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INTRODUCTION 

Le SIDA est une pandémie dont les retombés socio-économiques sont 
considérables. 

Au 31 Novembre 1988 un total de l293ô5 cas de SIDA a été notifiés par 42 
pays de la région des Amérfques. 28 pays d·Europe, 45 pays d·Afrique . 5 pays de 
l'Océanie et 22 pays d'Asie. 

Puisque la m~die ne se manifeste que plusieurs années après l'infection 
par le HIV . et vu le nombre très élevé de séropositifs. le nombre de morts ne fera 
qu ·augmenter si on n' apporte pas rapidement un remède à ce fléau. 

La frange de la population la plus touchée est constituée de jeunes 1 ce qui 
prive la société de gens dans la force de l'âge. Le nombre de femmes séropositives 
en âge de procréer ou qui sont enceintes est si élevé que la mortalité infantile 
dépasse celle due à toute autre cause. 

Depuis 1981, date à laquelle le SID~ a été découvert tous les chercheurs du 
monde ont rassemblé leurs efforts pour mettre au point des médicaments 
antiviraux efficaces et un vaccin qui empêcherait sa propagation. 

Des progrès marquants ont été réalisés dans la connaissance de l'histoire 
naturelle et la biologie du virus : de nouveaux gènes de régulation ont été 
découverts et leurs rôles dans le cycle de réplication virale déterminés. 

Les différentes étapes du cycle de réplication du virus constituent 
actuellement les cibles dans la lutte contre le HIV. 

Les m~ de transmission du SIDA sont bien connus et certaines 
populations ayant des comportements à haut risque parmi lesquels les prisonniers 
peuvent propager le virus. 

En effet, une étude effectuée dans les prisons de 17 pays d'Europe 
occidentale, couvrant un total dé 270 000 dét&nus donne des taux dlnffd.ion allant 
de 1 à 261 soit une moyenne de 101. 

Ces résultats nous ont incité à effectuer une étude séroépidémiologique chez 
1241 prisonniers pour déterminer la séroprévatenœ de HIV à Ibeure actuelle# 
dans les prisons de Dakar. 



HISTORIQUE 

En 1981, une nouvelle maladie, le SIDA , a été découverte aux Etats-Unis , 
chez de jeunes hommes homosexuels. Les recherches épidémiologiques effectuées 
par les centres de lutt& contre la maladie à ATLANTA, démontrèrent qu'il 
s'agissait d'une nouvelle maladie infectieuse, transmissible par transfusion sanguine. 

On crut qu'il s'agissait d'un virus puisque les produits sanguins 
filtrés(comme ceux utilisés pour le traitement des hémophiles) transmettaient la 
maladie. 

En F~vrier 1983, le Dr R.C. Gallo suggéra que cett& maladie était probablement 
causée par un rétrovirus lymphotrope et que ce virus était vraisemblablement 
apparenté au HTL V -1 et au HTL V -1 I. deux rétrovirus lymphotropes liés à deux 
types de leucémies de nlOmme.(61) 

La cellule cible de ce virus pourrait être le sous en mble de lymphocytes 
auxiliaires inducteurs puisque le nombre de ces lymphocytes était 
considérablement réduit chez les malades du SIDA. C'est à partir de ce moment 
qu'on se lança dans la recherche systématique d'un rétrovirus humain dans les 
lymphocytes. 

En Mai 1983, le Dr BARRE SINOUSSI et des collègues de l'équipe du 
professeur Montagnier à l'Institut Pasteur de Paris, après avoir apporté des 
modifications aux protocoles de cultures cellulaires, annoncèrent l'isolement d'un 
rétrovirus chez des patients atteints d'un syndrome de lymphadénopathies 
persistantes. La quantité de virus isol~ était minime et même en l'étudiant au 
microscope électronique, il ne fut pas encore possible de démontrer de façon 
définitive son lien avec le SIDA. 

La différence entre le nouveau virus, le HTLV-I et le HTLV-II fut enfin 
établie et en Mai 1984, l'équipe du Dr Gallo signala la détection de ce virus chez 
pluSieurs patients atteints de pré SIDA ou de SIDA, chez les mères normales 
d'enfants atteints de SIDA et chez les hommes homosexuels en bonne santé. 

La production en série du virus a pu se faire dans un clone d'une lignée 
cellulaire permanente (H9)' et sa concentration et sa purification ont permis de 
faire des recherches plus approfondies. 

L'appelation "Virus de l'immunodéfictence humaine (VIHt a été 
recommandée par le comité international de taxonomie des virus, en Mai 1986, en 
acoord avec les critères du comité pour l'établissement d'une nomenclature 
internationale uniforme. 



Un second virus humain, lié au VIH et associé au SIDA a été isolé en 1985 en 
Afrique occidentale. Tout en étant étroitement apparentés, les deux virus 
présentent plusieurs différences immunologiques ; ils ont pourtant tous deux reçu 
le nom de HIV (l'ancien HIV 1 et le nouveau HIV2'). 

Des études menées par différents groupes de chercheurs ont permis la 
déçouverte en 1988 de nouveaux gènes de régulation du HIV de même que leur 
mécanisme d'action. 

Dé plus la liaison du virus aux cellules qu'il veut parasiter a été suivie de 
très près et la pathogénicité du HIV mieux comprise. 

Tout çeci a permis une orientation de la recherche de moyens 
thérapeutiques appropriés et de vaccins expérimentaux en qUi tout le monde 
espére. 
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PREMIERE PARTIE· ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

I/STRUCTURE ET BIOLOGIE DU HIV(6o) 

1. STRUCTURE DU HIV 

Le HIV ~t un rétrovirus, dont les premièr~ imag~ faites au microscope 
électronique en 1983 par l'équipe du Professeur Montagnier, indiquaient qu'il 
s'apparentait au HTLV-I et au HTLV-II non seulement par certaines 
caractéristiques biochimiques et biologiques, mais aussi par ses principaux aspects 
morphologiqu~. En coupe mince, le virus apparaissait comme une particule 
sphérique, formée d'une enveloppe externe recouverte de spicules et d'une 
structure interne contenant un nuclooïde excentrique dense. Ces caractéristiques 
ont été les critères qui ont permis de classer le HIV dans ta famille des 
Rétroviridae ; il s'apparente au oncovirus du type c à cause de son nuclèoide 
interne ou ·core central·, aspect morphologique qu'il partageait avec le HTLV-I et 
le HTLV-II. 

on distingue en effet selon la position du nucléide :(48) 

- les particules A à nucléide immature 
- les particules B à nucléide excentf& 
-les particules C à nucléide central 
-les particules D existant sous forme mtra et extra cellulaire. 

2. ULTRA STRUCTURE DU HIV (Figl) 

Le HIV est un rétrovirus exogène dont les connaissances actuelles relatives à 
son ultrastructure démontrent que ses principaux caractéristiques morphologiques 
sont les suivantes. 
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2. L L"enVeloppe(20) 

- Une enveloppe externe de 80 à 120 nm couverte de 
protubérances ou de spicules form~s par les deux glycoprotéines de l'enveloppe : 
la gp 120 dans la pointe externe et la gp 41 s'y rattachant et ancrée dans la 
membrane lipidique du virus; 

- Une • membrane exœrne n (Acore shell U

) constituée par la 
protéine P 17 formant une structure icosawrique et située très près de renveloppe 
externe (contrairement au HTLV -1 et HTLV -II). 

2.2. Le nuc1éoïde ou coce 

Ce nucléide interne ou ·core central- est constitué par la protéine p 24 de 
forme hélicoïdale. Sur certaines images, ce noyau semble avoir une structure 
tubulaire alors que sur d'autres, il a la forme d'un cône creusé, ouvert à son 
extrémité étroite et ~hancr~ à l'autre extrémité. Ce nucléoide renferme le 
matériel génétique ou génome du HIV constitué principalement d'un acide 
ribonucléique RNA ; il renferme également des protéines à activité enzymatique 
dont la plus importante est la transcriptase reverse. 

3. MATERIEL GENETIQUE DU HIV(35) 

Le message génétique codant la structure et le cycle de vie du HIV est 
100.000 fois plus petite que le patrimoine génétique des cellules humaines: rien 
que 9749 nucléotides. 

La génétique du HIV est très complexe. Un réseau de gènes de régulation lui 
permet de rester latent ou de se dupliquer à des vitesses variables. Ce contrôle 
intriqué pourrait révéler des traits cruciaux de la maladie ( le SIDA).(Fig2) 

3. I.Le RIlA 

Le matériel génétique du HIV est un RNA (acide ribonudérique) qui existe 
en double exemplaire dans le nucl~de de la particule virale. 
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Chaque brin de RNA porte 9749 nucléotides qui sont des composés 
biochimiques constitués d'une base purique, d'un sucre et d'un acide phosphorique. 

Parmi les rétrovirus connus actuellement, le HIV possède la plus grande 
capacité de codage grâce à l'existence de 9 génes fonctionnels qui s'étendent de 
l'extrémité S' à l'extrémité3' de son RNA. 

Il s'agit des 3 gènes principaux GAG, POL et ENV et de 6 gènes de 
régulation 16/ , rev, yu, Ypr, YpU, nef. 

Oe plus on a une séquence LTR (Long Terminal Repeat) à chaque extrémité 
du DNA proviral. 

3.2. Le ène GAG (55) 

Formé de 1560 nucléotides , il code pour la synthèse des protéines de 
structure interne du core formées à partir d'un précurseur le P55 qui compte 500 
à 512 amino-acides avec un PM .. 53 à 55000 di. 

Après clivage par une protéase la P55 donne: 
- La P24 (PM - 24 à 25 000 d) qui est la protéine majeure du 

core. 
- La P 17 (PM .. 17 à 18 000 d) qui est une phosphoprotéine N 

terminale de 132 amino-acides. 
- La Pl5 (PM - 13 à 15000 d) qui est une nucléoprotéine C 

ter minale qui donnerait ultérieurement la P9 (PM .. 9000 d) 
et la P7 (PM = 7000 dl. 

3.3. Le Gène POL 

Ce gène composé de 3045 nucléotides déter mine la synthèse de 3 protéines à 
activité · nzyma ique du virus. 

De l'ex rémité N terminale à l'extrémité C terminale, on a les séquences 
codant pour la synthése de : 

- La protéase qui clive la P55 en P9 et P7. 
- La transcr' ptase reverse appel : 

P64 si le PM .. 67 000 d ou P53 Si PM - 51 à 53 000 d. 
Cette enzyme a un rôle primordial dans la réplication du virus. 

- l'endonucléase ou P34 a la mê me activité que la protéase. 
Une séquence nucléotidique de l'extrémité N ter minale du géne POL code sa 
synthése. 
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3 . .f. Le gène ENV. 

Avec 2500 nucléotides, il est l'initiateur de la synthèse des glycoprotéines de 

l'enveloppe virale: 

- d'abord la protéine de PM - 90 000 qui sous sa forme 

glycosylée donne une glycoprotéine de PM = 160 000 Qui est la gp 160 qui bien 

qu'absente de la particule virale est retrouvée à l'intérieur des cellules infectées . 
. Elle est précurseur de la gp120 (protéine d'adhésion du virus) et de la gp41(HIVl) 

ou gp32(HIV2) , La gp 120 et la gp 41 ou gp32 sont partiellement présentes dans 

les particules virales et dans les cellules infectées. 

- la séquence LTR de 634 à 638 nucléotides est divisée en 3 

régions . 

• une région V5 comptant 83 à 84 nucléotides 

• une région V2 comptant 97 à 98 nucléotides 

• une région V3 comptant 453 à 456 nucléotides. 

4. LA RF:PLICATION VIRALE(Fig3) 

Mécanisme intime et rôle des différents gènes de régulation. 

L'infection HIV prend plusieurs apparences. 

ID 'abord le virus se réplique souvent abonda mment et les virus libres 

apparaissent dans le liq uide céphalorachidien (LCR) et le sang pèriphérique. Des 

fièvres des éruptions, des sym ptomes d 'allure grippale et parfoiS des signes 

neurologiques peuvent accompagner cette première vague de réplication du HIV. 

Mals, en quelques semaines la quantité de virus ans la circulation et dans le 

liquide cérébrospiral diminue brutale ment et les sym ptomes disparaissent. 

Pourtant le virus est toujours présent, il peut être trouvé non seulement 

dans les lymphocytes T4 (sous-groupe des cellules du système immunitaire , 
d 'abord considérés comme étant les seuls cibles, mais également dans d'autres 

classes de cellules im m unitaires : dans les cellules du système nerveux, de 

l'intestin et probablement dans quelques cellules de la moelle osseuse(Fig4). 



lYMPHOCYTES DU 
SANG. DU SPERME 
ET DES FLUIDES 
VAGINAUX 

FIGURE4. LES DIFERRENTS TISSUS 
CIBLES DU HIV 
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On sait désormais que le virus s'attaque aux cellules portant à leur surface 
des récepteurs spécifiques de nature glycoprotéique portant l'épitope T4 et qu'à 
l'intérieur de la population hétérogéne des cellules T, les lymphocytes T4 
(phénotype CD4) sont manifestement infectés. 

D'autres types de cellules peuvent l'être aussi : les lymphocytes B 
préalablement transformés par le virus D'EPSTEIN BARR (EBV). 

Au bout de deux à diX ans aprés le début de la période asymptomatique ~la 
réplication du virus reprend et l'infection entre dans sa phase finale, ne s'achevant 
qu'avec la mort des individus contaminés. La révélation de ce parcours variable 
montre les interactions complexes entre le HIV et ses cellules hôtes. 

Selon le type de cellule hôte et son niveau d'activité, le virus se comporte 
différemment. 

Le virus peut rester latent dans les cellules T indéfiniment, indissociable 
d'elles, mais à l'abri du système immunitaire de la victime. 

Cependant, quand ces mêmes cellules sont activéoes, il peut les détruire lors 
d'une réplication intense. 

Dans d'autres cellules comme les macrophages ou leurs procurseurs les 
monocytes, le virus se réplique lentement mais régulièrement, il les épargne mais 
altère probablement leur fonctionnement. 

L'explication qu'on donne à tous ces phénomènes se trouve dans le cycle de 
vie du virus et dans le minuscule paquet d'informations génétiques qu'il contrôle. 

4.1 . LA REPLICATION VIRALE 
HIV dirige son cycle de vie d'une façon particulière et imprévisible dont 

l'étude peut donner la clé non seulement du contrôle du SIDA mais également de 
mieux comprendre comment la cellule régule sa propre croissance et son activité. 

Le matériel génétique de la cellule est du DNA et celui du virus, du RNA. 
Quand les gènes sont exprimés, le DNA est d'abord transcrit en RNA 

messager (mRNA) qui servira de matrice pour la production de protéines. 

Les gènes des rétrovirus sont portés par le RNA, avant qu'ils puissent 
s'exprimer, le RNA doit être converti en DNA. 

C'est seulement ainsi que les gènes viraux pourront être transcrits et 
traduits en protéines selon le scénario habituel. 
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4.1.1 Phase d"adsorption du HIV à la surface des 
cellules 

Le cycle commence quand une particule de HIV se colle contre la paroi de la 
cellule qu'il veut infecter ( très habituellement un 1ymphocyteT4 )qui est équipée 
de récepteurs CD4, véritables serrures chimiques qui lui servent habitu~llement à 
s'ouvrir aux substances dont elle a besoin. 

4.1.2 . Phase d pénétration du virus. 

Le virus se fixe sur le récepteur CD4 d 'une cellule non infedke. par le site de 

firation de la gp 12 O.La protéine gp 41 s'ancre ensuite accolant les deux 
membranes provoquant leur fusion. Cette pénétration s'opère par la formation de 
vésicule de pinocytose qui attire le virus dans le cytoplasme de la cellule 
parasitée.(4ô) 

4.1.3. Décapsidation ou phase d"éclipse. 

Le virus une fois dans la cellUle infectée se découvre en ~rdant son 
enveloppe. Le nuclêocapside est libéré dans le cytoplasme et son RNA est porté au 
noyau. 

Le virus cesse alors d'eXister en tant qu'entité organisée et naturellement 
infectante d'où la notion d'éclipse. 

Cette phase fait intervenir des facteurs cellUlaires et éventuellement déS 
protéines d'informations virales. 

~.1.~. Transcription et intégration clu géom. 
viral. 

Mécanisme intime de la transcription. 
La transcription est la conversion de l'information génétique Virale. 
Le virus s'attache à la paroi externe de la cellule et injecte son noyau qui 

renferme 2 brins identiques de RNA ainsi que les protéines de structure et des 
enzymes qui participent aux dernières étapes du cycle de vie du HIV 



a 

PHASE SILENCIEUSE 

2. L'INFECTION PAR LE VIH 

- 16-

PHASE DE MUL TIP CONTROL~~CATION 

~ 
~~ NOYAU 

LYSE 



-17-

4.1.4. L Actions de la DIfA- polymérase et 
des enzymes associées. 

L'enzyme responsable de la transformation du RNA virale en DNA est une 
DNA polymérase. 

Elle produit d'abord un brin de DNA à partir du RNA viral puis l'activité 
ribonucléasique de l'enzyme détrUit le RNA original et l'activité polyméraSique 
produit une ~onde copie du DNA, le premier étant utilisé comme support 

La DNA polymérase et la ribonucléase sont présentes sur la même molécule, 
la transcriptase reverse.(1) 

L'information génétique virale maintenant sous la forme d'un double brins 
va migrer dans le noyau de la cellule. 

Une troisième enzyme virale appet~ inœgrase permet répissage du génome 
du HIV dans le génome de la cellule hôte. 

Ainsi donc le DNA viral encore appelé '"Provirus· va se dupliquer en même 
temps que les propres gènes de la cellule, chaque fois que la cellule elle-même se 
divise. 

L'infection ainsi établie reste permanente. 

4.1.4.2. Production de nouvelles particules 
virales. 

La ~onde moitié du cycle (la production de nouvelles particules virales) 
survient de façon sJX)radique et uniquement dans les cellules infectées. 

Elle commence lorsque les séquences de nucléotides portées par les L TR 
(segments de DNA encadrant le génome viral) activent des enzymes d'une cellule 
infed," et lUi font recopier sous forme de RNA, le DNA viral intégré dans le 
génome cellUlaire. 

Certains de ces RNA formeront le matériel génétique d'une nouvelle 
génération de virus. 

D'autres RNA serviront de mRNA pour la production de protéines de 
structure et d'enzymes du nouveau virus. 

Les particules virales ou virions sont assemblées à partir de copies multiples 
de deux molécules protéiques différentes dans un rapport de 20 à 1. 

La molé<:ule la plus abondante est le procurseur des protéines du core qUi 
renferment le RNA et les enzymes dans les virions achevés. 
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L'autre molocule la plus volumineuse renferme les mêmes composantes 
structurelles mais également des segments additionnels qui deviendront les 
enzymes virales. 

Les deux protéines migrent vers la périphérie de la cellule où elles sont 
produites. Un acide gras situé à l'extrém.ité de chacune d'elle les rattache à 
t'intérieur de la membrane de la cellu1e. 

Ces précurseurs s'agglomèrent, se réunissent et forment une structure 
sphérique,qillbourgeonne à l'extérieur, sous la membrane de la cellule infectée. 

Deux brins de RNA viral sont entrainés, vers le virion en cours d'élaboration. 
Une protéase finit l'étape de la production de T"Tirion mature en se libérant 

de la chaine protéique et en clivant les autres enzymes ( DNA polymérase, 
ribonucléase, intégrase et d'autres molécu1es de protéase). 

La protéase divise les petits précurseurs en 4 segments chacun : 
- 3 segments vont s'unir pour former le core qui entoure le RNA 

et les enzymes. 
- le quatrième segment reste attaché à la face interne de la 

membrane cellulaire. 
Ainsi le virion complet s'enferme dans un coin de la membrane de la œllu1e 

hôte et se détache d'elle en en emportant un morceau. 
Le virus élaoore son dernier élément. La protéine d'enveloppe avec les 

lipides de la membrane. Les molécu1es de la protéine d'enveloppe sont 
syntlléti~ puis transportées jusquà la surface du virion indé~ndamment des 
protéines du noyau. Chaque spicule est un complexe de deux ou trois unités 
identiques appelées glycoprotéines : l'une, la gp 120 qui est fortement glyCOSiJée 
reste à l'extérieur de la cellule et l'autre la gp 41 est ancr" à la membrane. 

Ces glycoprotéines complexes emportées par le virus lorsqu'il bourgeonne 
serviront à infecter d'autres cellu1es. 

4.2. REGULATION DE LA REPLICATION VIRALE 

Le détail de l'ensemble des contrôles génétiques détermine le processus du 
cycle de réplication virale. 

En plus des 3 gènes principaux de la synt1l~ des protéines du core et 
d'enveloppe, le génome du HIV renf~rme au moins 6 autrEl'S g~es plus petits dont 
certains et peut être même tous interviennent dans la régulation de la production 
des protéines virales. 
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Un gène accélère la synthèse protéique générale, un autre favorise la 
production de certaines protéines, un troisième inhibe la synthèse protéique. 

Puisque les gènes de régulation codent pour la synthèse de proœines, chacun 
d'eux agit non seulement sur les gènes structurels mais ég~ement sur les gènes de 
régulation y compris sur eux-mêmes. 

Les gènes de régulation ont été trouvé déjà en 19ôO dans les 2 premiers 
rétrovirus humains, les virus de la leucémie HTL V -1 et HTL V -II. 

Cependant, cette découverte ne préfigurait ni le nombre ni le compléxité des 
modes de régulation de HIV. 

4.2.1. Moyens d "études des fonctions de régulation 
virale. 

Les moyens de régulation de la croissance virale été étudi~ par : 
- observation de la croissance du virus dont un seUl constituant 

de régulation a été inactivé lors d'une mutation. 
- étude isolée de chacun des éléments de régulation en 

transférant individuellement les gènes du virus dans le matériel génétique des 
lignées cellUlaires expérimentales. 

Chaque gène régulateur code pour :.a synthèse d'une protéine, qui interagit 
de façon spécifique avec une courte séquence de nucléotides du génome. Les 
protéines de régulation agissent selon le mode trll.llS c'est à dire à distance alors 

., que leurs Cibles agissent en as sur des gènes adjacents. 
Isolément ou de concert les différentes voies de régulation peuvent conduire 

à une multiplication virale explosive, à une croissance régulière et modérée ou à 
une latence. 

4.2.2. Les différents gènes de régulation du HIV 

4.2.2.I.Gène tat (ttans-activator}(12) 

Il est resp:>nsable d'une réplication intense observée par exemple dans les 
cellUles T4 qui ont été stimUlées par un antigène. Ce gène est inhabituel tant dans 
sa structure que dans ses effets. 

Il comporte 2 séquences de nucléotides largement é1oign4es, l'une de l'autre 
dans le génome. 

Après qu'il ait été traduit en mRNA les 2 parties sont réunies puis la 
protéine tat est synthétisée. La protéine tat a une activité extraordinaire. 
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Les cellules où elle est présente produisent 1000 fois plus de gènes viraux 
que les cellules infectées par un HIV mutant dépourvu de gène ut 

L'effet de stimUlation s'étend à la production de toutes les protéines virales ; 
aussi bien les protéines de structure que les proœines de régulation, y compris la 
protéine tilt elle-même. Grâce à cette rétroactivation le virus se multiplie dès que 
le gène tatest activé. 

-La séquence T AR 

L'action de la protéine lat est commandée par une courte séquence de 
nucléotides : la séquence TAi située au début du génome viral. Elle est présente 
dans le mRNA de tous les gènes du HIV. 

L'interaction précise entre la protéine tilt et la ~uence TAR n'est pas 
clarifiée de même que la façon dont cette intéaction active accélère la synthèse 
protéique. 

Trois possibilités d'action ont été envisagées : 
- la protéine tatet la séquence TAi pourraient favoriser: 
- la transcription du mRNA à partir du DNA viral 
- la stabilité du mRNA achevé 
- l'efficacité avec laquelle le m:lNA est traduit en protéin 

4.2.2.2.Gène rev 
(regulator of virion protein e~fe~~!On) 

Au contraire du gène tilt qui augmente la production de toutes les protéines 
virales, le gène rev assure une régulation plus spécifique. 

Il permet au virus intégré de produire : 
- des protéines de régulation 
- des composants struturaux du virion. 

La synthèse de la protéine rev est codée par 2 séquences nuc1éotidiques 
discontinues qui seront réunies dans le mRNA. La régUlation de type rev résUlte 
de l'intervention de deux autres séquences: 

-l'une d'elle empêche les mRNA qui le contiennent d'être 
traduites en protéines 

- l'autre séquence activée par la protéine rev lève l'~~fet 
repressif de la première 
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4.2.2.2.1.La séquence CR.S (ds - acting 
repre-sslon element) 

C'est la séquence de répression. Elle est pr~nte dans les mRNA qui codent 
certaines proœin~ spé<:ifiques du virion : proœines du core, des enzymes de 

réplication et d'enveloppe. Les courts rnRNA qui codent les protéines de régulation 
telles que les protéines tatet revelles-mêmes n'ont pas de séquence CRS et en 
l'absence du gène rey, la séquence CRS empêche l'accumulation des longs mRNA 
codant les proœines virales. 

Par contre les mRNA tronqués qui n'ont pas de séquence CRS se forment et 
sont traduits en protéines. 

Ce sont de ces mRNA que sont issues les protéines de régulation. 

4.2.2.2.2.La séquence CAR. (ds-acting 
rev -repressive sequence) 

La protéine reY~ut agir par le billet d'une séquence CAR qui se trouve sur 
les mRNA et qui peut neutraliser l'action de la séquence CRS. 

Les longs mRNA se forment et la production de protéines permet d'élaborer 
une nouvelle génération de virus. 

