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[-INTRODUCTION-ENONCE



[I'va une vinglaine d années environ. "acronyme «SIDA» €était a petne connu.

I 'Epidémic du VITSIDA st devenue auwjourdhur un vértable probleme de santé publique @
travers le monde. particulicrement dans les pays en developpement.

Cette maladic  mortelie frappe des millions de personnes a travers le monde sans distinction
dage. de sexe. de religion ou de niveau socio-¢conomique. Elle revér une gravité particulicre
dans les pays en développement ¢hranlant ainsi des structures sanitaires déja lragiles ¢t
sTajoutant aux problemes de sante endémiques dans ces régions |36 : 41].

[ “ATrique reste de lom e continent e plus touche par Fépidemic du SHYAD D apres les
estimations du programme commun des Nations Unres sur le VITESTHIA (ONESHY ) e de
I'Orcamsation Mondiale de Ta Sante cOMS) sur dix personnes avant contractées I'mftection a N
en 20000 huit vivaient en Alrigue SubSaharienne. Ches les moins de 13 ans. Ta proportion etait de
O sur 10 Or 1710 seulement de la population mondiale viten Alvigue au sud du Sahara

1

Depus e debut de Peprdemie, 8370 de Fensemble des deces dus au SHY A ont cie

enregistres en Alrique sub-saharienne gu comple atsst 93% au moins des orphelins du SH AL
Dans certains pays d"Afrique Australe comme au BOTSWANAL en NAMIBIE . au ZIMBABWI

Fesperance de vie a cte réduite de plus de 20 ans en Fan 2000 |25 ¢ 53],

[L.es conséquences du STHA aboutissent amnsi a une véritable désorganisation sociale et

famihale et accroissent de facon  dramatique  ensemble  des problcmes ids  an ~ous
développement car touchant surtout la tranche d'dge fa plus active [41].
Parmi fes principales vores de transmission du N representees essentictlement par les vores

sanguines et oseauelles. la contanmunation  perimatale  demeure un probleme inguidtant

particulicrement en Nnque |28 Des o cludes ¢pidemiologiques montrent que e tauy de

transmission materno-leetale dua VI est de Pordre de 20 a0 40%. Ceer est aggravé par la

contamination hétérosexuelle estimee responsable de plus de 70% des cas qui auzmente e

nombre de STDA feminime et partant celun des enfants [13 028 0 31 1 66

Des moyens de prévention de la transmission mére-enfant (TME) du VIH basés sur la

N

C

Zidovidime CNZ T et la Névirapme (NVP)y ont proun ¢ lear elTicaciié en Afrigue el ailleurs dans

monde.



.0 ellel. une ¢tude du projet de la Diminution de Ta Transmission Mere-1 ntant du VT
(DITRAMIEY & BOBO-DIOU T ASSO mende de Septembre 1995 & Février 1998 a conclu gu'un
régime court d'AZT donné par voic orale durant le dernier mois de la grossesse. pendant le travail
et le post-partum précoce Clait hien toléré et procurait @ 6 mois de vie de I'enfant une réduction
de 3820 du risque de TMI du VT malgrd Fallaitement maternel |21,

les résultats de Iessai AC TGO70. ANRSO24 conduit en FFrance et aux Etats-Unis aboutissait a la
meme conclusion A/ T redusant de 68%0 o nisque de TMIE - du VI s Tenlant el
exclusivement nourrr au biheron |33] sort un taux de MU de 3% |21,

b Fharlande. un schema court (Tmots) assort d'une alimentation artifictelle rédusait de moitic

le risque de TNV du VITT |34,

Cependant ces médicaments restent pour le moment hors de portée de Ta plupart des populations

dans les pavs en deycloppement contribuant amst 2 Fauvgmentation du nombre d'enlants infectes

par e V.

Lo SIDA pediatrigue presente généralement trois profils evolutils différents dans les pavs
developpes [ 1S 2 40] .

- unce lorme précoce el raprdement ¢volutive au cours de laquelle fes enfants développent

une mialadie grave des L premiere annce de vie et decedent avant age de 4 a Sans [11 2 31,

= une forme miermediae ou enfant presente une pathologie séyvere ncluse dans la

definition du Sida (Pneumonice a Pncumocy stis carinii par exemple) mais dont I'état de sante ~¢

stabilise dans e cadre d une prise en charge adéquate |11 3 29].

- une Torme lentement evolutive ou assmptomatique a long terme (ALY avee un dela
moyen dapparttion du Sidi proche de celur de Fadulte. Ces sujets AT semblent présenter une
¢cologie particuliere hote - virus susceptible de ralentiv la progression inexorable vers

Cimmunodeheience | H

La durée de vie mediane des entunts mlectes par fe VI estactuellement estimec a 8 a9
ans dans fes pays développes alors quien Afrigque subsaharienne elle dépasse encore rarement 3

ans pour la majorité des enlfants |10 0 31 ¢ 40].

Sila dilTérence de survie entre pay s développés et sous- développés peut s expliquer en partic par

le depistage précoce des enlants infectés par le VIH el une amélioration de la prise en charge.

N



drautres facteurs els que le niveau socio-¢conomique. I'état nutritionnel et I'environnement
microbicen. peuvent également intervenir |24].

Mais ces dilTérences entre pays riches el pauvees ne peuvent pas tout expliquer en terme de survie
puisquen Lurope comme en Alrique. a4 prise en charge ¢eale certains enfants vivent plus

longtemps que dautres.

[Les sujets AL T ou non progresseurs a long terme (NPT suscitent un iterét particulbier
depurs ces dernreres annees. T decouverte decette evolution profongee @ condurt & supposer
quun ¢quilibre particulicr pourrail sTinstaurer ches ces sujets entre la réponse immunitaire ¢t la
rephication du virus permettant absence de progression de intection
Dans ce contexte. des lacteurs mmmunologiques el virologigques sont importants a délmir car ils
pourriient permettre. de micux comprendre ke physiopathologie de 1Minfection. de degager des

criteres pronostics et surtout de nouvelles vores therapeutiques ou vaceinales |24

b Fabsence d'¢tude menee sur ce sujet en Afrique notre travail avait pour objectif

dhdentlier ces différents facteurs chiniques. immunologiques. et virologiques dans e but de

contribuer & une merlleure connaissance des déterminants potentiels associés a absence de
progression clinique dans infection a VI ches Fenfanten Alrique ¢l en particulier au Burkina
[-aso (Ouagadougou ¢t Bobo-Droulasso) qui occupe fe deuxieme rang en Afrigue occidentale on

terme de Iimportance du taus de scropreyalence apres la Cote d'Ivorre.

(%)



Il- RAPPELS
BIBLIOGRAPHIQUES



A - LE SYSTEME LYMPHOCYTAIRE : IMMUNITE ET DEFENSE DE
L’ORGANISME [17]

[.¢s réactions immunitaires comprennent deus types de mécanismes
- immunité humorale qur passe par I'intermédiaire du plasma sanguin et des espaces
extracellulaires assurée par fes lvimphoceytes 3

- immunité cellutaire directement exercée par des cellules @ les [vmphoeytes |

1- L’immunité humorale

Elle est caractérisée par la production de protéines spécifiques des antigenes (Ag) avant

suscités la réaction. Quand [Norganisme rencontre pour la premiére fois une protéine qu’il
reconnail comme ¢trangere. certains de ces Ivmphocevtes B augmentent de volume et deviennent
des immunoblastes B ou grands Ivmphocytes B qui se différencient et se multiplient. La plupart
des ccllules amsi obtenues se diftérencient en plasmocyies qui vont se mettre a fabriquer au bout
d un délai relativement long Manticorps spéeilique.

Cet anticorps pourra alors neutraliser en milicu humorale la protéine en question. Par la suite
quand I"organisme rencontrera e méme antigene. les vmphocvies B se multiplicront rapidement
pour donner naissance & des plasmocytes qui produiront de grande quantiteé d anticorps. Cest fe
phenomene qui est a la base des vaccinations.,

On distingue cing groupes d immunoglobulines (1) :

- le G (75%0) qui passent la bareiere placentaire et sont done responsables de L
protection du nouveau-né contre les infections.

= leA (10%): rares dans le plasma mais abondantes dans les produits de séerétion
de Forganisme (larmes. mucus. salinve. colostrum).

[lles empéchent les bactéries de proliférer sur les muqueuses.

- [eM (10%) quit sont les premieres a apparaitre dans le sérum aprés la pénétration

d'un agent infecticun d'ou feur nom danticorps "précoces”. 1ls interviennent pour activer les
facteurs du complément. un ensemble de protéines enzvmatiques responsables de la destruction
de nombreux complenes Ae-Ac

- lal (%) finées pour Ta plupart aux réeepteurs des membranes des mastocy tes et des

basophiles. Elles sont de ce fantabsentes du plasma. o présence des antigenes qui induisent leur



production spéceifique. elles entrainent I'éclatement des cellules quelles occupent et la libération

des substances contenues dans ces cellules, Ces substances peuvent déelencher des réactions
alleraiques.
- gD (moins de %) situces sur la surface de lymphocytes B. Leur fonction est encore

mal connue.

2- L’ immunité cellulaire

Les lvmphoeytes T qui Feaercent sont morbhologiqucmcnl semblables aux lymphocyvtes 13
mais 1ls acquicrent leur immunocompétence (lfaculté de reconnaitre les marqueurs de soi) dans le
thyvmus sous I'influence de la thymosine et de la thymopoietine. Ils fixent les antigenes sur les
réeepteurs spéciliques de feurs membranes. 1La lixation d antigene détermine I'immobilisation ot
la transformation du lymphocyte porteur appelé immunoblaste I ou grand Iymphoeyie 1. 1es

immunoblastes T se différencient et se multiplient.

s déterminent Mapparition de plusicurs tvpes de cellules spécialisées dans la destruction

locale de ceflules ctrangeres

- les cellules tucuses (natural Killer) qui vont luer par simple contact avec leurs

membranes cellulaires. les cellules ¢trangeres détectées par Fimmunité cellulairve. Filles sont

capables dagir immediatement sur les cellules ¢trangeres sans auvcune sensibilisation préalable
Flles tuent ¢galement fes cellules tumorales et les cellules infectées par les virus.
- les ™ eellules suppressives ™ (suppresors cellsy et les " cellules assistantes " (helper eelis)

vont moduler Mintensité des réponses immunttaires de tvpe humoral. Cest dans ce groupe de

cellules que se trouve e pomt dattaque du virus VI du SIDA qui inlecte plusieurs calégm“ics de
cellules  (monocytes. macrophages. et surtout les  lvimphoevtes  1'CD4+). Il devient alors
impossible de détecter ces lvmphocytes qui représentent pourtant 85% environ des Iy mphocyvies
circulants. Lin l'absence de stimulation approprice. les [vmphoevtes B ne peuvent plus produire
les anticorps dirigés contre le virus du SIDA ou contre les inlections opportunistes. l.es
[ymphoceytes cvtotoxiques et les Iymphocyies suppresseurs ne peuvent plus assurer leurs
fonctions. D¢ plus. la disparition des Ivmnhocvtes | CD4d e entraine une diminution de

séerétion d'interfeukine2 et d'intertéron y mediateurs necessaires a l'activation des macrophages ot



des cellules tueuses. Ce qui aboutit a l'effondrement complet des défenses immunitaires.
Incapable de lutter le sujet succombe a une inlection opportuniste.

- les "cellules amplilicatrices™ (amplifier cells) qui restent localisées dans le thymus et la

rate. [lles constituent une basc de lvimphocytes T peu spécialisées mais rapidement mobilisables.

B- LE VIH/SIDA

I- Définition du VIH |41

[.e virus de immunodéhicionce humaine (VIED appartient a la famille des rémrovirideace ct
ala sous famille des lentivirus.

Coestun virus a ARN qui possede une ensvme appelée transeriptase reverse qui est une ADN

polymérase ARN dépendante ¢mentaire de

sermetlant de synthétiser un ADN double brin comp

I ARN wviral dans Ta cellule infectée par le retrovirus. Cet ADN néoformé possede a chaque
extrémité une meéme sequence répetitive de taille variable dite LTR (l.ong Terminal Repeat). il
peat s'intéerer alors de manicre stable dans I'ADN chromosomique de la celtule devenant un
provirus. Ce provirus se comporte comme un gene de la cellule infectée et peut. soit rester
silencicux en se contentant d"¢tre transmis aun cellules filles & chaque mitose. soil sTexprimer e
étre transcrit en ARN messager (ARNm). traduit ensuite en protéine virale pour donner naissance

a des particules virales identiques au virus infecticux de départ.
2- Morphologie du VIH [41]

Les VI sont des virus enveloppés de 80 a 120 nim de diamctre sortant de la cellule par
bourgeonnement a travers la membrane eytoplasmique s ont une sphere cernée par unc
enveloppe  Taite d'une couche lipidique a la surlace de laquelle sortent des boutons. Cette
enveloppe est limitée mtéricurement par une membrane (ou matrice protéique). Iin coupe au
coeur de la sphere on constate la présence d” un barreau conique. la particule interne ou novau
("core” cher les anglo-saxons) recouverte d'une couche protéique. 1 contient deux copies d”ARN

viral ¢t la transcriptase mverse.



L espace laissé libre entre le core et la matrice protéique est particulierement comblée par
des masses denses aux électrons appelées = corps latéraux ™.
Cette structure se retrouve chez les autres lentivirus mais est absente chez les oncornavirus et les

spumavirus.

lLa figure | montre la morphologie et la structure antigénique du VIH,

———HLA ClassI1 OR

HLA Clgss!

Reverse
Transcripiose

FIGURE I: Morphologic et structure antigénique du VIH [61)



3- Structure et régulation du VIH [41]

e oénome compte plus de 9700 nucléotides. Les genes gag et enmv codent pour les
protéines structurales respectivement du novau ¢t de 'enveloppe. Le géne pol code pour les
enzymes virales.

LLes uénes gag synthétisent les protéines constitutives du novau (p24.p17. pl3). Le gene
pol code pour différentes enzymes virales qui sont - fa protcase (p/0). Ta transceriptase reverse ou
Inverse.

Le g¢ne em code pour un précurscur (gp/60) clive dans le cvioplasme en deux glycoprotéines :

- d”enveloppe externe (gp/ 10 pour le VI ¢t gpl 20 pour Ie VIF2) correspondant aux
boutons hérssant Ta surlace du virus,

- transmembranaire (gp4 /7 pour VI T et gp32 0 36 pour VIH 2)

La plupart des autres génes (rafs rev. nef . vif. vpl) se retrouvent a la fois chez le VI et
VI 20 En revanche vprr 0™ est present que chez VIH T et vy chez VIH2.

Ces genes sont des genes régulateurs :

- le géne tar (transactivatenr) augmente I'expression des genes viraux. l.a protéine lar est
un amplificateur extraordinaire de réplication puisque des cellules qui In possedent produisent
FOO0 Tois plus de genes viraun que les cellules infectées. mais dépourvues de genes rar
fonctionnel du fait d - une mutation.

- Lo gene reveneree une tonction de regulation différenticlle

- Lo eene nef (negarnve regnlaiory facrory serait responsable de la latence.

eene vif (virion infectivite factory intervient dans la réplication virale. La protéine vif

e

augmente infectivité du virus -1 es virus sans genes vif sont perturbés au niveau des  dernicres

etapes de I'infection et inlcetent moins les cellules.

- Le role jouc par les protéines codces par les genes v vpu. el vpx est encore tres mal

connt.

4- Réplication du VIH |41|

e réeepteur du virus a o surface celluiatre est antigene CD4 auquel se lie la gpl 10, Cec
explique que Ly cible du VT <ot les Ivmphocevtes portant antigene CD4. mais e virus o la

8



capacit¢ d’infecter dautres cellules (monoceytes. macrophages. lymphocytes B transtformés par le

virus d'Lptein-Barr. cellules de Fangherhans dans la peau...) possédant a des degres plus ou

moins grand la molécule CD4. a 'exception peut étre des cellules microgliales et des cellules

[olliculaires dendritiques des canglions pour lesquelles on ne sait encore comment elles sont
infectées.

La glvcoprotéine transmembranaire participe alors a la fusion entre 'enveloppe virale et la
membrane cellulaire.

| "¢tape suivante est integration  génomique. Apres que le novau viral ait €1¢ mtroduil
dans la cellule. il est decapside et I ARN du virus libére dans le ey toplasme.
Le brin d"ARN est copid en ADN intermédiaire = simple brin 7 grace a une polvmérase.

On obtient un hybride ARN- ADN

Une ribonucléase interyient alors pour détruire I"'ARN drorigine et la poly mérase produl

alors un sccond brin d"ADN en utihisant le premier comme matrice. Polvmérase ¢t ribonucléase
SONL souvent designées sous 1e Nom ransceriplase réverse ou mnverse.

LADN double brim nmugre vers e novau ¢t une trotsieme enzyme. intégrase ou
endonucléase. intervient: Llle permet Iintégration de la copie d”"ADN du génome viral dans le
eénome cellulaire sous Torme de ™ provirus 7. 'information virale se répliquant chaque lois que
la cellule se divise. 1.e provirus reste silencicux ou entre dans un cycele productil par activation
vivale ou levée de Pinhibition de Ta réplication.

L ADN intéere est alors traduit en ARNL Les copies de FPARN du génome viral. ainsi que
les ARN messagers migrent vers le ey toplasme ou ces derniers sont traduit en protéines grice aus
ribosomes. Les protéines e PARN sont assemblés pour donner des structures sphériques
(contenant chacune deux brins d° ARN) qui bourgeonnent a la surlace de la cellule. Iin sm‘l'anl de
la cellule. le virus s"enveloppe. retrouvant les constituants de 'enveloppe qui ont été transportés
et sontinserés au niveau de ke membrane cellulaire. mdependamment du novau viral.

Apres un bourgeonnement. les particules completes sont libérées. Ces particules vont alors
infecter a leur tour d” autres cellules cibles dans I oreanisme. accélérant ainsi la dissémination.

Le schéma | montre fes mécanismes de la réplication du VIH.



7 ARNwira!
L7227 Aeverse transcrpiase

E==mrm=] ADN viral

ARN viral

O] Intégration de
o) . ' ADN double-brin

viraf Figure
iHlustrative du
cycle réplicatif

du YIH

Transcription en

Virus libéré de mARN viral

son enveloppe

Récepteur T4
VH {protétne CD4)

Traductionen 4
°0;,°o E0 ARNviral

protéunes virales Oy
5 ’ f Particules virales
\/’w Assemblage Q Q

Bourgeonnement
d'une particule
virale

->

Membrane cellvlaire

viral

Un nouveau virus

~———— qui infecte d'autres
Phases de la réplication cellules
¢ Lenzyme virale, la réverse transcripaase, st ¢ Uincdgration de 'ADN viral cranscrit devient un
necessaire pour la réplication du virus. Elle permec obstacle majeur pour I"éradication du virus chex
la zranscripuon de AN viral 3 parur de fARN les personnes infeczees
vira] ) o La replication virale est pius acuve dans 'es <sllules
o le genome du VIH est integre dans 'ADN de fa stmulées du syscéme immunicaire
cellule hoce. Caci explique la phase fatente de
lnfection

SCHEMA 1: La réplication virale

S- Epidémiologie de I’infection a VIH

S-1 Pandémie dans le monde |S3]

Le VIH continue de s'étendre dans le monde. Selon les estimations de 'ONUSIDA et de
I'OMS Je nombre total de personnes infectées par le virus responsable du SIDA était de 36.1

mtlhons a la fin de "'année 2000.
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Dans le monde 21.8 millions de personnes  en sont mortes  a cetlte date et 18000
nouveaux cas doinfections Staient enrcgistrés chaque jour. Dans la tranche d age la plus
sexuellement active (15 a 49 ans) un adulte sur 100 vit avec le VIH et ils ne sont que trés peu a
étre au courant de leur séropositivite.