De cette manière le gène rev peut contrôler le passage d'une infection latente 
à une croissance virale active. 

4.2.2.2.3J.1écanisme dOaction du gène 
rev 

En fayTorisant la formation des longs mRNA et non la transcription des mRNA 
codant les protéines de régulation, elle limite la synthèse des protéines tat et rev. 
Elle crée ainsi un équilibre et le virus peut se reproduire pendant des années sans 
tuer ta cellule hôte. Le HTLV-I et la HTLV-II ont des mécanismes de régulation de 
type tat et rev. 

La protéine revoriente le transport des mRNA, ce qui suppose l'existence de 
plusieurs compartiments dans le noyau de la cellule infectée où les mRNA sont 
traités de manière différente. 

Les séquences CRS interagissent avec les mécanism~s d~ transport cellulaire 
pour maintenir les mRNA contenant ces séquences (ceux qui codent les protéines 
virales ) dans un compartiment du noyau affecté à l'épissage et contenant des 

http:4.2.2.2.2.La
http:4.2.2.2.1.18
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enzymes de dégradation ; les séquences CRS seraient détach&es des mRNA et 
certaines des mRNA seraient détruites. 

Tous les autres mRNA épissés codant les proUHnes de régulation seront 
transportés du noyau au cytoplasme et traduits en protéine. La protéine rev est 
inégalement distribuoo dans le noyau des cellules infectées par le HIV. 

4. 2.2.3. Gène nef (negative-regulatory 
factor) 

Il serait responsable .de la phase de laœnce. 

4.2.2.3.1. la séquence liRE 

C'est la séquence cible de la protéine .D~f: elle est située à l'extrémité du 
génome viral dans une des séquences Ln. 

Cette séquence inhibe toute transcription et même la sienne. La protéine nef 
amplifie l'effet de la séquence 

4.2.2.3.2_ éunisme d"action de la 
protéine nef 

Au contraire des protkines utet r~vqui sont dans le noyau tout près des 
gènes du HIV, la protéine Def se trouve surtout en dehors du noyau dans le 
cytoplasme. Elle comp:>rte un acide gras qui ratt~.~~~ 2. !'!ntérieur de la mb 
ce 11 ulair e . 

Ce facœur éloigné agit probablement par le relais de messages chimiques 
reçus sur la membrane de la cellule et transmis à la séquence NRE dans le noyau. 
Sa biochimie ressemble à la machinerie des agents cellulaires qui peuvent 
déclencher l'activation de la protkine kinase, une classe d'enzymes qui stimulent 
directement beaucoup de réponses cellulaires. La protéine .IIefest elle-même une 
protéine kinase qu'une protéine kinase cellulaire peut modifier. 

4.2.2.3.3Jnteraction de la protéine nef 
avec les autres voies de régulation 

L'effet repressif du Def est couplé avec les a~tivités des autres voies de 
régulation . 
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L'opposition d~ effets de la protéine Defet du g~e I4tpourrait établir une 
production stationnaire prolongée de 2 protfin~ et une croissance virale modéroo. 

-A vec le gène rey , 
L'interaction av~ le gène rev pourrait déstabiliser la réplication et serait à 

l'origine de la croissance rapide du virus. 
Deux voi<tS échappent à ce rétro-contrôle négatif. La protéine Defralentit sa 

propre synthèse et celle de la protéine rev par inhibition de la transcription de 
tous l~ gènes viraux. La protéine rev a le même effet en réduisant la synthèse 
d~ protéines de régulation au profit d~ protéines de structure. Llntéraction entre 
des régulations .DeI et rev dMinit un mécanisme de tout ou rien : une grande 
concentration initiale de la protéine DN bloquerait toute expr&SSion d~ gèn~ et 
le virus resterait latent tandis qu'une concentration initiale élevée en protéine r~v 
induirait la synthèse des protéines de régulation (y compris de la protéine JlelJ au 
profit des protéin~ de structure, et le virus proliférerait. Cette image de 3 voies de 
régulation interagissant pour établir un niveau de croissance virale et davantage 
compliquée par l'existence de 2 autres gènes. 

4.2.2.4. - Les gènes vpu et vpr 

Ces deux gènes récemment identifi~ sont activés au cours de l'infection. 
Les protéin~ qu'Us codent poeuvent avoir un effet régulateur sur la 

réplication virale. 
Leurs intéractions possibles avec les autIes facteurs de régulation ne sont 

toutefois pas encore démontrées. 

4.2 .2.5.- Gène vif (virion infectivity factor) 

Ce gène code une petite protéine qui est retrouvée dans le cytoplasme d~ 
cellules infectées, dans le liquide qui baigne les cellul~ et peut-être aussi dans l~ 
particules virales libres. 

La protéine vifaccroit la capacité du virus qui tx>urgeonne de la cellule à en 
infecter une autre. 

Des isolats de HIV dont les mutations ont inactivées le gène vU; donnent des 
virions d'apparence normale qui transportent un brin complet de RNA et des 
enzymes mais qui sont moins infectants pour les cellules. 
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En l'abs~mc~ du gèn~ "U, l'étape initiale de l'infection s& déroul~ assez 
facilement. 

4.2.3.La protéine NF-KB 

Les mécanism~ de contrôle de la r6gulation sont intimement liés à la 
phySiologie de la cellule hôte. 

Le virus se sert de la machinerie cellulaire pour transcrire ses gèn~ et les 
traduire en protéines. 

Plus spécifiquement les facteurs cellulaires contribuent certainement à la 
réplication intense du HIV prov<Xlu~ par le gène t6t, lorsqu'Une cellule T est 
stimulée par un antigène. 

Les différenc~ de climat moléculaire dans les différents types de cellules 
peuvent jouer un rôle dans les niveaux variés de croissance du virus. 

Ce phénomène peut s'exp1iqu~r par l'interaction des protéin~ cellulaires 
avec le LTR au moment de la formation du ênome viral . 

Une proœine qui ide-ntifie les séquences virales d'initiation du HIV a ur! rôle 
spécifique dans la physiojogie des cellules T et d'autres lymphocytes. 

La protéine désignée -0 est activée quand les lymphocytes sont stimulés 
par un antigène et commencent à se multiplier . Elle favoriSé la croissance cellulaire 
en accélérant la transcription. 

Il est apparu que la stimulation des cellules T infectées augmentait l'affinité 
du !IF-lB pour le g~ome viral . L'activation tie cette protéine peut être un noyau 
par lequel la cellule T stimulée accélère la croissance virale. 

Ce ne sont pas toutes les protéines cellulaires qui agissent directement sur le 
génome viral. La protéine Def par exemple qui agit à distance pour diminuer 
l'expression des gènes viraux. passe par des intermoo.iares cellulaires pour 
apporter son Signal à la séquence JIJŒ dans le noyau. 

La capacité de cette séquence à ralentir la transcription même en l'absence 
du Det reflète d'ailleurs probablement une interaction indépendante avec les 
facteurs d'inhibition produits par la cellule. 

L'ensemble des facteurs cellulaires agissant sur le génome viral varie 
probablement, à la fois, selon l'état et la nature de la cellule hôte. 

Les séquences LTR définissent les sites d'initiation du RNA: le point de 
départ pour la copie de gènes viraux sur le mRNA. la protéine NF -~B identifie l~ 
séquences d'initiation du HIV. Certaines cellules n 'ont pas de protéines 
indispensables à l'initiation du RNA et l'infection reste quiescente. 
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D'autres cellules ont leur taux de croissance cellulaire diminuée par une 
faible concentration en facteurs d'initiation ou par une abondance de protéines qui 
inhibent la synthèse de mRNA. 

5. SOURCES DE VARIABILITEES DES ISOLATS DE HIV( 

La DNA polymérase n'a pas de sytème de correction d'erreures comme en 
possOOent les enzymes analogues. 

Ainsi la copie d'erreures qu'elle effectue en convertissant le RNA viral en 
DNA simple-brin et la synthèse du brin complémentaire sera incorrecte. 

La RNA polymérase c llulaire qui produit le matériel génétiq~e de nouveaux 
virions ne corrige pas ses propres erreurs. 

De nouvelles variantes de HIV peuvent alors se développer au cours d'une 
seule infection. 

La variabilité du virus n'est pas reHétée dans la maladie, parce que 
béaucoup de mutations rendent le HIV incapable de survivre. Beaucoup d'autres 
mutations persistantes sont concentrOOs dans des parties du génome qui sont 
supposées avoir un petit rôle fonctionnel. 

La plupart des mutations n'affectent probablement pas la structure et le 
cycle de vie du virus et ainsi des souches qui sont plutôt génétiquement 
différentes peuvent avoir des propriétés patbogéruques semblables. 

De telles mutations peuvent. accroître la vitesse de croissance des souches 
cultivées par exemple en inhibant le gène de régulation négative viL 

Déjà les mutations affectant la régulation génétique ne sont pas communes à 
celles observées dans les infections naturelles presque tous les malades produisent 
des anticorps contre la protéine .Dt?f.par exemple. 

On ignore encore, le rôle des mutations dans la pathologie du SIDA. 
Des variations apportant des mutations dans le gène qui code pour la 

synthèse des protéines d'enveloppe en particulier peut bien aff€<ter l'évolution de 
la maladie chez un individu. 

Les modifications de la partie dé-couverte de la protéine d'enveloppe 
appelée boucle hypervariable, par exemple ne permettent pas au virus d'échapper 
à la réponse immunitaire dirigée vers la protéine et ainsi pourront être favorisées 
par une sélection naturelle. 

Le changement de mutation dans d'autres parties de la protéine peut altèrer 
la capacité du virus à se lier ou à fusioner avec une catégorie spé<.1.fique de cellule. 
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Comme une population de cellules est détruite, les variants de HIV avec une 
affinité croissante pour d'autres populations de cellules pourraient avoir un 
avantage. 

Ced constitue le caractère moléculaire antagoniste qui oppose les cliniciens 
et les chercheurs de mooicaments et de vaccins. 

La des<:ription moléculaire de HIV rév~le toute l'étendue du défi présenté 
par le SIDA. 

Encore qu'il re-ssort de ces images du cycle viral que certaines d'elles 
peuvent servir d'objectif, de stratégie, · de contrôle de l'infection HIV. Ces 
descriptions renferment sans doute la clé qui m~nera à une éventuelle défaite du 
HIV 

6.TRANSNISSION INTERCELLULAIRE DU VIRUS (94) 

La gp 120, la partie la plus externe de la protéine d'enveloppe qui recouvre 
la surface du virion se lie au rocepteur spécifique de la surface d'une cellule non 
infectée. Ce récepteur est la CD4 abondante à la surface des cellules T4 et toujours 
présente mais à l'état de traces sur chaque cellule infectée par le HIV. 

La gp4l, la partie de l'enveloppe qui se trouve dans la membrane virale, 
perce la membrane ciblé avec r une de ses extrémités et initie la fusion. 

L'absence d'un -facteur de fusion- (un constituant non identifié de la surface 
cell~aire) prévient l'inf~tion de certaines lignées cellulaires quand bien même, 
elles sont riches en CD4. 

Le core du virus pénétre dans la cellule et le génome viral est copié et 
intégré dans le noyau de celle-ci. Chez un virus vU défiscient une de ces étapes 
peut apparemment manquer. 

L'absence de la protéine llef retarde seulement la transmission. Le virus 
peut encore se propager de cellule en cellule. 

La protéine virale pr~nte à la surface d 'une cellule infe-cœe se lie aux 
molécules CD4 d'une cellule non infectée et les membranes cellulaires fusionnent, 
permettant aux cores viraux form~ mais qui n'ont pas encore bourgeonné de 
passer dans une nouvelle cellule pour l'infecter. 

----

• 
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7. PATHOGENICITE DU HIV (14) 

Base mol~ulaire de la dévastation cellulaire 
L'infection par HIV élimine pratiquemment toute la population des cellules 

T4 et pourrait également tuer les précurseurs dans le thymus et la moelle osseuse. 
De ce fait lE- nombre de cellules T4 est souvent, à chaque instant tr~ bas. 
Par ailleurs le virus a des effets dans d'autres cellules tels que les 

macrophages et les monocytes dont certaines sont tu~. 

7.1. Propriétés des protéines d'enveloppe 

Elles expliquent mieux les causes de la mort cellulaire. La protéine 
d'enveloppe tue directement les cellules de 2 manières. 

7.1.1. P rforation de la membrane cellulaire 

Quand les particules virales bourgeonnent et se détachent de la cellule 
infe<;~, leurs protéines se lient aux molécules CDot présentes à la surface de la 
membrane cellulaire. La cellule perfor~ se gonfle et meurt. 

Une réplication prolifique du virus et une concentration élevée en CD4 de 
surface sont à l'origine de ce mécanisme. 

Les cellules T infectées réunissent ces 2 conditions. Les macrophages, 
monocytes et cellules gliales infectées au sein desquels la réplication virale est 
lente et les récepteurs CD4 assez rares en surface échappent génèralement à .la 
destruction par ce mécanisme. 

La protéine d'enveloppe peut également tuer en quantité, les cellules Tu par 
d'autres moyens. 

7.1.2. Formation de syncytia (Fusion cellu1aire)(7) 

Il suffit d'une seule cellule pour que le mécanisme, où interviennent les 
protéines gp 120 et le récepteur CD4. tue jusqu'à 500 lymphocytes T 4 : la molécule 
gp 120 se loge à la surface d'une cellule infectée et attire les molécules CD4 de 
cellules voisines. La fusion des membranes engendre une grosse masse appelée 
syncitium limitée par une seule membrane et renfermant. de nombreux noyaux. 
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La capacité de ce procéd& à amplifier l'effet destructeur peut expliquer 
comment les cellules T4 s'épuisent activement chez les malades du SIDA même si à 
des instants donnés moins d'une cellUle sur mille hé~rge le virus dans sa forme 
active ou latêntê. 

7.2. Mécanismes immunologiques (Fig5) 

7.2.1 Destruction 4e-s anticorps. 

Le système immunitaire de la personne infectée par HIV élabore des 
anticorps dirigés contre la protéine d'enveloppe de même que çontre d'autres 
protéines virales, encore que cette réponse immunitaire ne suffit pas à éliminer ou 
à inactiver le virus. Non seulement la réponse immunitaire n'enraye pas la maladie 
mais elle détruit peut-être les propres cellules du patient comme les monocytes et 
l~ macrophages que le HIV ne tue pas directement. 

En effet les anticorps liés à la protéine d'enveloppe (habituellement 
présentes sur les cellules infectées) activent parfois un groupe de protéines 
sanguines (le système du complément) qui font éclater les cellUles portant ces 
anticorps. 

7.2.2. Intervention des cellules tueuses. 

Un sous-groupe de lyp-:~~0':yt~ cytotoxiques appelés cellUles T tueuses, 
détruisent également les cellules comportant la gp 12 O .. 

7.2.3. Intervention des protéines de régulation. 

Elles peuvent aussi contribuer à la mort de la cellule ou à son 
dysfonctionnement en altérant l'expression des gènes cellulaires et viraux ainsi : 

- la protéine DeI inhibe le génome viral par des facteurs 
cellUlaires en agissant vraisemblablement sur la cellUle-cible. 

- les gènes ta( rev et peut être d'autres gènes du HIV 
(boUleversent la régulation génétique de la cellule. Il est possible que les gènes 
codant les molEkules responsables du bon fonctionnement du système immunitaire 
soient parmi les gènes cel1ulaires ainsi pertubés. 



2 

-'30-

crFICI\CITf Of LA fÜ,ACTI ON 
IMMUNII AIHl N,\ TlIA ELLE AU VIH 

1 
U 

OUI< l (LN ANN l l:: -, 

FIGURES_ SYSTEME IMMUNITAIRE 
ET CROISSANCE 

10 



- 31-

7.2.~. Intervention des macrophages et des 
monocytes. (54) 

Les monocytes et les macrophages lit>érent des fac~urs protéiques 1:&ls que 
l'Inter1enkine -1 (IL 1) ou les in1:&rf~rons (IFN) qui ·activent d'autres cellules du 
système immunitaire. 

Une concentration anormale (forte ou faible) de ces facteurs peut activer les 
cellules qui sont si perturbées qu'elles meurent. 

Les cellules du système nerveux central (SNe) ont besoin de semblables 
protéines diffusibles pour leur survie, de sorte que le fonctionnement anormal des 
macrophages et des monocytes pourrait provoquer certains des troubles 
neurologiques observés chez les patients de SIDA. 



II/VIRUS APPARENTES AU HIV(47. 2.17.23.36) 

Des études sur les virus apparentés au HIV menées par le Professeur Max 
Essex et son équipe ont eu pour but de comprendre leurs actions chez différentes 
espèces conta minées et le mécanis me de cette contamination. La connaissance du 
mécanis me de résistance de certaines espèces à l'agent infectieux pourrait aider à 
lutter contre le HIV. 

1. BTLV et sn v 

Robert Gallo a trouvé en 1980 deux rétrovirus de l'hom me. le HTLV 1 qui 
cause des eu ies et des lymphomes à lymphocytes T et le HTL V II qui lui 
ressemble beaucoup (Iseo) Miyoshi découvre deui ans après chez le Macaque 
japonais le STLV ( simian T - lymphotropic virus) très sembable au HTL V. 

Ces trois types de virus ont une sérologie croisée et des propriétés 
biologiq ues similaires. 

Le HTLV et le STL Vont un matériel génétique très semblable. 

1.1 Répartition du STL V chez les différentes espèces de 
primates(Fig6 ). 

Des travaux portant sur des singes infectés en Afrique et en Asie ont montrè 
que: 

- 1 à 40 , d'entre eux sont infectés par le STLV. 
- le virus humain est plus proche du virus Simien découvert 

chez les chimpanzés africains ou les singes verts d'Asie (95 l de nucléotides 
identiques) que du virus isolé chez les macaques asiatiques (90 l de nucléotides 
identiques). 

Ayant noté une si faible différence de 5 ~ entre les séquences génétiques du 
STLV africain et du HTL V. Robert Gallo a proposé que le HTL V était apparu en 
Afriq ue où il aurait infecté l'homme et les primates ; de là le virus aurait été 
propagé en Amérique par la traite es esclaves et aurait att· · ts les îles du Sud. du 
Japon par les march nds portugais. 

Quelque soit la facon dont le HTL V et le STL V se soient propagés, ils ont 
certainement la même origine. 

http:2,17.23.36
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FIGURE6. REPARTITION DE STLV 
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1.2.SIV et DIV 

Des anticorps anti HIV furent trouvé chez l~ macaqu~ asiatiqu~ captifs, 
présentant des · manif~tations d'une maladie proche du SIDA qui fut appelé SIDA 
simien. 

L'équipe de Max ESS(;>x en association avec le centre zoologique du New 
England isola le SIV (virus de l'immuno-défictence simienne). 

Le SIV ~t três proche du HIV. Il attaque l~ mêm~ lymphocytes portant 
l'épitope CD4 que le virus humain et les proprié~s biologiques et biochimiques de 
~ pro~ines ressemblent beaucoup à celles des protéines du HIV, le SIV et le HIV 
présentent des réactivités croisé-es. 

Les anticorps humains réagissent de façon intense a\yec la protéine majeure 
du noyau central du SIV, mais três faiblement avec la glycopro~ine d'enveloppe. 
En fait les protéin~ internes du noyau sont génêralement communs à tous les 
rétrovirus d'un mfme groupe, 50 ~ des nucléotides du SIV sont identiqu~ à ceux 
du HIV. 

L'organisation d~ gènes de structure et des g(m~ régulateurs est quasi 
identique pour les deux virus, les seuls exceptions notabl~ étant le gène rpz du 
SIV qUi n'existe pas chez le HIV et le gène Ypll du HIV, qui n'existe pas chez le 
SIV. (Fig7) 

Les macaques d'Asie infectés par le SIV ont un nombre faible de 
lymphocytes T4 et sont immunodéprimés ; ils meurent d'infections opportunistes 
analogues à celles dont S(luffrent les persOnnes atteintes de SIDA. Ces 
caractéristiques en font url bon modèle animal pour tester l~ vaccins et les 
médicaments contre le HIV. 

Seuls les Macaques d'Asie en capacité sont infectés par le SIV qui leur est 
sans doute transmis par d'autres espèces de 5ing~ hét)ergés dans les mêmes 
centres zoologiques ou par des manipulations expérimentales. 

Donc le macaque asiatique n'est pas la cible naturelle du SIV. 
Des tests effectués sur le sang de quatre espèces de singe de la faune 

africaine (chimpanzé, singes verts, labouins, singes patas) ont montré que plus de 
50 % des singes verts d'Afrique étaient infectés par le SIV alors que les autres 
espèces ne présentaient aucun signe de l'infection. 

Le SIV infecte 30 à 70 % de singes verts capturés dans différentes régions 
d'Afrique sub-saharienne et d 'autr~ en captivité sur un effectif de plusieurs 
milliers. Le SIV ~t endémique chez les singes verts et ne leur nUit pas. 
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La différence de sensibilité des singes verts et des macaques, dans le cas du 

SIDA des singes, resse mble à la différence de sensibilité des chimpanzés et de 

l'homme, vis à vis du SIDA. 
Les chimpanzés infectés par le HIV ne font pas de maladie mortelle. 

1.3.VAItI ATION DE LA VIRULENCE DES VIRUS (t 9) 

Les inges africains présentent sans doute des mécani mes de résistance 

immunitaire. 
Il eIiste plusieurs souches de HI V et SIV. Des travaux virologiques ont 

révélé de grandes différences arm' les nombreuses souches de HIV dont 
rés ulte ait une capacité 'inf ction accrue et donc un nombre d'africains infectés 
plus gr d. 

aI Bs eI et Col avec les Professeurs Souleymane Mboup et Francis 
Barin ont mis en évidence l'existence d'un virus humain HIV2 proche du SIV. Ce 
HIV2 trouvé en Afrique de l'Ouest diffère de celui trouvé en Afrique centrale, en 
Europe et en Amérique du Nord: le HIV 1. 

La virulence de HIV2 en Afrique de l'Ouest n'est pas encore connue, 

cependant des cas de personnes infectées par le HIV2 et atteintes de SIDA sont 
connues. Mais seule l'étude des relations entre le HIV2 et le SIDA pourra aider à 

définir sa virulence. 

Le HIV 1 provoque la mort des individus qu'il infecte et le HIV2 semble de 
pa thogérucité inter médiaire. 

Une des différences les plus importantes de ces deUI virus est la présence 
du vpudans le HiV 1 et son absence dans le HIV2 qui a le gène vpx(Fig7). 

La protéine codée par le gène vpu serait-elle à l'origine de la pathogénicité 

supérieure du HIV 1 ? 
La protéine cod e par le gène VpI ralentirait-elle la prolifération ou 1a 

propagation du virus? 

Il semblerait que les personnes infectees par le HIV2 possède une réaction 
immunitaire protectrice contre les deux virus. 
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La différence de sensibilité des singes verts et des macaques, dans le cas du 
SIDA des singes, ressemble à la différence de sensibilité des chimpanzés et de 
l'homme, vis à vis du SIDA. 

Les chimpanzés infectés par le HIV ne font pas de maladie mortelle. 

l.3.VAIUATION DE LA VIRULENCE DES VIRUS (19) 

Les singes africains présentent sans doute des mécanismes de résistance 
immunitaire. 

Il existe plusieurs souches de HIV et SIV. Des travaux virologiques ont 
révélé de grandes différences parmi les nombreuses souches de HIV dont 
résulterait une capacité d'infection accrue et donc un nombre d'africains infectés 
plus grand. 

Max Essex et Col avec les Professeurs Souleymane Mboup et f 1rancis 
Barin ont mis en évidence l'existence d'un virus humain HIV2 proche du SIV. Ce 
HIV2 trouvé en Afrique de l'Ouest différe de celui trouvé en Afrique centrale, en 
Europe et en Amérique du Nord: le HIV 1. 

La virulence de HIV2 en Afrique de l'Ouest n'est pas encore connue, 
cependant des cas de personnes infectées par le HIV2 et atteintes de SIDA sont 
connues. Mais seule l'étude des relations entre le HIV2 et le SIDA pourra aider a 
définir sa virulence. 

Le HIV 1 provoque la mort des individus qu'il infecte et le HIV2 semble de 
pathogénicité intermédiaire. 

Une des différences les plus importantes de ces deux virus est la présence 
du vp u dans le HIV 1 et son absence dans le HIV2 qui a le gène vpx(Fig7). 

La protéine codée par le gène ypU serait-elle à l'origine de la pathogenjcité 
supérieure du HI VI? 

La protéine codée par le gène vpx ralentirait-elle la prolifération ou la 
propagation du virus? 

Il se mblerait que les personnes infectées par le HIV2 possède une réaction 
immunitaire protec.trice contre les deux virus. 



III/EPIDEMIOLOGIE (9,44 .. 52,56,57,70) 

Le SIDA constitue la première grande pandémie de la seconde moitié du XXe 
siècle. On avait sous-estimé l'importance de cette maladie qui n'est encore qu'à ses 
débuts et dont les dimensions ultimes sont difficiles à mesurer. 

D'après les connaissances actuelles sur la maladie, 250 000 cas de SIDA se 
sont déjà produits. Entre 1986 et 1988,un total mondial de 129385 cas de SIDA a 
été relevé par l'OMS. On estime que plus de 5 à la millions d'individus dans le 
monde sont infectées par le virus du SIDA et que dans les 5 prochaines années on 
s'attend à 1 million de nouveaux cas. 

Ce pronostic impitoyable découle d'études épidémiologiques visant à 
connaître la répartition du HIV et ses différ-ents modes de transmission. 

L'O.M.S. a reconnu en 1987 que le HIV "e'st un rétrovirus apparaissant 
d'origine géographique inconnue", 

1. DIFFERENTS MODES DE TRANSMISSION 

Les modes de transmission du HIV sont limités. 

1.1 Transmission sexuelle (7) 

Le virus se retrouve dans le sperme et les sécrétions génitales de la femme, 
il peut donc se transmettre de toute personne infectée à ses partenaires sexuels 
(d'un homme à une femme, d'une femme a un homme et d'un homme à un 
homme ). 

D'après de nombreuses études chez les hommes homosexuels ou 
hétérosexuels, il semble que les lésions génitale s favori sent la transmission du HIV. 

Il a donc été clairement établi que le rapport sexuel anal constituait le plus 
grand risque de transmission du HIV chez les homosexuels. 

Des enquêtes effectuées en Afrique, ont démontré que les u1cère_s génitaux 
représentaient un risque important pour la transmission hétéroseluelie du HIV. 

Si la transmission de l'infection est favorisée par la présence d'ulcères 
génitaux. la ]utte contre les maladies sexuellement transmissib les (MST) pourrait 
directement jouer un rôJe important pour hmiter la propagation du HIV dans 
certaines populations. 
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1.2. Transmission le sang et ses dérivés (33) 

La transfusion de produits sanguins à partir d'un donneur infecté par le HIV 
infectera vraisemblablement le receveur . Et cela est aussi vrai pour les receveurs 
de proouits d'un seul donneur (sang total, globu1~ roug~, plaque~, sérum 
cryoprécipité, etc.) que pour les patients ayant reçu certains d~rivés du sérum 
sanguin (facteur VIII, facteur IX). Ces derniers sont préparés en grande quantiœ, 
souvent à partir de sérum de milliers de donneurs et sont utilisés pour le 
traiœment de l'hémophilie. Un seUl donneur infecté peut contaminer tout le stock. 
Actuellement un grand nombre d 'h~ophiles sont séropositifs 90 ~ au Etats - Unis 
contre 70 ~ en FRANCE. 

On a constaté que le taux de contamination varie avec le nombre d'inje-ctions 
reçues par an et selon que l'hémophile a reçu des concentrés (qui sont plus 
infectants) ou des cryopréctpités préparés à partir d'un petit nombre de donneurs. 

Ce taux est également plus faible chez les hémophiles B (déficient en facteur 
IX) que chez les hémophiles A (déficient en facteur VIII). En effet les préparations 
de facteurs VIII contiennent davantage de débris cellulaires. (2 6) 

~.3. Greffe d'organes ou de 'ssus" insémination 
artificieU (39) 

Le virus HIV a été dkelé dans plusieurs organes et donc une greffe peut 
être particulièrement dangereuse d'autant plus que le traitement aux 
immunosuppresseurs peut davantage affaiblir le système immunitaire. 

Quelques cas d'infections par greffes et par inséminatic ou ont été signalés. 
Une précaution particulière doit entoure-r les opérations d'insémination. 

l.ot. Transmission par injection de médicament ou de 
toxique. 

L'échange de seringues et d'aiguilles chez les toxicomanes peut propager le 
virus. 

L'utilisation d'aiguilles à usage multiple sans stérilisation est probablement 
une source de contamination par HIV en Afriqued'autant plus les infections n'ont 
pas toujours pratiquées à bon escient. 
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Les programmes de vaccination de masse utilisant des aiguilles à usage 
multiple ont été également mises en cause dans la transmission du SIDA. 
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1.5. Excision .. infibulation .. circoncision (13) 

Il faut considérer cette coutume qui est l'usag~ de lames ou autres 
instruments pour mutiler le-s femmes. On a encore aucune' preuve de la 

transmission du virus par ce moyen mais il s'agit d'une pratique qui met les 
femme-s en danger. 

Quant à la circoncision, eUe est le plus souvent effectu~ avec d'avantage 
d'aseptie et :te plus souv~nten milieu hospitalier. A l'heure actuelle la non 
circoncision est considéré-e comme un risque de cc)ntamination par HIV. 

1.6. Transmission périnatale (l0, 11. 43, 76) 

La transmission de HIV des mères infectées à leurs nourissons ~ut se 
produire avant, pendant ou très peu de œmps aprè-s la naissance. La possibilité que 
le HIV puisse être transmis par l'allaitement au sein ou par le lait maternel est 
soutenue par un rapport qui dit que le HIV peut être cultivé à partir du lait 
maternel de mères qui sont elle-mêmes ·nfecOOes. 

Dans l'état actuel des connaissances, le risque de contamination de HIV des 
mères aux nourissons par l'allaitement al.! sein n'a pas éœ c1airêment établi. Cette 
voie d'infection est probablement faible comparée à la transmission in ut.éro et 
intrapartum. On a rapporté des cas où les mères sont devenues infecté€'s post 
portum par des transfusions sanguines et où leurs nourissons à leur tour sont 
devenus infectés probablement par le biais de l'allaitement. 

L'infection à HIV ne se transmet pas par simple contact, lors de rapports 
sociaux normaux., au travail ou dans les lieux publics, elle n'est pas non plus 
véhiculée par l'eau et les aliments, par la vaiselle, la toux ou les éternuments pas 
plus que par 1~ morsures d'insectes et on ne peut pas la contacter dans des 
toilettes ou une piscine. 

2.REPARTITION DU SIDA DANS LE MONDE (56) 

(Figô) 

2.1 REPARTITION SELON LES TYPES DE 
CONTAMINATION. 

En étudiant la prévalence du SIDA et la séroprévalence du HIV on distingue 
3 types de contamination. 
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2_1.1. TYPE 1 

Il est caractéristique des pays industralisés qui ont le plus grand nombre de 
cas de SIDA déclarés officiellement c'est le cas des Etats-Unis, du Mexique, du 
Canada, des pays d'Europe Occidentale d'Australie, de la Nouvelle Zélande et d'une 
partie d'Amérique Latine. 

Certains pays d'Afrique du Nord, en voie de dévelop~ment ont également 
une répartition de type 1. 

Dans ces pays, la propagation du HIV a probablement commencé en 1970 
surtout parmi les hommes homosexuels ou hétér~xuels et les toxicomanes des 
grandes agglomérations qui s'injectent la drogue par voie intraveineuse. 

La transmission hétér~xuelle est en augmentation. 
Entre les années 1970 et 19ô5 les transfusions de sang ou de ses dérivés ont 

provoqué des contaminations mais ce ty'~ de contamination a quasiment disparu 
depuis qu'on dissuade les personnes ayant des activités à haut risque de donner 
leur sang. De plus le sang de tous les donneurs sont soumis à des tests 
systématiques. Les aiguilles non stériles excep~ celles utilisées par les 
toxicomanes ne constituent pas un facteur important de transmission dans ce 
typeI. 

On dénombre dix à quinze fois plus d bf>mmes atteints du SIDA que de 
femmes de sorte que la transmission périnatale est encore rare. 

Dans certains groupes à haut risque 50 ~ des individus sont infectés : 
hommes ayant plusieurs partenaires sexuels masculins et toxicomanes qui 
échangent leurs aiguilles et leurs seringues. Moins de 1 ~ de la population globale 
est inf ecœe. 

2 _ 1.2 _TTPE Il 

Il est observé dans certaJnes régions du centre, de l'Est et du Sud de 

l'Afrique et s'étend et dans un nombre croissant de pays, d'Amérique Latine 
surtout dans les caraïbes. 

La dissémination a débuté vers les années 1970 mais la plupart des 
personnes contamin~ sont des hétérosexuels. 

Il y a autant de femmes que d'hommes contaminés. La transmission 
homosexuelle ou toxicomane est rare ou inexistante. Par contre beaucoup de 

femmes sont infectées et la transmission périnatale est fréquente. 
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1 prévaut dans les régions d uro de l'E:~t, d'AfriquE' du Nord, au 0 Te -
Onent ~t dans les régio s du pacifique' (l'excepti n de l'Australie et la Nouvel1e
Zélande). 

le HIV a été probablement introduit dans ces ays entre 19ôO et 19ô5 : les 
<.as de SIDA Signa14s sont ~u nombreux .. 

Ces cas ont été trouvés armi population quO a voya é dans les régions du 
typ€- 1 ou de ty~ II e-t qui y ont eu es r:ontacts sem- Is. C fi '~t que ré<::emmvnt 
qu'on a observé es cas de transm1ssion bam sexuelle et hetérosexu~l1es ou ent.L 
toXicomanes. perfusions de sang ou de ses \ ériv~ sont fesponsablps d v la 
plupart des cas de IDA dans ces pays. 

2.2 . REPARTITION FOlfCTIO DES ZOBES 
GEOORAP IQUES. 

2. 2. L la pandémie e 
(Fig9) 

rique.C32, 70) 

Le contine-nt le lus durement éprouvé par la pand4mie u SIDA est 
l'Afrique où sont associés ces 3 types d'infections . Les types l et II sont trouvés en 
Afri ue du ud, le type! l! en Afrique du Nor et notamment d s le Sabel. 

En Afrique b-Saharienne, dans les gra es aggloméra 'ons d'Afrique 
centrale, Orientale et léridiona e le type II prévaut. 

En Afrique de l'OUest où on trouve le type II, les ir.Jections à HIV2 sont plus 
fréquentes que celles à HIV 1 et le nombre de cas de SIDA ne cesse de croître. 

Le SIDA est devenu un problème majeur de santé publi ue pour les pays 
d'Afrique centrale et Orientale. 

Dans beaucoup de Villes du Congo, du Rwanda, de la Tanzanie, de l'OUgru~da, 

du Zaïre et de la Zambie, 5 à 20 :t des individus ~xuellement actifs sont infectés 
par te HIV. 

- à Kinshasa (Zaïre) 27 ~ des prostituées sont contamin*s 
- à Nairobi (Kenya) 66 ~ 
- à Butare (R\\landa) ÔÔ 

Près de la moitié des malades hospit.alisés dans ces villes sont infedés par le 
HIV. 

Comme 10 à 25 % des femmes en âge de procréer sont infectées, la mortalité 

infantile augmentera de plus de 25 :i au moins. 
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La mortalité des adultes dans ces centres urbains aura doublé ou triplé vers 
le début des années 1990. Le nombre total de cas de SIDA en Afrique au milieu de 
l'année 1988 a été estimé à 100 000. 

Les régions où sont pratiqu~s l 'bomoséxuailté, la prostitution, la 
toxicomanie par injoction de stu~fiant, r voie intraveineuse, l'excision ne 
coïncident pas toujours a ec es zones_ très touchées par le HIV. on ne connait 
aucune diff4rence génétique expliquant qu'un groupe ethnique soit plus vulnérable 
à l'infection HIV ou propage plus facilement 1 virus. 

Donc la transmission dépend de l probabilité de contact sexuel avec un 
partenaire infecté. 

Les maladies sexuellement ti ansmissibles ulcératives comme le chancre mou 
et la syphilis aggraveraient l'épidémie de IDA en Afr.ique . 

..,. -- "ca. ... ..&.--...c: ..... -
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A. ..... .. YJ/41rJ 
... œam ___ 
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Lea*l 2 1 2fi8/88 

W:Jéria ~ 1 111S!88 

lHaIRi 2586 3016138 

1:fIti 2CJ 1411188 

lleI l1'mriœt 1 7:111/88 
1 

Hsoc 12 lY6fS8 

19 l?Jl (V1J8 
i

1lilflr 9 14flOlS? 

1 ... 11 311~S8 

1Bmiœ. 3 2al4I88 

IMIde 1 981 WYss 
S8)Tcrœ et~ 1 1 It1?J88 

I~ 131 916188 

SielnLéoœ 5 18/8188 

,1 A1riqœœm 143 ?Jl(l188 

ISŒDm - 68 3G1Wss 

Sw:ilIrd 14 Hi6l88 

l~ 2 1>'f./88 
1 TuftsiIo , 21 31/8188 

1 

..... .... , 
~ 1/8188 

, 

Ttar:IDif 3055 l1/?1tt , 

?tiœ m W61S? 

2'atit 10'36 ~ 

ZimW. 1 119 3QI~ 

T ..... 2080? 

Tableau ni 1 : .ombre de cas de SIDA en Afrique. 
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2.2.2. En Asie. 
Le 1er Juin 1988 on dénombrait en Océanie et dans le Pacifique 892 cas de 

SIDA. A l'exception de deux cas tous étaient recencés. en Australie 313 cas et en 
Nouvelle Zélande 77 ças où l'épidémiologie est du type I. Les autres pays d'Asie et 
du pacifique sont généralement peu touchés par le HIV. Les séropositifs et les 
malades sont des personnes ayant oya é dans un pays de type 1 ou de type II et 
y ont ~u des contacts sexuels ou y ont échangé des seringues avec des personnes 
originaires de ces pays. En Chine et au Japon les chiffres sont assez bas et les 
personnes infectées ont reçu du sang ou ses dérivés importés. 

A Hong Kong et Singapour sur 50 000 à 80 000 donneurs de sang 1 se est 
séropositif . 

-1 seul est séropositif 
- Chez les prostituées l :i est séropositif. 
- Cependant quelques foyers d'infection: 
- Aux Pbi11ipine5 0.5 ~ 
- En Inde 6 Z 

En Thaïlande on a noté en 1988 une croissance marquée de l'infedion à HIV. 
chez les toxicomanes à Bangkok : dans ce groupe le taux est passé de 0 ~ en 1936 

- à 1 ~ en 1987 
- à 16 % en 1983 

On estime qu'il y a 60 000 toxicomanes à Bangkok et que 10.000 d'entre eux 
seraient infectés par HIV. 

1 Pays j Bombre de cas Date de DotificatiOIl 

1 ~e Populaire 1 3 30/9/88 
Chine (province 

Il de Taïwan) 1 26//1/86 
1 Chypre 5 30/7/88 
Hong Kong 13 1 16/8/88 
Inde 9 9/5/88 
Indonésie 3 30/1/88 
Israël 65 30/6/88 

1 Japon 31/8/88 
1 

90 1 

Jordanie 3 1/7/88 1 

Ko~it 1 31/12/88 1 

Uban 5 31/12/81 1 

Malaisie 4 21/9/88 
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Oman 6 30/4/88 
Pakistan 6 25/9/888 
Philippines 17 17/1/88 
!Qatar 21 1 2519/88 
R~publique de 

Coréoe du Sud 3 
1 

23/4/88 
Singapour 4 31/1/88 
Sri Lanka 1 1 12/1/88 

1 

République arab& 4 30/7/88 
[syrienne 

1 

ThaDande 
1 

8 1/7/88 
Turquie 9 3115/88 
Total 281 1 

Tableau RI 2: lIombre de cas de SIDA en Asie. 

L'épidémiologie du SIDA en Europe montre u.n contraste frappant entre l'Est 
et l'Ouest. le Nord et le Sud. 

2.2.3. Europe Occidentale 

En Europe de l'Ouest le profil ressemble de manière frappante à celui des 
Etats-Unis. 

2.2.4. Europe du Bord 

Au Danemark., en Suède et au royaume-Uni, 70 % des personnes atte-intes 
sont des homosexuels tandis que pour les pays du Sud comme l'Italie et l'Espagne 
les toXicomanes représentent la moitié des cas. 

2.2.5. Euro Oriental 

seUlement 05 % de tous les cas rapporœs en Europe. Dans c,ette petite 
fraction la majorité des cas est trouvé-e parmi les homosexuels et les toxicomanes 
qui ont été infectés en dehors de leur pays. 

.. 
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~ 

Pa~s Hombres de cas Date de notificaUon 
Autriche 2 Il 1/ 10/88 
~lgique 368 30/6/88 
Bulgarie 3 30/6/88 
T~.raquie Il 30/6/88 
Danemark 319 30/9/88 
Finlande 

1 
32 30/6/88 

France 4211 30/6/88 
RDA 6 30/6/88 
RFA 2580 31 /10/88 
Grèce 127 30/6/88 
Hongrie 14 30/9/88 
Islande Il 6 30/6/88 
Irlande Il 49 1 30/6/88 

1 Italie Il 2556 30/9/88 
Luxembourg 12 30/ 6/88 1 

Malte 12 30/6/88 i 

Monaco 1 31/12/87 
1 

Paj's Bas 1 636 31/10/88 
Norvège 

1 9J_ 9/11/88 
Pologne 1 3 30/9/88 
Portugal 173 30/9/88 
Roumanie 8 30/6/88 
Espagne 1411 30/6/88 
Suède 235 3J /I0/88 
SUisse '605 30/9/88 
URSS 4 30/6/88 

1 Royaume-Uni 1862 j1/10/88 
Yougoslavie 40 JO/6/88 

1 Total 15648 

Tableau B' 3 : Bombre de cas de SIDA e1l lurope. 
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2.2.6. Amerique Latine~ Caraïbes et reste du 
monde 

8000 cas ont été rapport~ en Juin 19ê8. Les cas de SIDA sont trouvés parmi 
les homosexuels et les toxicomanes. Au Bré-sil 3000 cas sont rapportés} c'est le pays 
le plus touché dans cette zone. 

En Haïti et en république dominicaine, la transmiSSion est surtout 
hétérosexuelle. 

Pa~_ Nombre de cas Date de notification 
Anguilla 1 30/6/83 

~ 
et Bartuda 3 30/6/ 88 

Arzentine 187 30/6/88 
Bahamas 214 30/ 6/85 

, 

63 30/6/83 Barbades 
Beli~ ô 31/3/88 
Bermudes ô l 30/6/88 
Bolivie 8 13/9/88 

1 

1 

1 Brésil 44436 1/10/88 
, 

canada 2 156 7/11/83 
Iles Caïmanes 4 30/6/88 
Chili 100 30/9/88 
. Colombie 244 30/6/88 
Costa Rica 66 13/9/88 , 

Cuba 34 13/9/88 
Dominique 6 

1 

3 fl3/88 
République 
dominicaine 566 30/6/88 
~uateur 1 45 13/q/8 
El Salvador 

1 32 13/9/88 
Guyane 

1 

françai~ 113 31/3/88 
Grenade 1 1 1 31/3/88 
Guadeloupe 1 

74 31/12/87 
'Guatémala 39 13/9/88 
,Guyana 16 31/3/88 
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IHaïti 1455 30/6/ô8 
Honduras '1 164 13/9/88 
Jamaïque 66 30/6/88 
Martinique - 38 31/12/88 
Mexique 1502 30/6/88 
Nicaragua 1 30/6/88 

'Panama 64 13/9/88 
: Paraguay 8 31/ 12/87 
Pérou 98 30/6/88 
Saint-kits-et-
Nevis 1 31/ 3/88 
Sainte-Lucie 11 31 /3/88 
Saint-Vincent-
et-Grenadines 10 31 /3 /88 
Suriname 9 31/3/88 
Trinidad et Totego 302 30/6/88 
Iles Turques et 
Caïques 5 31/ 12/87 
Etats-Unis 
d'Amérique 78985 23/1 1/88 
Uruguay 26 30/6/99 
Vénézuela 207 13/9/88 
Total 91469 

1 

Tableau B' 4 : .ombre de cas de SIDA au Amériques 

La période qui s'écoule entre l1nfedion et l'apparition du SIDA est d'environ 
huit ou neuf ans. Puisque cinq millions (5.000.000) de ~r50nnes sont aujourdbui 
in1~ dans le monde, un million (1.000.000) de nOUVeaux cas de SIDA 
devraient apparaître au cours des cinq prochaines ann~. 
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En Océanie 5 pays sur 17 ont rapporté des cas de SIDA. Ce sont: 

Pays JIombre de cas Date de notificatioG 
1 

1 Australie 1070 
1 

7/11/88 
1 

Polynésie françaiSE 1 1 31/1/88 1 

Nouvelle Zélande 93 4/ 11/88 
Samoa 6 3/11188 
Total 1180 

Tableau If - 5: ombre de cas de SIDA en Océanie 
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IV/DIAGNOSTIC DE L"INFE'CTION A "IV 

1. DIAGllOSTIC CLUIIQU! (40, 68, 72} gO) 

L'exposition au HIV ne provoque pas systématiquement une infection} ni à 
fortiori un SIDA: certains individus éliminent l'envahisseur avant qu'il n'atteigne 
1~ cellu1~ çibl~ alors que d'autres probablement moins résistants, sont au 
contraire infed.és. 

Le SIDA a été identifié pour la première fois en 1981. Il regroupait plusieurs 
maladies rares dont la fréquence était étrangement augmentée parmi les hommes 
homosexuels. Afin d'identifier les cas de SIDA, d'en découvrir les causes et les 
modes de transmission} les centres américains de contrôle sanitaire avaient adopté 
une définition épidémiologique stricte : les sujets étaient atteints du SIDA lorsquï s 
souffraient d'un sarcome de Kaposi ou de certaines infections opportunistes 
not.amment la pneumonie à Pneumocystis carinü. 

A partir des infections opportunisœs on a distingué et classé six (6) stades 
successifs de l'infection, le dernier étant celui du SIDA. 

Le sarcome de Kaposi n'est pas utilisé comme indicateur car il n'est pas dû 
au déficit immunitaire et peut survenir au début de l'infection à HIV. De plus, une 
définition incluant le sarcome de Kaposi permettait mal de comprendre l'évolution 
naturelle de l'infection et l'on estimait difficilement la survie des individus 
infectés. En effet ceux qui souffraient d'un sarcome de Kaposi isolé survivaient 
généralement plus longtemps que ceux atteints de grave déficience immunitaire. 

1.1.Classification des différents stades de !"infecüon. 

Elle fondée sur le nombre et l'activité fonctionnelle des lymphocytes T4. 

mais tient également compte d'autres indicateurs comme: 
- Les lymphadénopathies chroniques 
-les résultats des tests cutanés indiquant l'état de l'immunité à 
médiation cellulaire. 

-l'observation des infe<;tions spéctfiques de l'immunodéficience. 
Les adénopathies et les tests cutanés anormaux doivent persister au moins 3 

mois pour qu'ils soient associés à un stade particulier de l'infection. 
Les symptômes qui accompagnent l'infe<:tion à HIV sont représentés dans la 

classification de WALTER REEl) (WR) mais on ne les a pas utilisés pour définir es 
stades de la maladie, car on ignore généralement leurs causes ou leurs liens avec 
l'immuno-déficience. Il en est de même des divers symptômes que certains 
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médecins désignent collectivement par le sigle ARC (AlOS - Related compleI ou 
"manifestations accompagnant le SIDA) et qui sont: 

- les fièvres inexpliQuées au long cours 
- les sueurs nocturnes persistantes 
- les diarrhées chroniques 
- l'amaigrisse ment. 

1.2 Les différents stades de la classification Yi 
(cLTableau page suivante) 

1.2.I.Stade 0 ou WiO 

C'est la contamination par l'un quelconque des modes de transmission 
communs révélée par le dosage des anticorps anti HIV qui n'apparaissent dans le 
sang que sil (6) semaines à un an après l'infection. 

Ce stade a été défini afin de souligner que c'est le contact avec le virus plus 
que l'appartenance a un groupe" à risque" qui déclenche l'infection à HIV. 

1.2.2. Stade 1 ou \Vil 

La présence du virus est confirmé chez le patient qui ne présente aucun 
signe caractéristique. 

Certains patients peuvent présenter des signes analogues à ceux de la 
mononucléose infectieuse ou MNI (fatigue, fièvre, adénopathies) accompagnés 
parfoi~ d'une éruption cutanée , observée notamment après administration de 
bêtalactamines prescrites pour une pharyngite. 

Dans certains cas, le sujet peut souffrir de troubles du système nerveux 
central (S:\(I de cause inconnue et qui sont de gravité varia'ble allant des céphalées 
aux encéphalites. Ils disparaissent spontanément en quelques semaines alors que 
le HI V continue sa réplicalion 

J .2.3. Stade 2 ou WR2 

11 dure trois à cinq ans el est caracterisé par l'apparition de ganglion~ 

chroniques qui est le premier signe d·un deréglement immunitaire. Ces ganglions 
sont dus à une hyperactivité immunitaire . En effet la présence persistante du virus 
crée une activation chronique des lymphocytes P. qui libèrent massivement des 
anticorps contre des infections récentes ou des récidives d'infections anciennes. 
Cette activation reduit le nombre de lymphocyles B au repo~. L'organisme n'a plus 
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11::- 1 , ' ;1 ,AI'i T1 CORPS j L YMf'1-":" 
1 STADE ANTI·VIH DENOF .. " ., JE LYMPHOCYTES HYPER. MUGU~ INFECTIONS 1 

ET I OU Cri RONlu UE 1 TI MM' , SENSIB!u TE OPPORTUNISTES 
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-
1 
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1 

w RI , 1 - :> -'l uO - -
! NORMALE 

1 
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-
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\VR4 ! i + / - i .. -: "u i' 

1 
- -

, 
---'--

1 

1 
WRS , 

1 

T/ - , "; lH C CI uu MU i~U ~l -
j 

WR6 . 
1 

+/ - · IU" PI C +/ -

Tableau de classification de Walter Reed 
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de réserve de cellules capables de se synthétiser des anticorps soit à la suite d'une 
vac . ation, soit à la suite d'un contact avec de nouveaux agents pathogènes. 

L'état général du malade est encore bon. 
Les adénopathies superficielles sont de localisations cervicales (et de façon 

caractéristique, occipitales) axi.11aires et inguinales, volontiers bilatérales, plus ou 
moins asymétriques, de petite tail1e (rarement supérieure à 2 cm), mobiles et 
indolores. 

1.2 .~. Stade 3 ou ft) 

Le sang de sujet non infecté renferme environ 1500 lymphocytes T4/rnm3. 
Au stade 3 de l'infection le nombre de lymphocytes T4 est en permanence 

inférieure à 400/mm3 avec l'immunodéficience accrue. 
Ce stade se prolonge- jusqu'à ce que l'on découvre un signe direct de 

l'anomalie de l'immunité à médiation cel1ulaire 18 mois plus tard en moyenne. 