Du fait que les personnes micectées pewvent vivee de nombreuses annces sans présenter e
moindre symptome le virus peut se propager a bas bruit pendant longlemps.

Pres de 600000 enlants ont contracte I infection a VITT en 20000 Ts ont en majorite ¢te
contaminés par leur mere avant ou pendant I accouchement. ou par le biais de " allaitement au

sein.

On estime Ie nombre d7enlints vivantavee le VIF/SIDA a environ 1.4 million.
Environ 4.5 millions d'enlants seraient déeedés de SIDA depuis le début de I'épidemie.
A1 cehelle planétaire fe VITISTDA se situe parmi les dix causes principales de mortalite

et vu les taux actuels diimfection & VITLID pourrait bientdt venir se placer parmi les 3 principales

dépassant des causes aussi bien ¢tablies que les maladies diarrhéiques.

5-2 En Afrique Sub-Saharienne [33]

Plus de 273 des personnes mlectees dans le monde par le VT 4 [Theure actucelle soit pres
de 233 millions d " Hommes. de Temmes et denfants vivent en Afrique au sud du sahara : ¢t 83%
au moins du total mondial de deces dus au STDA sont survenus dans cetle région.

Par ailleurs. /3 des femmes scéropositives dans Ie monde et environ 87% du total mondial

des enfants vivant avec le VT concernent £\ rigque

[y a plusicurs vaisons decla

- le nombre de femmes en dee de procréer qui sont infectées par le VIH est plus élevé en
Atrique qu” ailleurs.

- les femmes africaines ont en movenne plus d'enfants que celles des autres continents:
donc une scule femme infectée peut transmettre le virus a un nombre d'enfants supérieur a la

moxcnne.

- en Afrique presque tous les enfants sont nourris au sein et on estime qu’entre un tiers ot

la moiti¢ de tous les cas de transmissions mere-enfant sont imputables a 1™ allaitement au sein.

1



- Accés infiniment réduit aux médicaments qui réduisent le risque de transmission mere-

enfant durant la période prénatale e périnatale.

5- 3 Au BURKINA —-FASO [44 ; 52|

Iin 1986 une dizaine de cas de SIDA ont ¢t¢ notifics au BURKINA FASO. Depuis lors le

nombre de cas esl sans cesse crotssant et de fagon exponentielle. En ellet. en 1996, soit

exactement 10 ans apres on denombrait 9136 cas.

En in 1997, on dénombrait 20000 cnfants de 0 a 14 ans infectés par le VIH. La séroprévalence
dans la population géncrale ¢tait de 7.17%.
Au 30 juin 1999, 13899 cas ont ¢te notifiés dont 2166 nouveaux cas pour I'année 1998.

Des données d enquéte  ponctuelle sur la prévalence de [Minfection a VIH chez les
femmes enceintes notaient une scroprévalence de 6 a 8% au cours des années 1997 a 1999 dans
les trois grandes villes du Burkina Faso. Du fait de la transmission du VIH essentiellement

hétérosexuelle. les femmes en age de procréer sont nombreuses a €tre touchées par I'épidémie et

ceci malaré toutes les campagnes de Tutte contre ce [1éau.
Les vésultats d'une ctude multisite sur les jeunes de 13 a 49 ans a BOBO - DIOULLASSO

réalisée de Janvier a Mars 2000 donnaient une séroprévalence du VI de 5.25%.

5-4 Mode de transmission du virus

e virus a ¢e isold dans tous les hiquides biologiques (sang. sperme. ganglion. séerétions
vaginales. plasma. [.CR. salive. urines. larmes. lait maternel) [60]. Cependant '¢lément
déterminant de Ta transmission est représenté par la porte dentrée :

- voie parenterale

- muqueuse génitale et rectale

-vole verticale (mere-entann

12



a ) La voie sanguine

l.e sang comme voie de transmisston du VIH est connue depuis 1982 avec la mise en
¢vidence d hémophiles ¢t de polviransiuses atteints de la maladic.
De nos jours il v a une baisse importante de ce mode de transmission car des tests

d” excellente sensibilité permettent d e¢himiner les donneurs de sang positils.

NMais il existe un nombre extremement fble meompressible d@ aux tests faussement
négatifs aunquels sTajoutent des prefevements faits dans fa période de séroconversion silencicuse

qui rend compte que ta possibilité de ce mode de transmission persiste a un taux minime |37].

h ) Voie sexnelle

La présence du VIITT dans Tes séerétions génitales (sperme. séerétions cervico-vaginales)
explique la transmission sexuelle quelque soit le sujet infecté au sein du couple. que ce dernier
soit homo ou héterosexuel. Tes maladies sexuellement transmissibles constituent un facteur
favorisant certain majorant le risque de transmission. ’

Sidans les payvs mdustrialises infection & VI estsurtout en relation avec la toxicomanic
Intra-Veineuse et la contamination hétcrosexuctle. en Afrique clle est hétérosexucelie a plus de
70% [28].

[ 7abus sexucl et Ta prosttution infantile constituent e mode de transmission du virus Q

Fentunt par vore sexuelle

¢ ) Transmission verticale

A partir des meres infectées par le VI la transmission de la mere a I'enfant survient dans
200 a H0% des cas. en Iabsence de prophylaxice.
Cette voie de transmission est responsable de 77 a 90 % des cas de SIDA pédiatrique et corrélée a
la grav ¢ de fa maladie ches Ta mere 139 1 63(. 1-He constitue ainst V'essentiel des contaminations

ches les enlants |7 1 65].
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I."allaitement maternel augmente le risque mais pour les pays en développement et

I'Alrique en particulicr ce risque est a mettre en balance avee les risques lics a la pratique de

Iallaitement arlificiel telles que les maladies diarrhéiques. Tes infections respiratoires aiguds ¢t la

malnutrition protemno-calorique [28].

6- Physiopathologie de I’infection a VIH

6-1 L’immunodepression |37]

[.e fait essentiel au cours de infection a VI est Fatteinte des Ivmphocestes 17 CD4- | e

mdécanisme intime de feur destruction n'est pas enticrement connu.

[.7 celTer extopathogene duect du virus n'est probablement en cause que pour un laible
nombre de cellules puisque e eénome viral n'est retrouvé que dans une cellule sur 10000 a
100000, 11 est plus probable que les lvmphoeyies infectés exprimant a leur surtace la gpl 10
virale. fustonnent avee les lvimpheoytes non infecteés. Tormant ainst des svncitia dont la durée de

vie ne dépasse pas 48 heures. La figure 5 montre la destruction des lvmphocytes sains par les

cellules T CH4 - infectees par fe VT .
Certains auteurs ¢voquent un effet toxique médi¢ par les cellules immunitaires de
Forganisme sur les cellules nfectées exprimant les antigenes viraux.,
['induction d'une apoptose (mort programmée des cellules) qui survient du fait de

Factivation abortive permancnte des celtules lvmphocey taires | est cealement inerimimee.

Les lvmphocestes T CD-E- sont appeles ausst "auxiliaires™ ou "inducteurs”. Tls jouent un

role central au cours de la reponse immune en apportant une aide :

- A la seerétion d anticorps ¢Ac) par les Ivmphoceytes B Ac permettant la Tutte contre fes

infections vivales et les infechions & cermes pyogenes.
- aux cellules eviotoviques.importantes dans fa délense contre Ies inlections virales -
- a lTactivation des macrophages. et done a la phagocytose des parasites. des champignons

et des bactéries intracellulaires (my cobactéries. salmonelles ...).

lLa figure 2 résume le role des lvmphoevies 17 CD4+.



Au cours de Pinfection & VIH. vont apparaitre des viroses. des bactérioses des
mycobactérioses. des parasitoses et des mycoses. loutes infections dites opportunistes car ne
pouvant en général que s allaquer a un hote immunodéprime.

Aux stades précoces de la maladie. lorsque les fonctions immunitaires sont peu

perturbées. seuls les germes les plus agressifs (mycobacterium tuberculosis. pneumocoques ...)

pourront s'exprimer.

Aux stades tardils. lorsque  'immunodépression  est majeure. méme  les germes
habituellement peu ou non pathogenes entraineront des complications.

Cependant. méme a un stade ot le nombre de lvmphoceytes 1 CD4+ est sub-normal. des
complications infecticuses. peuvent apparaitre.

Les principales alfections sclon le degré d'immunodépression sont présentées sur la
figure 4.

A ¢coté du déficit quantitatil en Ivmphoceytes T CD4+ il a done été évoqué un déficit
fonctionnel de ces [vmphocyies (anergie). et ce dautant que les anomalies de la réponse immune
sont nombreuses au cours de infection & VIH. [7infection précoce d une sous-population

lvmphoeytaires T CD4- particulierement importante est également une hypotheése possible.
% macrophage i 17
lymphocyte CD4 présentant l'antigéne .
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6-2 Les tumeurs

Pour des raisons non encore compriscs. les tumeurs sont beaucoup plus rarement
observées ches enfant gue ches adulte
e sarcome de KAPOSE est possible mais exceptionnel
La pathologie lvmphomatcuse est par contre en augmentation croissante. 1 s”agit de lvmphome

non HODGKINIEN de tyvpe B ou 'EBV joue un role évident.

D'autres types de tumeurs ont ¢te deerits. potamment de type letomyosarcome | 7.

7- Aspects de I'infection chez enfant

7-1 Mode de transmission

[-n zone tropicale Tes enlants sontinlectés par le VI par

- des transtusions sanguines

- des injections avec des aieuilles souillées

- et osurtout la transmission verticale mere-enlant qui represente  essentiel  des

contamimations a cet dee de v

Le VIH peut éure transmis de la merve a enfant sefon 3 modes ¢

- en période anténatale. le virus peut traverser la barriere placentaire. En effet. 1'isolement

du virus dans des tissus foctouny sugeere une transmussion précoce de infection. De plus

Fatrophie corticale et fes Iestons de Pepithelium thymique constalées sont identiques a celles

déerites chez enlant attemt de SIDA - suggdrant une interaction précoce du VI dans
Fontogénese du systeme immunitane

[ augmentation des TeNT associce a0 une chute des T CD4 cher Te nouseau-nd ot e

nourrisson Lait fa preuve d une contamimation virale prénatale [69].

- en période per-partuny pendant le travail et 'accouchement. la transmission du virus

pourrait s ellectuer par un mécanisme dinoculation des séerétions génitales ou par une breche
cutance.
- FPallaitement a ¢té mis en cause apres isolement du virus dans le lait maternel. |.e

surcroit de risque de contracter fe vivus par Fallaitement maternel a ¢té estime a pres de 13% [ 7].



Une relation entre la durée de | allaitement et le risque de transmission a €té€ suggérée. Le rapport
risque / bénéfice de Iallaitement maternel dans ce contexte a ét€ modélisé sans remettre en cause
jusqu’a présent les recommandations de I'OMS qui sont de maintenir I"allaitement maternel dans

les pays en développement jusqu'a 4 mois puis de prendre le relais avec le lait ou la farine de

sevrage |7 ; 28].

7- 2 Clinique

Les principales manifestations cliniques pédiatriques de |'infection a VIH sont regroupées
dans I'annexe 2 (Classification révisée 1994 du CDC en annexe 2).

Cependant I"utilisation de cette grille diagnostique est d une valeur limitée dans plusieurs
pays en développement car elle exige un haut niveau technologique.

La classification proposée par I'OMS se restreint a 1'observation clinique et a 1" histoire

sérologique de la mere.

TABLEAU 1 : Classification du SIDA pédiatrique: critéres OMS (1985) BANGUI,

modifié en 1989.

SIGNES MAJEURS

Perte de poids > 10% du poids habituel
Diarrhée chronique >1 mois
Fievre récurrente > 1 mois

Pneumonie séveére ou a répélition

SIGNES MINEURS

Adénopathies généralisées

Muguet buccal chronique

Infections habituelles récurrentes
Dermatite généralisée ct prurigineuse

Infection maternelle au VI (conlirmée)
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Un SIDA est soup¢onn¢ si ’enfant présente deux signes majeurs et deux signes

mineurs en I’absence d’autres signes d’immunodéficience

Bien qu’utile cette grille est imparfaite. sa valeur prédictive positive fut de 68% dans une

étude au RWANDA |31].

Le tableau Il regroupe les principales manifestations cliniques pédiatriques de I'infection

a VIII. classées en données cardinales. caractéristiques. et associées.

TABLIEAU II: Manifestations cliniques symptomatiques de l'infection 2 VIH [31].

i

. Manifestations Cardinales

Pneumonie a Pneumacystis carinii
Candidose oesophagienne
Pneumonie interstitielle Ivmphoide

Sarcome de KAPOSI (rare ¢

ez |"enfant)

2. Manifestations caractéristiques

Zona multi-dermique

Unfections réeidivantes bactériennes et virales
Cytomégalovirose svsiémique
Syndrome neurologique progressif

Tuberculose extra-pulmonaire

Retard pondéral

Malnutrition. marasme

Dermite généralisée

5. Manifestions associees

Muguet buccal persistant

Diarrhée chronique. récidivante

Lymphadénophathic géncralisée
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MANIFESTATIONS CARDINALLS

l.a présence dune scule manilestation clinique cardinale permet de diagnostiquer une

infection symptomatique a VIl

MANIFESTATIONS CARACTERISTIQUES

LLa présence de manilestations  caracténstiques  permet de diagnostiquer  ['mflection
symptomatique a VI de la fagon suivante :

- la présence de deus donnees caractéristiques (ou plus)

- la présence d une donnee caractéristique et d™ au moins deux données associces

MANIFESTATIONS ASSOCIH S

Pour les enlants de maoims de I8 mois. la présence de deux manilestations ¢linigues
associces. en plus d un test sérologique au VI positl (chez enfant ou la mere) et la présence
dun déficit de mmmunité¢  humorale et cellulaire permet de  diagnostiquer ['infection
symptomatique a VIH.

Chev les enfants avant plus de 18 mois. la présence de maniflestations cliniques associées.
accompagnées d une sérologie positive au VI permet de diagnostiquer inlection.

Mais pres de la moitic des enfants ont des symplomes souvent peu spéciliques. La

persistance et la durce des symptomes sont eependant caractéristiques.

7-3 Diagnostic biologique

l.e diagnostic biolozique de 'infection a VI repose sur la mise en évidence des Ac
spéceiliques de ce virus (diagnostic serologique ou indirect)y et/ou sur la détection du virus fui
méme ou certains de ses composantes (diagnostic direct).

Chez les enfants agés d'au moins 18 mois. les Ac anti-VIH confirment le diagnoste de
[Minfection.

Par contre. un test positily de la naissance & 1'age de 18 mois est difficile a interpréter
puisque les Ac maternels anti-VIE de tvope TeGopassent librement la barriere placentaire ct
petnvent persister jusqua cet age. Ces Ac conlirment infection maternelle mais ne signent pas

Minfection de enfant [16 1 32 ;5 46|
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lLa conlirmation du diagnostic fait appel a des techniques dont la diffusion reste encore
trés limitée dans les pavs en développement telles que la PCR (Polymerase Chain Reaction). la

recherche de I"antigene p24.

«®) Diagnostic de linfection a VIH chez le nourrisson

l.e diagnostic précoce de inlection est possible griace a la recherche du virus ou de ses
éléments (Ag ou génome viral).
Trois techniques sont actucllement utilisées :

*La culture virales les vmphoceytes sanguins sont mis en culture el activeés. ¢e qui conduit
a la production de virus dans le surnageant de culture quand le nourrisson est contaming. | a

spéetficité est de T00%a ¢t sa sensibilite atteint 93% au-dela de Fage de deux mois.

*La PCR @ Cette techmique consiste a amplifier certains genes du VIH dans ITADN total

isolés des cellules circulanies alin de détecter des séquences d'acides nucléique d'origine virale
par des sondes approprices. Sa specilicité est de 100% et sa sensibilité qui atteint aussi 95% au-
dela de Tage de deus mors. parait metlleure que celle de la culture virale dans les premicres

semaines de vie pour un ¢certain nombre d enfants infectés.

1 Tantigéndémic p24 o res spéeilique (100%) mais la sensibilité n'est que de 20% : du lail
de la présence d anticorps maternels a la naissance. elle peut ¢tre masquée au sein d’ immuns
complexes. Des méthodes de dissociation par un traitement au pli acide et des sondes existent de
nos jours ¢t permettent d'amchiorer Taosensibilite de cette teehnique [46]. Par ailleurs cet antigene
est moins Irequent dans les populations alricaines. ce qui limite son utilisation dans nos

contextes.

Quelque soit la technique utilisée. 1l est essentiel de confirmer tout résultat positit sur un

deuxieme prélevement avant 'annonce de |7 infection de Fenlant.
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b°) Enfant de plus de 18 mois

Au-dcta de 1"age de 18 mois. que Penfant ait ét¢ infecté par voic sanguine ou materno-

loctale la réponse immunce spécilique de inlection virale est completement établic ct les

méthodes de diagnostic intéressantes sont eelles classiquement utilisées pour le dragnostic chers

w7 lequel Tes méthodes sérologiques sont la référence (ELISA et WESTERN-BLLOT)

["adulte. ¢

113].

8- Suivi biologique

8-1 Test d’évaluation du statut immunitaire

[.a principalc préoccupation face a4 un enfant infecté par le VIH doit étre d évaluer le

ulaire. La mesure réguliere du taux de lymphocyies T CD4+

degré¢ de déficit de Mimmunité ce

dans le sang circulant. lorsqu elle est possible est le test e plus hable et le plus utile [7].
8-2 Mesure de la réplication virale

[Zlle est appréeiée par

amesure de la charee virale
- ¢ Pantigencmice p24 gur est synonvme de réplication virale importante. Sa valeur

pronostic negative est mamtenant bien ¢tablic. A la naissance par exemple. sa présence indique

un risque d'encéphalopathic et de déficit immunitaire précoce 2 a 3 tois plus élevé que ches fes

enlants avant un dosage négatil |7].

8-3 Fréquence des examens complémentaires

A distinction de plusicurs modes évolutils de Tinfection a VIH chez I'enfant justilie la

répétition de la mesure du taux des vmphoceytes 1T CD4+ tous les trois mois jusqu'a age de 18 a
24 mois.

STil 0’y a pas dranomalic notable de I'immunité cellulaire a cette échéance le suivi peut
étre espace puisque le risque diinlection opportuniste est alors Taible.
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lin cas d anomalic de immunité cellulaire le suivi doit étre plus actif. a la recherche des
premicrs signes d infections opportunistes et de troubles neurologiques.