1.2.5. Stade 4 ou WR4 

Il est mis en évidence par l'absence de réaction à quatre types de réactions 
cutanées (?). Les lymphocytes T4 sont parfois très rares (jlusqu'à 50/mm3 par 
exemple). Dans tous les cas leur nombre reste inférieur à 400 cel1ules/m.m3, car la 
fonction immunitaire des malades varie considérablement pour une même 
numération des lymphocytes T4. 

1.2.6. Stade 5 ou 5 

Il correspond à une anergie, c'est-à - ire à une absence totale de réaction aux 
tests d'hypersensibilité retard~ . 

Peu de temps après, apparaissent les premiers symptôm€'S visibles de 
l'effondrement de l'immunité à médiation cellulaire: 

* un muguet du à Candida albicans. Ce muguet peut même 
survenir avant l'anergie.Il est caractérisé par des tâches blanches et des 
ulcérations couvrant toute la zone infectée. 

* des infections fongiques ou. virales de la peau et des 
muqueuses dont la durée et la sévérité sont inhabituelles. Par exemple, le virus 
her~ simp-Iex prov<X1ue des ul,érations cutanées douloureuses de l'anus, des 
régions génitales ou de la bouche ; chez la femme Candida Albicans colonise le 

vagin et l'infecte de façon chronique. 

http:l'anergie.Il
http:cellules/m.m3
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Des patients ont récemment souffert à ce stade d'une leucoplasie chevelue de 
la <.:avité buccale, une infe<:tion de la muqueuse, caractérisée par des tâches 
blanches et velou~, localisées sur la langue et que l'on peut enlever. Au stade 5., 
toute infection oonigne chez une personne non infectée peut-être très grave chez 
les patients. 

Au cours des deux années qui suivent le début de ce stade, beaucoup de 
sujets ont d~ infections opportunistes, chroniques ou disséminées qui franchissent 
la barrière de la ~au et des muqueuses et témoignent d'un grand affaiblissement 
de la fonction immunitaire. 

L2.7. Stade 6 on WK6 

Il correspond au SIDA 
La plupart des malades ont alors moins de 100 lymphocytes T4/mm3 de 

sang et décèdent dans les deux ans qui suivent. Les infections opportunistes 
gravissimes ies plus fréquentes à ce stade sont : 

- une pneumonie à Pneumocy-tis Carinü 
-une toxoplasmose à Toxop-lasma gondü qui a~int souvent le 

cerveau et provoque des conVUlsions et des comas. 
-une cryptosporidiose chronique qui s'attaque à l'intestin et 

provoque une diarrhée chronique. 
-une cryptococcose due à un champignon du genre Cryptococcus 

et qUi est souvent responsable de méningites et qui atteint aussi le foie, les os, la 
peau et d'autres tissus. 

e histoplasmose parfois responsable de pneumonie chez les 
sujets ayant un système immunitaire intact mais qui est une cause fréquente de 
fièvre chronique. 

- une infection par le cytomégalovirus qui est fréquente et se 
caractérise par des encéphalites, des cécités et des inflammations du tractus 
gastro -in testinal. 

L'infoction à cytomégalovirus, comme dans le cas de l'histoplasmose ou de la 
tuberculose est généralement une réaction d'une infedjon infantile parfaitement 
silencieuse avant répuisement du système immunitaire du malade. 
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-une infection par des bactéries comme les légionelles et l~ 
salmonelles peut également survenir. 

1.3- 'ormes pédiatciques du SIDA(77) 

Que l'enfant soit contaminé in uœro ou par l'allaitement au sein maternel, il 
peut présenter les signes suivants : 

- Symptômes généraux: fièvre, amaigrissement, retard staturo
pondéral. 
-Syndrome de prolifération lymphoide; polyadénopathie, 

hépatomégalie, splénomégalie, atteinte pulmonaire. 
-Atteinte cérébrale avec trouble du développement 

psychomoteur ou du comportement. 
- SIDA proprement dit qui apparait en quelques mois. 50 ~ des 

enfants infecœs évoluent plus rapidement vers un SIDA que les adultes, les 
cellules nerveuses de l'organisme infantile, sont particulièrement vulnérables aux 
effets destructeurs du HIV. 

La léthalité à 2-3 ans est proche de 90 !t. 

L4_ origines des troubles neurologiques_ (30) 

Les troubles neurologiques précoces sont de minimes altérations des 
fonctions cognitives comme la mémoire et a capacité de raisonner. 

Les atteintes cérébrales sont peut~tre dues à des maladies sexuellement 
transmissi les (MST) comme la syphilis qui coexistent av~ le SIDA. 

Le . IV perturbe peut-être lui-même les fonctions cérébrales en se 
répliquant dans les cellules d cerveau ou en faisant secréter des cytokines 
neurotoxiques. Au stade terminal de nombreux patients sont atteints de complexe 
démentiel du SIDA qui est un syndrome caractérisé par une détérioration 
progressive de la pensée et du mouvement. Des sujets deviennent même 
incapables de marcher 011 de communiquer . 

L5- Le Sarcome de Kaposi (SI:) (21, 29,51 55) 
La physiopathologie du SK est discutée. On a évoqué le rôle du 

cytomégalovirus et la sécrétion d'un facteur angiogénique par les lymphocytes. 
Trois formes de SK étaient connues avant le SIDA: 
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- la forme europOOnne, rare, peu évo1uti~e, attêignant les 
hommes d'âge moyen, d'origine méditéranéenne ou d'Europe Centrale, touchant 
essentiellement les extrémités et le voile du palais. 

- la forme africain . connue seulement en 1 960 survient de façon 
endénüque dans les r~ions d'Afrique tropicale, avec des 1&5ions cutanées profuses 
et des localisations viscérales associés. 

- la forme de l'immunodépr imé, - survenant chez les 
transplantés d'organe, rein notamment et pouvant régresser à l'arrêt du traitem&nt 
immunodépresseur . 

Dans ces formes les patients ont toujours une sérologie HIV négative. Parmi 
les malades atteints de SIDA, le SK touche surtout les homosexuels. 

Le SK engendre des tumeurs de la peau et de l'épithélium de plusieurs 
organes inœrnes, de divers lymphomes et des cancers de la langue et du rectum. 

Les manifestations pnkoces du SK pourraient s'expliquer par des 

modifications de la quantité r du type e cytokine libérée par certaines cellules. 
L llyperactivité es lymphOCytes B jouerait un rôle dans l'apparition précoce 

de certains lymphomes. 
Des virus cancérogènes profitant de la déficience L.~munitaire seraient 

responsables de lymphomes tardifs. 
L'atteinte du tube digestif est fréquente mais rarement symptomatique; en 

revanche l'atteinte pulmonaire peut se traduire par une toux. une dyspnée, parfois 
des hémoptysies. La radio du thorax montre au début, des images inœrstitielies 
prédominant au hile. 

La prévalence du SK est faible chez les malades africains (15 ~ environ) 

1.6. Evolution de l"in! tion à HIV 

Une surveillance pratiquée par les ~ices sanitaires de l'armée américaine 
sur des sujrets infectées en appliquant la classification WR a montré que: 

- Sur 900 patients suivis pendant un an, 54 ~ étaient encore au 
stade WRO à la fin de la période de surveillance. 

-Sur une soixantaine suivis pendant trois ans, 8 ~ étaient 
toujours au stade WRO, donc en trois ans plus de gO ~ des patients étaient passés à 
un stade plus grav&. 
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L'examen du passage au stade 6 a montr~ qu'après trois ans 

* 1 ° % des malades qui étaient initialement au stade 5 
avaient att.eint le stade 6 ou même étaient morts ; 

* 71 1 de ceux qui étaient initialement au stade 4 ; 

* 29 ~ au stade 3 ; 
* 10 ~ au stade 2. 

Ces résultats révèlent que la majorité des personnes infectées par le HIV (et 
peut~tre la totalité) mourront du SIDA si le virus n'est pas vaincu. 

L1. lnfection DIV et tuberculose (6,25,51, 80, 90) 

A l'heure actuelle, la relation qui lie l'infection HIV à la tuberculose n'est pas 
établie de façon prédse. Cependant des études épidémiologiques suggère 
qu'assurément, cette relation eXiste. 

Le nombre de cas de tuberculose a nettement augmenté dans les r6gions où 
il existe une forte prévalence de l'infection HIV. 

15~ des séropositifs utilisant la drogue par injection IV, et présentant un 
test cutané positif à la tuberculine, développent une tuberculose au bout de deux 
ans. 

li est difficile de distinguer les manifestations cliniques dues à l'infection par 
Mycobactérium tuberculosis de celles dues à Pneumocistis carinii ou à 
Mycobactérium kansaï chez les sujets atteints de SIDA. 

Une radiographie du thorax (poumons) montre des images variables selon le 
degré de l 'fmm odéticience. 

On peut réaliser des tests cutanés avec 5 unités de tuberculine(TU) de 
dérivés protéiques purifiés<DPP) . 

Une réaction au DPP supérieur à 5 mm chez les séropositifs doit être 
considér~ comme positive. 

Des tests sérologiques tels que les tests immunoenzymatiques pour la 
recherche d'anticorps anti DPP révèlent l'inununodéficience chez les patients. 

2. DIAGNOSTIC BIOLOOIQUE DU HIV(16) 

On dispose de nombreux tests cellulaires ou sérologiques afin des suivre la 
. détérioration progressive de l'immunité et r~volution de la maladie. 
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WR2 WR3 WR4 

L YMPHADÉNOPATHIE CHRONIOUE MAUVAIS FONCTIONNEMENT OU SYSTËME 

--

12 18 24 

IMMUNITAIRE SANS SIGNES CLINIQUES 

30 36 42 48 
DURÉE (EN MOIS) 

FIGUREI 0_ EVOLU TION DU TAUX 
DE LYMPHOCYTES AU 
COURS DE L' INFECTION 

54 60 

WR5 WR6 

DÉF1CITS DÉFICIENCE 
IMMUNI- IMMUNIT AIRE 
TAIRES TOTA.LE 
DE LA PEAU 
ET DES 
MUQUEUSES 

='-'-' 

66 72 78 84 
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Ce phénomène est observé dans environ 70 ~ des formes subaiguës 
progressives et annonce une évolution vers le SIDA. 

- une prolifération spontanée des lymphocytes T4,T8 et B en 
culture alors qu'ils présentent habituellement une faible capacité de clonage. 

2.1 .2.1.2. Granulocytaires, 
é rythrocytaires et thrombopéniques 

On peut noter des cytopénies d'origine centrale et périphérique . 

- une granulopénie (diminution dé-s granulocyœs) 
- une anémie 
- une trombopénie modérée 80 à IOO.OOO/m3) 

La biopsie médullaire montre des formations lymphoïdes en nombre limité, 
rarement une fibrose médullaire réticalinique. 

Les frottis unfiable pourcent.age de mononucléaire hyperbasophiles. 
Le test de la mononucléose infe<;tieuse (le MNI test) est en règle général 

négatif. 

2.1.2.2. Atteinte de 11mmWlité humorale 

2.1.2.2.1. Bypergammaglobulinémie 
polydonale ouoligoclonale 

Elle est fréquente à tous les stades de l'infection et conoerne surtout la 
fraction Ig G et moins souvent la fraction Ig A. 

Les lymphoc !.eS ' B en culture produisent un nombre anormal de 
plasmocytes. 

2.1.2.2.2. La B2 microglobuline (28) 

La 82 microglobuline sérique est le reflet de la stimulation lymphocytaire et 
représente un marqueur de l'immunité, à médiation cellulaire. 

Il a été montré que le taux de B2 microglobuline, chez des sujets porteurs 
d'anticorps anti-HIV, pouvaient être prédictif de la constitution du syndrome 
immunodéfidtake et de manifestations cliniques les plus graves. 
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Une concentration supérieure à 3 mg/1 parait correspondre à un seuil 
critique. 

Ce marqueur n'est pas spécifique, on tiendra compte des autres causes 
pathologiques de variation: at.œintes rénales, néoplasie, maladies inflammatoires 
essentiellement. 

La 82 microglobuline peut être dosée par ELISA. 

2.1.2.2.3. Interférons alpha et gamma. 

On note la présence d'inœrféron alpha (lFN alpha) d'acide labile dans le sang 
circulant et plus rarement d'interféron gamma (lFN gamma) 

2.2. Diagnostic <luect 

2.2.1. Isolement du virus 

A la phase latente de l'infection, la mise en évidence directe du virus est 
difficile et la rechercbe des antigènes viraux avec des anticorps anti HIV est 
toujours négative. 

Les particules virales sont peu nombreuses et l'isolement sur culture 
cellulaire est infructueux. 

Par contre la détection du HIV chez les suj~ts atteints de para-SIDA ou de 
SIDA est aisée. 

2.2.1. 1 Culture du virus 

On isole les lymphoc~ du malade qui sont cultivés soit avec des 
lymphocytes humains normaux soit ave-c une ligné-e de lymphocytes T très 

- sensibles au virus recherché. 
On utilise le plus souvent des lignées tumorales T ou des lymphocyres T 

sains stimulés par des mitogènes (PHA) et entretenus par le facteur de croissance 
des cellules T (TCGF ou IL 2). 

Quand le virus est présent, il se propage dans les cellules et on le détecte 
plusieurs jours ou plusieurs semaines après : 

- soit par examen direct des cellules au microscope électronique 
- soit par immunofluorescence. 
- soit par détection de l'activité de la transcriptase inverse avec 
des nucléotides marqués par des atomes radioactifs . 
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- soit par dé~tion des antigènes viraux en solution dans les -
liquides de culture. 

Cette opération complexe peut durer 3 à 4 semaines et doit être réalisée 
dans des conditions garantissant la sécurité des opérateurs. 

2.2.1.2 Intérêts de 11so1ement du virus 

- Il permet de comparer les différentes souches colledionnées 
et de déterminer leur évolution. 
- Il est le seul recours chez les malades n'ayant presque plus 
d'anticorps que sont: 

• les sujets aux stades ultimes de la maladie 

• les enfants nés de mères infectées, car la transmission 

mat rnelle d'anticorps complique l'interprétation de la sérologie. 

2.2.2. Recherche des A et DIIA viraux par 
hybridation cellulaire 
2.2.2.1. Recherche non spécifique des DA et 

DKA viraux 

Ces acides nucléiques peuvent être libres ou intégrés au DNA cellulaire. 
L 'hybridation se fait à l'aide d'acides nucléiques complémentaires des gènes 

viraux, encore appelés sondes, de 2 manières différentes. 

2.2.2.1.1. Hybridation in sttuun 

Elle s'effectue directement sur des préparations histologiques. 

2.2.2.1.2. Méthode clu clot blot 

C'est une extraction et une fixation des acides nucléiques sur une membrane 
de cellulose. 

Dans les deux cas : 

- on dénature les addes nucléiques de l'ochantiUon ou molocule 
à un seul brin: soit par chauffage entre ôO et 100 degrés soit par ajout d'Une 
solution basique. 
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- on laisse se reformer des molécules à 2 brins en présence de la 
souche qui s'apparie avec la séquence virale complémentaire. 

- on détecte par le marquage de la sonde, sa présence dans les 
doubles hélices formées. La présence de la sonde révèle celle des acides nucléiques 
viruax. 

2.2.2.2. Détection spécin9,u des acides 
nucléiques. 

L'acide nucléique est co pé à l'aide d'enzymes de r~striction, qui 
reconnaissent de courtes séquences ou sites spécifiques. 

Les fragments formés sont séparés par électrophorèse et transférés sur une 
feuille de nitrocellulose où l'on dépose des sondes marquées. 

La méthode qui recherche le RNA est le Nothern blot et celle qUi recherche le 
DNA est le Southern blot. 

Le Southern blot est plus infromatif que le Nothern blot car il permet de 
savoir si les séquences virales détectées sont libres ou intégrées dans le génome 
cellulaire. Il rév~le en outre si la répartition virale a lieu selon que les mRNA 
viraux sont prodUits ou non. 

L bybridation moléculaire, d'emploi complexe et relativement peu sensible 
est encore peu uti1i~. Néanmoins, c'est une technique prometteuse dont on a pu 
améliorer la sensibilité par une amplification préalable des AN. 

Amplification des RNA à détecter 

Le petit nombre de molécules d'acides nucléiques dénaturés est d'abord 
ampillié avant de procéder à 11lybridation.Pour cela on ajoute 2 -amorces- qui sont 
de courtes séquences complémentaires des extrémités d'un gène viral. 

Les amorces S$ fixent sur les parties complémentaires éventuellement 
présentes, puis on applique une enzyme potymérase qui re<:opie le gène délimité 
par les amorces. 

on peut ainsi recueillir après plusieurs cycles de dénaturation et de 
synthèse d'acides nucléiques un grand nombre d'exemplaires du gène visé (plus de 

500.000 pour un exemplaire initial). 
A Stockholm en Juin 19ôô, plusieurs équipes ont fait savoir qu'elles avaient 

détecté les gènes GAG, POL et ENV chez tous les patients séropositifs 
asymptomatiques pour lesquels la culture virale s'était avér~ négative. 
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C~tœ nouv~l1~ métbod~, très puissante, s~mbl~ auiourd 'bui en mesur~ d~ 
déted.er la contamination avant l'apparition des anticorps. 

Un~ é-tude portant sur 15 personnes séronégatifs dont les partenaires 
sexuels étaient séropositifs a montré la présenc~ chez 5 d'~ntre ~11~ d~ DNA viral. 

Ces deux tochl'jques d 'bybridation trop longu~s ou trop complexes ne 
peuvent pas être fréqu~mment utilisées : 

- en diagnostic 
- en suivi de sujets infoctés ou 
- ~n recherche., pour mesurer l'action thérapeutique d'un 

prindpe actif. 

2_2 _2.3.La PCR(polymerase chain reaction) 

La PCR permet l'amplification in vitro d'acides nucléiques ou d~ gènes 
déficients. E111~ utilise l'action de la DNA polymérase.(49, 75, ôS) 

Princi~ 

C' est une réaction cyclique simple qui dure 3 à 5 mn et se déroule selon un 
cyc1~ à 3 étapes. 

- destruction du doubl~ brin de DNA 
- assemblage des segments 
- ~xtension des segm~nts 

C'est un nouv~au moy~n d'identification dire<:te sans culture préalable ~t 
précoce de l'infection HIV ch~z les nouveaux nés et les enfants de mères 
séropositives. 

Elle détecte l~ DNA du virus dans les cellules mononucléées du sang 
périphérique(CMP ). 

Tous les enfants présentant des signes cliniques du SIDA sont positifs par ce 

C'est un~ technique réservée aux laboratoires spécialisés ~n raison des 
risques d'~rreur toujours possibles. 

http:2.2.2.3.La
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2.2.2.4. Détection des antigènes 

Les techniques utilisées· pour la détection des antigènes sont dites de 3eme 
génération, alors que celles réservées aux anticorps sont de lere et 2eme 
générations. 

Les méthodes de détection des antigènes, encore peu sensibles (les 
meilleurs tests détectent au mieux quelques picogrammes de matériel soit environ 
10.000 particUles virales) ne peuvent s'effe-ctuer que durant deux périodes : 

- pendant l'infection primaire, parfois plusieurs semaines avant 
l'apparition des anticorps. Les antigènes apparaissent vers la deuxième semaine, 
atteignent un maximum vers la sixième semaine puis disparaissent. 

- lors du développement du SIDA, beaucoup plus tard, la 
réapparition des antigènes . 

Entre ces deux périodes les antigènes déjà combinés aux anticorps du malade 
sont rarement détectables par les méthodes immunologiques. 

2.2.2. 4.1.Principe de la méth04e 

Les tests de détection des antigènes sont des tests immunoenzymatiques en 
phase solide. Ils utilisent des anticorps anti-HIV comme anticorps de capture. Un 
second anticorps est utilisé pour révéler une réaction positive. 

2.2.2.4.2. Résul ts 

Ces t.ests ont montr~ que la proportion de réactions positives augmente avec 
l'évolution de la maladie et ils détectent: 

- ci ~ des porteurs asymptomatiques 
- 56 !t des cas de para-SIDA 
- ôO ~ des sujets atteints de SIDA. 

La présence d'antigènes viraux en l'absence d'anticorps est de courte durée 
(2 semaines chez le chimpanzé) et peut-être le signe d'une infection récente. 

La détection des antigènes sert aujourd'hui surtout à juger de l'efficacité 
d'agents thérapeutiques. 
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2-3. Diagnostic indirect: Mise en évidence des 
anticorps. 

Dans la premjère phase de l'infection, le système immunitaire encore intact, 
réagit fortement, en élaborant des anticorps spécifiques des diverses protéines 
virales, et détruit les cellules infectées présentant ces mêmes protéines à leur 
surface. 

Les anticorps anti-ENV apparaissent un peu avant la disparition des 
antigènes et persistent pendant longtemps. 

Dans ce type d'infection la présence d'anticorps ne protège ~s le sujet mais 
révèle l'infection et la contagiosité.Dans l'infection HIV 1 la croissance ou la 
décroissance des anticorps anti p 24 permet de repérer certains profils tels que 
celui de la séroconversion ou l'évolution vers un SIDA. 

Les anticorps resteront détectables jusqu'au stade ultime de la maladie. 
La cinétique d'apparition des anticorps est représentée par le tableallO. 
On peut faire le diagnostic de l'infection HIV sur le sérum, le sperme, la 

salive, les lymphocytes, le plasma frais)es fractions enrichies de cellules nerveuses. 

2.3.1. Tests de première intention 

Il sont de type ELISA(Enzyme Linked Immuno-sorbent Assay ou test 
immunoenzymatique en phase solide). 

2.3_1.1 Tests ELISA (FIG Il) 

Ils permettent la détection in vitro des anticorps dirigés contre le HIV dans 
le sérum ou le plasma .. 

Les protéines virales sont fixées sur un support solides. Elles sont obtenues 
soit par culture dans le cas des test de premi~re g~n~ration , soit par 
rKombinaison génétique dans le cas des tests de deuxième génération. 

2.3.1.1.1 Principe 

C'est une technique de titrage avec un immunoabsorbant lié à une enzyme. 
On utilise une couche d'antigène de capture sur un support pour capter 

l'anticorps qui est détecté par un antiglobUline spécifique marqué par une enzyme. 
On ~1imine par lavage l'anticorps marqué non combiné et on procède à la 

révélation en ajoutant un substrat qui convient à la réaction enzymatique. 
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Il Y a alors formation de produit de clivage enzymatique et il apparait une 
réaction colorimétrique apprédoo au speçtrophotomètre. 

Les supports sont des plaques de microtitration. On peut utiliser pour le 
lavage du PBS (phosphate Buffer Salin) dans lequel on ajoute du tween 20 qui a la 
propriété d'éviter des fixations non spécifiques ou tout simplement de l'eau disWlé. 

Comme susbrat on peut utili~r de la phosphatase, de la peroxydase mais 
aussi de la B galactosidase ou de la glucose-oxydase. 

Le choix d'un conjugué est fonction de l'enzyme : si on utilise de la 
phosphatase le conjugué sera du paranitrophényl phosphate (PNPP) hydrolysé par 
la phosphatase en paranitrophénol (PNP). 

Si l'enzyme est une péroxydase le conjugué sera de l 'eau oxygén~ (H202) 

qui sera décomposée en eau (H2) et o,xyg~ne (02) qui va oxyder un composé 
chromogène comme l 'ortllotoluidine réduite en toluidine oxyd~ bleue. 

Schéma résumant les réactions. 
Le prindpe de l'EL! SA est le même mais le procédé peut varier selon les 

laboratoires fabriquants: on a des essais indirect, par compétition ou sandwich. 

2 -3- L L2 Les différentes catégories de 
tecbniques ELISA (FIG.12) 

a) Essai indirect_ 

Il necessite deux incubations: 

-la première entre le sérum à tester et les antigènes viraux de 
la phase solide. 

- la seconde après ajout d'un deuxième anticorps spécifique d~ 
anticorps humains marqué par une enzyme. 

b) Essai en compétition 

On fait réagir simultanément sur des antigènes fixés sur le support solide, le 
sérum à analyser et des anticorps humains anti HIV marqués par l'enzyme. 
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En l'absenc~ d'anticorps, dans l'échantillon testks, l~ anticorps anti HIV liés 
à l'enzyme ~ fixent sur l'antig~ne viral immobilisé. 

En présence d'anticorps anti HIV dans le sérum, il ya blocage de la fixation 
d~ anticorps marqu~s. 

Une réaction color~ signifie qu~ le test est positif. 

c) Essai sandwich 

On capte les anticorps anti HIV du serum par leurs deux sites de 
reconnaissance des antigènes: 

le premier site réagit avec l'antigène de la phase solide. 
I~ second fixe un antigène solubl~ marquée par un~ enzyme. 
l'apparition de couleur traduit une réaction positive. 

a)Essai direct_ 

2 -3-1_1-3- A ntages et inconvénients 
dë- ~es ~ts _ 

Tr~ sensible, disponible, il ~st moins spécifiqu~ qu~ l~ d~ux autres. L~ 
sérum doit êtr~ dilué dans un~ solution contenant un détergent pour éviter la 
fixation des anticorps dépourvu d'activité anti HIV sur la phase so1id~. 

11 peut détecter tous les anticorps anti HIV quelqu~ soit l~ur spécificité 
(anti-GAG, anti-core) ~t on peut même en utilisant une phase solide mixte d~tecter 

les anticorps anti-HIV 1 et anti-HIV2 (ELISA COMB! ou ELISA COMBO) ce qui 
représente un avantage dans les zones ou ces deux virus coexistent. 

b) Essai en compétitio 

Il ya rarement de fausses réactions positives (0,1 ~). L'essai est le plus 
simple, le sérum n'est pas dilué(ELISA WELLCOME). La sensibilité est variable 
selon les anticorps à détecter. Les anticorps dir·gés contre les protéines 
d'enveloppe sont davantage détectés que ceux dirigés contre les protéines internes 
du virion. Ceci peu être préjudiciable lors de contrôle de certains sérums collectés 
peu après la contamination, au début de la séroconversion. 
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c)Essai sandwich. 