[.¢ rvthme de visties médicales doit ¢ire au minimum de 4 4 5 par an. -

9- Aspects thérapeutiques

9-1 Prévention de Pinfeetion a VIH

%) Prévention de o transmission sexuelle

La prévention de o ransiission sexuelle & la femme est la plus importante et la plus
dilficile @ mettre en aeuvie dans la futte contre e SIDA. La définition d une politique
d’information ct d’¢ducation de la femme doit tenir compte du contexte culturel et socio-
économique dans lequel elle vit

Ioinformation doit viser fa prise de conscience par "ensemble de la communauté tant

masculine que féminine de la réalit¢ de "épidémie. de sa durabilité. de la vulnérabilité de la

femme Face a F'épidémie. et de Ta transmission de infection de la mere a enlant.

Lointervention doit aboutir a la transformation des connaissances en comportements

sexucls responsables ches les hommes el cher les femmes. 1in attendant le développement d un

moven de prévention elTicace. peu conteun et qui peut ¢tre o¢ré par la femme elle-méme (espoir

des microbicides). Fabstinence. Lo fidelite eoou e preservatil demeurent les outils de prévention
[68].
Le traitement elficace des maladies sexuellement transmissibles contribue également a la

réduction du risque de transmission du VI par la voie sexuelle.
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b°) Prévention de la transmission mere - enfant

La prévention de Ta transmission du VI 4 la femme permetirait de diminucr fortement
I"incidence de I'infection ches enlant. La stratégie la plus adaptée consiste a intensilier des
actions d information ¢t d education de la femme et d proposer svstématiquement le dépistage du
VIH lors de la consultation prenatale. d un don de sang. d une visite médicale ou au cours d une
hospitalisation, Ce depistage volonlaire vise

- le renlorcement de la prévention du VIH chez la femme non infectée par un
"counselling” adequat.

- la prise en charge mdédicale ¢t psvchologique de la femme infectée et sa
responsabilisation vis a vis de fa santé des autres car de la modification du comportement de la
femme infectée par le VI peut dependre la réussite d une politique contre le SIDA ceci du lait
de sa vulnérabilite. 1 'implication des hommes s'avere indispensable pour briser I'évolution de la
pandémie.

- quant & allaitement maternel cherz Ta femme intectée. son risque doit étre mis en regard
des bénétices réels oblenus en terme de réduction de morbidité et de mortalité |7]. 1l doit étre
exclusil s'il est utilisé car allaitement mixte scrait plus préjudiciable a l'enfant. Cependant il
devrait etre abandonne apres fes premiers mois de T vie des qu'un autre mode d'alimentation
devient possible (deme moisy.

- la prévention de Ta TMIE du VIH par les anti-rétroviraus suscitent de grands espoirs.

[.¢ tablcau T donne quelgues protocoles expérimentés a travers Ie monde.
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¢®) Prévention de la transmission par voie sanguine

En raison de la phasc sérologiquement muette de |'infection, |'accent doit étre mis sur:

- la néecessité de réduire le nombre de transfusion surtout chez les femmes c¢n dge de
procréer et les sujets jeunes sclon fe principe "qu' une transfusion qui n'est pas formellement
indiquée est formellement contre-indiquée”.

- le role des imjections dans fa transmission du VI quoique négligeable souligne tout de
méme ['importance de rappeler aux personnels de santé les régles dhygiene de base (non
réutilisation du matéricl souillé. port de pants lors de la manipulation de produits biologiques) et

la diminution du nombre de traitement administré par voie parentérale a la faveur d° une

médication par voie orale avant une clficacité équivalente.

9-2 Traitement curatif

a®) Traitement des infections opportunistes

La majorité¢ des infections opportunistes bénéficie de traitement. Cette possibilité justific
Fintérét d un diagnostic précoce: toutelois en dépit de ces possibilités curatives. "absence de
rétablissement de 'immunite explique les rechutes fréquentes obligeant au recours a un
traitement d entretien (prophy laxie sccondaire) surtout lorsque le taux de lymphocytes T CD4+
est inférieur a 200 /mm

La prophy laxic par le cotrimoxazole doit ¢tre proposce selon les posologics suivantes 9]

- 800me/160 mg par jour chez ladulte. Chez la femme enceinte. la méme posologic est
recommanddce apres e troisicme mois de grossesse.

- 750mg/ 150 mg/m- de surlace corporelle et par jour chez I'enfant.

b°) Traitement anti-rétroviral

Le VIII est un agent pathogene complexe et " évasif™. | résume toutes les difficultes

thérapeutiques contre les rétrovirus car il s appropric toujours de "appareil de biosynthese de la
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cellule cible et les remedes efficaces contre le virus ont tendance a endommager les cellufes de

I'hote |37].

| “échee des ARV actucls en monothérapic a ralentiv de facon durale évolution de T

maladic et le tien possible de cet ¢chee avee un phénomene de selection des mutants viraux
résistants ont oriente les recherehes thérapeutiques vers association de deuxe vorre plusicurs

produsts [12: 18 1 61}

Aetuellement. fes vecomm mdations pour le traitement de Tintection & VI préconisent
Cutihisation de régimes muliiples associant fes mhibitears de la transeriptase imverse & une anu-
protéase pour ane thérapeubgue anti-rétrovirale hautement active. De nombreux essius dans e

monde ont prond etficavite de ces combinaisons [18 3 611,

9-3 Vaccination

Fe VI a une exeeptionnelle capacite de mutation. Fadiversité génétique du VI esl
caracteristigue. et rend 'elaboraton d'un vaccin difTicile.

De plus los protocoles de vacemation contre fe VI posent des problemes ¢thigues majeurs

Péoard des volontarres qui v particpent (test LIS A devenant positil. absence de protection a

titre mdiviane! mais aussi o L echele d une population pour es essais de la phase et I

I taut cealement deplorer Te B que depuis Tidentfication du VI comme cavse du STD AL

voa plus de T3 anss une seule stratdere vacemale evacen sous-unitaire recombinant) avee deus
variantes peur e méme antizene due VI (gp 20 des sous vpes BB3oet D.ail progresse vers les

ossars delticacite de phase THOTE n'esiste pas encore de vaccein candidal ant ST en essai

clinique pour les sous tupes les plus répandus circutant dans les pays en développement et qui

sont responsabies d'environ fes deus tiers de toute Tes mfections a 'échelle mondiale [235].

Fa sacemation contre fe VT s elle est de Tordie du passible doit done encore surmonter
diimmenses difticultés avant d attronter des essais sur de larges |)~()|7Ll|21[i0n.\‘. I=Ile reste pourtant
un eneu majeur e les thérapeutiques anti-rétrovirales méme siclles Tont des avancedes
considerables resteront toujours conlrontées & un risque d échappement |589].

La metlleure arme a la dispostiion de ke medecine reste done pour |L; moment la prévention pour

circonscrive epidenne



C - LES DETERMINANTS DIZ LA NON PROGRESSION DE
L'INFECTION A VI CHEZ 1 ENFANT

La rotion de sujets NPT o S1¢ suggdrée par le suive prospectil de cohortes de sujets
infectes par le NH ot qur o mentre quiun petit nombre ne manifeste pus de signes ehimigues ni
hiologiques de progression vers Te sida une diziine d annees sunvant la contamination |24 @ 27 ¢

40]

[.es Bigures S el 6 montrent fes pomeipaux: marqueurs de infection par fe VITT respectivement
chez los sujets progresseurs e non progresseurs

Frestimation Jde T proportion de ces sujets AT s"etablic entre 3 et 21%0 seton les crieres
retenus du statut AL T quesont [24]

- ¢tat elimique

- Tancienncte de To contamimation

- e taus mintmal ot la pente des [ymphoeytes 1 CD4

- abseace ou b presence dountrattement anti-rétrovy iral,
Honfeniste pas encore de consensus delinttivement ¢ablhi et admis par toute la communauté
scientifigue

Cependant les donnees actoelles sTaccordent O déting fe statur N sur .

S unctal chngue assmplomaligue

-des s de Ivmphoeytes T ODS stables supéricurs @ 500 mm3

- une seropostiy e ae Y eonnoe depuran moins 8 ans

- une absenee Jde trement ant-rétros iral

Cine charge varale Fnble est antée comme critere supplémentaire dans certaines Cludes.

Lo proportion de sujels respectant ces eriferes ostgéndralement comprise entre S ¢l 7%
[24]. Cos Ctades réalisees pour la plapart ches Madulte pourvatent orienter les chercheurs vers des

criteres hies an viras a foomiere era enfant pour la détermination de ces Tacteurs de la non

progression ches enfant infecté par fe VI
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I- Facteurs lies a Penfant

o 1 os pathologies telles que Ta polvadénopathic avee ou sans hépatosplénomegalic. les

inlections  hacteriennes (ORP oo hronehiques  principalement).  la Pncumonie

Faeresttietle Tampheide (P ont elé associces & un metlleur pronostic.
Lo role du virus d T pstem-Bare (F BY Y dans Ta PH o ¢le suggerd. ainst gque celun des
hmphooyies extolonrques T CD8 avant un clfet evtopathogene contre les macrophages

alveolaires nfectes par de VI e role des Ivmphokines relarguées par ces mémes

MACTOP 1ALeS | CIC SN v g LIe

Par contre les myeoses oropharyneces ou cutandées. le syndrome cachectique. Fencephalopathic.

la pncumocy stose pulmonaire sont veneralement de mauvars pronostic |7 5 39].

*oles facteurs fres o hote tels que les Tacteurs géndligues existent probablement pour
expliquer cortames differences d'evolution |12 8] 1 a réponse immune sous controle genctique
mteryient veasemblablement pour exphiquer Ly progresston plus ou moms rapide vers e sida

(econtrole  cendtique de e reponse o spectlique ano-VIEL role du o complexe majeur

d'histocompatibilite dans e presentation da VT comme antigene),

Certinns Tacteurs bssolanesrels que A A TCBSCDRS DRI CWT01335 ont ¢1e signalés

36 : 38 :

dans certaines studes comme Lavorisant apparition d une immunodepression majeure

37 002]

U norsque aceru de progression vers e sida a ¢é montre ¢ealement ches les patients 1A A9,
B27. 1 APL.2 clecus assoctant [N A2E C TAPT2 |33 1 34].

s Ctudes retrouvent association de THEA 1327, A3 et Tabsence  de

Par contre ¢
proeression de la maladic |8 2 4]

wir biolovie moléculaire MITC classe et 11

e ddveloppement des teehmques de iy page

va peat étre contribuer aomicus expliquer 1o progression plas rapide de certaines personnes [43].

Lo poassaee de Poanmuonne cellulaire médice par fes lvmphoevies T ohelper de tvpel
(Uhy g une stimulation de Fimmunite humorale par fes lvmphocytes 17 helper de tope2 (Th2)

serait 3 un pronostic pen Fvarable |10 40].
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“Par contre o persistanee des A TeM contre Tes proteines denveloppe du VITT et des
oG contre Tes anticenes pt7. e méme que la picsence des Ac neatralisants a haut titre sont

associees & un meilleur pronostie (407,

[ “augmentation du titre d7AC ADCC serait ¢ealement associde a4 une plus grande

bénignite clinique [40] .

#oles resultats dune Ctude sur PinfTuence de IThétérozs gotisme A32 sur la progression
vers e sida suggerent que b presence dun allele anormal de CCRS pourrait rendre les cellules
hotes plus resistante s a mtection par des souches VI primaires Timitant ainsi L eeplication du

virus |34

e role preponderant de CCRS estllustee par Ta predomimance des souches utilisant ¢
co-receptenn dans dos ctape nades de infection ¢omicus encore. par o résistanee
developper Fmfection que montrent des sujets porteurs d une anomalic géncétique de CCRS qui

cmpeche expression de fa proteme o laomembrane plasmique.

Cette resistance n'est cependant pas complete et plusicurs cas documentant Iinfection par le V'
drindividu s ins expression de CO RS ont S rapportes.

Du point de vue moléeutarre. Fanomalie de Fexpression de CORS se caractérise par L delétion
de 32 hases nucleotidiques € N30 o provoque un changement de cadre de lecture du eéne et la

¢létion A2 du gene

terminatson abrupte un produrt ¢ € RS anormal ¢ non fonctionnel [19]. 1Ta¢

CCRS estrarement obhservee en Virgue.

2 - Facteurs 1iés an viros

La progression de Uimimunodepression s accompagne a i fois d une avgmentation de
o charee virale ef dlunce heterovenditd importante des varviants VIEL par rapport aus variants
inttiaus presenis lors de facontem nation

La transmission d une charee virale infecticuse ¢levee ou de variants plus virulents explique -t-

clle ces résultats 2 Des Ctudes de quantihication virale et de séquengage de virus ellectuées a un

moment proche de la contamimation sont nécessaires pour clarifier ces hy potheses [43].
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* Fn fonction de certains sous-types viraux. des ¢tudes indiquent que Minfection au sous-

tpe | oevolue plus lentement vers fe SIDA|2S|

3 - Facteurs maternels

Lo risque que Pentant developpe rapidement le SIDA semble Did en partie au stade
Svolutil de "o maladie ches Ta mese au moment de acconchement 23 @ 30 1 35]. Teaplication
serait o transauission precoce duovirus ao foetus ef o ou la charee virale maternelle plus

IMportante
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE ETUDE




l1l- OBJECTIFS



1- Objectif géneral

Identifier les déterminants potentiels associés a ["absence de progression clinique de IMinfection a

VI ches Penfant 8 OUAGADO TGO et BOBO-DIOUTASSO.

2- Objectifs speécifiques

F- Ddéerire les manifestations cliniques de Uinfection a VIHI chez les entants
«progresseurs lentss. les "progresseurs intermédiaires” et les "progresseurs rapides” a

Ouagadougou et Bobo-Dioulasso.

2- Deéterminer les Tacteurs immunologiques associcés a ["absence de progression clinique

de Finfection a VI ches Ienlant a Ouagadougou et Bobo-Dioulasso.

3- Comparer la charge virale moyenne des enlants «progresseurs lents» a celles des

"progresseurs intermediaires” et des progresseurs rapides”.

4 - Identifier les ¢léments de pronostic chez les enfants intectés par le VIH .
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IV- METHODOLOGIE



A- CADRE DE IL’ETUDLE

s agit dune enquete multicentrique réalisée a Quagadougou et a Bobo-Dioulasso. I.¢

Centre Solidanté Action Soctale (SAS), fe Serviee d'hvgiene de BOBO-DIOULL ASSO.

¢ Centre

Flospitalier National — Yaleado Ouédraogo (CHN-YO) dans les services de Pédiatrie ¢t ¢

N

C
Dermatologie. et le Centre National de Futte Anti-Tuberculeux (CNEAT)Y de OUAGADOU GOL

ont é1¢ les sites de recrutement de nos malades.

Les tests de dépistage de Minlection a VIH et les autres bilans sanguins  ont été réalisés  au

es du Centre MURAZ de BOBO-DIOUILASSO.

Laboratoire d” Analyvses Medica

1- Le CHN-YO

I constitue avee le Centre Hospitalier National Soure Sanon de BOBO-DIOLT.ASSO

Cs
centres de dernier recours dans e svsteme de santé du Burkina. 11 recoit ses aflérences de a
province du KADIOGO ¢t des aures provinees environnantes. C'est un hapital compaortant un

service de Pédiatrie. de Gynéeo-Obstétrique. des services de médecines et de spéeialités

meédicales. des services de chirurere et spéeialités chirurgicales. des services techniques d'appui
(laboratoire  omedical. bangue Je sang. pharmacie. imageric médicale) el un service

admanistrati!l’

- Le service de pédiatrie

Ioest réparti en plusicurs unités  (Pédiatrie 1. Pédiatrie 1. Clinique  Pédiatrique.
Néonatologie. Centre de Recuperation et d'ducation Nutrittionnelle. Centre de vaccination, L nité

de kinésithérapic). On v denombre 9 medecins dont S pédiatres.

- Le service de dermatologie

Crest un service de consultation externe sans unité d'hospitalisation.

[.¢ personnel est constitue de 8 membres dont 3 dermatologues et 4 mlirmicers.
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2- Le CNLAT

C'est un centre de rélérence pour la prise en charge des tuberculeux. Il est situé a
proximité du CHN-YO. Il assure la coordination nationale de la lutte contre la tuberculose au

BURKINA.
3- Le CENTRE MURAZ

[.e Centre Muray est I'ur des centres de recherche de I' Organisation de Coordination et de

Coopération pour la Tutle contre fes Grandes Endémies (OCCGLE). Cette organisation a pour

objectil" une recherche correspondant aux priorités sanitaires des états membres. de recueillir et de

diffuser P'information sanitaire. de participer au controle cfficace des phénomenes endémo-

épidemiques dans les aspects necessitant une concertation régionale.
La recherche sur fe sida e kes rétrovirus constitue un volet important de ta politique

scientilique du centre Muraz, Ce centre beénélicie du soutien de la coopération rancaise lui

permettant d' appuver les programmes nationaux de lutle contre le sida.

[.¢ centre Muraz possede en son ~em un laboratoire d'analyses médicales ouvert aus diflérentes
formations sanitaires de faville,

Dans la section virologic 11 v o un virologiste.  deux immunologistes et trois techniciens de
laboratoire.

Les différentes analyses brologiques effectuces dans e cadre de notre étude ont été réalisées par

ce laboratoire.

4- Le CENTRIE SAS

Réscau de solidarite a but non lucratl. ce centre situé dans l'enceinte du centre Muray,
olfre aux personnes mfectées par fe VI e a feurs familles Finformation sur le VIH et le sida. un
souticn psyeho-social ¢t ccononigiie.

Nous avons aun cours de cette cinde. héndficid du concours de ce centre dans le cadre du

recrutement et i prise en charge des malades.
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B- METHODE D’ETUDI-

- Technique d’¢tude

Notre ¢tude est un resultat préliminaire d'un partenariat entre le centre Muraz de BOBO-
DIOULASO ¢t des ¢équapes de chercheurs burkinabé sur l'identification des déterminants
potentiels associes a Fabsencee de progression clinigue de Pinfection a VIFL chez Fenlant au
BURKINA I'ASQO. Cette ctude a cre Iancée par 'Agence Nationale de Recherches sur fe STDA
(ANRS. Paris. Irance) grace arme demande realisee par le Centre Muraz a travers le site ARNS
ACT2 du BURKINA 1-ASO
Nous avons realisé une cltusde casiiémoins d*Octobre 1998 a Mars 2000.

Nous avons proeddé o un echantitlonnage exhaustl Cent cing (103) enfants ont été recrutés dans

les deus centres. Ouagadouzon ot Bobo-Dioukasso.

A Quagadougou. les enlanis sont issus de services d'hospitalisation  pédiatriques. de
consultations externes en Dermatologie (CHN-Y() ou du Centre National de lutte anti-
tuberculeux.

A Bobo-Dioulasso. Tes entants Ctaient issus soit du Centre Solidarité Action Sociale

(SAS) soit du serviee d'Ty giene (dans le cadre du projet pilote de prise en charge des MST et de

l'infection a VI ches les prostitucesy oudes enfants du projet DITRAMIE.

2- Recucil des données

L. vecuetl des donnees o ete Tait sur fa base d un questionnaire (¢l Annexe 1) sous la
forme d un entretien. d" un examen physigue et d'un bilan sanguin.
U entretien sur infection & N T avee fes parents des enfants a ¢1¢ mené. Suite a un accord

celamrd signe au cours decer entretien. nous avons recucitli des informations  sur les

caractéristiques socio-démographiques. les antéecdents medicaux personiels et familiaux de

Fenfant a o recherche de maladies opportunistes. Lnsuite un examen physique complet de
Fenfant est réalisé. Avee Faceord des parents. deus prélevements sanguins de S ml sont elfectuds
a5 jours dintervalle: le sang crant aliquoté pour servir aux dilTérentes analyses biologiques

prévues dans le projet dont notre etude
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Les tests sérologiques utilisés soni

- un test rapide. Mualtispot o un test miste HIVIZHIVZ (MUREX ICE HIVE.0.2) qui sera
confirme par

Sun test BLISA THVE (M ellcozvme FHV D et ELISA HIV2 (ICE HIVIL0.2) .
Les numdérations Ivmphoceytaires ont ¢te faites par eviométrie de 1Tux et la quantification des
charges virales par PCR-ARN campliticanon d'ARN) par la technique de ROCHI:.

Un prélevement pour fe depisiage sérologique de la mere est également effectué apres un

=
o

test positil cher enlant.

3- Criteres dlinclusion

3-1 Les cas: «Progresseurs Lentsy

Les eriteres dinclusion des enlants dans e groupe des ™ progresseurs lents” élaient les
suivants :

- entant agd de S ans ou plus

- Tappartenance @ Ja cateeorne N oou A de Ja classification révisée 1994 du CDC a
Finclusion avant un taux de D4 2500 il

- résident de Tagon permanente o OUAGADOUGOL ou d BOBO-DIOUTLASSO

- séropositil pour fe VL de mere infectée par le VITT ou décédée de SIDA

- avee aceeptation des principes el contraintes  de étude par au moins un parent ou le
tuteur

Fes parents ou e tuteur ont cie informes des objectils de 1étude. des mesures préservants
la conlidennalité. des héndlices of contraintes de ' étude.
e consentement pour gque entint participe a4 I'étude est obtenu de fagon écrite auprés d au

moins un des deun parents ou e tatenr en Fabsence des parents.
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3-2 Les temoins

a®) Témoins positifs :

e «Progresseurs Infermediaires»

enfant 4gé de S ans ou plus

séropositif pour le VIHI. de mere infectée par le VIH ou décédée de sida

appartenant a la catégoric 3 de la classitication révisée 1994 du CDC a I"inclusion
-avant un taux de T CD+4+ <500 / pl

- résident de lacon permanente a BOBO-DIOULASSO oua OUAGADOUGOU

- avec acceptation des principes de |"étude et des contraintes du suivi par au moins un des

deux parents ou le tuteur.

e «Progresseurs Rapides»

enfant dont 1"age est inféricur a Sans mais supérieur ou égal a 18 mois.

séropositit pour le VIH 1. de mere infectée ou décédée de sida.
- appartenant a la catégorie C de la classification révisée 1994 du CDC a I'inclusion
-avant un taux de T CD4= < 200 7 ul a Ninclusion

résident de fagcon permanente a OUAGADOUGOU ou a BOBO-DIOULASSO

acceptation des principes de ["étude par au moins un des deux parents ou le tuteur

b®) Témoins négatifs

lls permettent d'avoir des valeurs biologiques de référence auxquelles nous pourront
comparer les résultats des "progresseurs lents”. lLes critéres d'inclusion des enfants dans ce

groupe étaient les suivants :

- enfant agé de > ans ou plus
- séronégatifs pour ke VIHL vus en consultation. ne nécessitant pas une hospitalisation

38



- ne présentant pas de sivnes chiniques pouvant laire ¢voquer une baisse de I immunité
(Kwashiorkor. marasme tuberculose) ou une anémice
- apparid sur iee awceroupe Tdes "non progresseurs”

- aceeplation des principes de 'étude par au moins un des deux parents ou le tuteur

4- Criteres d’exclusion

Nos criteres dexclusion ont ere les suivants

- enfant susceptible d'éue contamind par une autre voie que celle de la TME

- enfant séropositilpour le N HIEE 20ou e V2

- enfant s¢ropositil mais ne pouvant ¢tre classe dans aucun des trois premiers groupes

- entant sérondgatit mais prdsentant des signes cliniques d une baisse de 'immunité

5- Prise en charge

Les enlants infectes par fe N dépistés V= dans le cadre de cette étude ont eu un accés
facilité et sans frais médicaus ans consultations. Un stock de médicaments génériques a €té mis a
leur disposition pour le trntenmient des infections opportunistes. Les ordonnances délivrées au

cours de nos consultations et les analyses biologiques ont ¢le supportées par le projel.

les parents des enlants qui e desiraient ont Sté dépistés gratuitement et ont bénélicié dun

soutien psyehosocial (3 BOBO) ¢rmedical pour les problemes inhdrents a leur statut sérologique

La prise en charge des enlants et assuree par un pediatre,

6- Considerations ¢thiques

Bien que e statut serologique de enlant concerne ¢galement le pere. la proposition du
test a ¢té demandé & fa mere pour préserver la confidentialit¢ des résultats.

Un test positil ches Fenfiant nous amene a demander un test de dépistage chez la meére. |La

mere peut craindre les conseqguences du partage du résultat de son statut avee le pere de enlant.
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i [absence de fa mere (déces ou ¢lotgnement) le test est demandé au pére ou au luteur le
cas dchéant ¢ parent est informd des objectils de "étude et doit donner son consentement
éclairé par ¢erit pour que son enfant soit testé et participe a 1" étude.

I leur ¢tait reconnu fa possibilué qui leur était réservée dinterrompre la participation de leur

cnfant & toul moment sans avouw o justilier leur décision mais il devail s'engager simplement a
nous en informer.

L.es parcnts pouvaicnt bénelicier cux aussi d un test de dépistage gratuit avec un conseil
pré et post-test

Les donnces recucetllies clarent anonyimes.

7- Biats de I"¢tude

|.es biais de notre dtude elaieni
- déces de certaines meres dont le statul sérologique au VIH et la cause du déces sont
inconnus.
- non lrequentation de o centres de sante par des enlants infectés par le VIH mais
asvmplomatiques.
- PPabsence de consentement de certains parents nous a obligé a écarter des enfants qui

pourtant remplissaient nos criteres d melusion.

8- Méthodes d'analvse des résultats

es resultats wete Taite sur fe logiciel EPTINEFO version 6.0 ¢t PRISM 2.0.

" analyse
Les tests statistiques utilisés ¢taient

- le test de Chi carre corried de YATES ct e test de FISHER (pour les valeurs théoriques

inférieures a 3) pour la compararson des prévalences.
-letest tde STUDENT pour fo comparaison des variables numériques continues.
La valewr de p < 0.03 a cre adopte comme seutl de significativité pour les différents tests

statistiques.,

Les résultars des varables nunictigues sont exprimés sous la forme moyenne + sem.
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V- RESULTATS




A - LES ASPECTS LEPIDEM I()L()GIQUES

Centcing (103) enlants dges de 18 mois a 16 ans ont €€ recrutés dans cette €tude.
Trente huit (38) enfants agés de TR mois al6 ans soit 36.19% des enfants étaient séropositifs pour

le VL

Vingt neul (29) des enfunis séropositifs étaient classables selon nos criteres d’inclusion
dont :

- 8 enfants «progresseurs lentsy (P soit [8%a.

- 13 enfants «progresseurs mtermediaires» (P so11 29%.

- 8 enfants «progresseurs taprdess (PR) soit 18%.

Scize enfants seronegatiis ¢EN) (33%) pour fe VITTagés de 6 a 13 ans avec un age moven

¢ sexe aun 8 enlants «progresseurs lentsy.

de 771 ans ont SLE appartes selen Fage el

Notre ¢chantillon d'¢tude comptait au total 45 enfants dont 29 séropositifs pour le VIHI.

La ligure 7 montre la répartinon des enfants en fonction des critéres de classification.

TN
35%

18%

Figure 7 : Répartition des enfants en lonction des eritéres de classification
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1 - Selon Pagce
-

[es enlants « progresseurs [ents» avaient un dge variant entre 5 ¢t 12 ans avee unc
movenne de 7.12 ans: La médiance ctait de 6.5 ans,

[7age des entants «progresseurs intermdédiairesy variait de 3 4 16 ans avec un age moven

de 8.92 ans. T.a mediane ctant de N ans.

Quant aux «progresseurs rapides». ils avaient un dge compris entre 18 mois ¢t 48 mois

avee une moyenne de 32,62 mors

2 - Selon le sexe

Les témoins négatifs ¢tarent composés de 7 garcons et 9 filles.
Parmi les «progresseurs fents» nous avons noté 4 gargons et 4 filles soit 50%.

Chez les «progresseurs intermedimres» iy avait 2 filles et 11 gargons soitl un sex-ratio de 5.5 en
faveur des gargons.

Tous les «progresseurs rapidesy ¢laient de sexe masculin.

3 -Sclon le nivean scolaire de Nenfant

Nous avons observe 4 enfints «progresseurs lents»  scolarisés tous au primaire et

sept «progresseurs intermedimress scolarisés dont six au primaire et un au secondaire.

Tous fes enlints scolarisés avarent tn niveau aceeptable par rapport a leur age.

Nous n“avions pas noté de retard scolaire imputable a4 Minfection & VI en dehors des absences

inhérentes & leur statut immunitiane

4 - Selon le nivean socio-cconomique des parents

[ tableau TN indigque Lo vépartition des enfants en fonetion du niveau socio-économique

des parents.
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TABLEAU IV : Répartition des enfants en fonction du niveau socio-économique des

parents.
NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUI | PL | Pl PR TOTAL
| ;
o o
NIVEAU ELLEVE 0 I 0 I
1
[ N !
NIVEAU MOYEN ; 3 i 10 2 15
- S _!L ‘
NIVEAU BAS | 5 2 6 I3
L _ - . } -
TOTAL | 8 K 8 29
Les enfants "progresscurs intermédiaires” sont issus dans leur majorité (10/13) de familles

de niveau moven. Par contre les "progresseurs rapides” (3/4) sont des enfants de tamilles a bas

niveau socio-économigque.

B- LES PRINCIPALES MANIFESTATIONS CLINIQUES

1- Principaux signes cliniques

Le tableau V donnc les principaux signes cliniques et leur fréquence dans les différents

groupes d'enfants.
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TABLEAU V : Principaux signes cliniques et leur fréquence dans les différents groupes

d'enfants.

SIGNES CLINIQUES | PL (n=8) PI (n = 13) PR (n = 8)
ADENOPATHIES - 8 12 6
'FIEVRE RECURRENTI: 2 2 kR
DIARRHEF CHRONIQU.F 0 | 3 |
TOUX o > 6 4
CANDIDOSE BUCCALL 1 5 6
SPLENOMEGALIL | | 0 |

1-1 Les adénopathies

Tous les «progresseurs lents»  availent des adénopathies dans au moins une aire
ganglionnaire dont 6 cas présentant des adénopathies dans deux aires ganglionnaires diftérentes
et plus. lLes localisations ¢taient inguinales. axillaires. cervicales. et sous-maxillaires.

Les localisations les plus fréquentes chez les «progresseurs lents» étaient axillaires et
inguinales dans 7 cas. Ces localisations ¢tlaient uniques ou associées a d autres localisations.

l.a taille des adénopathies ctait supérieure & lcm de diametre dans 5 cas.

Parmi les «progresscurs intermédiatres». |1 cas présentaient des adénopathies dans au
moins deux aires canglionnaires dilférentes contre 4 cas chez les «progresseurs rapides».

Les localisations les plus Iréquentes étaient inguinales dans 11 cas et / ou axillaires dans
10 cas qui pouvaient ¢tre isolées ou associées a d autres localisations.

La taille des adénopathies ¢lait supérieure a lem de diametre dans 7 cas.
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Cher les «progresseurs rapides» les localisations inguinales et sous-maxillaires €taient
observées dans 3 cas. 1 localisation ¢tait inguinale. axillaire et sous maxillaire a la fois dans 4
cas ¢t uniguement inguinale ou sous-maxillaire dans deux cas.

[La ille de ces adénopathies ¢tait supéricure a 1 em de diametre dans 5 cas.

1-2 La toux

Nous avons observe

Cher les aprogresseurs Tentse deus cas avee une durdée de 2 semaines ¢t 3 semaines
respectivement

Six cas cher fes «progresseurs mtermédiaires» d une durée moyvenne de 16 jours avee des
extrémes de cing jours et d un mois

Parmi les «progresseurs rapidesy» quatre cas ont éL¢ noté avee une durée movenne de 14

jours et des extrémes de cing et trenlte jours.

1-3 La diarrhé¢e chronique

Nous avions obseryve un cas de diarrhee chronique chez les «progresseurs intermédiaires»
et 3 cas chers les «progresseurs rapidesy

Nous n"avons pas notd de cas parmi les «progresseurs lents».

1-4 La tievre récurrvente

Nous avons observe denn vas dans chacun des trois groupes d'enfants,
La durée movenne de o ievre clant de trois jours ches les «progresseurs lents». 17 jours chez les

intermdédiaires. et 38 jours ches fes rapides.

1-5 L.a candidose buccale

La candidose buccale a e observée dans un cas chez les "progresseurs lents™. cing cas

chez fes "intermeédiarres™ et sin cas chez fes "rapides”.
La difTerence n'élait pas stonstiquement significative entre les Pl et les Pl pour le nombre
de candidoses (p = 033). Par contre. la différence de nombre des candidoses était statistiquement

signilicative entre les PL el PR {p - 0.04). ’
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l.a durée movenne de la candidose était respectivement de :
- trois mois chez le "progresscur lent”
- 23 jours avec des extrémes de 15 et 30 jours chez les intermédiaires;

- 30 jours avec des extrémes de cing jours et trois mois chez les "progresseurs rapides”.

1-6 La splénomegalie

Nous avions noté¢ deux cas parmi les «progresseurs intermédiaires» et deux cas chez les
«progresseurs rapides».
Cependant. la splénomégalie reste difficile a interpréter dans les régions ot le paludisme est

endémique.

2- Les principales pathologies

Le tableau VI donne un récapitulatil des principales alfections et leur fréquence.

TABLEAU VI : Principales affections ct leur fréquence dans les différents groupes
d'enfants.

PATHOLOGIES  PL(m=8) TWPI (n=13) PR (n=8)
|
PRURIGO) o ) 5 3 3
ZONA T | T, ]
PNEUMONIE ; > 3 |
VALNUTRITION | | 3 7
STOMATITE S 5
VERRUES PLANES ] | -
MENINGITE PURULENTT ] : .
MOLLUSCUM CONTAGIOSUM - | ]
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2-1 Le prurigo

Il sagissait de I¢éstons papuleuses souvent excoriées associées a des macules
hyperchromiques diftfuses a tout le corps mais prédominant sur les parties découvertes
notamment les membres supéricurs et inférieurs. Nous avions noté un cas ou les Iésions étaient
localisées également au visage.

Nous avions observé 3 cas dans chaque groupe d enlants.

Nous n'avons pas mis en évidence de différences significatives entre les différents groupes

d'enfants pour la fréquence du prurigo.

La durée movennc de I"aflection était de :

- 18 mois avec des extrémes de 12 mois el 24 mois chez les «progresseurs lentsy»

- 14 mois avec des extrémes de 6 mois et 24 mois chez les intermédiaires

- 6 mois avec des extrémes de 2 mois et 12 mois chez les «progresseurs rapides».

La surinfection ¢tait Iréquente. observée chez deux "progresseurs lents". trois

"progresseurs intermédiaires” et deux "progresseurs rapides”.

2-2le zona

Nous avons observé un cas de zona parmi les"progresseurs lents" et trois chez les
intermédiaires. Aucun cas de zona chez les "progresseurs rapides” n'a été noté.

La dilTérence n'est pas statistiquement signilicative.

Les dilférentes topographics et l'aspect clinique des lésions zoostériennes sont représentés

dans le tableau VII.
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TABLEAU VII : Répartition des cas de zona sclon la topographic et I’aspect clinique

des Iésions dans les différents groupes d’enfants.

 TOPOGRAPHIE

ASPECTS CLINIQUES

PL (n=8)

PI (n=13)

PR (n =8)

[ntercostale

Cicatrice post-zoostérienne

Zona surinfecté

0

"Thoraco-brachiale

Zona surinfecté

0

TOTAL

Nous avons observe:

- un cas de cicatrice

- 3 cas parmi les intermédiaires dont :

*un cas de cicatrice post-zoostérienne intercostale

* un cas de zona thoraco-brachial surinfecté

* un cas de zona intercostal surinfecté.
[ n'v avait aucun cas de zona parmi les «progresseurs rapides».

Nous navons pas observé de cas de récidive.

2-3 Les verrues planes

Pl

HOst-z00stcricnne intercostale chez un «progresseur lent»

Nous avons observé un cas chez un enfant «progresseur intermédiaire»

s agissait de lésions épidermiques superficielles a

0

12 ans. Il

blaties de couleur jaune grisatre siégeant sur le

visage. le tronc. et les membres. [Les paumes des mains et les plantes des pieds étaient atteintes.

2-4 L.e molluscum contagiosum

Nous avons noté un cas chez un «progresseur intermeédiaire» de 7 ans.

[l s"agissail de lésions papulcuses ombiliquées disséminées sur le visage.

Cet enfant présentait également un zona intercostal surinfecté.
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2-4 La dermatophytie

Nous avons rencontré une  teigne du o cuir chevelu chez un gar¢on  «progresseur
intermdédiaire» de 10 ans.
[l présentait en plus un prurigo chronique et des cheveus défrisés.
Dans les mois suivants cet enfant a présenté un abees hépatique dont [Pétiologie n'a pas ¢

Jdéterminee.
2-5 La méningite purulente

Flle a ¢té observée ches un enfant de 7 ans «progresseur intermédiairen. 12lle Cran
associ¢e a un amaigrissement important et une anémie sévere. L'évolution immédiate a ¢ié
défavorable.

2-6 La stomatite
Nous avions observe un cas ches les «progresseurs intermddiaives» qui évoluait depuis 20 jours
Parmi les «progresseurs rapides» 2 cas avaient ¢Lé noté avee une durde d'évolution de S et 14 jours.
2-7 La malnutrition

Nous avons observe un cas de malnutrition ches Ies “progresseurs lents”. trois cas ches les

"Intermédiaires” et sept ches les "rapides™.

La [requence de fa malnuimtion augmentait de manicre significative dans les groupes

d'enfants selon le stade d'évolution de Pinfection a VI (Chi carré de YATES =829 :p 0.02).