Sa conception neçessite remploi d'antigènes très purifiés obtenus par génie 
génétique. Ce test n'est pas encore commercialisé. Il détecte à la fois les anticorps 
anti-GAG et anti-ENV pour HIV 1 et HIV2. 

Très spécifiqu~, il n'est pas sensible à la fixation sur la phase solide des 
anticorps humains indésirables. 

Il a été retenu pour ta conception d'un test expérimental de détection 
simultanée des marqueurs sériques des virus de l'hépatite B et de 

l'immunodéficience aquise .. 
Un tel test simplifierait les opérations de contrôle dans les banques de sang. 
Ces tests, certes simples neçessitent un matériel spécialisé et on se tourne de 

plus en plus vers l'agglutination. 

2 .3.1.2. ELISA de premtère génération 

Ce test uWiseYe virus entier qui est fixé sur un support solide. Les antigène 
du sérum à tester se fixent sur les antigènes.Les anticorps non liés sont éliminés 
par lavage et on incube en présence d'anticorps anti immunoglobuline humains 
conjugués à une enzyme.Enfin un subStrat chromogène est ajouté. 
La coloration qui se développe est proportionnelle à la quantité d'anticorps anti
HIV liée au support. 

2.3.1.3 ELISA de deuxième gé ération 

Il uWise des protéines recombinantes et comprend deux sysœmes : 
- déte<;tion d~ anticorps anti-ENV 
- détection des anticorps anti-core 

Les antigènes sont fix&s sur un support solide, le sérum est ajouté de même 
que des anticorps anti-HIVconjugués à une enzyme. 

Il ya alors compétition entre les anticorps anti-HIV de l'échantillon et le 
conjugué d'anti-HIV pour occuper les sites de liaison de lantigène du support. 

Les anticorps non liés sont éliminés par lavage et un substrat chromogène 
est ajouté; il se développe une coloration dont l'intensité est inversement 
proportionnel à la quantité d'anticorps dans l'échantillon. 

C'est un test sensible et spécifique 
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2.3.1. 4.L 'immunofluorescence indirecte 

L'immunofluorescence membranaire sur cellules vivantes décèle des 
anticorps anti-glycoproœines d'enveloppe exprimés à la surface des cellules ctbles 
délibérément infectées par le virus. 

L'immunofluorescence sur cellule fixées est spé<:ifique, simple et peu 
onéreuse mais elle est moins sensible que l'ELISA. 

Elle est senSible, spécifique, rapide et simple. 
Cependant, elle n~essite un microscope à immunofluorescence et une 

e~rience de lecture. 

2·3·1.5. Techniques de diagnostic rapide (12) 

Il s'agit de techniques d'agglutination sur gélatine ou d'hémagglutination 

disponibles sur le marché. 
La lecture s'eff~tue à l'ceil nu au bout de 2 heures (SERODIAGNOSTIC des 

laboratoires FUJIREBIO) ou de 30 mn (QUIE PHTHDU des laboratoires SALCK). 
Ce sont des techniques simples qui utilisent des particules de gélatine et des 

globules rouges de canard sensibilisés avec des lysats de virus partiellement 
purifi~ . 

En présence d'anticorps, il apparait une agglutination au point de rencontre 
avec l'antigène. 

Cette nouvelle génération de tests permet un diagnostic plus précoce et à 
grande échelle de l'infection. 

2.3.1.5.1. Les réactions d"agglutination 

Elles utilisent des réactifs plus simples composés de petites particules (billes 
de polystirène de diamètre comprise entre 0,6 et 10 millionièmes de mètre (~m) 
ou des hématies humains recouvertes de protéines virales naturelles ou produites 
par génie génétique. 

Un réseau d'agglutination déte<:table à l'oeil nu apparaît lorsque le sérum 
testé est positif. (Welcome) 

Ce test peut être utilisé à grande échelle et serait très adapté à nos pays si 

les réactifs élaborés donnaient des résultats absolument fiables. 
Un seul réactif produit par une société japonaise à base de billes de gétatine 

est agroo, les autres sont encore au stade expérimental, 
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2-3.1.5.2.Test au latex 

A l'heure actuelle les particules de latex sont de plus en plus utilis*s: 
On fait produire à la bactérie Echérichia coli, par génie génétique, un 

recombinant de l'antigène d'enveloppe du HIV. Cet antigène est fixé sur des billes 
de latex de 0,7 Jl de diamètre . 

Une agglutination apparait en 3 mn lorsque la réaction est positive. 
Le test est spécifique à 99,4%, sesible à 99,1% et a une valeur prédictive de 

99,5~ 

2 _3_1.5.3.SERODIA HIV 

Les particules de gélatine sensibilisées par du HIV inactivé sont agglutinés 
par des sérums con tenan t des anticorps anti -H 1 V. 

- DOT -El A (Enzyme immuno~assay) 

r:.ii~ utilise la gp4l synthétisée par E. coli et fixée sur des papiers 
bU'-Tards. 

L'échanWlon de sérum est dilué dans du PBS, et incubé en présence d'une 
phosphatase alcaline asS(X.i~~ à de l'antiglobuline humaine dont le substrat est du 5 
bromo, 4 chloro, 3 indolyl phosphate dans du 2 amino, 2 méthyl propanol à PH 
10,25· 

Lorsque le sérum contient des anticorps anti-HIV, il se développe une 
coloration. 

2.3_1_6. Les autres tests 

Les premiers tests élaborés à partir d'antigènes viraux totaux sont sensibles 
mais souvent peu spécifiques. 

L'obtention d'antigènes purifiés sans altération de leur site n'est pas encore 
réalis% et on a cherché d'autre génération d'antigènes. 

2.3.1.6.1. Les peptides synthétiques 
(4, 50, 78, (2) 

Ils n'ont pas la même conformation spatiale que les protéines naturelles, de 
plus le génie génétique rencontre des problèmes complexes : 
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- difficulœ de choix du vecteur (plasmide ou virus) et des 
cellules de culture 

- les bacœries sont incapables de parachever les protéines 
synthétisées car ne possédant pas d'enzyme capables d'effectuer la glycosylation, 
la myristilation ou la phosphorylation. 

Une peptide très réactif représente un épitope dominant et conservé distant 
d'environ 50 amino-acides de l'extrémité terminal de la protéine gp 41 du HIV 1. 
Les tests expérimentaux élaborés avec cet unique peptide repèrent tous les sérums 
positifs des collections. 

A Genève en 1967, l'OMS à suggéré de ne pas utiliser un seul peptide 
synthétique pour les tests de dépistage, au risque d'obtenir des réactions 
faussement négatives. 

Ces peptides synthétiques servent à la distinction de HIV l, et HIV2 grâce à 
leur grande spécificité. 

2.3.1.6.2. Protéines recombinantes 

Elles sont obtenues en introduisant des fragments de gènes gag, pol et ENV 
dans le génome de la bactérie. Escherichia coli, les protéines recombinantes 
correspondant à la partie carboxyterminale de la protéine gp 120 associées à 
l'ensemble de la protéine gp 41 permettent quand elles sont fix~s sur un rapport 
solide, de détecter tous les sérums positifs des collections. 

Ces tests ne sont pas encore autorisés pour le dépistage de masse. Les 
protéines obtenues avec le bacculovirus (virus d'insecte) ou le virus de la vaccine 
ressemblent davantage aux protéines virales et leur immunoréactivité semble 
excellente. 

La société Transgène a préparé le protéine gp 160 dans HIV 1, et observé 
que cette protéine recombinante est probablement la meilleure cible pour la 
reconnaisafice des anticorps viraux. 

2.3.2. TEST DE DEUIIEME IIfTElfTIOIf OU TEST DE 
CONFIR.MATION 

Les deux méthodes de référence sont le western-blot ou technique 
d'immuno-empreinte et la radioimmunoprécipitation (RIPA). 

Elles détectent les anticorps dirigés contre les différentes protéines 
constitutives du HIV 1 et du HIV2. 
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2.3.2. L Le Western Blot. 

C'est le test le plus utilisé. Il comprend une phase de préparation des 
antigènes et une phase de détection. 

2.3.2. L L Préparation des antigènes. 

Les prodUits virales sont séparées selon leur masse molEkulaire par 
électrophorèse sur gel d'acrylamide et en milieu dissociant (SDS ou sodium dode<:yl 
Sulfate), puis transférés sur une membrane de nitrocellulose ou nylon. Cette 
membrane de nitrocellulose servira de phase solide pour la fixation des anticorps 
de l'~khantillon. 

2.3.2.1.2. Détection 

Les anticorps prés~nts dans l'échantillon se n~ent en fonction de leur 
spédfidté sur les protéines virales probablement séparés ; leur présence est 
révélée par l'addition d'un conjugué enzymatique, puis d'une substance 
chrom~;ène . 

2.3.2.1.3. Résultats 

- une réaction positive se manifeste par l'apparition de bandes 
transversales color~ à la hauteur des antigènes constitutifs du virus. Sont positifs 
les sérums contenant en plus des anticorps anti -gag ou anti pol, des anticorps 
contre au moins une des protéines d'enve op~ gp 160, gp 120 ou gp 41. 

- sont considérés comme négatifs les sérums ne présentant 
aucune balide caractéristique. 

-un sérum trouvé positif en test de première intention et 
présentant les anticorps dirigés contre les protéines gag (p25, p20, p50) doit être 
classé dans la catégorie ·provisoirement indéterminé- pour subir des examens 
complémentaires afin d'exclure une séropositivité à HIV2 ou un début de 
séroconversion. 
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2.3-2.1. 4. Applications 

Malgré ses limites le WB a une sensibilité et une spécificité excellente. 
Il sert à suivre l'évolution du profit sérologique des sujets séropositifs et à 

repérer sans ambiguité : 
- les premi~rs stades de l'infection 
- la phase asymptomatique 
- le glissement vers la maladie caractérisée par la disparition 
des anticorps. 

2.3.2.2. La radio-immunoprécipitation 

Elle s'effectue dans des laboratoires spécialisés car necessiœ l'entretien de 
cultures cellulaires, la culture du virus et l'emploi d'isotopes radioacWs. 

On la pratique en test compl' men taire pour lèS écb ntillons classés 
indéterminés après le WB. 

2 .3.2.2.1. Principe 

Le sérum à tester est mis en présence des protéines virales radiomarquée$ 
lég~rement solubilisées par un détergent. Le complexe antigène-anticorps est isolé 
par centrifugation et les proœines virales sont soumises à une é ectrophorèse. On 

révèle les bandes par autoradiographie. Chaque bande correspond à un anticorps 
présent dans le sérum. 

2.3.2.2 .2.Avantages 

Les antigènes sont beaucoup moins détériorés que dans le WB et sont 
employés en milieu liquide ce qui favorise la déœction des anticorps dirigés contre 
renveloppe mais nuisent à la détection des anticorps spécifiques des proœines 
internes ou de la protéine gp 41. 

3. Diagnostic et pronostic 

La trace la plus constante de la maladie cbez les sujets atteints de para SIDA 
ou de SIDA, est la présence dans le sang, d'anticorps anti gp 160, anti gp 120 et anti 
gp 41 . La plupart des tests sérologiques visent à les dét.e<;ter. 
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L'analyse fixe de la spé<;ificité de tous les anticorps et de leur concentration 
est utile pour le suivi des patients. 

Notamment la disparition des anticorps contre les protéines internes des 
virions codés par le gène gag (essentiellement la prol,.5ine p 25 est de mauvais 
pronostic car elle indique que les lymphocyt~ B producteurs d'anticorps ne sont 
plus fonctionnels et p~us activés par les lymphocyœs T4 qui ont disparu. De même 
la réapparition d'antigènes viraux est de mauvaise angure car elle indique que le 
virus est sorti de sa phase de latence. 
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V/TRAITEMENT DU SIDA (66) 

(Tableau 6) 
1. CHIMIOTHERAPIE (Tableau7) 

Pendant longtemps, peu de médicaments ont été acWs sur les virus. Le HIV 
a davantage compliqué cette situation car c'est une cible très difficile à atteindre. 
Actuellement son cycle de vie n'est plus une énigme et les traitements s~ifiques 
élaborés s'appliquent aux différentes étapes où le y.,irus est vulnérable. 

les problèmes majeurs dans la rruse au point d'un traitement efficace sont 
dus au fait que: 

- Il est difficile d'agir uniquement sur le virus dont les protéines 
se distinguent difficilement de celles de la cellule infectée sans nuire à l'hôte. 

- l'étab1iS'"'~ment d'une marge de sécurité (indice thérapeutique) 
entre la dose toxique et la dose thérapeutique n'est pas facile . 

- Dans la première étape de la réplication, le DNA viral est 
intégré au matériel génétique de la cellule hôte 

- Le cycle de réplication du virus comporte une phase de 
latence où le virus demeure silencieux 

Pour ces deux dernières raisons, il sera nécessaire de traiter les patients 
pendant longtemps ou toute leur vie afin de prévenir la progression de la maladie. 

Les nombreuses étapes clefs du cycle de vie du HIV sont autant de cibies 
pour d'éventuels agents antiviraux. 

1.1. Blocage de la fiDtiOn. du virus à une cellule 

L L2. Anticorps anti -gpt20 

Un anticorps, anti-gp 120 appelé 05-Bêta a été récemment trouvé à 
' l'université de Kumamoto. Il est obtenu par clonage d'un anticorps spéctfique d'un 
site critique de la molécule gp-120. 
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Hélas} cet anticorps ne neutralise que certaines souches de HIV mais} une 
démarche similaire pourrait produire des anticorps dirigés} contre un spe-ctre plus 
large de souches virales. 

1.2.2. Anticorps anti-idiotypiques 

C'est un anticorps dirigé contre un anticorps anti-CD4. Un anticorps 
monoclonal anti -C04 pourrait ressembler au site de fixation de la protéine gp 120 
sur le molécule CD4 ainsi un anticorps anti-idiotype dirigé contre cet anticorps anti 
C04 pourrait être analogue à la molécule CD4 et complémentaire de la gp 120. 

1.2.3. Molécules CD4 ·solubles· ou r CD4 (8ô) 

Elles adhèrent aux sites de fixation du HIV et bloque la fixation sur les 
lymphocy~s T. 

Les mutations ne ~rmettent probablement pas au HIV d'échapper à ces 
C04} solubles Ca! du même coup il perdrait son affinité pour ces récepteurs et 
perdrait sa pathogénicité contre les lymphocytes T. . 

Les molé-cules CD4 solubles sont obtenue par génie génétique. 

1.2.4. Le suUate <U- demane 

Les grosses molécules de masse moléculaire comprise entre 7000 et 8000 
comme le sulfate de dextrane inhibent la réplication du HIV in vitro} en bloquant 
notamment la fixation virale. 

Le sulfate de dextrane emp&he la formation de syncytia in \'itro. Son action 
chimique eSt à l'étude. 

1.2. Inhibition de la truscription (5) 

1.2.1. Les nudéosides(fig 13) 
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3' -AZI[)()"2'. 3'
DID~SOXYTHYMIDINE (AZ'll 

" 

2'. 3' -[IID~SOXYCYTIDINE (ddq 

2', 3' -DIDÉSOXY ADÉNOSINE (ddA) 

Médicaments utilisés dans le traitement du SIDA 
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1.2.1.1. L "AZT ou AZIOOTHTMIDUfi OU 
ZIDOVUDUŒ (15, 22, 46, 71, (0) 

1.2.1.1.1. Structure et Historique 
C'~t la 3' azido-2', 3' didésoxythymidine. 
Elle a été synthétisée pour la première fois en 1964 pour lutter contre le 

cancer sur lequel elle s 'est montrée inefficace. 
En 1985 on a découvert qu'in vitro, c'est un puissant inhibiteur du HIV pour 

de faibles concentrations (0,25 à 1,25 micron/ml) et n'~t pas toxique pour les 
lymphocytes 1. Il est alors utilisé dans le traitement dE's personnes atteintes du 
SIDA. 

1.2.1.1.2. Mode d"action de rAZT 

En culture cellulaire, elle inhibe très efficacement la réplication des 

rétrovirus. ' " 
L'azidothymidine n'est utilisable et actif dans les cellules que lorsqu'elle est 

transformoo en dérivé triphosphate qui inhibe sélectivement la transcriptase 
réverse du HIV. C'est un analogue de la thymidine triphosphate, élément 
indispensable à la constitution du DNA. 

L'AZT pourrait agir de deux manièr~ différentes : 
- inhibition de la transcriptase réverse qui incorpore l'AZT 

triphosphate à ta place de la thymidine triphosphate. 
-la transcriptase inverse trompée n'arrive plus à a~mbler les 

chaîn~ ~ DNA. En effet l'absence d'un groupement hydroxyle (OH) sur l'AZT 
triphosphate empêche la fixation d'un nouveau nudéotide et la synthèse du DNA 
viral s'arrête. 

1.2 . 1.1.3. iffets cliniques de l"AZT 

Le traitement des patients atteints de S[DA, avec l'AZT pendant deux 
semain~ a donné des résultats suivants : 

- une augmentation du poids 
- une nette croissance des lymphocytes T. auxiliaires 
- les tests d'hypersensibilité se positivent. 
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L'AZT ap~rte une restauration partielle des fonctions immunitaires, une 
diminution de la démence et une augmentation d'environ un an de la médiane de 
survie des patients atteints de SIDA avancé (la médiane de survie est la ~riode 
au bout duquel 50 :;t des malades meurent). 

L2. L L 4. Effets secondaires de !"AZT 

Le traitement à l'AZT exige des doses fréquentes pendant des périodes 
prolongées alors même qu'elle possMe une toxicité marqu* sur les cellules 
souches des lign*s sanguines. La toxicité ~ur la moolle osseuse est la principale 
cause d'échec du traitement. Un mécanisme n'est pas encore connu. 

l'anémie, la leucopénie et la tllrombopénie font que les personnes atteintes 
de SIDA requièrent des transfusions sanguines plus fréquentes que les autres 
malades. 

'! 

L2. L L5. Pharmacocinétique de !"AZY 

Elle peut pénétrer dans le LCR et a été uWis~ ~ur traiter la démence qui 
apparait chez les personnes souffrant de SIDA. 

Une normalisation du · quotient intellectuel chez les enfants atteints de la 
maladie a été constatée. 

La lignoo monocytes-ma(,,'fophages (principales cibles du HIV dans le 
système nerveux) est proœgoo de la réplication virale par l'AZT et certaines 
didésoxynucléotides. 

La demie-vie de l'AZT est d'une heure environ. 
Le protocole d'administration actuel prévoit une dose toutes les quatre 

heures afin de conserver une concentration plasmatique assez constante. 
Le dérivé éthylé de l'azidothymidine est un inhibiteur aussi puissant du HIV 

et est moins toxique que le dérivé métllylé. Ce produit n'a pas encore été testé chez 
les malades. 

1.3. Arrêt de la synthèse des protéines virales 

Le but recherché est d 'em~her la traduction du DNA viral en protéines 
virales. 
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Cet oligo nucléotide agit en se fixant aux mRNA viraux "par hybridation· et 
empêche leur traduction en protéines virales par les ribosomes. 

On peut emp&:her la dénaturation de ces nucléosides en remplaçant l'un des 
atomes d'oxygène par un soufre. C'est ainsi qu'on a obtenu les phosphorothioates 
oligodésoxy nucléotides qui sont en expérimentation. 

1-3-1- Inhibition des enzymes_ 

La CASTANOSPERMINE (alcaloïde végJtat) inhi~ les glycosides. Elle réduit la 
formation de syncitia ainsi que le caractère info;?ctieux du virus en inhibant les 
enzymes. Ce produit est en expérimentation. 

On cherche à inhiber la protéine qui cou~ les pr~urseurs en protéines 
virales. 

1-3.? _ Inhibition de la protéine 1fF-~ 

La protéine NF-KB réagit comme un signe d'activation intracellulaire de 
certains lymphocytes. 

On pourrait retarder le déclenchement d'un SIDA chez les suj1ets doublement 
infecœs en prévenant les infections herpétiques par l'acyclovir par exemple. 

1. 4_ Réduction du bourgeonnement viral 

1.4_ 1. Llnterféron alpha (I alpha) (66) 

Les interférons sont une famille de protéines capables de protéger les autres 
cellules d'un organisme des infections par des virus différents appartenant à la 

même espèce. Ils inhibent ta réplication virale mais stimulent aussi certains 
aspects de la répon~ immunitaire de l'hôte . . 

Il existe 3 types d'interférons (alpba, ~ta, gamma) produit en quanti té 
variable dans diverses catégories de cellules et qui différent par leurs propriétés 
structurales, immunologiques et antivirales. 

Les gènes des trois types d'interférons ont été isolés et la production en 
masse des interférons est désormais pratiquée couramment. Ceci rend possible des 
essais cliniques autrefois tr~ délicats. 

Il s'est révélé difficile de prouver les effets antiviraux des interférons in 

vivo 
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Dans le traiœment du SIDA, l'interféron alpha permet une r~ression du 
Sarcome de kaposi, mais n'a pas d'effet antiviral clair. Il réduit le bourgeonnement 
viral. 

1.4_2_ Toxicité des IFN 

Des administrations répétées, d'IFN entrainent de la fièvre, de la fatigue qui 
peuvent être associ~ à des malaises, de l'anorexie, des céphal~s, des 
vomi~ments, une perte de poids et des effets sur le SNC et le nombre de cellules 
sanguines. On ~ut noter une toxicité meduUaire et une cytolyse. 

On a détecté des anticorps anti IFN alpha chez des patients recevant des 
préparations d'IFN alpha mais leur signification fonctionnelle n'est pas établie. 

L'usage de l'IFN sera limité aux patients pour lesquels aucun autre 
thérapeutique n'est envisag~able. 

1_ 4-3- In<lucteurs <l"IFlt : Ampligène : poly I-C 

En 1986 a été publié par W.A. Carter et se-s collaborateurs de l'université 
Hahnemann aux Etats-Unis que l'ampligéne (ARN double brin obtenu par 
synthèse) avait une activité contre le HIV in vitro via le contrôle de la réplication 
virale. 

Il restaure les fonctions immunologiques chez les malades atteints de SIDA 
ou de pré SIDA uniquement pendant la durée du traitement. 

1-5- Auu es traitements 

1-5-1- La RIDA VIR 

Son mé<:anisrne d'action n'est pas connu mais elle a un effet anti-HIV partiel. 
Elle inhibe l'activité de l'AIT in vitro. Les essais cliriiques n'ont pas encore montré 
sa capacité à réduire les antigènes du HIV dans les sérums des patients. 

1.6_ Traitement <les infections opportunistes 

Des progrès thérapeutiques importants permettent de limiter, mieux de 
prévenir les effets dus aux infections opportunistes. 

- la Pentamidine, le Bactrim, le Dapione, font disparaître la 
pneumonie à Pneumocystis carinn. 
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L~ deux premiers médicaments ont également une activité préventive. 
- le Cancic10vir enraye la cécité due au Cytomégalovirus 
- l'acidovir est actuellement au traitement de la méningite à 

cryptocoque, 1 nystoplasmose disséminée et les mycobactérios~. 
L~ antituoorculeux standards sont très efficaces chez l~ ~ropositifs HIV 

infectés par M. tuoorculosis. 
- 1 SONIAZIDE : 300 mg/dose 
- RIFAMPICINE : 600 mg/dose soit 450 mg chez un sujet de 50 

kg 
- PYRAZINAMIDE : 15 à 20 mglkg/jour 
- ETHM.,fBUTOL : 15 à 20 mglkg/jour 

C~ deux derniers médicaments sont utilisés lorsqu 11 y a une résistanoe à 
1'1 SONIAZIDE. 

Ce traitement sera poursuivi 6 mois après la négativation de la culture. 

l.I.Trarœment du sarcome de I aposi 

Pour l~ lésions localisées et surtout pour des probJèm~ d'esthétique , on 
peut utiliser la radiothérapie ou le la~r. Pour les lésions diffuses en recourt à la 
mono ou à la polychimiotllérapie, ou à l'interféron alpha. 

2. VACCIHS COIITRE LE SIDA 
(Tableau ô) 

La prévention d~ maladi~ r~œ le meilleur moyen pour les combattre. La 
vaccination ~t la plus simple, la plus sure et la plus efficace d~ mod~ de 
prévention. La recherche d'un vaccin contre le SIDA est devenue une priorité mais 
elle se heurte à de nombreuses difficultés. Le HIV peut se cacher dans les cellul~ 
hôtes où il intégre son génome. 

Il peut muter rapidement et l~ protéines structurales de renveloppe des 
différents variants de façon telle que l~ anticorps produits en réponse à un vaccin 
issu d'un variant pourraient être inefficac~ contre un autre. Il n'existe pas un bon 
modèle animal qui ferait une maladie semblable à celle de l'homme. 

Les problèm~ d'éthique et le manque de volontaire fait nncertitude des 
sctentifiqu~ . ' 
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2.I.Car-actèr-e5 d'un vaccin anti-HIV 

Les principales cibles du HIV sont les lymphocytes et les macrophages, donc, 
il infecte les mêmes cellules que le vaccin doit activer. 

Les macrophages peuvent survivre à l'infection au HIV et servir de navettes 
transportant le virus aux cellules T 4 pendant les interactions de routine entre les 
deux types de cellules. 

* Un vaccin du SIDA devrait pouvoir empêcher la fixation 
du virus sur les cellules T 4 et les populations de macrophages dans la première 
phase de l'infection. 