Les différents tvpes de malnutrition et leur répartition sont résumds dans le tableau V1T,
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TABLEAU VIII : Répartition selon

groupes d’enfants.

le tvpe de malnutrition dans les différents

TYPE DE MALNUTRITION  PL (n=8) | PI(n=13) | PR (n=8) TOTAL
MARASME: S 3 6 10
| MARASME+KWASHIORKOR 0 0 | |

|
TOTAL s 7 I |
— |

La différence n'est pas slatistiquement significative pour

malnutrition dans les différents eroupes d'enfants.

Nous avions observe :

- un cas de marasme chers les «progresseurs lentsy.

- trots cas de marasme chez les «progresseurs intermeédiaires».

la répartition

du type de

- sept cas de malnutrition dont six cas de marasme et un cas de marasme + kwashiorkor

chez les "progresseurs rapides”

2-8 La pneumonic

Deux cas ont ¢L¢ observes chesz les "progresseurs lents™. trois cas chez les "intermédiaires”

et un cas chez les "rapides".

Les différents 1 pes de pneumonies observés dans notre échantillon sont résumés dans le

tableau 1X.
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TABLEAU IX : Répartition des tvpes de Pncumonic dans les différents groupes

d’enfant

TYPE DE PNEUMONIE. | PL@=8) | Pl@=13) | PRm=8) | TOTAL

PIL o o Iﬁ 0 N TR

PNEUMONIE BACTERIENNE > EE |

TOTAL J\ > 3 | P
|

a®) Pneumonic Interstiticlle Lyvmphoide (PIL)

[l s"agit d une pneumopathie chronique bilatérale avec une toux seéche. une fievre. souvent

un hippocratisme digital et des riles sous-crépitants bilatéraux. A 'examen radiologique on note

une miliaire macronodulaive avec ou sans adénopathies médiastinales.

Elle entre dans le cadre plus général d'une hyperplasie lymphoide avec des adénopathies

multiples. une hépato-splénoméealic

La délhnition est d abord histologique marquée par un mliltrat lvmphocyvtaire massit dans les

septums intra-alvéolaires. (est un dragnostic de lorte suspicion €tabli sur la constatation des

images radiologiques. ["absencee ¢

du liquide de fibro-aspiration.

¢ germes (notamment mycobactéries) et | hyperlvmphocytose

Nous avions observe deus cas de PIL chez des «progresseurs intermédiaires» de 7 ans et

de 8 ans. Un cas a été observé chez une fillette de 3 ans «progresseur rapide».

b°) Prneumonie bacierienne

Nous avons noté :
- deux cas chez les «progresseurs lentsy

-un cas chez les «progresseurs intermédiaires»

La durée dévolution movenne était de 12.5 jours avee des extrémes de 5 a 20 jours.
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[.7¢volution a ¢té fav orable dans tous ces cas sous antibiothérapie.

C- RESULTATS BIOLOGIQUES

1- Le taux d’hémoglobine (Taux d'"HD)

e taun d'hémoclobine mosen dans les différents groupes d'enfants est indiqué dans la

leure 8

15 -
11,86

00 ml

= 8,82 9,41
10 - 7,51

MOYEN D'Hh (/1

TAUX

TN PL Pl PR

GROUPES D'ENFANTS

FIGURE 8: Taux d'"hémoglobine moyen dans les groupes d'enfants

Cher Tes mains séroné2attls nous avons noté un taux d hémoglobine moyen de 11,86 +
0.42 o /100ml avec des extrémes de 7.7 a 14.6 ¢/100ml.
Ches les «progresseurs lentsy le taus d hémoglobine moven était de 8.82+ 0.82 ¢ /100ml

avee des extrémes de 6,20 12,7 o7 100ml.
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Chez les «progresseurs intermédiarres» le taux d"hémoglobine moven était de 941+

oo oeatremes de 32 ¢t TS o/100ml. Un seul enfant avail un taux

(0.632 100mI avee «
d hemoglobme mdéricur o 6g 100MIL

Les «progresseurs rapides» avaient un taux d"hémoglobine moven de 7.51% 1.2 ¢/100ml
avee des extrémes de 4 e 12 100ml Deux enlants avaient un taux d'hémoglobine inférieur a

6o 100ml.

I 'évolution immédiate ctat défavorable ches tous les enfants dont le taux d'hémoglobine

Ctait inféricur & 62/ 100mI malerd fa transtusion sanguine.

2- Les plaquettes (PLT)

Lo repartiion des croupes d'enfants en lonction du nombre moyen de plaquettes est

representee dJans fa ligure Y

280000
275000 254143

265000

400000

300000

200000

(/mm3)

100000

NOMBRE MOYEN DEPLT

TN PL Pl PR

GROUPES D'ENFANTS

J

FIGURLE Y: Nombre moyen de plaquettes dans les différents groupes d'enfants
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Ches les enlants IEmoins negatils nous avons observé un nombre de plaquettes qui variait

de 81000 a318000/mm  avee une moyenne de 273000 £ 29389/ mm®.

L i seul cas de thrombopenic e est=a=dire un nombre de plaquettes inférieur & 150000/ mm™ a
¢le ohserne,

L.a moyenne du nombre de plaqueties éait de 280000 + 46894 /mm” avee des extrémes de
165000 ¢t de 395000:mm’ ches les «progresseurs lentsy.

Chez les «progresseurs intermdédiaires» nous avons noté un nombre de plaquettes variant
de 32000 4 326000/ mm* avee une movenne de 265000 + 43520 /mm”.

Nous @y ons noté 3 cis (23.07%0) de thrombopénie.

Quant aux «progresseurs rapides»ils présentaient un nombre de plaquettes moven de
254143+ 72275 mm avee des extrémes de 32000 et 336000/ mm’.

Trois enlants (37.50%) avaient une thrombopénice.

3- Les polynucleaires neutrophiles (PnN)

[os témoins negatils avaient un pourcentage de PaN variable de 28 a 31% avece une movenne
de 4350 20t
L.¢ pourcentage moven de PN ctail de 40016 £ 458 % ches les «progresseurs lents» avec des

extrémes de 31 et 36%.

Quant aux «progresseurs intermediaires» le pourcentage moyen ¢tait de 34,16 + 3,15 % avec des
extremes de 36 et 71%.
l.es «progresseurs rapides» avaient un pourcentage moven de 3957 435 % avec des extrémes

de 23 ¢ 37%.
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4- Résultats immunologiques

4-1 Selon les T Chd4+

[a figure 10 indique fe nombre moyven de 1 CD4-+ dans les difTérents groupes d'enfants.

936 \

NOMBRE MOYEN DE T CD4+ /i

500 J 243 333
0
TN PL P PR

GROUPES D ENFANTS

FIGURE 10: Nombre moyen de T CD4+ dans les différents groupes d'enfants

L es enfants IEmaoins néeatits avaient un taux de T CD44 qui variait de 33 a 48% avee une
movenne de 428 L4400 T es valeurs absolues ¢taient comprises entre 888 et 4197/ul avec

une moyenne des 166337 + 987 ul.

[.¢ pourcentage de T CDH o ches les «progresseurs lents» variait de 10 a 28% avec une
movenne de 2144 3.08 Y. Les valeurs absolues variaient de 349 a 1316 T CD4 t/ul avee une
movenne de 93014 11964 1T CD4 /Al

55



rourcentage de 1 CD4+ variait de | a 22 %

Ches les «progresseurs mtermediatres» e
avee une movenne de 8.8 + 2.02 %o, in valeur absolue le nombre de 1T CD4+ moven était de 243

F40 70 D ODd T nhavee desextremes de 27 422 1 CDA -l

Les «progresseurs rapides» présentaient un pourcentage de T CD4+ oscillant entre 6 et

32% avee une moyenne de 135 2 4.7 %, Fnovaleur absolue Ta movenne de T CD4+ était de 333 +

64 1 D4 wdavece des extremes de 105 ¢t 300 1 CHH .

LadilTerence du taus de T DA Crait statistiquement signilicative entre les "progresseurs

ents" et les wemoms (PL/PH: p - 000001 2 PLPR :p 0,015 PL/TN : p <0.029).
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4-2 Selon les T C D8+

e nombre moyen de I CDS -+ dans les dillérents groupes d'enfants est indiqué dans la

lieurei ],

)

3263.81

-I- 2321,14

4000

3000

1620 1717

2000

1000 -

NOM BRE MOYEN DE T CD8+ /p\

TN PL Pl PR
GROUPES D'ENFANTS

FIGURE 11: Nombre moyven de T CD8+ dans les dilférents groupes d'enfants

Nous avons observe chez fes iEmoins negahls des pourcentages de 1 CD8+ variant de 19
a 25% avec une moyenne de 211 0.91%. La valeur absolue variait de 576 a 3827 T CD8+/ul avec
une moyenne de 326381+ 360.04 1 CDS+ ul.

Le pourcentage de | CD8- ches les «progresseurs fents» variait de 46 a 61% avee une
movenne de 32+ 2.07 %o, novaleur absolue le nombre de T CD8+ ¢tait en moyenne de 232114
+ 4913 1 CD8 - nlavee des extrémes de 560 ¢t 4070 1 CDE8H/ ul.

Ches les «progresseurs mtermediairess. le pourcentage de I CD8+ variait de 20 a 88%
avee une movenne de 305+ 725 "o I valeur absolue Te nombre de 17 CD8+ moyven était de

1620 2 298.71 I'CD&+, plavee des extrémes de 384 ¢t 3086 T CD8+/pl.
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les «progresseurs rapides» avaient un pourcentage de 1 CD8+ moyen de 44.75+ 3.05%
avee des exirémes de 34 et S T nvaleur absolue e nombre de T CD8+ était en movenne de

[71074 31475 1T CD8 7l avee des extremes de 286 ¢ 2840 T CDS t/pul.

La différence du taus de B CDS- nélait pas statistiquement signtficative entre les

“progresseurs lents” et les éhmoms (PL/PE:p 0211 PL/PR p 0.376 @ PL/TN p=0314).

4-1 Selon le rapport T CD4+/T CD8+
e rapport T CD4= 1 CD8 moven dans fes dilTérents groupes d'enfants est représenté

dans la heure 12,

1.2 - 0.84

T 0,58

0.8 -

0,24 0,29

04 J T

RAPPORT MOYEN T CD4+/T CD8+

TN PL Pl PR
GROUPES DENFANTS

FIGURF, 12 : Rapport moyen de T CD4+/ T CD8+ dans les différents groupes

I

d'enlants

Lcorapport 17CD4+ 1 CDS Gaiten moyenne de 0.80 £ 0.2 avee des extrémes de 0.22 a
.06 ches fes temois negatils,
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Cher les «progresseurs lentsy ce rapport ¢tait en movenne de 0.38+ 0.2 avec des extrémes
de 019 et 182,
Le rapport 17 CD<-+ 1 CD8 ¢ drait de 0.24 £ 010 avece des limites de 0.02 et 1.09 chez les
«pogresseurs mtermediaires.
[.¢s «progresseurs rapides» nvaient un rapport mosen de 034 £ 0.10 avee des limites de
(L0 ¢1 0.94
Fa diftérence n'élant pas statistiguement significative entre les "progresseurs lents” et les

émoins (PL/PL: p = 01270 PL/TN :p - 0.423).

5- Résultats virologiques

5-1 Selon 1a charge virale (CV)

[a charee virale moxycnne dans Tes différents groupes d'enlants est représentée dans la figure 13.

o 358200 353200
450000 - (?' -
E
¢ 300000 A
3
y
g 150000 -
f 29640
@)
0l mim
PL Pl PR
GROUPES D'ENFANTS

FIGURE 13: Charge virale moyenne dans les différents groupes d'enfants
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Nous avons observeé chez les enfants «progresseurs fents» des charges virales qui variaient
entre 125 copies /ml ¢t 90493 copies /mlavee une movenne de 29640 + 14070 copies /ml.

Les aprocressewrs intermediiess avarent une charge virale movenne de 338200 1 93470
copics mlavee des extremes de 6738 ¢t 1176354 copies /ml.

Quant aus progresseuns rapdess feur charge virade moyenne était de 353200 + 92100
copics mlavee des extrémes de TXT713 et 044882 copies 'ml.

[La différence de charee virale et statistiquement signtlicative entre les "progresscurs lents” et

les (¢moins positils (PL/PTH: 0 2540 p 0031 2 PL/PR: 1= 3.820 p = 0.004).

5-2 Selon les phenotypes SI/NSI

I.e phénotype "SI du VITTT correspond a fa capacité du virus a former des syncitia (cellules

ecantes multinuelées) in vitro sur lignde cellulaire M2 (hignee lvmphoblastoide exprimant la

moléeute CDH O sa surlace).
Irevolution du phénoty pe "SI (Non syneitium inducing) vers le phénotype "SI (syncitium
mducing) ¢n rapport avee une augmentation des cinéuques de la réplication virale est un
marqgucur predicul drune evolution chinique défavorable a court terme.

Surune vingtaine d'echanttion mis en culture quatre isolats primaires (prélevements positits)
ont ¢te obtenus dont trois tests par coculture avee des cellules M2 et trouvés positils done de
phenoty pe "SI

Parmi les phénotvpes "SI b v ovait une "progresseur ent” et trois "progresseurs

mtermediaires”™. Les "progresseurs intermdédiarres” "SI avaient un taus de T CD4+ moven (173 +

LO3 1 CDHuhy inféricur aus "NSIT (273 £ 31 1 CD4=/ul)y avee une charge virale movenne tres
(-

clevee (733033 + 288972 copies mlb chez Tes "SI versus 204109 £ 72596 copies/ml cher les

NS,
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D- EVOLUTION DE LLA MALADIE

Le tableau X montre la repartition du nombre de déces dans les différents groupes

d'enfants.

TABLEAU X : NOMBRE DE DECES PAR GROUPE D'ENFANTS
GROUPES © SURVIVANTS DECES TOTAL |
Ly 0 8 |
_ |
Pl | 8 5 13 |
\ | .
PR | 0 8 8 ;
| S S |
TOTAL 16 13 29

L P

La différence du nombre de déces dans les groupes d'enfants €tait statistiquement

significative (Chi carré de YATES = [2.38 : p=0.01).

Au terme de notre ¢ude qur a durd un an et demi. parmi les "progresseurs lents" nous n'avons
pas enregistié de déces.
Chez les "progresseurs intermediaires™ il v a cu cing déces dont trois dans les six mois asant suivi
leurs inclusions. Tous les "progresseurs rapides”™ sont décédés dont sept dans les six mois suivant

leurs inclusions.
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VI- DISCUSSION



A -DIFFICULTES — LIMITES DE L'ETUDE

I.os dilfficultés que nous avons rencontré au cours de notre ¢tude ¢laient lides:

- Au cout ¢leve inherent a toutes les ¢tudes prospectives. particulierement dans cette étude
qui implique la prise en charee des malades et e coat des Kits.

- A T¢lorgnement des centres d'ctude (OUAGADOUGOU et BOBO-DIOULASSO) qui a
néeessité  de déplacements Irequents. La longue distance entre les centres a également posé un
probleme dachemmement des prelevements sanguims qui n‘arrivaient pas toujours dans de
meilleures conditions

- Une panne du ey tometre a flux ne nous a pas permis de faire la numération périodique

des Ivmphoceyies ches les enfants comme cela ¢tait prévu dans e cadre de 'étude.

[es Timites de cette Stude sont lices principalement au manque de suivi dans le temps des
facteurs biologiques ¢t virologiques.

Par ailleurs Te refus de certains parents de soumetlre feurs enfants au test sérologique et
évolution raprdement Tatale de Finfection chez certains enlants n'ont pas permis l'inclusion de
certams malades.

I STagit cealement de resuhats prehimimaires @ ocertains examens biologiques ne seront
cllectues quia la Iin du recrutement ceci pour permettre fa reproductibilité. la comparabilité de

résullals exdeutds sur les meémes lots de réactils et du tait du coit ¢levé des kits.

Ui survi dans Te temps du nombre des 1 CD4rodes T CD8+ et des charges virales nous
aurarent permis d apprécrer 'evolution de infection au sein de chaque groupe.
[ adentification des sous-0vpes viraus. des facteurs génétiques nous auraient permis de

déterminer leurs influences sur la progression de la maladice.

B- ASPECTS EPIDEMIOEOGIQUIS
1- Selon I’age

Dans notre Stude nous avens obsery ¢ un dge moven de 7.12 ans et 8.92 ans respectivement
ches les «progresseurs lentsy ¢t los «progresseurs intermddiaires» avee des extrémes de 5 et 12
ans el 3 et 16 ans qui peuvent étre considérés comme des survivants a long terme. Les médianes
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de survie Claient de 0.5 ans ches les «progresseurs lents» et 8 ans chez les «progresseurs
intermediaires»..

Nos résultats sont comparables dceus de LUWIS KOSCHRAGER et eoll. [40] (Btats-Unis)
qui ontobserye ¢galement un age qui variait de 8 a 9 ans chez les enlants survivants a long terme.

Cependant cetie duree de survie obseryée de part et d'autres pourrait étre attribuable a des

lacteurs viraus et ou individuels suseeptibles de ralentir I'évolution de la maladic.

Quant aux «progresseurs tapidess s avaient un age compris entre 18 mois et 48 mois avec
une moyenne de 32,02 mors.

Mais cet dge ne retlere pas la durée de survie réelle des entants «progresseurs rapides» car
un nombre mportant denfants avant presentés des signes cliniques de Minfection a VIH nont
pas ¢ inclus dans notre ¢ehantillon du faie que feur age ¢tait inféricur & 18 mois. kEn effet. il
existe un groupe d'enfants axant une forme clinique précoce et sévere débutant entre 4 et 8 mois
¢t une mortalité rapide souvent avimt Fage de 2 ans [31]. Ches Fenfant la préeocité de l'infection
pendant la vie intra-utérine et Fimmaturitd du systieme immunitaire qui ne peut faire lace a

envahissement par Te VITEexphiquent F'evolution rapide de Tinfection vers le sida.

Se

on les résultats du projet DETRANIL 0% des enlants séropositifs en Afrique meurent
dans los deun premicres annees de fear vie
NMars du vait de Ta difTiculie Tice a Minterprétation de feur résultat sérologique a cause de la

persistance des anticorps maternels ces enlants ont ¢le exclus de notre ¢tude.

Ches ies enlunts «progresseurs raptdes». LEWIES SCHRAGER ¢t coll. ont montré une
Solution rapide de o maladie des Ta premicre année avee déces dans les quatre premiéres

annees.

MUINOZ FIERNANDL/Z [47] (Madrid) avait observe ¢galement un age entre 8 et 12 ans

chez les «non progresseurs a long terme» et -Ha 8 ans chez les «progresseurs intermédiaires».

PLHLIP A PLZZ0 [30]. en Talic. avait observé une médiane de survie de 8.02 ans chez

les «progresseurs fentsy
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2- Selon le sexe

Nous avons chez les «progresseurs fents» autant de gargons que de llles.

Chez les «progresseurs intermédiaires» nous avons observeé une prédominance masculine.