* Il devrait pouvoir arrêter le virus avant qu'il 
n'envahi~ le sysœme nerveux central où il serait à l'abri de l'attaque 
immunitaire. 

* Il devrait assurer la reconnaissance par le système 
immunitaire d· innombrables souches du HIV. Cette protection doit s'étendr~ à tvi..i~

ceux qui reçoivent le ·~accin quelque soit lâge, le sexe et la duroo d'exposition. 
* Il ne devrait pas comporter de risque de contamination 

de la maladie. Aucun immunogène ne pourrait être appelé vaccin du SIDA s'il ne 
répond pas à ces critères: il est préférable de rappeler vaccin expérimental. 

2.1.1. Les difficultés d'obtention d'un vacan du 
SIDA 

Le HIV, par sa nature rétrovirale peut intégrer son matériel génétique au 
génome des cellules infectOOs et rester hors de portée du système immunitaire 
créant une infection permanente qu'un vaccin ne peut pas bloquer. 

La caraçtéristique la plus redoutable de ce virus est peut-être sa propenSion 
à muter surtout pour les gènes codant la rotéine gp 120 qui est une cible de choix 
pour le système immunitaire. 

Les particules de HIV peuvent s'abriter dans des vésicules du cytoplasme 
cellulaire ne laissant apparaître aucune structure antigénique et l'infection peut se 
propager entre les cellules d'un individu ou d'un individu à un autre. 

Le HIV présente une grande affinité pour la protéine de surface cellulaire 
CD4, à laquelle il se lie. 

Des anticorps dirigés contre ta partie du virus qui se fixe à la cellule 
devraient r~mbler au nkepteur CD4 ou si d'autres anticorps sont produits 
contre les premiers (anticorps antidiotypiques), les anticorps de la deuxième série 
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ressemblent au site de fixation du virus et ne pourront attaquer le récepteur CD4, 
détruisant les cellules infectkes. C'est là une réaction antoimmune. 

Les macrophages ont des récepteurs qui se lient aux anticorps dirigés contre 
le site de fixatioil sur les antigènes. 

On conçoit alors que l'augmentation des anticorps anti HIV lors d'une 
vaccination pourrait propager le virus et aggraver l'infection naturelle. 

Recherche d'un immunogène puissant. 
Les protéines d'enveloppe sont spécifiques du virus et sont reconnues 

comme étrangères par le système immunitaire de l'hôte : une réponse immtlIlitaire 
neutralisante peut donc être -montOO" contre elles. 

Ces protéines d'enveloppe sont donc les bases usuelles des vaccins. 

2 .1.2. Les premiers vaccins testés 

2.1.2.1. gp120 + adjuvant 

Un vaccin contenant la gp 120 plus de l'albumine fabriqué par la Société 
Microgènesys est testé depuis 19ô7 à l'institut d'allergologie et de patllologie 
infectieuse. 

Les résultats sont encore incertains. 
En suisse la société shiron et les laboratoires Ciba-geigy ont élaboré un 

vaccin avec la gp 120 et un adjuvant qui sera testé sur une vingtaine de 
volontaires. 

La nature de l'adjuvant conditionne l'efficacité du vaccin. on pourrait 
augmenter la reconnaissance immunitaire en utilisant des adjuvants plus 
complexes comme les véhicules membranaires ou les complexes Immuno 
stimulants· 

2.1.2 .2. Sous-Unité Virale +vacine 

Il est préparé en introduisant des gènes de l'enveloppE' du virus du SIDA 
dans un autre virus qui est celui de la vaccine grâce aux techniques de génie 
génétique. C'est la base du vaccin expérimental qui est actuellement le plus 
intéressant. Il a é~ testé au Zaïre où le virus est endémique. C'est le premier 
vaccin testé sur l'homme et le directeur du groupe de recherche, Daniel Zagury se 
l'est lui -m~me inoculé en novembre 19ô6 avec les premiers volontaires. 

Il utilise le principe de la ~hnique de la vaccine comme vecteur. 
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* Inoculation du complexe vaccine-sous-Unités virales 
* Injection de rap~l avec gp 120 purifié et préparation 

spéciales des lymphocytes T préalablement mis au contact du virus et tués et 
recueillis chez les sujets qu'ils vaccinent. 

Ils ont obtenu des activités cellulaires et humorales anti-HIV puissantes et 
durables. La méthode est trop complexe pour qu'on l'applique à grande échelle 
mais elle a montré qu'on pouvait obtenir une immunité contre le HIV chez 
l'homme. 

2-3- gp 160 + vaccine 

Fabriqué par la société Oncogène de Seattle, ce vaccin est en expérimentation 
aux Etats-Unis. 

2_4_ L lIGP30 (30) 

C'est l'un des premiers vaccins élaboré à partir d'un composant interne du 
virus, plutôt qu~ d'un antigène d'enveloppe. Il est fabriqué par la société virale 
technologiques à Washington. Il est en cours d'étud€' clinique à Londres. 

La sous-Unité composant ce vaccin reproduit une partie de la protéine P 17 
qui est une cible des macrophages et des cellules infec.œes ; les individus infec~ 
produisent des anticorps contre le P 17 et leurs cellules infectées présentent 
souvent cette protéine à leur surface. 

Actuellement les recherches sur le SIDA se poursuivent activement dans le 
sens d'une dEkouverte de méthodes de dépistage plus performanœs, de traitement 
et d'un vaccin efficace. Cependant, il faudra des ann~ avant de disposer de 
traitements efficaces et de vaccins. 

En attendant, la ~ule façon de j,uguler la propagation de la maladie et d'en 
modérer les efJets est de fournir aux populations l~ conseils, les informations et 
l'éducation nEkessaires pour éviter la transmission de la maladie et pour affronter 
ses conséquences le plus efficacement possible. 

Les autoriœs pénitentiaires doivent informer tous les détenus du risque 
d'infection lié à certains comportements. 

Une mu1titud~ de facteurs physiologiques, sociaux, politiques, Ekonomiques 
et culturels interviennent ; ce qUi souligne une fois de plus le caractère 
~ntiellement social du SIDA. 
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3. PROPHTLAIIE 

3.1. Prophylaxie individuelle. 

On doit con~iller à chacun de se limiter à un seul partenaire ou d'utiliser des 
préservatifs (quand ce n'est pas possible ne serait-ce que pour prévenir les MST). 

Les préservatifs sont souvent coûteux pour certains et. représentent même 
un problème pour l'un des groupes à haut risque, les prostib,1~, dont les clients 
en refusent parfois l'utilisation. 

L'OMS a récemment demandé à ses différents Etats -membres de -mettre 
des préservatifs à la disposition des prisonniers dans un but de prévention de la 
maladie - œct sous contrôle médical. 

Les utilisateurs de drogue doivent éviter d'utiliser plusieurs fois des 
seringues et des aiguilles ou de les é<;hanger entre eux. 

On a recommandé le dépistage systématique de tous dons de sang dans les 
centres nationaux de transfusion sanguine et la neutralisation des facteurs 
thermiques VIII et IX Antibémophyliques. 

Dans les hôpitaux et les centres de santé on doit éviter les inj:ections avec des 
aiguiUes non stérilisées ou la perforation de la peau avec des instruments non 
stériles. 

Le chlorure de oozalkonium, un spermicide in vitro, en capsule le HIV qui 
devient inactif et incapa.ble d'infecter les lymphocytes. 

Ce produit iotant toxique pour les cellules sanguines dont les lymphocytes, ne 
peut être utilisé par voie générale . 

Une prophylaxie anti-tuberculeuse doit être instauroo chez les malades du. 
SIDA. Certains cliniciens proposent une prophylaxie s'étalant sur toute la durée de 
la vie du fait de la détérioration progressive de l'immunité. 
La chimioprophylaxie utilise 11 SONIAZIDE à raison de 30Omg/dose sauf chez les 

- individus infectés par des souches résistantes à 11NH. 

3.2. P OPHTLAIIE COLLECTIVE 

On doit continuer à élaborer des programmes sociaux d'information, et 
d'éducation qui tiennent compte des besoins sociaux, culturels, politiques et 
économiques des communautés dans le monde entier. 

Des campagnes d·informations fréquentes télévisès, radiodiffusées, dans la 
presse écrite ou sous forme de séminaire pourraient apprendre aux populations à 
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faire face au SIDA lorsqu'eux-mêm~, leurs amis ou leurs familles sont déjà 
infecœs par le HIV. 

Ces informations doivent également s'adresser au corps médical pour les 
précautions à prendre pour éviter une contamination professionnelle par ~xemple 

par le port de gants. 
Les femmes en âge de procr*r forment un groupe dont il faut tenir compte 

dans le domaine du contrôle des naissances. On de'na les convaincre qu'il vaudrait 
mieux qu'elles ne soient pas enceintes dès lors qu'elles sont infectées. 

Des associations de soutien social aux personnes infectées par le HIV ou de 
lutte contre le SIDA ont été crées. 



DEUXIEME-PARTIE 

DONNEES GENERALES SUR LES PRISO S 
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DEUXIEME PARTIE :DONNEES GENERALES SUR 
LES PRISONS AU SENEGAL. 

le ~négal compte 37 prisons qui sont éparpillées dans tout le pays. En efiet, 
il 'existe une prison dans chacune des dix (10) régions et dans ct laque 
département. 

Les établissements pénitentiair sont créés, regroupés ou supprimés par 
des décrets qui fixent ou modifient leur lieu d'implantation. 

Il Liste des différentes prisons et leur capacité théorique 
d'accueil. 

REGIONS CAPACITE THEORIOUE_ 

- Maison central d ·arrêt.. .. ... .. .. .. .... .. ................... ...... 100 
- camp I>énal.................. ... ....... .. ............................... .. .. .. 600 
- Maison d'arrêt et de connection de Hann (Ex Ford B).. .... 200 

(ou MAC de Hann) 
de Rufisque ........ ..... .50 
du cap manueL .. 50 
du Pavillon spécial .... .. .50 

- Maison de correction de S~bikotane ...... ..... ... ...... 100 

2. R!gion de Ziguinchor 

- Maison d'arrêt de correction de Ziguinchor. ........ 2 10 
Bignona .... ......... · ... 50 
OUssouye ....... ....... 50 

3. Région de Diouebe! 

Diourbel.. ........ 250 
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Bamooy.......... 20 

M'Backé...... ... .. 20 

4. Région de Saint Louis 

- Maison d'arrêt et de correction de Saint Louis ...... 2 10 
• de Podor........ .. 50 

de Matam .. ... .... .. 20 
• de Dagana... .... 20 

5. R~ion de Tambacounda 

de Tambacounda .............. ... ... .. . 140 
de Kédougou .... .................. ...... .. ... 20 

de Bakel.. .. ............. ... ....... .. .. ..... ...... 20. 

~. Région de Kaolack. 

de Kaolack" .. .. " .................. " .... " 400 
de Kaffrine ..... ... ... .................. . ". 50 
de Niorro .. ......... .... .. ..... "" .... "."" 50 

-Camp pénal de Koutal.. ... .. ......... .. ...... . 300 

7. Région de thiè-s 

- Maison d'arrêt de corr€'Ction de thiès ................. 250 

3. R.~ion de Louga 

de Louga 
de Kéoomer 
de Linguère 

9. I~ion de Kolda 

de M'Bour....... .. 50 
de Tivaoune .. "... 20 

de Kolda ...... .. ....... ... .. .. ... ..... 50 
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de Swhiou ...... ......... ... .. ...... 50 
de Vélingara .. ... ............ ... .. . 50 

10. Région de Fatick 

- Maison d'arrêt et de correction de Fatick 
. de Foundioune 
- de Gossas 

Les prisons sénéga1ais~ ont donc une capacité théorique d'accueil de 4540 
détenus. 

III LEGISLATION CONCERNANT LES PRISONS 

L PERSONlfEL l)E;S FrABLISSEMEBTS PEBlTEHTIAIKES 

L L Composition 

Le personnel de chaque établissement pénitentiaire comprend: 
Pour les établissements dont la capacité est inférieure à lOO détenus: 

- Un régisseur 
- Un adjoint au régisseur qui fait office de comptable matière; 
- Un greffier qui fait office de chef de cours; 
- Un infirmier ; 
- Un secrétaire dactylographe ; 
- Des gardiens et d~ gardiennes. 

Pour les établissements dont la capacité est égale ou supérieure à 100 
détenus: 

- Un régisseur ; 
- Un adjoint au régisseur ; 
- Un greffier en chef; 
-'Un ou deux greffiers; 
- Un chef de cour ; 
-Un comptabl~ ; 
- Un infirmier major ; 
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- Des chauffeurs; 
- Des gardiens et des gardiennes 

+ Le régisseur est placé sous l'autorité du Directeur de 

l'administration pénitentiaire. Il administre l'établissement., veille à exécution des 
lois, règlement et mandat de justice ainsi qu'au maintien de l'ordre et de la 
discipline. 

+ L'adjoint du Régisseur est notamment chargé sous l'autorité de 
celui-ci ; 

- de veiller au contrÔle strict des effectifs des personnels et de 
la population pénale ainsi qu'à l'exécution correcte et immédiaœ des notes reçues 
dans le cadre du service. 

- de s'assurer quotidiennement du déroulement normal du 
service de gardiennage 

- d'assurer le maintien du bon ordre et de la discipline, de 
l'exécution du service de propriété 

- de gérer le magasin de vivres et du matériel et de justifier 
chaque fois les entr*s et les sorties; 

- de l'organisation de la main d'oouvre pénale. 
En cas d'absence du régisseur, il €'St chargé de l'expédition des affaires 

courantes. 

+ Le Greffier est chargé sous le contrôle du Régisseur de la 
œnue des régistres et écritures se rapportant à la section judiciaire et le second de 
la section administrative. Le Greffier le plus gradé occupe alors les ionctions de 
greffier en chef. 

Le comptable est chargé sous les ordres du régisseur d~ la bonne tenue des 
régistres et écritures comptables de l'établissement, de celui des fiches se 
rapportant à la gestion du ~ule des détenus ainsi que celle des dépôts d'argent et 
d'objets de valeur. Dans les établissements dépourvus de comptables, ces fonctions 
sont tenus par l'adjoint du régisseur. 
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2. CONTROLE DES ETABLISSEMENTS PEKIlCKTIAIRES 

Auprès de chaque établissement pénitentiaire, il est institué une commission 
de surveillan-::o:? qui comprend: 

2.1. Dans les chefs lieux de région : 

- Le gouverneur ou son adjoint, président ; 
- Le procureur de la République ou son substitut; 
- Le chef du service régional de la sécurité publique; 
- Le commandant de la compagnie de ~ndarmerie ; 
- Le chef du service régional de l'hygiène; 
- Le médecin -chef de région; 
- Le chef du service régional de l'urbanisme et de l'habitat; 
- Le chef du service régional de l'enseignement; 

--= Le responsable régional de l'artisanat ; 
- Le responsable régional du développement social. 

2.2. Dans les chefs lieu de Département : 

- Le préfet ou son adjoint, Pr6sident; 
- Le président du tribunal département.a1 ou le délégué du 

procureur de la république; 
- Les chefs de services départementaux de la sécurité publique 

(police et Gendarmerie) de l'artisanat, du Développement rural, de l'urbanisme et 
de l'habitat, de l'enseignement, de l'hygiène, de la santé et du développement 
social. 

Les Etabli~ments Pénitentiaires font également l'objet de contrÔle de la 
part des autorités judiciaires, conformément aux dispositions de l'article 697, 
alinéa 1er du code de procédure pénale et de contrôles de l'autorité administrative. 

La commission de surveillance inspecte la prison, surveille tout ce qui 
concerne la salubrité, l'alimentation, la discipline, le travail, assure le service de 
santé et de réforme morale des détenus, la tenue des régistres réglementaires, la 
conduite des agents de la prison. La commission de surveillance se réunit au moins 
une fois pas trimestre sur la convocation et plus souvent si celle-ci le juge 
n~essaire. 
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Elle rédige un Procès-Verbal de ses constatations et fait toutes propositions 

qu'elle juge utiles . Un exemplaire du procès-verbal est transmis au Ministre chargé 

de l'Administration Pénitentiaire et un autre au Régisseur de la prison contrôlée. 

3. LEGISLATION. 

Les établisse ments pénitentiaires sont régis par des normes qui doivent être 

respectées à la fois par le personnel pénitentiaire et par les détenus. 

3.1. Le Personnel 

Selon le décret 66-108 du 31-12-1966 portant organisation et régime des 

établisse ments pénitentiaires du Sénégal, il est dit: 

Article 88 - Les gardiens veillent à la bonne exécution des ordres qui leur 

ont été donnés, au maintien de l'ordre et de la discipline. 

Ils rendent compte sans délai de toute infraction au règlement et aux ordres 

reçus. 

Article 99 - 11 est interdit à tous les employés, aux personnes ayant accès 

aux lieux de détention: 

- De se livrer à des actes sur les détenus; 

- De leur adresser la parole si ce n'est pas pour l'exécution du 

règlement ou des ordres et de répondre aux questions étrangères aux services ; 

d'user à leur égard soit de dénomination injurieuses, soit un langage grossier ou 

familier; 

- De manger et de boire avec les détenus, avec les personnes de 

leur famille et amis venus les visiter; 

- De fumer à l'intérieur de la détention; 

- D'occuper les détenus pou~ leur service particulier ou de se 

faire assister par eux, sauf dans les cas spécialement autorisés; 

- De se mettre en état d'ivresse; 

- De recevoir des détenus ou des personnes agissant pour eux, 

des dons, prêts ou avantages quelconque; 

- De se charger pour eux une corn mission de facilité, ou tolérer 

toute transmission de correspondance tous moyens de communication irréguliére 

des détenus entre eux ou avec le dehors, ainsi que toute introduction d'objets et de 

denrées en dehors de conditions et cas prévus par les règlements; 
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- D'agir d~ façon directe ou indirecte auprès des détenus 
prévenus et accusés pour exercer une influence sur leurs moyens de défens~ ou 
sur le choix de leur défenseur. 

Toute infrad.icZ! au présent article ainsi qu'aux dispositions du règlement 
intérieur des prisons, sont punies des sanctions disciplinaires déterminées par le 
statut particulier s'appliquant au fonctionnaire en infraction, ceci sans préjudice, 
s'il ya lieu, des sanctions prévues par le code pénal. 

Article 91_ Les gardiens sont responsables des dégradations, dommages et 
dégâts commis par les détenus lorsqu'ils ne les auront pas signalés immédiatement 
au gardien chef. 

Article 92 - Le régiswur ou le Greffier dans les prisons importantes tient le 
registre des contraignables, comme il est stipulé * Article 694 et 713 du Code Pénal 
de Procédure Pénale, ces régistres contiennent les indications suivantes; les nüms 
et surnoms du détenu, le lieu et la date de naissance, les noms et prénoms de ses 
pères et mères, sa profession, son dernier domicile, la date à laquelle il a été 
écroué} la natUi:e ù-: l'inculpation dont il fait l'obj~t, la date et le numéro 
d'enregistrement de l'arrêt ou du jugement de condamnation de l'ordonnance de 
prise de corps ou de mandat de justke établis selon la loi, le nom et la qualité du 
magistrat qui les a décernés, la date de la c';)fidamnation lorsqu'elle est intervenue, 
la condamnation et le tribunal qui ra prononcée, la date de libération du détenu et 
s'il ya lieu la décision ou la référence du texte motivant la libération. Ces mentions 
sont signées par le Régisseur lors de l~ur inscription ainsi que par l'exécution 
d'arrêt, du jugement de condamnation ou de mandat de justice comme il est prér{u 
à l'Article 694 du Code-Pénal de la prison poéonitentiaire. 

Article 93 - Le registre d'écrou doit~tre présente; aux fins de contrôle de 
visa, aux différentes autorités administratives qui procédent à l'inspection générale 
de l'établiswment. 

A compter de son ouverture le registre d 'écrou ne doit pas quitter 
l'établissement pénitentiaire. 

Article 94 - Indépendamment du registre d'écrou et des contraignables, 
des régistres et des livres prévus par le règlement intérieur des prisons, le 
régisseur doit tenir ou faire tenir les régistres dont la nomenclature : 

- Répertoire alphabétique des écroués; 
- Registre des déclarations d'appel et de pourvoi; 
- Registre des libérations établis par mois; 
- Registre des libérations conditionnelles ; 
- Registre des contrôles numériques et nominatifs; 

http:Toute-infrad.ic
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- Placement à l'extérieur. 
C't?st une décision prise par le Ministre de l'intérieur sur la proposition ou 

après avis du régisseur. Cette décision est annulée en cas d'incident, de mauvaise 
conduite ou de tentative d'évasion. 

Ce placement à l'extérieur concerne les détenus dont la peine restant à subir 
n'excède pas cinq ans, à condition qu'ils ne soient pas récidivistes .. qu'ils ait?nt 
donné de gags d'amendement et de bonne conduite et qu'ils ne constituent pas un 
(janger pour la sécurité ou l'ordre public, compte tenu de leurs antécédents et de 
leur personnalité. 

Ils peuvent être employés à des travaux contrô1€-s par l'administration 
pénitentiaire et exécutés soit au profit de services et établissements publics, soit de 
particuliers. 

Les détenus admis au placement à l'extérieur sont soumis à la prison et au 
port de la tenue pénale . A la fin de chaque journée de travail, ils réintégrent la 
prison. Les prix payés pour le travail des détenus placés à l'extérieur sont égaux 

aux salaires et accessoires de salaires des oUT/riers libr'es de la même catégorie, 
placés dans les mêmes conditions de tâche et de lieu. 

- Régime de semi-liberté 
Sont concernés: les condamnés non récidivistes auxquels il reste à subir une 

~ine qui n'excède pas un an, ayant donné des gages d'amendement et de bonne 
conduite et ne constituant pas un danger pour la sécurité ni l'ordre public. 

* Les condamnés qui remplissent les conditions de délai 
pour la libération conditionnelle et qui ont été placés à l'extérieur pendant six mois 
au moins. 

Le régime de semi-liberté est semb~ab1e à celui du placement à l'extérieur. 
Cependant, les détenus ne sont pas soumis au port de la tenue pénale et peuvent 
détenir une somme d'argent provenant de leur pécule et nécessaire au règlement 
de leurs dépenses telles que repas et transports. 

Ils sont porteurs d'un document leur permettant de justifier de leur 
situation et délivré par le ministre de l'intérieur sauf autorisation exceptionnelle 
accordée par ce même ministre, ils doivent réintégrer la prison tous les soirs après 
leur travail et y passer les jours chômés. 

Le régime de la semi-liberté peut également être accordé aux détenus 
poursUiVaJlt un enseignement en recevant une formation professionnelle . 

Les fréquentations d'un débit de boisson ou d'un dancing au cours de la 
sortie fait prononcer le retrait de la S€'mi-Uoorté. 
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- Permission de sortie 
Elles sont accordées une fois par mois aux détenus oonéficient de la semi

liberté. 
Elles sont accordées par le Ministre de l'intérieur, pour les dimanches et 

jours fériés} leur dur*, maximum est de 12 heures. ' 



TROISIEME PARTIE 

TRAVAIL PERSONNEL 



T OISIEME PARTIE: MATE IELS ET E HODES 

Il MA lEI. 

1. Lieux d'étude 

Notre enquête séroépidémiologique a été menée dans sil des sept prisons 

Dakaroises du 2S avril 1988 au 30 mai 1988 . 

1.1. . on centr e d' r t de Itebeu (ou 100 2 ) 

Elle était d'abord située à l'actuelle école El Hadji Amadou Assane Ndoye 
avant d'être transférée à son emplacement d'aujourd'hui. 

C'est une construction carrée de 100 m2 de surface divisée en cinq (S) 

secteur et qui compte 43 chambres dont deux (2) sont réservées aUI femmes. 

Elle reçoit tous les prévenus en instance de jugement et les condamnés à une 

peine inférieure ou égale à un an. Ceux qui sont condamnés à des peines 
supérieures sont envoyés dans les différents établissements du pays. 

Un atelier de peinture et de travaux manuels notamment la fabrication de 

matériel à recurer occupent les détenus. 

1.2. aison d'Ar rêt et de Correction du Pavillon Spécial 

Elle a eté construite à l'hôpital A. le Dantec entre les années 1962 et 1963 

pour l'hospitalisat'on des détenus malades et venant de toutes les prisons du pays. 
Elle a un volume de 699 m3. comporte 10 chambres bien aérées ayant une capacité 

totale de 50 personnes. Les toilettes sont communes à chaque aile du pavillon. Au 

ni ment de notre étude , l'effectif etait de 37 per onnes. Le medecin de 
l'Administration pénitentiaire et les infir miers veille au suivi correct du traitement 
des prisonniers. 

Le régime alimentaire est le même que celui des malades libres hospitalisés. 

1.3. Maison d'Arrêt et de Correction du Cap Manuel 

Elle est située à la pointe Sud de Dakar. précisément derrière le Palais de 

Justice. 
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Hôpital psychiatrique pendant la p6riode coloniale, le centre du Cap-Manuel 
anciennement appelé ·CABANA· abritait des pensionnaires malades mentaux 
irrécupérables. 

Quelques années après t'indépendance, ce centre fut ,confié à la Direction de 
l'administration pénitentiaire et baptisé sous le nom de uPrison annexe du Cap
Manuel" dépendant de la prison civile de Dakar Reubeuss. Il sert à la fois à 
l'isolement et à l'incarcération de détenus malades mentaux, bacillaires, 
épileptiques ou lépreux. 

Sa structure r~te commune à celle des autres prisons. 
Elle est divisée en 2 secteurs: le premier tr~ large est celui des tuberculeux 

qui venant de prisons diverses ont été acheminés, munis de leur fiche de 
traitement après un séjour au Pavillon Spécial. 