Tous les «progresseurs rapides» ¢taient de sexe masculing

SCOTT et coll. [38] ¢l tats-Unisy navait pas observé par contre de différence lide au sexe chez

es osunvivants a long terme. Ceue dilférence pourrait ¢tre due au hasard ou un biais de

récrutement
3- Selon le niveau scolaire

Dix entants ctaent scolarises dans notre echantillon :

Quatre «progresseurs lents» Lous au niveau primaire
Sept «progresseurs itermediaires» dont six au niveau primaire ¢t un au secondaire

Nous n'avons pas notd de retard  scolaire imputable & inlection a VI

Contrairement a une idee wes répandue tendant a isoler les enlants séropositils sur e plan

scolaire. Iinfection par fe VT ne doit pas constituer un motil d'isolement des enfants.

Certains auteurs precomsent gue Fenfant séropositil avant un ¢tat de santé satistaisant ait

acees aux activites de son croupe dage. v compris 'acees a I'ecole car I'enlant intecté par le VIH

a tres peu de risque de transmettre Finlection 1307

Ces résullats corroborent ceun de TALT & BOBO qui n"avait pas observé également de

retard scolaire ches Tes enlants ~¢ropositils pour le VI |64,

TARDIEUX (En France) avait observeé une scolarité & 6-8 ans qui ¢tait normale dans 66%
des cas limite dans 16% ¢t erevée déehee dans 8%, Cette dilférence s'explique par le fait qu'en
cas de séparation avee les parents (maladie ou déees) les enfants étaient pris en charge dans la
moitié des cas par la famille. dans "autre moitié par une institution.

[ solidarité au scin de fa erande famille ¢largie en Afvique permet de eréer un cadre plus
propice a Fepanouissement des entants,
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Mais il faut craindre que les problemes ¢conomiques et le nombre de plus en plus important

d orphehins de STDA o went rarson de cette solhidartie

C - LES PRINCIPALES VIANIFESTATIONS CLINIQUES

1 - Les principaux signes cliniques

I-1 Les adenopathies

[Hes peavent constituer fa svmptomatologic clinique en premicre ligne avee ou sans IHépato
Splénomégatic mais ces stgnes restent stables ou disparaissent et évolution de la maladie rejoint
celle de Madule 17 5 39].

Nous ayvons observe R cas de polvadenopathie chez les «progresseurs [entsy. contre 12 cas

ches Tes «progresseurs intermediaes» eb 6 cas chez fes «progresseurs rapides».

[a polvadénopathic o ¢te observée done dans tous les groupes chez la majorité des enfants
crest-n-dive o tous les stades drevolution de Ta maladie,

e estassociée a une survie prolongee lorsquelle estisolée.

LEWIS KSCHRAGER avait cealement obseryé Massociation des lymphadénopathics a

une sur e profongee [40]

1-2 L.a toux

Nous avons observd 2 cas chez les «progresseurs lentsn. 6 cas chez les «progresseurs
intermddiairesy et 4 cas chez les eproaresseurs rapides».

La tous ¢tait d autant plus Iréquente que le stade de infection est avancg.

Son pronostic est [i¢ a Fatlection causale qui peut €tre le plus souvent soit une bronchite.

une preumonic. ou une lubercufose

v eneeption de Ta E TP Tes autres allections peuvent ¢lre correctement prises en charge. |.a

toux na done pas de pronostic pejeratil
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1-3 La diarrhée chronique

Nous avons observe ur cas chez les «progresseurs intermédiaires» ¢t 3 cas chez les

«progresseurs rapides»

Elle accompagne tres Iréquemment un muguet buecal et I"arrét de croissance pondérale. Elle est
(enace el réeurrente et son ctiologie n'est pas toyjours précisce |30].
En moyenne 20-40%0 de ces diarrhées sont idiopathiques. [T semble qu'il v ait un role pathogéne

direct du VI sur Ta muqueuse miestinale. Fnellet ona retrouve des particules virales au niveau

de Ta muquense colique et ejuanale [45]

Les ervptosporidioses digesiives parlois responsables de ces diarrhées aqueuses posent les
mémes prohlemes therapentigques dlids a la resistance aux médicaments) que chez "adulte. |es
infections a lsospora bellic plus rares donnent une diarrhée comparable a Cryptosporidium mais le
traitement par le IS/{(' FRINE est rapidement efficace |39].

Flle est de mauvais pronostic car expose Ienlant & un état de déshvdratation et de
malnutrition sévere Iréquemment associc a infection a VILT contribuant ainsi a la dégradation

des délenses immmunitaires.

1-4 La tievre récurrente

Nots iy ons note 2 cas de ievee dans chaque groupe d entants séropositifs.
Mais la durde de fa fieyre ost directement correlee a levolution de la maladie. Elle est d autant
plus longue que le deticn mmpntre est important. e dehicit immunitaire expose 1enfant
scropositil pour e VI a des mlections séveres et a répétition le plus souvent d’origine
bactérienne a tvpe de pncumopathics. méningites. septicémies. d infeetions urinaires ou cutandes
[39].
I."incidence <levée de linfection bactéricnne est due aux anomalies fonctionnelles de

Fimmunité humorale déerite dans eette maladie |30].

1-3 La candidosc buccale

Nous avions noté un seul cas ches les «progresseurs lents» contre 5 cas chez les
aprogresseurs intermédiairess et 6 cas ches les «progresseurs rapidesy.
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Nos resultats montrent que o candidose est plus fréquente dans les groupes d'entants a
statut immunitaire delaillant

Des dtudes montrent gue la candidose est hautement prédictive d'une progression de

l'infection |50 : 67].
[a candidose buccale est frequente et peut évoluer vers une aesophagite a Candida albicans
qui vient agaray er rapidement le syndrome de malnutrition |30].

[a mycose oropharyngee a ¢le decrite comme une complication infecticuse souvent

précoce. voire maugurale dans fes Tormes rapidement ¢volutives de infection a VIH |7 1 39].

Tous les "progresseurs rapides” sont déccdes dans les 6 mois qui suivent leur inclusion.

Les "progresseurs intermdédiaires”™ ayvant présent¢ une candidose buccale sont décédés dans

es 12 mois suivant leurs inclusions

La survie des "progresseurs intermédiaires” Ctait inléricure & 12 mois et celle des
“progresseurs rapides” Ctail imlerieure a 6 mois.

Ces résultats corroborent ceux de SCOTT et coll, qui avaient observé que la médiane de
survie des enfants ifectes parle VI avant developpe une encéphalopathic. une alTection rénale.
oti unc candidose wsophagienne ¢t inléricure a un an |58].

Dans notre ¢chantillon nous n'avons pas noté de cas d'encéphalopathie ou d'atfection rénale.

2 - Les principales pathologices

2-1 Le prurigo

Nous avons obserye 3 cas de prurigo ches les «progresseurs intermdédiaires».
3 cas chey les «progresseurs lents el autant ches les «progresseurs rapidesy.
[11e ¢tait Fune des allections fes plus Tréquentes dans notre ¢tude.

OUEDRAOGO T 0 OUNGADOD GO 8] avait observe 29.8% de prurigo dans unce ¢tude sur

es manifestations dermatologiques du VI en milicu pédiatrique.

l.e prurizo ne semble pas avoir en lui-méme de valeur péjorative en dehars de la
surinfection
Des lacteurs environnementaux particuliers peuvent expliquer la fréquence élevée du

prurigo en Alrique qui contrasic ivee son extréme rarct¢ en Lurope et aux Etats-Unis. Le rdle
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possible dex piglres dinsectes non pas directement mais par un mécanisme immuno-allergique
ost Gvoqud ches enfant 11 faut eliminer un prurigo strophulus atteignant le jeune enlant et

Madulte jeune disparaissant quand on utilise Tes imsecticides ou des moyens de protection ellicace.

2-2 L.e zona

Nous avons observe un cas cher les wprogresseurs lentsy» ¢t 5 cas chez les «progresseurs
mtermédiaires Lo jeune dge des "progressceurs rapides™ explique absence de zona dans ce
croupe Chey le noarrisson Lo varieelle est plus fréquente ¢ conditionne la survenue du zona.

OLEDRAOGO 1.0 OU AGADOUGOL!T (48] avait noté 24.6% de zona plagant ainsi cette
pathologic au deuxicme rang des manifestations dermatologiques du VIH chez Fenfant aprés le
prurico et la tranche d7dge la plus représentée ¢tait celle de 6 a 13 ans. Cette tranche d'age
correspond A I'age des enlinls «progresseurs fents» ¢t «progresseurs intermédiaires» dans notre
¢lude

A cet age les manifestations eliniques de Finfection & VI de 1enfant sont comparables a
celles de Fadulte.

Le zona survient done a nimporte quel stade de Tevolution de infection a VI et ne

représente pas obligatoirement un facteur de mauvais pronostie [45].

2-3 La malnutrition

Ches entant nlecté par e VITL Faltération de 'état nutritionnel constitue une des
complications majeures au cours de F'évolution de ta maladic.

Nous avons ohserve dans notre ¢tude un cas de marasme ches les «progresseurs lentsy, 3
cas parmi les «progiesseurs intermédiaires». 7 cas de malnutrition chez les «progresseurs
rapides» dont 6 marasmes et un marasme - kwashiorkor.

[ ¢ marasme constitue done o tvpe de malnatrition le plus fréquent dans notre ¢tude et est

corrd!d au déhcit immunitane

Bi-AL J=P et coll. d ABIDIAN 6] avaient observeé une séroprévalence au VIH deux fois

supéricure chez leS marasmes par rapport aux  Kwashiorkors  (marasmes  infectes @ 48% :
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kwashiorkor mfectée @ 17% 0 p 0.001). Plusicurs hy potheses ont €1¢ évoquées pour expliquer
cette dillérence .

- une surmortalite ches les kwashiorkors mtectés par fe VI

- IPevolution de Pintection o VTR vers [e marasme dont Ta symptomatologie est voisine du

syindrome d amaigrissement ches Padulie dans Tes cas de contamination précoce (in utero ou lors

de Maccouchement).

- altération profonde du systeme immunitaire chey Venfant malnutrt pourrait ¢tre lide en
partic & la carence en zine réquemment observée dans le kwashiorkor. Ces perturbations
pourraicnt ainsi entrainer une reponse antigenique plus lente dans e kwashiorkor et done une
fausse népalivilé se traduisant par une moindre séroprévalence.

- Jareplicavon virale est en partic lice a la production de evtokines et a 1Tagression
oxvdante. Tes exvtokines pro-inflammatoires sont produites sous influence de leucotricne B4

synthetisée 2 partiv de Tacide arachidonique. A\ Ta diltérence du marasme. on observe dans le

kwashiorkor une diminution des acides gras essentiels. de la feukotriene B4 et de Uinterleukinel.

2-4 La pncumonic

U La pnctmonne tterstitielle ymphoide (P

La pncumonic mterstiticlie lvmphotde est fiéquente dans Te SIDA pédiatrique et a été
rapportée en Adrigue |30 2 31
Elle est présente ches environ 40% des entants dont 'infection a VIH est symptomatique |39].
Nous avons obserye:

- deun cas de PH cher des «progresseurs intermédiaires» de 7 ¢ 8 ans. L'évolution a été

fatale au bout de 3 ans ches 'enlant de 7 ans. L'enlant de 8 ans est vivant apreés 3 ans d'évolution

de Ta maladic.

- cas de P chez an «progresseur vapides de 3 ans quis est déeéde au bout d'un an

d'cvolution de Ta Pl

C es enlants présentaient déja la PHL avant leur recrutement dans notre étude.

Nos résultats sont proches deceus de THOMAS et eoll. qui notaient une survie de 4.5 ans.
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IIs sont diftérents des résultats de SCOTT et coll. aux Etats-Unis |38] qui avaient observé une
médiane de survie de 6 ans ches ces enlants el CONNER ¢t coll. gui trouvaient une survie de 7.9
dNS.

Contrairement & la pncumonic a Pocumocystis carinii et a eneéphalopathie. 1a Pl est
associde a une survie prolongece |50 50,

La Pl estassocice aune progression lente de Pinfection a VI [40 5 67].

h® La pnewmonic bactéricnne

L'évolution o ¢te Tavorable sous antibiothérapie ches les enfants avant présenté une
pneumonic bactérienne.

Les infections bactériennes réeurrentes sont assocides a une progression lente de
Finfection & VT[40 2 67]. Sclon SCOTT et coll. la mediane de survie apres le diagnostic est de
4.16 ans |58].

e déficit qualitat!l” etou quantitatif” de la Toncetion des lvmphoevtes B mais aussi les
anomalies de fonction des polvnaclearres e des monocytes macrophages expliqueraient la

trequence des intections bacteriennes ches entant 130].

D- RESULTATS BIOLOGIQUES

[- Le taux d’hemoglobine

e taun d"hémoglobine moyen ctait dans notre ¢tude de T1.86 £ 0.42 ¢/100ml cher les
(Emoins négatils, 8.82 4 0.82 ¢ 100ml ches les «progresseurs lentsy. 9411 0.63 ¢/100ml chez

o/ 100ml chev les «progresseurs rapides».

<

«progresseurs intermédiaires» et 751+ 1.2

Nous avons observé une anémie biologique cher tous les enfants.

hez les témoins positils les causes d'anémies pourraient étre igi entielle. ou a
Cl l positls | es d'anémi raient étre d'origine carentielle. ou a

des infections multiples parasitaires. et/ou bacteriennes.

Ches les séropositils en plos des ¢tiologies ci-dessus citées I'infection virale peut étre

Gvoqude. Des anémies d'origine inllammatoire. awto-immune ¢t iatrogene ont €té décrites chez
ces malades [43].
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L."¢volution a ¢té détavorable ches tous les enfants avant un taux d hémoglobine inférieur

ou ¢gal a6 ¢ 100ml.

2- Les plaquettes

nombre moyen de plaquettes obseryé au cours de notre Ctude était de

e

2750004 29389 mm’ ches des iémoins négatils.

280000+ 46894 mm’ ches les «progresseurs lentsy.

2650002 435320 mm ches des «progresseurs itermediairesy

CL23A 43+ 72275 v ches les «progresseurs rapides».
[.a moycenne des plaquettes etait normale et comparable dans les différents groupes d'enfants.

€S

Cependant nous avons observe un cas de thrombopenic ches les ti¢moins négatif. 3 cas cher
«progresseurs mtermediairess. et 3cas ches les «progresseurs rapides». Nous n'avions pas noté
de thrombopenie chesz fes cprogresseurs fentsy».
L.e nombre de cas thrombopénic augmente avee 'évolution de la maladic.

Des comphications hémorragiques lides & la thrombopénic ont été décrites dans la
liucrature pour des nombres de plaquettes mféricurs a 20 mille /mm’ [43] . Nous n‘avons pas noté

ces complications dans notre ¢lude

3- Les polvnucléaires neutrophiles
Dans notre serte fe pourcetave moven de polynucléaires neutrophiles ¢tait de

4331 2013% ¢cher les temoins négalifs

- 40.16:E 4.38% chev les «progresseurs lentsy

A 1Gr SR ches les Mintermédiaires”

- 39,

A

704339 ches les «progresseurs rapides»

Nous avons obsern ¢ une tendance a Maugmentation du taux de polvnucléaires neutrophiles
au cours de I'évolution de Ta maladie. Ceci pourrail ¢tre en rapport avece les infections a répétition
auxquelles sontexposees ces enlants,

o &té déerit dans Fintection a VI une baisse du chimiotactisme des polynueléaires

neutrophiles. des anemalics de 1" opsonisation ¢t de fa phagocey tose.
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4 - Reésultats immunologiques

4-1 Selon les T CDh4+

LLa chute des lymphoceytes T CDA4 . une antigdnémie p24 sont d importants marqueurs au

cours de I'évolution de Minfection par le VIH chez Madulte et enfant ]69].

Des taun de hvmphoeytes 1 CD44 proches de e normale (plusicurs années apres la

contamination) cn Fabsence de thevapeutique antivirale constitue un marqueur biologique

susceptible didentitier les AL e taux moyen de Ivmphoceyies T CD4+ des sujets ALT est

stable quoique nférieur & celui des sujels non infectés.

La déplétion progressive des hvmphoeytes | CD4+ auxiliaires  caractéristique  de
Finfection a VIHE ost associée o an dystonctionnement des cellules T CD4+ auxiliaires Thi
productrice dTinterleukine? ol Ty et diintertéron gamma (IFN v auw profit des cellules T CD4+
Th2 séerétant 'L ¢t 10 |24]. Ce deséquilibre pourrait étre corrélé  a une progression de la

maladic. Ce dernier point reste cependant contreverse. le délicit immunitaire semblant toucher

["ensemble des cellules T ¢4 aoniliarres.

Nous avons obscrve un pourcentage moven et un nombre moven de I CD4+ de -
- 42 £ 1A% soit 1063271 198.7 | CDHnl ches les témoins négatifs

S 20 4% 3.08% S0it 93014 1 119,64 1 CD4+ud chers les «progresseurs lents»

i
oc

8 £ 2.02% s0it 243 £40.76 1" CD4+/ul ches les «progresseurs intermeédiaires»
S 1SS T o SRR = o T CDH ad ehies Tes aprogresseurs rapidesy

Nous iy ons observe une batsse ausst bien du pourcentage que du nombre moven de T

CD4 dans les dilTérents groupes d'enlants au cours de la progression de la maladie. Du fait de
immaturité de leur systeme immunitaire et de I'hy perlvmphocytose physiologique chez le
nourrisson les "progresseurs rapides”. malgre leurs T CD4 0 relativement élevés par rapport aux

"progresseurs intermédinires”  présentent une  symptomatologic  clinique  plus  avancée  de

I'imlectiona VI
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Certains adteurs comme DY TR W et eoll. (Sydney) en étudiant la Tonction des lvmphocytes
T CD4+ ont rapporté que Tes fonctions des cellules T CD4+ des NPL T étaient normales. tandis
que les lvmphoceytes 1 CD4 - Craient significativement moins activés que ceux des progresseurs
18],

Ces donndes ont ¢t¢ contirmees dans une cohorte frangaise par HADIDA H. et coll. qui

ez les NPLT

rapportent que les fonctions € D4 specitiques du VITT sont conservées ¢
contrastant avee o perte de reacnvite spécifique des lvmphoevies auxiliaires T CD4+ aux

antigenes du VI ches Tes proaresseurs,

Par aillcurs. Ta sasceptibilitd des Ixmphoceyies T CD41 0 Pinfection par le VI a également
¢te Ctudice. mais il ne semble pas quiun phénomene de résistance des cellules T CD4+ a

["infection soit retroun ¢ ches les sujets Al [24].

4-2 Selon les T CD8+

LIWIS So et coll (htas-Uis)y ont exanine les réponses immunes cellulaires en
particulicr celles hices auy cellules T CDR - qui pourraient ¢tre responsables du controle de la
rephcation du VT T eurs observanons sugecrent que de Tortes réponses 1 CD8+ jouent un role
Important pour marntenme un etat asy mptomatique au cours de lifection a VI |71

Selon cos mémes autears la mediane des 1 CDY - est plus ¢levée cher les survivants a long

terme que chez les «progresseurs rapidess» [40].

U ne des hypotheses pouvant expliquer Ja résistance a IMinfection est la possibilité que ces
paticnts presentent des antieenes T plus efficaces pour transporter et présenter les antigénes
viraun aux cellules T CDS L Ceer expliquerait ¢galement i plus torte prévalence des cellules T
CDS8~ activées [2].