Le deuxième secteur masqué par un mur est celui des aliénés et 
épileptiques. 

Une seule cellule à'une capacité de 9 places abrite les lépreux dans le 
premier se(teur. 

1.4. Maison d"Arrêt et de Connection du Camp Pénal 

Cette prison reçoit les individus condamn~ aux travaux forc6s, à la 
détention criminelle et ceux auxqu.e~s il reste à subir une peine d'une durée 
supérieure à un an ou plusieurs peines dont le total est supérieur à un an après le 
moment où leur condamna.tion, ou la dernière de leur condamnation est devenue 
définitive. 

Ce Camp Pénal comporte un régime progressif fondé sur la constatation de la 
bonne conduite des intéressés et des efforts qu'ils manifestent en vue de leur 
reclassement.. Les détenus sont éparpillés dans plusieurs chambres réunies en 
divers secteurs. Son effectif réel est de 700 détenus. 

Dans cet établi~ment sont aménagés : 

- des ateliers de menujserie 
M de couture 
• de cordonnerie 
. de création artistique 

Tous ces ateliers sont fonctionnels et nous y avons admiré de beaux objets. 
La majorité de la population pénale est soumise au régime de placement à 

l'extérieur. 
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1.5. Maison d"Arrit et de Correction de Rufisque 

L'établissement pénitentiaire de Rufisque est réservé aux femmes dont la 
surveillance est assurée en majorité par des gardiennes de prison. 11 a un effectif · 
réel de 36 détenues. 

Les principales occupations: la cuisine et la couture. 
Cette prison nous a frappée par sa propreté peut-être due au fait que le 

personnel est en majorité féminin. 

1.6. Maison d"Arrêt et de Correction de Hann (Ex Fort B) 

Ce fut d'abord une prison militaire en 1956 construite par l'armée française, 
puis elle a été confiée au Ministère de l'Intérieur qui en a fait un lieu 
d'internement pour mineurs. 

Depuis Juillet 19ô5, elle est devenue une Maison d'Arrêt et de Correction. 
Elle est située sur l'intersection autoroute et Front de terre et donne 

l'impression d'une petite cit~ paisible n'eut été la pancarte indiquant : "Maison 
d'Arrêt et de Correction du Fort B, Direction de l'Administration Pénitentiaire". 

Elle abrite 221 détenm: dont; 
- 71 condamnés majeurs 
- 12ô pré\enus majeurs 
- 3 condamnés mineu.rs 
- 19 prévenus mineurs. 

La présence de prévenus dans cet établissement pénitentiaire s'explique par 
le souci de déçongestionner la Prison Centrale . 

Trois bananeraies occupent une partie des détenus. 
Les fruits qui en proviennent sont consommés par les prisonniers eux-

A 

memes. 

2. Population d"étude 

Notre étude a été réalisée sur plusieurs personnes des deux sexes réparties 
en deux groupes. 

Le groupe 1 qui constitue notre population témoin. 
Le groupe II est constituée par les prisonniers. 
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2.1. Population témoin 

Il s'agit essentiellement d'agents de l'administration pénitentiaire 
volontaires tous en bonne santé. 

2.2. Prisonniers 

Le milieu carcéral est considéré comme favorisant certaines pratiques qui 
exposent à l'infection par HIV tels qu'une homosexualité de circonstance due aux 
conditions de détention et l'utilisation de drogue par injection intraveineuse. Nous 
n'avons pas rencontré ce dernier élément lors de notre étude. 

2.3. Matériel utilisé pour les prélèvements. 

- Aiguilles vaccutainers stériles pour prélever le sang 
- Tubes vaccutainers avec système de séparation pour recueillir 
le sang. 

- Cryotubes pour la collecte des sérums. 

Une fiche de rense'.gnements est remplie avant chaque prélèvement. Elle 
porte le même numéro que le tube où le sang est recueilli. 

2 _ 4. Matériel utilisé pot1t 1~ itnitlyses au laboratoire. 

- Centrifugeuses 
- Chronomètres 
- Pipettes de précision pour mesurer différents volumes (IO,U1J 

120 .Ul, 200 .Ut 300 .UI, 1 ml) 

- Pipettes graduées à usage unique adaptables à un distributeur 
pour la mesure du solvant orthophénylène diamine 

- Pinces en caoutchouc 
- Acide sulfurique IN 
-Feuilles adh~ives 
- Tubes de réaction avec des portoirs numérot.és facilitant leur 

identification . 
- Un système de distribution de la solution de lavage 
- Aspirateur (pompe péristaltique) 
- Etuve pouvant maintenir la œmpérature à 37Q 
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- Spectrophotomètre Quantum servant à la loctur~ 
- Agitateur pendulaire 
- Immunoglobulines de mouton anti-globulines humaines 
- Complexe Péroxyda se de Raifort-Strep~vidine 
- Eau oxygénée (H202) -
- Diaminoberzidine (DAB) 

- Miniblotter. 
- Réactifs Elisa 
- Kit Elisa Abbott 

III METHODES 

Des discussions avec les responsables des établissements pénitentiaires et 
les prisonniers eux-mêmes visant à les informer de l'intérêt de notre étude ont 
précédé nos prélèvements. 

Elles ont d'ailleurs motivé beaucoup de volontaires. 

1_ Préparation des écha tillons 

Un prélèvement de sang veineux a été réalisé à près consentement des 
intéressés an niveau du pli du coude ou du dos de la main apr~ asepsie rigoureuse 
de la zone de ponction et mise en place d'un garrot 

Le sang recueilli a été ce!lQ ii ug~ d. 3000 tours par minute pendant IOmn, les 
sérums sont répartis dans des cryotubes avant d'être conservés au congélateur à 
- 20Q c. 

2_ Analyses 

La recherche d'anticorps anti-HIV a été effectué sur tous les échantillons de 
sérum selon le protocole suivant : un premier test de dépistage ELISA (Enzyme 
Linked Immunoc..,orbant A~.y) et un deuxième test de confirmation WESTERN 
BLOT. 

2_1. ELISA 

C'est un test immuno-enzymatique qualitatif Yin vitro· pour la détection des 
anticorps anti-HIV présents dans le sérum ou le plasma. Nous avons utilisé la 
technique ELISA ABOTT deuxième génération. 
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2_ 1. 1. ELISA ABOTT deuxième génération 

La technique analytique est détaillée dans le schéma, d-apr~s. 

La valeur seuil est calculée de la façon suivante : 
Valeur seuil : NCx + 0, 1 Pc 

où NCx représente la moyenne des densités optiques des témoins négatifs. 
Pcx : représente la moyenne des densités optiques des témoins positifs. 
La densité optique de chaque échantillon est comparée à cetœ valeur seuil. 

Pour cela, on calcule le rapport. 

Densité optique de l'é-chantillon 
R= ______________________ __ 

Valeur seuil 

Interprétahon des résultats 

Classiquement, tout échantillon dont le rapport est inférieur à 1, est considéré 
comme négatif. Tout éctlantillon pour lequel R est supérieur à 1 est considéré 
comme positif. 

2_2. WESTERN BLOT 

Tous les sérums ayant un rapport densité optique sur valeur seuil supérieur 
à 0,70 sont confirmés par le WESTERN BLOT. 

Nous avons utilisé dans notre étude un MINIBLOTTER. 
Le MINIBLOTTER est constitué de deux parties superposables comprenant 45 

trous et canaux alt~rnatifs sur sa partie supérieure permettant de distribuer les 
sérums à tester donc de réaliser simultanément le test pour 45 sérums.( 12) 

Technique 

On utilise une membrane de nitrocellulose sur laquelle sont transférées les 
protéines virales. 

1 * Tremper le nitrocellulose dans 20 ml de tampon de lavage PBS-Tween, 
2* Enlever la partie supérieure du M1NIBLOTTER et placer la partie 

inférieure sur la paillasse, 
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3* Placer la bande de nitrocellulose contre les canaux (marquer 1 sur la face 
intérieure). La partie supérieure de la bande délimitée par deux traits à chaque 
extrémité correspondant resp€'Ctivemnt aux trous nQ 1 et nQ 45, 

4* Placer un buvard contre le nitrocellulose et, remettre la base du 
MINIBLOTIER, 

5* Retourner le MINIBLOTTER et visser en serrant uniformémentm 
6* Préparer les dilutions au 1/100 des sérums dans une plaque de 

microtitration (utiliser le tampon de dilution), 
7* Mettre 150 .Ill de sérum dilué par canal, 
ô* Incuber 2h à 37QC en utilisant un agitateur basculant pendulaire 
9* Aspirer le sérum de chaque canal après incubationj 
10* Laver la bande de nitrocellulose se trouvant encore dans le 

MINIBLOTTER avec du BBSfI'woon: ajouter le tampon de lavage d'un côté du 
MINIBLOTTER et 
aspirer de l'autre, 

11* Sortir la bande de nitrocellulose du MINIBLOTTER laver très rapidement 
2 fois par 100ml de PBS/Tw,*n et une dernière fois par le même volume en 
agitant pendant 15 mn, 

12* Incuber la bande pendant lh en présence d'immunoglobulines anti
humaines (100 ml de PBS/Tween + 200 ml d'Ig anti-humaines) età 37QC 

13* Apr~ incubation, laver 3 fois avec lOOmI de PBS/Tween pour chaque 
lavage en agitant pendant 5 mn, 
. ; 14* Incuberb ia bande dans une solution diluée rl~ t:o!!!r:'lexe 
Péroxydase/Streptavidine pendant lh à 37QC( 100ml de tampon + 200jll de 
complexe), 

15* Laver 3 fois avec 100 ml de PBS/Tween et agiter ~nda.nt 5 mn 
16* Laver la bande dans t OOml de PBS pure en agitant ~ndant 5 mn 
17* Immerger la bande dans une solution de diaminooonzidine(200 ml PBS 

pur + 100 mg de DAB., puis filtrer), 
18* Révéler par addition de 100 .Ill de péroxydase d'hydrogène (H202) et 

agitation jusqu'à apparition de couleurs, 
19* Laver abondament à l'eau et sécher à l'aide d'un papier buvard. 

2-3- TPHA - RPR 

Ce sont des tests utilis6$ pour la recherche d'anticorps dirigés contre le 
tréponème pâle. Nous avons effectués ces tests sur les sérums des sujets 
séropositifs en HIV. 
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2.3.1. TPHA. (Treponema pallidum 
Hemagglutination Assay) 

La sérologie qualitative a été effectuée par la technique TPHA des 
laboratoires Biotrol. 

2.3.1.1 Technique 
Les échantillons de sérum sont répartis dans 8 cupules disposées de A à H 

sur une plaque de microtitration .Un puit et une colone sont résevés sur chaque 
plaque au témoin négatif avec les hématies sensibilis*s et au témoin positif. 

_les échantillons de sérum sont dilués 
_la l~ture se fait par observation des images suivantes: 
* voile uniforme tapissant le fond de la cupule: ++++ 

* anneau d 'hématie incomplet, à bord irrégulier: ++ 

* anneau large à bord flou : + 

* point ou anneau très étroit à bord flou = 0 

Tous les sérums positifs en TPHA qualitatifs ont été titrés par RPR 
q uan ti ta tif . 

2 .}2.1. Principe 

Le suspension antigénique est constituée par des particules de charbon sur 
lesquels sont adsorbés les antigènes cardiolipidiques qui déte-ctent les anticorps: les 
réa gin es présentes dans le sérums ou le plasma des sujets atteints de syphilis. 

2 -3.2.1. Technique 
_ Chaque échantiUon de sérum est dilué trois fois dans des cercles d'une 

plaque en verre avec de l'eau stérile.On peut effectuer des dillutions jusqu'au 
1/32eme. 

~ Une gouttes de suspension antigénique est ajoutée 
_ On mélange soigneusement avec un agitateur stérile 
_ Lsus~nsion est porté sur un rotor qui remue jusqu'à homogénéité pendant 

6 mn au bout desquels . Nous avons effectuer la lecture au microscope. 

http:st�rile.On
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2.3.3 Exploitation des résultats 

Leso Données ont été traitées par ordinateur Macintosh SE fabriqué par 
Apple qUi comprend: 

! 

- une unité de disque souples qui ·servent à conserver les données 

- une unité de disque dure 

- une imprimantequi sort les documents par écrit 
Nous avons exploité nos données du point de vue statistique grâce au 

logiciel Stat View et les graphiques grâce au logiciel criket graph. 

3. Données sur la population d'étude 

Deux groupes ont concerné notre étude 

- une population témoin constituée d'agents de 
l'administration p6nit~ntiaire qui repré*ntent ô,3 ~ de la population générale 
d'étude. 

- une p:>plûation de ~ œttêrœnt prOOocninante. 
(Tabl~au 9/fig 14). 

1 

Population d'étude .oabre ,. 
Population Témoin 113 8J 
Prisonniers 1 1241 91,7 1 

Total 1354 100 

Tableau lU 9. : Répartition de la population générale selon les 
groupes. 

Cette population se répartit suivant différents critères 

3.2 . lieux de prélèvements 

La majorité de nos prélèvements ont été effectués: 
- à la prison centrale d'arrêt : 43 % 

- au camp pénal : 32 % 
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Figure 14: Répartition selon les groupes d"étude 



1 

1 

-120-

- à la maison d'arrêt et de correction de Hann 16 ~ qui sont les 
plus grandes prisons de Dakar. 

Les plus grands effectifs de la population témoin sont trouvés dans les 
pfisons déjà cités : 22, 1 ~ dans le premier, 3 7,2 ~ dans le second et 2 1) ~ dans le 
troisième. 

L a même répartition se retrouve chez les prisonniers dont près de la moitié 
ont été prélevé à la Maison Centrale d'Arrêt, près d'un thiers(37,2%) au Camp 
Pénal et 21,2% à la maison d'Arrêt et de Correction de Hann.(Tableau 10). 

- , 
Lieux d'étude Population Témüin Prisünniers Total 

1% 
, 

Nombre Nombre l '!. 

Maison Centrale (j'Arrêt 25 22.1 557 14,8 582 

Pavillon Spédal 3 2,6 34 2,7 )7 

[Rufisque 10 8,8 J6 2,9 46 

34 2,7 43 
. 

1 Cap-Manuel 9 B 

Camp-Pénal 
, 

42 372 391 1315 4'3'3 
, 

Maison d'arrêt et de 24 21,2 ' 189 152 213 

corre<:tion 

ideHann 

Total 1 11'3 100 1241 100 1'354 

Tableau 1f!IO : Répartition de la population selon les lieux d"étude_ 

3-3-1- Population générale_ 

Elle est à prédominance masculine : 93,6 % sont des hommes alors que 6,2 % 

seulement de cette population est constituée par des femmes .(lableau Il/fig 15) 

Population Témoin Prisonniers Total .,. 
Hommes 103 1164 1267 93,6 

Femmes 
, 

10 n 87 6,4 

Total 113 1241 1354 100 

Tableau If! Il: Répartition de la population générale selon le sexe_ 

0;'. 
j 

13 

2,7 

1,3 

3 

'3 

16 

100 
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PRISONNIERS 
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Figure 15: Répartition de la population générale selon le sexe 
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3-3-2 -Population Témoin_ 

Elle est constituée de 91,2 % d'hommes dont 40,8 % ont été prélevés au 

Camp-Pénal, 23,3 % à la Maison Centrale d'Arrêt et 23.3 % à la Maison d'arrêt et de 
Correction de Hann. 

En revanche, les femmes ne représentent que ô,ô % de cette population, dont 
80 % à Rufisque, 10 % à la Maison d'arrêt et de correction, et 10 % au Pavillon 
Spécial. 

3-3-3- Prisonniers_ 

Ce groupe compte 93,7 % d'hommes (44,3 % à la Maison Centrale d'Arrêt et 
de 33,6 % au camp-Pénal, 16,2 % à la Maison Centrale d'Arrêt de Hann, 6 % au 
Pavillon Spécial et au cap-Manuel. 

Les femm~) ne repré-sentent que 6,2 % dont 53,2 % à la Maison d'arrêt et de 
correction, et 46,8 % à Rufisque.(Tab1eau 12) 

Lieux d 'étu~ P01)Ulation Témoin Prisonniers Total 

Hommes , Femmes , Hommes . , Femmes , Hommt>s , F~ 
l1aison ct't\trale d'arrêt 24 23,3 1 10 516 144,3 1 41 53,2 540 42,6 42 

Pavillon Spécial 2 1,9 1 10 34 3 0 0 36 2,8 1 

Rufisque 2 1,9 8 ' 80 
1 

0 1 0 36 46,8 2 0,1 1 44 

Ca-p-Haroel 
1 9 8,1 0 0 

1 
34 3 0 0 43 3,4 0 

ICamp -Pénal 42 ;40,8 0 l 0 1 391 33,6 0 0 433 34,2 1 0 

1 Haison d'arrêt et de 
1 

Correction de Hann 24 23,~ 0 0 189 16,2 0 0 213 16,8 1 0 

1 103 
1 

TOTAL 100 10 100 l' 1164 100 11 100 1261 100 81 

Tableau II! 12 : Répartition de la population générale selon le sexe et le 
lieu d"étude_ 

, 
48,3 1 

1,1 .-
50,5 

0 

0 

0 

100 
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3.4. Age 

3.4.1. Population générale(Tableau 13) 

. 
Elle est en majorité constituée de jeunes dont les plus nombreux sont âgés de 

20 à 29 ans (46,ô ~ pour les hommes et 42,5 ~ pour les femmes) et de 30 à 39 ans 
(34 ~ pour les hommes, 35,6 ~ pour les femmes) . Il n'ya pas de femmes âg*s de 
plus de 60 ans alors que les hommes de cette tranche dâge représentent O,ô~ . 

Age Hommes ~ Femmes ~ Total 1 ~ , 

10-19 ans 56 4,4 6 6,9 62 4,6 

20-29 ans 593 1 46,ô 37 42,5 630 46,5 

130-39 ans ; 431 ,34 31 35,6 462 1 34.1 1 

40-49 ans 122 19,6 9 10,3 131 9,7 , 

50-59 ans 53 4,2 4 4,5 57 4) 

> 60 ans 10 O,ô 0 0 10 0,7 

,Non Proosé 2 0,1 0 0 2 0.1 
TOTAL 11267 100 1 ô7 100 , 1354 100 

Tableau J(~ 13. Répartition de la population générale selon .. âge 
3.4.2. Population Témoin (Tableau 14/fig 16) 

'.' 

Elle est constituée en majorité de personnes âgées de 20 à 39 ans (ô7,7 ~). 
Aucun des sujets de cette population n'est âgé de moins de 20 ans. 
On ne retrouve pas de sUj,ets de plus de 60 ans car au Sénégal 1 âge de la 

retraite est fixé à 55 ans . 
On retrouve une prédominance des sujets appartenant à cette tranche 

dâge,pour les hommes 72,ô~ et pour les femmes 40~. Dans la tranche d'âge 20-29 
on retrouve lô,4 ~ pour les hommes et 10~ pour les femmes . 
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Age Hommes ~ Femmes , ~ Total ~ 

10-19 ans 
1 

0 , 0 0 10 0 0 1 

20-29 ans 19 lô,4 1 1 10 20 17,7 
'30-39 ans 75 .. 72,ô 4 40 1 79 70 
40-49 ans 6 5,ô 4 :40 10 ô,ô 
50-59 ans 2 1,9 1 10 3 2,6 
> 60 ans 0 0 0 0 0 0 
Non PRECISE 1 1 0 0 ! 1 O,ô 
TOTAL 103 100 10 100 113 100 

Tableau R! 14 : Repartition de la population témoin selon l'âge 

3· 4·3· Prisonniers. 

Les personnes âg~es de 20-29 ans et 30-39 ans sont les plus nombreuses 
tant ch~z les hommes (41,ô ~) que cb~z les femmes (36 ~n. Les prisonniers âgés d~ 
plus de 50 ans ne r~pré~nœnt qU'un faibl~ pourcentage de 4,6 ~ de même que 
les mineurs 6,9 %.(Tableau 15/fig 17). 

liAge Hommes % Femmes % 

'10-19 ans 56 4,ô 6 6,9 
20-29 ans 574 49,3 36 41,ô 
30-39 ans - 356 30,S 27 36 
40-49 ans 1 116 10 5 10,4 , 

150-59 ans 51 4,4 3 4,6 
1) 60 ans 10 O,ô 0 0 

1 Non PREeI SE 1 0,1 0 1 0 
TOTAL 1164 1 100 77 100 

Tableau R! 15. : Repartition des prisonniers selon 1 "âge. 

1 

1 
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Fig 17 : Repartition des prisonniers selon l'âge. .,;. 
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3.5. Répartition selon le Statut matrimonial 

3.5.1. Population générale (Tableau 16/fig lô) 

, 

54,6 ~ de la population g~n~rale sont c~1ibataires (77 ~ des femmes et 511 
~ des hommes). 

42,5 % sont mari~s (44,ô % des hommes contre 9,2 % des femmes) . 
les divorcés sont faiblement représenœs (l,ô%) de même que les veufs O,ô ~ . 

. 

Statut Matrimonial Hommes Il % Femmes ~ Total % 

Célibataires 673 53) 67 77 1 740 54,6 

Mariés 56ô 44,ô l ô 9,2 576 425 
, 

Divorcés 25 2 0 0 25 Cô 
IVeufs 0 0 11 12,6 11 O,ô 

: Statut Non Précisé 1 0) 1 1) 2 0) 

TOTAL 1267 100 87 100 1354 100 

Tableau If! 16l: Répartition de la population générale selon le Statut Matrimonial 

3.5.2. Population témoin.(Tableau 17) 

69 ~ des sujets œmoins sont mariés ( 71,ô ~ des hommes et 40 ~ des 
femmes). 

Les célibataires représentent 26,5 ~ (25) ~ des hommes et 40 % des 
femmes) . 

2,6 % des hommes sont divorœs. 

Statut matrimonial Hommes ~ Femmes 1 % Total % 
1 

1 Célibataires 26 '125) 4 40 30 265 
Mariés 74 71,8 4 40 78 69 
Divorcés 3 2,9 0 0 3 2,6 
IVeufs 0 0 2 20 2 Cô 
Statut Non Précisé 0 0 0 0 0 0 

1 

1 

1 TOTAL 103 100 10 ~oo 113 100 

Tableau K! 17 : Répartition de la population témoin selon le statut matrimonial. 
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3.5.2. Prisonniers. (Tableau 18) 

Les célibataires sont les plus nombreux 57) , (ô1.~ , chez les femmes et 
55,0 ~ chez les hommes). . 

Les personnes mariées représentent également un effectif important 40, 1 ~ 
de ce groupe (42,4 % des hommes pour seulement 5,2 % des femmes). 

Les autres statuts regroupent un faible pourcentage (2,6 ~) . 

Statut matrimonial Hommes ~ Femmes , Total ~ 

Célibataires 647 55,0 03 ô l,ô 710 57) 
Mariés 494 42,4 4 5) 498 1 40,1 
Divorcés 22 ! 1,9 0 .' 0 22 l,ô 
Veufs 0 0 9 Il,6 9 1 07 1 , 

Statut Non Précisé 1 0,1 1 1.3 1 0,1 
TOTAL 1164 100 77 100 1241 100 

Tableau If! 18 : Répartition des prisonniers selon le Statut matrimonial. 
3.6. Répartition selon la nationalité 

3.6.1. Population témoin. 
Elle est composée uniquement de Sénégalais. 

-- 3.6.2. Prisonniers. 
Cette population est en majorité composée de Sénégalais 59,7 , (90,1 ~ 

d'hommes et 59,7 ~ à~ femmes) de Guio*ns 3,6~ (2,8% d'hommes et15,5 ~ de 
femmes) de Ghanaens 1,7 ~ (1,7~ d'hommes et1,3 ~ de femmes) 1,3 %de Maliens. 
Les autres nationalités sont faiblement représentées.(Tableau 19) 

. 

1 

1 Total N ationali tés Hommes .,. Femmes 10 .,. 
Américaine 1 0,08 

1 

1 1,3 2 0,1 

Bissau Guinéenne 9 0,7 0 0 9 0,7 

Burkin8l>é 1 0,08 
1 

0 0 
1 

1 0,1 
1 

Camerounaise 2 0,2 0 1 0 
1 

2 0,1 

1 Cap-Verdienne 2 1 0,2 0 0 2 0,1 
-

francaise 3 0,2 0 0 3 0,2 

Gam bienne 7 0,6 0 0 7 0,5 

Ghanaenne 20 1,7 1 1,3 1 21 Il 1,7 

1 

1 
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Guinéenne 33 2,8 12 155 45 1 3,6 
1 

Ivoirienne 6 0.5 1 1,3 1 7 1 0,5 

Libanaise 1 0,08 0 1 10,3 3 0,2 

lLi t>érienne 2 1 02 1 1,3 , 3 0,2 

Malienne 
1 

9 0,8 8 1 10,4 17 1,3 

Mauri tanienne 2 0,2 

" 

0 0 2 0,1 

Mozam bi caine 1 0,08 , 0 0 1 0,1 

Nigériane 11 0,9 1 0 0 11 1 

Portugaise 3 0,2 0 0 3 0,2 

Sénégalais 1049 90.1 48 59,7 1095 88,2 
1 

r -

Ser ra-Léon aise 0 0 1 1 1,3 î 0.1 

Soudanaise 0 0 0 0 1 0,1 

Togolaise 0 0 1 1,3 , 1 0,1 

Zairoise 0 0 4 5,2 4 0,3 
, 

TOTAL 1164 100 77 100 1241 100,3 

Tableau li! 1 Cl Répartition selon les nationalités. 

3.7. Répartition selon la catégorie socio-professionnelle. 

3.7.1. Population témoin. 

Ce sont tous les agents de l'administration pénitentiaire. (régisseur de prison, 
gardien, infirmiers etc . ..) exerçant dans les prisons. 