DEFTELS R (htads Tinesy avail observe ¢ealement que les cellules T CD8+ activées

(exprimant 2 leur surlace la molecule CD23) sont plus tiéquentes chez les NPLT (73% versus

S190) que ches les progresseurs,

Selon ANTET € e NPE T présentent egalement un fitre ¢leve enanticorps neutralisants.

ctune lorte activite 1 eviotonigne 16 Ty specitique | 3.
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Dans notre ctude. nous avons observe un pourcentage de 17 CD8-+ el une valeur absolue
de

=201 09190 et 3263814 360,04 17 CDS8 /ul ches les témoins négatifls,

=522 2.07% et 2321 145 491 T CD8ul ches les «progresseurs lents».

S35 72300 et 10202 29871 1 C D8+ ul ches les «progresseurs intermédiairesy.

- 44754 3.03%¢t 17172 41475 1 CD8+/ul chez les «progresseurs rapides».

Nous avons observe une auzmentation  considerable du pourcentage de I CD8+ contrastant

avee une baisse du nombre de T CD8+ en valeur absolue au cours de 'évolution de la maladie.

Le nombre moven de 1T CD8» est plus ¢levé ches les "progresseurs lents ™ que les autres groupes

d'enlants séropositils mais mléricur & eelui des 1i¢moins négatifs.

WIS et eoll avaiont chservé fes mémes résultats & savoir que le nombre de T CD8+ est
plus ¢levé chez les survivants a long terme que ches les "progresseurs rapides” mais inférieur a

celui des tEmoms négatils [40]. coeci en raison de la destruction progressive des lvmphoeyvtes T

CD4 - caracténstique de 'mtection a VT aw cours de la maladie

Lescellules | CDS- des survivants a long terme ont trois fois plus de capacité a inhiber la
réplication du VT que fes eellules T CDS - des patients qui progressent vers la maladic en moins
de 10 ans |71} La reduciion de Factiviie ant-VIHT des Ivmphocyvtes T CD8+ résulte de la
production de facteurs inhibiteurs de 'immunite cellulaire.

LEWIS S eteoll ont note aved la progression de Ta maladic une réduction de la Tonction

des cellules T CDST qui resulierat dun déplacement de la production de eviokines d un mode

Thi ou T helpert comme interfeakine2y qui Tavorise limmunité eellulaire vers un mode Th2

(ou I helper2 comme interleuhine 4 ¢t interleukine 10) qui inhibe immunité cellulaire 22 5
71).

Or deos auteurs comme AMITL et FRICOIRT ). (Francey ont décrit 'tmmunite cellulaire

speci igque comme Ctant primordiale dans fa délense contre Pinlection a VIH 2 5 6Y].

4-3 Selon le rapport T CD4+/T CD8+
Dans notre scric nots iy oits obsery ¢ an capport T CHD4ET CDSE moyen de

- 0.801 0.2 pour les temoins négatils.
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- (.58 (1.2 pour les «progresseurs lents»,

- 0.244 0,10 pour les «progresseurs intermediames».

- 034 2011 pour fes «progresseurs rapides».

Selon nos résaltats e rapport T CD4T CDI S diminue en fonction du degrd d'évolution
de Ta maladic dans fes dittérents eroupes d'enfanis.

Lo rapport T CD4 1 CDS estdevenu un paramctre dappréciation de état du svsteme
immunitaire |70] puisque  de nombreuses infections sTaccompagnent d un changement vers un

faihle rapport 1 CHD=S 1 CHS

Ces résultats corraborer tecus de SCHRAGH R et coll. qui rapportent que le rapport T
CD4- 1T CDS - est plus bas cher les survivants & long terme que ches les individus sérondgalils i
cause de Pavgmentation refative des cellules 1 CD8 - ches les survivants a long terme infectés
par le VI H0].

Uin faible vapport 1 C D41 CDSoest synonvime  d une dégradation avancée et
importante de la capacte  du svsteme mimunitaire a0 combattre Finfecton. Un faible rapport T
CD4= 1 CD8' est retrownve ches les "progresseurs mtermédiaires” et "rapides.” En etfet
FetTondrement des T CD4 surtour ches les "progresseurs intermediaires” et "rapides” implique
une barsse du rappoct T CD4 T CD8 ches ces patients.

Cependant quelle valeur prédictive pouvons nous accorder a ce rapport | CD4+/1T CD8+ 2

ALNTADORL ¢t coll (Padoue. Talicy |70] ont montré que l¢ rapport T CD4+/1T CD8+
chez les sujets saims pouvan ctre module par des facteurs :

- individuels. certaines personnes ont en permanence un rapport faible
- 1aee e e seae (plus ¢leve ches e sujet age et ches les femmes)

cnetique s June Tagoi signilicative,

O
Fos imphications des résultars de ALMADORIT sont multiples:

- I nTest pas rarsonnable de considérer un rapport ¢gal a 2 comme normal et sain.

- Jorsque Von surverdie Lo progression du STDAC I est maitenant néeessaire de considérer

la prédisposition genetique indiy advelle du patient acun rapport T CD4+/71 CD8+ spéceifique.
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incas d'infection a VI ces Tacteurs (age. sexe. génétiques) peuvent contribuer a ralentir

=
= &

ou a accélérer la progression de la maladic en modulant le svstéme immunitaire a travers les
composantes cellulaires T D471 CD8+.
ALMADORIL ¢t coll. & travers ces lacteurs justilient la prédisposition naturelle de

certaines personnes a lutter contre fes infections virales sur la base de leur rapport 1 CD4+/T

CDS - narmal |70]. _.

5- Selon la charge virale

o

Des facteurs eendtiques de IThate. tels que les genes HEA controlant la réponse immune a
tranvers le complese majeur d histocompatibilite. pourraient intervenir dans e contrdle de la

réphication virale chez les sujets AL |24 2 55).

Les antigenes THA A260 ¢ THEA B38 sont beaucoup plus 1réquents chez les patients
résistants (LA BIS 17% chez Tes «non progressants» contre 4% chez les progresseurs) ainsi
que la protéine FAP T (protdme intervenant dans Tapprctement  des antigénes avant qu'ils
soient présentés par fa molceule HIEA).

[1'semble bien que des caracteristiques génctiques tant du virus que de 1"hote. se détachent
¢t pourratent constituer un ensemble de Tacteurs predisposant & Fabsence de progression de
infection ches un nombre restreint dindividus. bien inféricur sans doute a 5% de la population
infectée |8 1 551

La charee virale constitne un ¢lément important peédictit” de Pévolution de Vinfection a

VI (réplication virale) et ou de PelTicacité du traitement anti-rétroviral.

Dans nos croupes d'enfants nous avons obseryé une charge virale moyenne de
- 29040 + 14070 copies ml ches les «progresseurs fentsy
- 338200 = 93470 copies 'ml cher les «progresseurs intermédiatresy»
- 333200+ 92100 copies ml ches les «progresseurs rapides»
Les «progresseurs lents se déeagent nettement des deux autres groupes  d’enfants avec

une charge virale 10 Tors moms mportante.

La charge virale des «progresseurs intermédiaires» et celle des «progresseurs rapidesy

sont quasi-tdentiques.
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Nos résultats observés ches les "progresseurs lents™ sont proches de ceux de MUNOZ
FEERNANDIEZ a Madrid qui trouve la charge virale de 29310 £ 8657 copies/ml chez les enlants

"progresseurs lents” de 8-12 ans.

Par contre. les charges virales retrouvées respectivement  chez les "progresseurs
intermédiaires” (338174 £ V3615 copies’ ml) ¢t "rapides” (355200 £ 92347 copies/ml) sont trés
élevées par rapport a celles tromeds par MUNOZ qui notail 58728 + 25284 copies/ml chez les

"progresseurs intermediares™ de 4 a8 ans ¢t 38280 + 9257 copies/ml chez "progresseurs rapides”

dans la premicre annde de leur vie,

Cette diftérence des resultats des deux études pourrait s’expliquer par le dépistage précoce
de I'infection a VI Ta prise en charge médicale et Iige des enfants inclus dans les groupes.

La charge virale témoin du niveau  de la e¢plication du virus dans 'organisme est un

marqueur de I'evolution de Finlecnion a VilH.

La laible réplication virale ches les "progresseurs lents™ est aitribuable a plusicurs facteurs
dépendant de hote. du virus et e Fenvironnement microbien.

Au niveau de I'hote peuvent etre avanceds des lacteurs comme

- [Tage de Pentant dont dépend Ta maturation du sy steme immunitaire.

- Pétat du systeme immuntaire gqui peut favoriser la multiplication du virus

- lacteurs génctiques: le systeme HEA qui controle la réponse immune a travers le CMH
donc indirectement la réplhication virale.

l.es autres Tacteurs tels que T'etat nutritionnel. la prise en charge adéquate des infections
opportunistes pewent cealement imlluencer I'évolutton de la maladic.

Au niveau du virus, fes sous-types viraux cireulants (car la distribution géographique
particuliere des S()Ll;;-l_\ pes viraun st connue) pourraient expliquer cette différence.  La faible
virulence du virus peut ¢tre en rapport avee des anomalies de structure (défauts de sueres) au
niveau de 'enveloppe. des délétions ou des mutations dans la séquence respectivement des génes
nef ou du I.'TR viral |8 1 24]. ‘

[.¢ ocne nel selon sa localisation dans o cellule va ¢tre activateur ou non de la véplication virale.
A Temveloppe il active Ta replication par translocation du facteur NK-KB. Dans le cytoplasme. le

ocne nel inhibe actnation cellulaire en bloguant la libération du calcium |4].
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I.a conjugaison de plusicurs de ces Tacleurs explique une charge virale faible mais non

nulle chez les sujets assmptomatiques a long terme |45 14].

6- Sclon le phénotype syncitivm inducing(S1)) / non syncitium inducing (NSI)
du virus
Ee virus de phénotype "SI o ¢té retrouvd chez un "progresseur lent” et trois "progresseurs
intermédiaires”.
Iisolement du phenotvpe "SI™ ches un "progresseur lent” dans notre étude est en

contradiction avee le résultats de BUCTIBINDER S, et coll. (Etats-Unis) qui rapportaient que

ches les «non progresseurs O Jong termoe» e virus n"érait jamais de 1y pe syntitial |8).

[existenee de plusicurs varants viraus dans fe conteate alricain ou un examen effectué a
un moment proche d'une reprise de la vieulence du virus ches Fenlunt pourraient expliguer notre
résultat.

Ches les "progresscurs intermédiaires”. le phénotype "SI™ est associé a une charge virale
¢levée (7330335 4 288972 capies-ml chers Jes "SIM versus 264109 + 72596 copies/ml chez les
NS et un fanble oy de b ODd (175 = 103 1 CDS - e ehers des "SIE versus 273 £ 51070
CD4- b chesles "NSIY,

Plusicurs auteurs |14 5 40 2 36] associent au phénoty pe "SI™ une forte valeur prédictive
dans fa baisse des cellutes 1T CD4 et la progression de la maladic sans réduction de la survie a
court terme.

Lo lacteur dge semble jouer un role important dans la virulence du phénotype "SI".
DOL GEAS et eoll (200 ont montrd que ¢hes Te nourrisson et ches P'enlant le phénoty pe "SI ne
joue pas un role sierficaul dans la progression de Iinlection a VI Fn outre I'association entre
le stade évolutif de Ta maladic et e phénoty pe "SI" chez 'enlant n'est pas superposable a celle de

I'adulte.
E-LESTELEMENTS DE PRONOSTIC

Au lernie de notre etude Tes léments suivants peusent ¢tre retenus comme des éléments

de pronostic de Fintection a VAT chesz Fentant,
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! - Les signes clinigques

L.cs sienes clinques assocics a une progression rapide de Minfection a VI sont :
- fa malnutrition surtout de tvpe marastique
- la ey ve recurrente
- la candidose bucecale

- la diarrhee chromgue

la meningite purulente

2ar contre dts alfections telles que les dermatoses & exeeption de la candidose et les

mantestations respiraloires sont associces a une progression fente.

2 - Biologic

I anemic avee un s d hemoglobine inféricur a 6p/100ml et la thrombopénic sont des

facteurs de maun s Dronosiic.

3 - Immunologic

Los Sléments suivants ciaient associés 4 une progression rapide de lu maladie:

- la baisse du nombre absolu de 1T CHD8

la baisse du pourcentage et du nombre de | CD4

la baisse du rapport I C D41 CD8~+

AN
1

o laoie
Virologie
[ augmentation de o charge virale infTuence la progression dans le sens d'une évolution

de Ta maladic.
Lexistence de phénon pe "SI est prédictive d'une progression de l'intection chez le jeune

enfant mais n'est pas de mauvais pronostic a court ternie.
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S - Autres facteurs

tes lacteurs génchgues doe Phate. les cotacteurs tels que Fetat nutrinonne) et les co-
infections pourraient ¢ealement influencer 'évolution de la matadie.
L& ceomps constitue ke facienr essentie] da fait de Ja dégradation immunitaire progressive et

inéluctable iméme en 1'absence de mantlestations chniques [87].
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VII- CONCLUSION




I obscervation des sujets infectés par le VIH depuis plusicurs anndes et ne manifestant pas
d évolution clinigue ou biologigue vers le SIDA suscite de grands espoirs.
Cette observation a suscite de nombreuses études a travers le monde atin de déterminer de fagon
plus approfondic  Iexistence de facteurs  immunologiques,  virologiques  ou  généliques

susceptibles de ralentir la progression de la maladie ches certains patients infectés par le VIH.
Au terme de cette ctude now résultats ont permis de conclure:
Sur le plan ¢pidémiologique :

~

C

- que les "progresseurs fenis™ ont un dge moyen de survie de 7.12 ans avec une médiane

de 6.5 ans.

-1l n'v a pas de prédominance de sexe chez les "progresseurs lents™.

- ches les "progresseurs imtermédiaires” 1'age moven €tait de 8.92 anrs avec une médiane

de 8 ans et un sex-ratio de 3.3,

- le niveau socio-¢conomique des parents semble étre un facteur déterminant de survie a

fong terme car permet une metlleare prise en charge nutritonnelle et médicale de 'enlant.

Sur le plan clinique :

Les signes dermatologiques. respiratoires et les adénopathies sont prédominants chez les

"progresseurs lents™.

Les adénopathies. les manilestations dermatologiques a 'exception de la candidose buccale. les
PIL. et les pneumopathies bactériennes sont associ¢s a un meilleur pronostic.
Par contre la candidose buccale Tes diarrhées chroniques. la malnuatrition. les fievres récurrentes

et la méningite purulente sont de mauvais pronoslic.

Sur le plan hiologique :

I “anémic ctde fa thrombopenie sant fréguentes au cours de la progression de infection d

VITIT
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Sur le plan immunologique :

La hatsse de T DA ode 1 ODST et du rapport I CDH1/71 CD8 1 ches les "progresseurs
lents” par rapport aux Emoins néeatils méme s'ils sont supérieurs a ceux des autres témoins
positifs.

Sur le plan viroelogique :

- La charge virale est en rapport avee la progression ou non de la maladie.

- Seuls les «progresseurs lents» se détachent des autres groupes avec une charge virale

faible.
Cependant la charge virale n'est pas un bon indice de diserimination de (ype de progression
de linfection a VI cher Tes enlimts « progresscurs rapides» et "intermédiaires”.

- Lo phenoty pe "SI estassocic a une charge virale importante et une baisse des T CD4+.

I "absence d évolutian clinique vers le SIDA est done le rellet d un ensemble de facteurs

convergents d'ordre immunologigue. virologique. environnemental. et probablement génétique.

82



VIll- RECOMMANDATIONS




Au terme de notre ¢tude nous Termulons les recommandations suivantes

Aux autorités politiques et administratives :

- Poursuivre et réadapter fes activites dTHC contre [e VITTI-STDA

- Elaborer des strategies dracees aun médicaments contre les infections opportunistes et

aux ARV ades codits aceessibles surtout ceux qui réduisent le risque de TME du VIH.

- Renforeer les effectils des chercheurs dans les institutions de recherche sur le VIH-
SIDA et tavoriser leur tormation aux méthodes et techniques indispensables a la
recherehe sur le VITT-STHA

- Pavoriser équipement des institutions de recherche sur le VIFI-SIDA

Aunx chercheurs :

Accorder une place dechoin a o recherche sur le VITI-SIDA pour identilier les

particularités ¢pidemicloziques de nos populations.