3.7.2. Prisonniers 

Les prisonniers exercent les professions les plus variées. 
Les prisonniers qui se disent commerçants constituent un groupe assez 

particulier qui voyage ooaucoup. Nous les avons soustrait des professions 
indépendantes. 

Les ouvriers sont prépondérants: 4l,6 ~ (417 ~ d'hommes et 10 ~ de 
femmes) suivis des commerçants : 15 % (l5,4 % d llo!!l.mes et 9) % de femmes) . Les 
sans emploi constituent 7 % de la population générale. (Tableau 2 0) 

1 

1 

, 

1 
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Professions Hommes .,. Femmes .,. Total .,. 
Fonctionrlaire 

, 

Cadre supérieur 

Profession inœpend. 284 1 24,4 12 15,6 . 296 2),8 
1 

1 

ï:mployé- 86 7,4 2 2,6 88 7.1 

Commerçant 179 15,4 7 9.1 186 15 

Agriculteur 59 5.1 1 0 0 59 4.7 , 

1 

Ouvrier )()9 4'3.7 8 10,4 
1 

517 41.6 

Prostituée o . 0 6 7,8 1 6 0,5 

Sans emploi 45 3,8 42 yi,5 ff7 7 

Non Précisé 2 1 0,2 1 0 0 2 0,2 

TOTAL 1164 100 77 100 1241 100 

Tableau IU20: R.épartition <les prisonniers selon les catégories socio
professionnelle. 

3.& Répartition <les prisonniers selon la cause <le 
1 "arrestation. 

La principale cause d'arrestation est le vol : 52,8 % de la popu1a.tion carcérale 
sont emprisonnés pour vol (54 % sont des hommes et 33,8 % sont des femmes). 

16,3 % sont arrêœs pour 'trallc ae- drogue, il s'agit essentiellement de 
chanvre indien et de médicaments psychotropes. 

Deux prisonniers ayant été en Europe ont avoué y avoir utilisés de la drogue 
par voie intraveineuse. 

6,2 % des arrestations ont pour cause l'agression et le meurtre. 
Nous avons désigné les infractions et les rafles par : autres causes qui 

représentent 22 %.(Tb1eau2 1 /fig 1 g) 

ICause de l'arrestation 
1 

Hommes '10 Femmes .,. Total 
1 

% 

Vol 1 629 54 26 33,8 655 52,8 

Trafic de drogue 172 14,8 1 30 1 39 202 16,3 

Agression 37 3,2 1 1,3 38 ),0 

Prostitution 0 0 6 7,8 1 6 0.5 
1 

1 
1 Meurtre 

1 

38 3,3 1 1,3 39 3,1 
1 

Viol 2) 2 0 1 0 25 2 
1 

1 

1 

1 
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Fig 19 : Reportition des prisomiers selon les couses d"orrestoUon. 
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, 

A utres Causes 261 22,4 13 16,8 274 22 

Non Précisé 1 4 , 0.3 0 0 2 02 

TOTAL 1164 100 77 100 1241 ' 100 
-

Tableau N!21 : Répartition des prisonniers selon la cause d·arrestation. 

3-9- Répartition selon les facteurs de risques_ 

3-9_1. Voyage en pays étranger 

3-9- L L Population témoin 

Dans la population témoin seuls les hommes ont voyagé hors du pays et 
représentent 55,ô %.(Tbleau22) 

, 

1 ,. ' ~en~' oUO:;';M. Hommes .,. Femmes ,. Total 

OUI 63 61,2 0 0 63 55,7._ 
,NON 

1 40 38,8 10 100 50 442 
1 

'NON PREe ISE 103 100 10 100 ln 100 

Tableau N!22: Répartition de la population témoin en fonction des 
voyages à l'étranger 

3-9_1_2 _Prisonniers 

46,3 :t des prisonniers ont voyagé hors de leur pays d'origine, certains dans 
la sous-région, d'autre en Europe. Les hommes (4ô,3 %) voyagent beaucoup plus 
que les femmes (16, 9 %).(Tbleau23) 
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1 

Voyage en pa~ Hommes ft Femmes ft Total ft 

étran~er 1 

OUI 562 48:3 13 16,9 575 46,3 

NON 598 51,4 61 ?9,~ 659 511 

NON PRECISE 4 0,3 3 3,9 7 0,6 

TOTAL 1164 100 71 1 100 1241 100 

Tableau N!23. Répartition selon les voyages 

3.9.2. Anté-cédents MST 

3.9.2.1. Population témoin 

Les femmes de ce groupe n'ont jamais eu de MS!. Par contre, 2,3 ~ des 
hommes l'ont d~jà eu.(Tb1eau24/fig20) 

1 Antécédents MS! Hommes ~ Femmes ~ 1 Total ~ 

OUI 26 25,2 0 0 26 2.3 
I

NON 1 . 77 74,8 10 
1 

100 1 87 77 
1 

NON PRECISE 0 , 0 0 0 0 0 
,TOTAL 103 100 10 l-mu l 1"13 , 100 

Tableau 1f!24 : Répartition de la population témoin selon les 
anté-cédents MST. 

3.9.2.2. Pdsonniers(Tab1eau25/fig21) 

22, 1 ~ des prisonniers (4ô3 ~ des hommes et 16, 9 ~ des femmes) ont déjà 
contracté une MS! au moins une fois. Il s'agit essentiellement de gonococcie. 

1 
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Fig 21 : Répartition des prisonniers selon les antécédents de MST 
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Antéc~d~nts MST Hommes ~ 'Femmes I ~ Total I ~ 

OUI 260 22.3 1 
14 1ô,2 274 22,1 

NON ô97 77,1 01 79.2 95ô 77,2 
1 

0,0 20' • NON PRECI SE - 7 , 2 9 0,7 , 

TOTAL 1164 100 77 100 1241 100 
- -

Tableau lU 25. Répartition des prisonniers selon leurs antécédents de 
MST. 

3.10. Répartition selon la transfusion 

3.10.1. Population témoin. 
2 1,2 ~ des sujets de la population témoin ont d~jà subi une transfusion 

sanguine. Ce sont uniquement des hommes.(Tab1eau20/fig2~) 

Transfusions Hommes ~ Femmes ~ lTota1 ~ 

OUI 24 23,3 0 0 24 21.2 

NON 79 76,7 10 100 ô9 7ô,ô 

TOTAL rl03 100 10 100 113 100 , 

Tableau 26: Répartition de la population témoin selon la transfusion 



S 
80 

60 

40 

20 

o 

-137-

ATCD Tr8nsfus 

OUI NON 

Fig 22 : Répartition des témoins selon les 8ntécédents de trmsfusiort 
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3.10.2. Prisonniers. 

3.6 ~ des prisonniers ont été transfusés. Le nombre de femmes transfusées 
est plus important 1 9,5 ~ par rapport aux hommes 2,6 ~.(Ta.b1eau2 7 /fig2 3) 

1 

Transfusions Hommes % Femmes ~ Total ~ 

OUI 30 2,6 15 19,5 45 3.6 
NON 1127 96,8 61 79) 1188 95,7 

NON PRECISE 7 · 0,6 1 Il 1.3 8 0,6 

:1 TOTAL 1164 100 77 Il 100 1241 100 

1 

1 

Tableau N!27 : Répartition selon la transfusion 

3.11. Population d'étude et prostitution. 

3.11.1. Population témoin. 

Il n'y a pas de prostituées parmi les femmes de la population témoin . 

37,8 % des hommes fréquentent les prostituées.(Tab1eau28/fig24) 

Fréq uentation Nombres .;. % 
des Prostituées 

OUI , 39 37,8 

NON 1 63 (1) 

NON PRECISE 1 1 

TOTAL 103 100 

Tableau N!2ô. : Répartition des hommes du groupe témoin qui 
fréquentent les prostituées. 

3.11.2.Prisonniers(Tableau29/fig25) 

Nous avons réuni dans un même tableau(28) les hommes qui fréquentent les 
prostituées <39,1 % ) et les femmes qui exercent la prostitution 14,3 %.Pour celles
ci les 6 sont fichés soit 1 % qui exercent la prostitution clandestine. 
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transfusion. 

Fig 23. : Répartition des prisonniers selon les antécédents de 

tntnsfuslon. 
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Fig. 24 : Répar1Uion des témoins selon la fréquentation des prostituées. 
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Prostitution Hoolmes (frequentatioo) I ~ 
1 

Femmes ~ 

,OUI 455 39.1 11 14.3 
IN ON 694 59,6 61 755 
NON PRECISE 15 ~,3 5 . 6.5 
TOTAL 

1 1164 100 77 100 

Tableau 1f!29_: Répartition des prisonniers selon la fréquentation 
des prostituées_ 

BQ 
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Fig. 25 : Rép8rt_ des prisonniers selon 18 fréquent8tion des prostituées 
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III/RESULTATS 

I.Résultats DIV 

A l'issu des tests réalisés sur les 1354 sérums collectés, nous avons obtenu 
les résultats suivants. 

1. • . Population témoin 

Aucun des 113 suiets de ce groupe n'a été trouvé séropositif. 

1.2. Prisonniers 

Sur 1241 prisonniers 12 sont séropositifs soit 0,96% de cette population. 

1.2.1. Répartition selon le sexe et le type de virus. 

Le virus HIV2 est prédominant et représente 66,7 % des profils observés 
alors que HIV 1 ne représente que 33.3 %. La répartition suivant le sexe est 
variable. Chez les hommes HIV2 prédomine nettement sur HIV l, représentant ô7,5 
~ des virus. Par contre chez les femmes c'est HIV 1 qui prédomine et représente 75 
% des virus.(Tableau30/fig26) 

Hommes % Femmes % Total ~ 
I
H1Vl 

1 , 75 
1 1 12,5 3 4 33,3 

HIV2 7 ô7,5 1 25 ô 66,7 
TOTAL ô 100 4 100 1 12 100 

~ 

Tableau 1f!29: Répartition des séropositifs selon le type de Virus 
b.5 et le sexe. 

1.2.2. Répartition des prisonniers selon les lieux 
de prélèvement 

Trois des séro~sitifs (deux hommes dont l'un est HIV l l'autre HIV2 et une 
femmes HIV 1) sont prélevés à la Prison Centrale de Dakar. 

1 

1 
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Un seul des malades prélevé au pavillon spécial de lllopitai LE DANTEC est 

positif en HIV2. 
Au cap Manuel un déténu aliéné et un hansénien sont infectés par HIV2. 
A Rufisque nous avons dépisté 2 séropositives HIV 1. 

A la maison d'Arrêt et de Correction de Hann 1 seul détenu sur 189 est 
positif HIV2 . 

Ces séropositifs sont emprisonnés entre 1986 et 1988 et 4 d'entre eux ont 
déja été -arrêtés" plusieurs fois.(Tableau30/fig27) 

Lieu de j>rélèvement HIV 1 HIV2 

1 
Hommes Femmes Hommes Femmes 

1 

Maison centrale d'arrêt 1 1 1 0 

Pavillon s~cial 0 0 1 0 

cap Manuel 0 0 2 0 

Maison d'arrêt de correction 
1 

0 
1 

2 0 1 

de Rufisque 1 

Camp Pénal 0 0 2 0 

1 Maison d'arrêt et de correctio[ 
de Hann 0 0 1 

1 

0 
d l 

Tableau If~ 3jL Répartition des séropositifs selon les lieux . 
d'étude 

1.2.3. Prévalence de HIV 1, et HIV2 dans les 2 
sexes. 

La prévalence globale observée est variable suivant le sexe. 

Elle est de 0,7 % chez les hommes et 5.2 % chez les femmes . 
Il apparait des différences selon le type de virus . 
Pour HIV l la prévalence chez les hommes est de O,Oô % alors qu 'elle est de 

19 % chez les femmes. 
Pour HIV2 les rapports sont moins importants. Les Sl.ltets masculins HIV2 

positifs représentent 0,6 % de la population alors que les femmes HIV2 positives 
représentent 1.3 %.(Tableau3l/hg2ô) 



Lieux d"étude. 

M ..... C . d~ Hann 

Camp pénal 

M ..... C. de Rufls 

Cap manuel 

Pavl110n spéc;a 

Mais. Ct'nt. d· ... 

o 

-143-

2 4 5 

~ 
~ 

1 
6 

Fig. 27: Répartition des séropositifs selon les lieux d"étude. 
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Fig.28 : Prévolence de HIV 1 et HIV2 selon les sexes. 
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Hommes Prévalence .,. Femmes 1 Prévalence'" Total Prévalence total , 

HIVI l 0,08 3 3,9 " 0,3 
-

HIV2 , 7 0,6 1 1,3 8 0,6 

Total 8 - 0,7 " 52 ., 12 ! 1 1 

Tableau If!}!: Prévalence de HIV 1 et HIV2 selon les sexes. 

1.2.4. Répartition des séropositifs selon l'âge. 

Il n' ya pas de mineur parmi l~ séropositifs. Hs sont âgés de 23 à 31 ans . 
583 ~ appartiennent à la tranche d'âge 20-29 ans (100 ~ de HIV 1 et 37,5 de 
HIV2) 41,6 % sont âgés entre 30 et 39 ans et représentent 625 % de HIV2 . 

La moyenne dâge pour les séropositifs HIV 1 est de 255 ans ( 25 ans pour 
les femm~, 26 ans pour l'homme). 

la moyenne dâge pour les séropositifs HIV2 est de 325 ans (27 ans pour les 
hommes, 38 ans pour les femmes).(Tableau32/fig29) 

HIVI HIV2 

,~gf- 1 Hommes .,. femmes ,. . Hommes .,. , Femmes .,. , Total 
1 

.,. 
10- :\ 9 ans 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 
r--" 

1 

1 20-29ans 1 100 '3 100 3 m 0 0 7 j83 

1 0-- -
3O-39ans 0 0 0 5 62j 0 0 5 41,7 

1 

• >40 ans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

TOTAL 1 100 3 100 8 100 1 0 0 12 100 

Tableau IU32: Répartition des séropositifs par tranche d"âge. 

! Hommes Femmes Moyenne globale 

Moyenne dâge HIV 1 26 ans 25 ans 25,5 ans 

Moyenne dâge HIV2 27 ans 38 ans 32,5 ans 
" Moyenne d âge globale 26,5 ans 315 ans 29 ans 

Tableau N!3.3_: Moye.&!.ne d "âge des séropositifs. 

III 

1 
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Fig 29 : Répartition de la séropositivité selon l'age 
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1.2.5. Répartition selon le statut matrimonial 

7,) :.t d~ ~ropositifS sont c~libatair~ 100 :.t HIV 1 et 62,) :.t HIV2. 
L~ séropositiv~ HIV l, sont toutes célibataires et représentent 7) ~ des 

séropositifs HIV l, alors que les homrrJes célibataires représentent 2) %. 

Il n' y a donc pas de mari~ parmi l~ s~ropositifs HIV 1. Chez 1~ séropositifs 
HIV2, 62,) :.t des t1omm~ célibataires 2) % des hommes mariés et l2,) % sont 
d~ femmes mariées. 

HIV1 HIV2 

Statut matrimonial Hommes ,. lFemmes ~ Hommes 
1 ,. Femmes ,. Total % 

!CéHl>ataires 1 25 '3 75 5 1 
0 

1 

9 

IMariés 1 0 1 7 0 7 1 
2 1 1 '3 

1 

1 'TOTAL 1 '3 7 1 12 

Tableau N~34 : Répartition des séropositifs selon le Statut matrimonial. 

1.2.6. Selon la nationalité 

. et; séropositifs appartiennent à 4 nationalités différentes. 
Tous les séropositifs HIV2 sont Sénégalais. Par contre, chez 1~ séropositifs 

HIV 1 nous retrouvons : 
1 Sénégalaise 
1 Sierra Léonaise 
1 Ghanéenne 
1 Libérien 

2 .1. RESULTATS SYPHI LI S 

'" Nous avons effectué la recherche de marqueurs de I..J&11idum sur tous les 
sérums et nous avons obtenu les résultats suivants: 

1 
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2.1.1. Répartition selon le groupe d"étude 

21.8 ~ des suiets de la population générale ont une sérologie tréponémique 
positive et O,9~ d"entre eux(prisonniers éSsentiellement) sont également porteurs 
de HIV.(Tableau35/fig30) 

!Groupe 1 Témoin % Prisonniers % 
1 

1 

RPR(+ )/TPHA(+) 6 5,3 271 21,8 

Tableau N~ 3.5~ Répartition de la population selon le groupe d"étude. 

2.1.2. Répartition selon les sexes 

2.1.2.1. Population témoin 

Aucune des femmes de la population témoin ne porte léS marqueurs 
sériques de L~mdum . La prévalence chez léS hommes porteurs de ces anticorps 
est de 5,3%. (Tableau36/fig31) 

1 Groupe témoin Hommes ~ Femmes % 

RPR(+ )/TPHA(+) 6 5,8 1 
0 1 0 :. 

~~ 

Tableau n~3.§... Répartition selon le sexe dans la population témoin 

2.1.2.2 Répartition chez les prisonniers 

La Prévalence de la syptlylis au sein de la population de prisonniers est de 
18,6~ chez les hommes et 1.7% chez les femmes .(Tableau3 7 /fig32) 

Prisonniers Hommes ~ 
1 

FemméS % 
1 

IRPR (+ )/TPHA(+) 231 18,6 22 1,7 

Tableau lU 37 :Répartition selon le sexe chez les prisonniers. 

1 
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Grpesd"ét_. 

Prisonniers 

Fig 3O~Répartition des sujets RPR (+) selon les groupes d'étude. 
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Fig 31. : Rép8rtition selon le sexe des sujets Témoins RPR (+l 
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Fig 32: Répartition des prisonniers RPR(+) selon le sexe 
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IV /DISCUSSION 

Il parait donc légitime qu'une enquête soit menée pour situer le problème 
du SIDA dans les prisons et ceci résulte d'ailleurs des recommandations de l'OMS 
lors d'une consultation sur "La lutte contre le SIDA dans les prisons· organis* du 
16 au 18 septembre 1987 .. 

La population que nous avons étudiée à cet effet est naturellement celle des 
prisonniers pour voir si des conditions particulières liées à la fréquentation d'une 
prison ne pourraient pas influ.encer les résultats, nous avons donc utilisé une 
population de contrôle constitu6e par le personnel pénitentiaire. 

Ce personnel est nettement inférieur à l'ensemble des prisonniers, ce qui 
explique les disproportions entre la population de prisonniers (91,7%) et la 
population témoin(ô,3~) . 

L'étude a pu se faire grâce à l'aide et l'appui des autorités I.énitentiaires, qui 
ont eu à sensibiliser la population sur l'intérêt d'un tel travail, en particulier en 
dehors des renseignements sur les rétrovirus qui pourraient aider à prendre des 
mesures appropriées, les renseignements sur les autres MS! comme la syphilis 
pour laquelle les individus séropositifs vont bénéficier d'un traitement curatif 

gratuit. .; 
Le personnel pénitentiaire s'est volontairement proposé pour cette étude. 
Pour les prisonniers, tous les prélèvements ont été r6alisés sur consentement 

et nous devons signaler que ce travail touche la plus forte majorité de ceux qui 
étaient en prison pendant notre passage et que nous n'avons pratiquement pas de 
refus 

Ce travail était à l'origine pr6vu pour l'ensemble des prisons du Sénégal mais 
du fait des contraintes qu'elles entrainent sur le plan matériel et logistique . 

Il a été limité dans un premier temps à l'ensemble des prisons de Dakar. 
Les sujets étudiés sont majorité de sexe masculin (918%), tant au niveau du 

personnel pénitentiaire(9l,2 %) qu'au niveau des prisonniers(93. 7%). 
Pour le personnel pénitentiaire cette disproportion est assez représentative 

des rapports de la fonction publique avec le fait que le personnel féminin ne 
surveille que les détenus du même sexe, qui sont de loin les moins nombreuses. 

Pour les prisonniers la couche nettement inférieure de femmes s'explique 
par le fait qu'à part certaines activités réprimandées comme la prostitution 
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cland~tine, les femm~ en général s'adonnent beaucoup à d~ activités pouvant l~ 
mener en prison. 

La population de prisonniers étudié-e ~t surtout constituée de sujets jeun~ 
de 20 à 29 ans(4I,ô%) et de 30 à 39 ans(36%). 

Il exisœ une couche non négligeable de mineurs(6,9%). 
La présence de dix prisonniers de plus de 60 ans a constitué pour nous une 

surprise. 
L~ prisonniers célibataires sont les plus nombeux en particulier chez les 

femmes (ô l, 
L~ prisonniers appartiennent à plus d'une vingtaine de nationalités, avec 

certes une majorité de Sén~alais. 
Des hommes comme des femmes ont été arrêté, principalement pour vol 

(52,ô%), trafic de drogue(16,3%), agression(3%), meurtre (3,1 %) qui constituent de 
-grands· déiits n'atteignent pas encore les proportions de certains mégalopoles. 

Il apparait que ce sont surtout l~ homm~ qui voyagent tant pour le 
personnel pénitentiare que pour les prisonniers. De plus presque tous l~ 

séropositifs HIV 1 ont eu des partenair~ hétérosexuels chez eux ou lors de voyages 
à l'étranger. 

L~ antécédents de MST sont fréquents dans l~ groupes, et particulièrement 
chez l~ prisonniers masculins. Trois homm~ séropoSItifs dont 1 HIV 1 et 2 HIV2 
ont eu d~ MST. 

Tous les séropositifs ont une sérologie syphilitique positive à des taux très 
élevéS'. 

Quant à l'tlomosexualité, seuls 17 détenus soit 1,37% avouent la pratiquer. Ce 
pourcentage est assez important et inquiétant. 

Seuls 2 prisonniers que nous n'avons pas retrouvé parmi les séropositifs ont 
déjà utilisé de la drogue par voie intraveineuse. 

La fréquentation de prostituées ~t également très importante aussi bien 
chez le personnel pénitentia.ire(37,8%) que chez les prisonniers(39,l%) ce qui 
montre bien que la prostitution est un phénomène socio-économique ré-el. 

Il apparait d'ailleurs que 2 des 4 séropositifs HIV 1 sont des prostituées. 
Les prisonniers dans leur ensemble ne sont pas apparus comme 

particulièrement plus exposés au HIV le reste de la population. 
Le taux de prévalence est de O,ô%, tout à fait comparable à celui retrouvé 

dans la population adulte au Sénégal 0,8718 avec une prédominance plus -~tr0ite 
de HIV2(66,7%) par rapport à HIV2(33,3%), ce qui reflète la situation habituelle de 
ces rétrovirus. 

Aucun dou.ble profil n'a été rencontré. 
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Cependant HIV l est plus souvent retrouvé chez les femmes: 3 des 4 
séropositifs HIV 1 sont des femmes alors que le contraire s'observe pour HIV2: 7 
des ô séropositifs sont des hommes. 

Il apparait que les séropositifs HIV2 ont une, moyenne dâge plus 
importante(325 ans) que· les sujets HIV 1 (2 55 ans). 

Cette observation confirme celle faite dans d'autres études que nous avons 
effectuées à Dakar, en particulier chez les prostituées où la séropositivité 
augmente progressivement avec lâge. 

Les séropositifs HIV2 sont tous des Sénégalais, alors seul 1 des 4 séropositifs 
HIV 1 est Sénégalais. Ceci confirme également le fait que HIV 1 est endémique dans 
notre sous région alors que HIV 1 est un virus responsable de pandémie qui 
commence à se propager à partir d'autres régions . 
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CONCLUSION 

Le nombre de cas de SIDA d6clarés dans le monde jusqu'à nos joUfs, montre 
que ce fléau prend des proportions alarmantes. 

La connaissance des modes de transmission de cette maladie et de la biologie 
du virus qui en €-st responsable, n'ont pas encore permis de trouver une stratégie 
infaillible pour le vaincre. 

Cependant, les études épidémiologiques se poursuivent dans l'espoir de 
mieux connaître l'histoire naturelle du HIV, sa prévalence et sa répartition au sein 
des populations. 

C'est ainsi que nous avons essayé d'évaluer la situation de HIV 1 et HIV2 
dans les prisons de Dakar pour obtenir des informations en vue de d6cisions de 
Santé Publique concernant les individus incarcérés. 

Le milieu carcéral est considéré comme un milieu à risque élevé car il se 
peut qu'un nombre important de détenus aient des antécédents de comportement 
à risque (prostitution, utilisation de drogue par voie IV) à cela s'ajoutant une 
homosexualité de circonstance. 

Contrastant avec les résultats obtenus en milieu carcéral dans d'autres pays 
d'Afrique, la prévalence de l'infection par HIV parmi les hommes incarcérés est 
identique à celle observée dans la population générale . 

Aussi, il serait utile que conformément aux recommandations de l'OMS, il soit 
entrepris dans les prisons sénégalaises une information sur le risque d 'infection 
par HIV lié aux comportements à risques . 

La détention offre la possibilité d'informer et d'éduquer un grand nombre 
d'individus susceptibles d 'avoir eu, ou qui risquent d 'adopter, des comportements à 
hauts risques d'iniection à HIV. Bea 'coup n'ont. sans doute jamais reçu cette 
information à l'extérieur, 



Par contre la forte prévalence de l'infection syphilitique 20\ confirme une 

fois de plus l'appartenance de notre pays à une zone d 'endémie et doit inciter à 

maintenir le dépistage systématique en toute occasion, en particulier dans les 
prisons, 

Si le SIDA n'est par encore un probléme majeur dans les prisons sénégalaises 

il ne faut pas perdre de vue qu'il peut rapidement le devenir a l'instar des autre~ 

MST, sa propagation se fait aisément, en particulier dans les mille 1 fermés. 
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