Aux personnels de santé :

[laborer des protocoles de prise en charge des enfants infectés par le VI,

A la population :

Accepter e depistage du VT surtout lors des visites prénuptiales et des consultations

prenatales.
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Cahier d’observation

Pré inclusion, Inclusion et suivi de I’enfant

Etude des déterminants potentiels
associes a I’absence de progression clinique

de ’infection a VIH chez I’enfant

Numeéro de pre inclusion : £ ----

Numéro d inclusion : NP === Pl ——=—- PR -=== TN ----



Numeéro de pré inclusion : E ----

Formulaire de pré inclusion

Questionnaire et examens clinique et paraclinique de

’enfant se présentant a la consultation

Des enfants VIH positil’ ou gqui ont présenté un risque d’acquisition de

I"infection par le VIH subiront la consultatton de pré inclusion qui comprendra . un

interrogatoire sur les antécedents meédicaux a la recherche d antécédents de maladics

opportunistes et un examen clinique complet a la recherche de signes clinigques

répertoriés dans la classification revisée 1994 du CDC

l. ldentification de enfant

I.1 Enfant vu en consultation par Dr Nom — —--eeeeememee e Prénom(s) --------------
| 2 Date effective de la consultation du medecin [

- mm aa
[ 3 NOom  cememm Prénom(s)  mmm-mmmmmmem oo
4 Age /  /ans Date de naissance /T

1 mm thl
IS Sexe M/ I /

P SO e m e oo o

I'7 Serologie VI Inconnue 7

Newative /S Positine 7/

Date 1" Sérologie VIH+ /- /7

o ommoaa



1.8. Nombre de freres et sceur de méme pére /[
1.9 Nombre de freres et sceur de méme mére /o
1.10. Personne a contacter en cas de besoin --

2. Identification du pére

2.1. Nom Prénom(s)
2.2 Vivant Our /__ / Non /_ /
2.3. Age / / ans Profession  / /

2.4.Sidécédé,estceduSIDA  Qui /  / Non /_/ Raisoninconnue /__ /
25 Serologie VIH  Inconnue/ / Négative /  / Positive /_ /
Date 1°° Sérologre VIH + positive /]

I mm aa

2 6 Intections OpportunIstes €t dates —-=--m---mmmmmmmm s
27 Polvgame Ow / / Non / /
2 8 Nombre d’enfants du méme pere -. /[
29 [:tat de santé des autres enlants du méme pere (préciser pour chague enlant)
{Decédé ~ | Bonne sante 2 \Malade 3. préciser maladie)

Fntant L e e Fontant 2 e e s
F-nfant 3 I A Lrfant 4 7 7 cemmmmm e
[-nfant S I T Fnfant 6 7/ e



2.10. Pere a t il séjourné a [’étranger Ow /__/ Non / /
2.11 Lieu du séjour a ’étranger ----------===-m-=cnoeeceooeeom

Durée cumulative du séjour /___/mois
212 lithnie / /" Rehigion / /
2.13. Ntveau socio-économique Eleve /  / Moyen / / Bas / /

2.14. Adresse exacte du pére de ['enfant (Secteur, N° rue, Quartier)

3. Identification de la meére

31 Nom —-- Prénom(s) -- -
32 Age /  /ans Profession /. /
33 Viwvant Out /_/ Non / /
3.4 Sirdecedé, estceduSIDA Owm /  / Non / / Raisoninconnue / /
3.5 Sérologie VIH Inconnue/  / Neégative /  / Positive /  /

Date 1 Sérologic VI positive / /[ /

5J mm aa
3.6 Infections opportunistes et dates -----------=---ssococommooaae - --
37 Nombre d’entants de méme mere /o
3.8 blat de santé des autres enfants de méme mere (préciser pour chaque enfant)
(Décédé = | Bonne santé - 2 Maladc - 3. préciser maladie)

‘ntant | I B [nfant 2 7 ) memeemmmmm e
|t 3 e o e a4 [ e
Enfant > I B Enfant 6 /[ s



Durée cumulative du séjour /___/mois
3.11. Ethnie / / Religion/ /
3.12. Niveau socto-économique Elevé / / Moyen / / Bas /  /

3.13 Adresse exacte de la mére de ’enfant (Secteur, N° rue, Quartier) -

4. Examen clinique de I’enfant

4.1. Examen général

Poids / / / / (Kg) Taille / / / /(m) PB / / / /(cm)
Température /1 /(°C) Durée de la fievre /[ jours
Etat nutritionnel Bon/ _/Mauvais / __/ (1 = marasme, 2= kw, 3=kw + m)
Etat d hydratation Bon/ /Mauvais /  /(desH20 | = modéree, 2 =sévere)
Couleur des conjonctives Bonne /  / Paleur / /[ Ictere [/ /
Oedéemes Absence / _/ Présence / _/  Localisation --------

4.2. Signes physiques
4.2.1. Signes digestifs

Diarrhée Absence /  / Présence / 7/ Préciser /  /

(1 = aipué. ~ 14 2 = persistante > 14 ). 3 chromique > | mois)
Vomissements? ~Out /_ / Non / / Durée /__ /jours
Douleur dans 'abdomen? Owr // Non [/ / Durce / _ /jours
Candidose buccale Absence /  /  Présence /_ / Duree /7 jours
Stomatite Absence /_ / Présence /0 Duree + / jours

Flepatomegalie Absence Presence 7 barlle 7 7 qem)



4.2.2. Signes broncho-pulmonaires

Douleur thoracique Absence / /' Présence / / Durée / __ /jours
Toux Absence /  / Présence /  / Durée / _ /jours
Expectorations Absence /__/  Présence /__/ Aspect
Tirage Absence /__ / Présence / /
Type du tirage Alesdunez / _/ Durée / __ /jours
[ntercostal / / Durée /  /jours
Xyphoidien /__/ Durée / __ /jours
Rales sibilants Absence /  / Présence / _/  Durée / _ /jours
Signes de pneumopathies Absence /  / Présence / / Durée / __/jours

4.2.3. Signes ORL et Ophtalmologiques

Otites ~ Absence /__/ Présence / / Préciser
Inflammatoires /  / Durée /__ /jours
Suppurées / _ / Dureée / _ /jours
Rhinites Absence /__ / Présence / _/ Durée / __ /jours
Angines Absence /__ / Présence / /  Durée /__ /jours
Atteintes oculaires Absence /  / Présence / __/  Préciser
Séreuses /  / Purulentes / /

4.2.4. Signes dermatologiques

Lésions de pyodermite (furonculose, ...)

Absence /  / Présence / /  Durée / __ /jours
Prurigo malin Absence / / Présence / / Durée / __ /jours
Zona Absence /__ / Présence / / Durée / __ /jours

localisation du zona

Molluscum contagiosum Absence /___/ Présence / / Durée/ _/jours

localisation

Autres dermatoses Absence /  / Présence / /  lesquels ----m-—enmn-




4.2.5. Signes spléno-ganglionnaires

Splénomégalie Absence /__/  Présence /__/  Type
Adénopathie Absence / __/  Présence /__/
Taille <lem /__/ >{em /___/
Localisation --- -
Douloureux Oui /__/ Non /_/
Aspect Dur /__/ Mou /_/
Position Mobile / / Fixe / _/
4.2.6. Signes peurologiques
Convu[sions. Absence / _ / Présence / __/ Durée /__ /jours
Déficit moteur Absence / [/ Présence / _/ Durée /__/jours
Localisation
Signes de méningisme
Absence / _/ Présence /__/ Durée /__/jours
Encéphalopathies Absence / _/ Présence /__/ Durée /___/jours
Signes de neuropathies périphériques
Absence /_ / Présence / _/ Durée /__ /jours
Signes de tumeur cérébrale
Absence / _ / Présence / _/ Durée / __ /jours
4.2.7. Autres signes
Parotidites Absence / _/ Présence / / Durée / _ /jours
Cardiomyopathie  Absence / _ / Présence / / Durée / _/jours
Douleurs articulaires Absence /  / /  Durée /__/jours

Présence /

Pathologies associées

4.2.8. Antécédents médicaux

(notion de transfusion sanguine, etc




5. Examens para cliniques

IDR a la tuberculine lyophylisée Non / / Ow / /

Référence du lot de la tuberculine

Nom Prénoms du réalisateur

Nom Prénoms du lecteur de I’IDR

Résultat de I’[DR (en mm) /_

Goutte €paisse (0O =non faite, 1 =faite)/ / Résultats quantitatif -—-------—--

KAOP (0 =non faite ., | = faite) /1 Résultats =

Coproculture (0 = non faite, 1 = faite Résultats =

Radiographie du thorax (0= anormale . 1= Normale) /i

Lymphadénopathie unilatérale Ow / / Non /_/

Images d infiltrat dans un champ pulmonaire  Owr /__ / Non / /

Type dinfiltrat Interstitiel /_ / bilatéral /i

Complexe primatre Ow /7 / Non / /
Opacite a la radiographie Ouw / / Non / /
Llargissement du hile Ow /7 Non / 7/

~_/Non /

Epanchement pleural Owm / / Non / /
Purulent (empyeme tuberculeux) Ow /_ 7/ Non /
Cavitation Owm /__/ Non / /

Opacite (dans le champ pulmonaire) Ow / / Non /¢



Numeéro de pré inclusion : E  ----

Numeéro d’inclusion : NP =--- Pl ---- PR ---- TN ----

Formulaire d’inclusion

1. Critéres d’inclusion

Avant d’inclure définitivement P’enfant, les médecins et les biologistes

doivent vérifier soigneusement que tous les critéres d’inclusion sont remplis

| | Enfant présente une serologie VI positive

(O=Non: [|=0uw 2 = Ilnconnue) /i
| 2 Mere présente une serologie VIH positive
V {O0=Non. | =0uw 2 = inconnue) L
I 3 Mere déeédee de SIDA
(O=Non. |=0uw 2 = Inconnue) /I
I'4 Agede I'enfant est supérieur a 18 mois '
(0= Non. | =0uw ;i
I'5 Enfant réside en permanence a Bobo (0 = Non. | = Oul /

I 6. Les parents acceptent de faire rechercher une infection par le VI chez leurs
entants (0=Non . 1=0ui !
I 7 lLes parents ont pris connaissance des résultats de la visite de pré mclusion de leur
enfant (ti=Non . | =0Oui /

I 8. Le consentement dcs parents pour la participation de teur entant a | ¢tude a cte

recuetlh () =Non . I =Qul ;




10

Il est impératif d’avoir répondu oui a toutes les questions pour pouvoir

inclure I’enfant dans le protocole de recherche.

L.’entant est 1l inclus dans I’étude O0=Non: | =0u [/

St out, inscrire le numeéro d’inclusion de 'enfant - NP ---- Pl -——- PR --—— TN ——-

Si non, préciser en clair les raisons de la non inclusion de I’enfant

Enfant = NP si enfant VIH +. age > 6 ans, CD4 > 500 et stade CDC N ou A
Enfant = Pl si enfant VIH+, age > 6 ans, CD4 < 500 et stade CDC B

Enfant = PR si CD4 <200 et stade CDC C

Enfant = TN né de mére VIH+_ si enfant VIH-_ dge ~ 6 ans. D4~ 500

Enfant - TN né de mere VIH-. st enfant VIH- age -6 ans. CD4 300



Il

2. Examens biologiques a I’inclusion

2.1 Sous populations lymphocytaires
CD4 %

CD4 Nombre absolu / pl

CD8 %

CD8 Nombre absolu / pl

Rapport CD4 / CD8

2.2. Numération Sanguine
Leucocytes totaux (/ pl)
Globules rouges (/ pl)
Hémoglobine (en g/dl)
Hématocrite (%)

Volume Globulaire Moyen (11}
TCMH (pg/GR)

CCMH (g/dl)

Plaquettes (/ pul)

2.3. lFormule leucocytatre

Polynucicaires Neutrophties (%)
Eosmophiles (%)
Basophiles (%)

L.vmphocytes totaux (%)

Monocytes (%)

2.4. Electrophoreése de Fhemoglobine




\’)

2.5. Autres examens biologiques pour lequel un aliquote d’échantillon

clinique a été stocké (cocher la case correspondante)

DNA proviral ‘ /] RNA génomique /]
SI/NSI /] Groupe et sous-type de VIH /-
Séquengage nef et tat !/ Vitamine A sérique /
IgG, IgA, 1gM. IgE totales /] [gG, IgA, IgM anti-VIH (WB) /  /
ACC et ADCC /- CD55 et CD59 /]
Ac neutralisants /1 CCR-5A32 /1
B2m /] Plasma /]
CMN /- ADN I

Mycobacteries /]

Nom et prénom du technicien ayant rangé ces divers prélévements. remarques
¢ventuelles pouvant guider un collégue a les retrouver rapidement . signaler Lout

probleme d ahiquotage. volume stocké. remarques personnelles etc ) = ----------mrmneememmom

Numecro porte sur les diftérents aliquotes /- o



3. Traitements recus a ’inclusion

3.1. Traitement prescrit et prise médicamenteuse en cours (prescrite

antérieurement)

Nom commercial

du médicament

Voie

Dose/j Date de début Date de fin

Indizations
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-
\

Numéro de pré inclusion : E = ----

Numéro d’inclusion NP -—-—— Pl ---- PR ---- TN ----

Formulaire de suivi de Penfant inclus

l. Numero de | observation -

Date de 1"obseryation o
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4. Calendrier et examens cliniques et biologiques de suivi de

I’enfant

6 mois 12 mois 18 mois

Examen clinique X X X

Examens par cliniques

Radiologie pulmonaire X X
IDR (10 UT tuberculine) X X
KAOP X X X
NFS X X X
Examens biologiques

CD4, CDS8 X X X
Quantification DNA proviral X X X
RNA génomigue X X X
Beta 2 microglobuline X X X
SI/NSI X X
Vitamine A sénqu'e X
IgG, IgA, IgM, 1gL: sériques totales X X X
IgG, IgA, [gM anti-VIH X X X
ACC et ADCC X X
Densité CD55et CD59 X X
Ac neutralisants X X
CCR-5A32 X X
Stock de plasma, CMN, ADN X X X




Numéro de pré inclusion : E  ----

Numéro d’inclusion : NP ---- PI ---- PR -—-—- TN ----

Formulaire de sérologie VIH

Diagnostic de ’infection par le VIH

1. Dépistage de I’infection par le VIH

1.1. Date du prélévement

1.2. Date de ’analyse sérologique

I 3. Tests utilisés pour le dépistage sérologique -------
I.4. Conclusion du dépistage
0 =négatf, 1= VIH-I positif, 2=VIH-2 positif,

3=VIH-1+2, 8=indeterminé, 9=non indigué

2. Confirmation du diagnostic de I’infection par le VIH

2 1 Date du prélevement

2 2 Date de I’analyse sérologique

2.5 Tests utilis€s pour ia confIrmation SErologIque ---------m===mm--m=meommmmmemomomomee

3. Conclusion du diagnostic de Pinfection par le VIH

(0 =négatif, 1= VIH-1 positif, 2=VIH-2 positif,

3=VIH-1+2, 8=indeterminé, 9=non indiqué)

A
i mm aa
A
1 mm aa
/)
A
i mm aa
A
1] mm aa
/I



Catégories clinigques pous les enlants
infectés par V111

ANNEXT 1)

Meunisfestations cliniques de Ta catéporie €
pour les enfants infectés par le VI

Catégorie N : asymptomatique

Enfant ne présenlant aucun signe ou symptdme inpulable a
I'infection par le VIH ou présentant au plus un des signes
listés dans la catégoriec A

Catégorie A : symptomatologie mineure

Enfant présentant au moins deux des signes sutvanis ct aucun

de ccux des catégories Bet C .

- lvmphadénopathie (> 0,5 cm au njveau de 2 aires au motns;
bilatéral = 1 aire);

- hépatomégalie;

- splénomégalie:

- dermatite;

- parotidite;

- infecuons des voies respiratoires supérieures, sinulcs ou
olites movennes persistantes ou récidivantes.

Catégorie B: symptomatologie modérée

cafant présentant des symptomes imputables 2 I'intection par

te VIH autres que ceux de la caiégorie A et C. La liste

swvante n'est pas limitative :

- anémie (<8 g/dl), neutropénie (<1000/ul) ou thrombopeénie
(<100 000 ful) persistant au moins 30 jours;

- méningite, pneumonie ou septicémie bactérienne (un seul
épisode); v

- candidose oropharvngée (muguet), persistant plus de 2 mois
chez un enfant g€ de plus de 6 mois;

- cardiomvopathie;

- infection 2 CMV débutant avant |'dge d'un mous;

- diarrhée récidivante ou chronique;

- hépaute;

- stomatite herpélique récidivante (plus de 2 épisodes par an);

- z0ma : au moins deux épisodes disuncts ou atteinte d’au
moins 2 dermatomes;

- infection herpéuque bronchique, pulmonaire ou
oesophagienne débutant avant ["dge de 1 mots;

- |[élomyosarcome;

- pneumopathie interstielle lymphoide (LIP);

- néphropattue;

- nocardiose;

- [1évre persistant plus d’un mois;

- toxoplasmose débutant avant ]'dge de | mois:

- vancelle disséminée.

Catégorie C : symptomatologie sévere *

Enfants présentant une des pathologies figurant sur la liste a-
contre.

* 'existence: d’une. pathologie de cette liste classe
’enfant au stade SIDA

Source: : traduit e CDC. 1994 Revised classification system {or
human immunodeficiency virus (HIV) infection- in children less
then 13 vears of age. MMWR 1994:43: No-RR 12

- Infections baciénennes séveres muliptes ou réadivanies G mones
miectons prouvées par culture avee polement du gesme, sui one pénode
de 2 uns) sous forme 1 apticénugue, pulmonare, mémngdée, vaseuse ou
articulaire, ou d’abeds viscéral ou d'une cavité naturetle (3 1'exeepuon des
otiles de |'oreille moyenne, des abeds superficiels de la peau ou des
muqueuses, et des infections sur cathéter);

»  Candidose ocsophagienne ou pulmonaire (bronches, trachée, poumons).

*  Cocadioidomycose disséminée (autre site que les pounions  eLou
zangitons médiastinaux eL'ou cervicaux)

«  Cryplococcose extra-pulmonaire.

*  Crvptospondiose ou isospondiose avec diarthée persistante pendant
plus d'un mexs.

= Infecuon & OMV débutant apres 1'ge de | mois (aulre site que tote,
ganghons. ou rate).

= Encéphalopathie (au moins ['un des signes évolutil’s suivants, constates
sur une durée d’au moins 2 mors en 17absence de toute autre pathologre
que ['infecuon VIH. qui pourrait exphiquer ces signes) -

a. Retard ou perte des acquisiions moutces psycho-molnces ou

intellectuelles, évalué par des échelles de développement et des (ests

neurospychologiques adapiés:

b. Ralenussement de la croissance cérébrale ou microcépnalic acquise,

prouvée par mesure du pénmaitre crumen ou atraphic carcale prous ée

par scanner ou [R\! (plusieurs examens ¢'imagene médicale sont requis
pour les enlants dgés de moins de 2 ans):

¢. Déficit moteur svmétnque acquis, se manifestant par au moins deux des

signes suvants : parésie. anomalies des réflexes. atiuc ou troubles de la marche.

* Infecuon herpéuque culanéo-muqueuse ulcérée persistant plus d'un
mois, ou bronchique. pulmonaire ou oesophagienne quelque sout la
Jurée, chez unenlant 3gé de plus d’un mors.

» Histoplasmose disséminée (aulre sile que poumons cvou g2anglions
médiastinaux eUou cervicaux).

»  Sarcome de Kaposi.

* Lyvmphome cérébral pamaire.

= Lvmphomes 2 petites cellules non clivées (tvpe Burkiw) ou tvmphome
immunoblasuque ou lymphome 3 grandes celluies B ou autes
lymphomes de phénotype immunologique inconnu.

» Infecton a Mvcobactenum uberculosis, disséminée ou extra-
pulmonarre.

* Infecuon disséminée A .Mycobacierium o2ulre que tubercuiosis,
idennfiée ou non {autre site que la peau etou les pournons evou les
ganglions hiliaires evou cervicaux).

+ Infection dissémnée 3 Mycobactenum avium ou kansasu (aulre site
que poumons evou la peau cuou les poumons etou les gangiions
hiliaires evou cervicaux).

*  Pneumonic d Pnewnaocystis carinii.

= Leuco-encéphalite multifocale progressive

*  Septicémie récidivante a Salmonella non tvpfu.

* Toxoplasmose cérébrale, débutant avant I'age de | mas.

* Syndrome cachectique. en |'absence de (oute autre pathologie
concomitante autre que |‘infecuon VIH pouvant expliquer ces signes .

a. Perte de poids persistante supéneure 4 10% du pords de base ou

b. Chute de poids d’au moins 2 percentiles (ex: 95°, 757, 30° 23%, 3% sur la

courbe de poids rapportée 4 |'age, chez um enfant 32€ d’un an et pius o

c. Un poids inférieur au 3¢ percenule, constaté sur [a courbe de poids par

rapport 4 la taille, 3 deux pesées consécutives espacées d'au mans 50

jours; pius.

a. Une diarrhée chromque (au moins deux selles molles par jour pcndant 30

lours) o )

b. Une fiévre documentée (constante ou intermitiente d une durée égale cu

supérieure 3 30 jours).

N
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RESUME

TITRE : Identifier les déterminants potenticls associés a l'absence de progression climque de

I'infection a3 VIHT chez l'enfant 4 OUAGADOUGOL) et 8 BOBO-DIOULASSO (Burkina Faso). |

RESUME
Cette étude cas/témoins menée d'OCTOBRE 1998 a MARS 2000 au CHN-YQO de
COUAGADOUGOLU ¢t au Cenue MURAYZ de BOBO-DIOUILASSO visait a identilier les
déterminants potenticls associés a Iabsence de progression clinique dans I'infection a VI chey
I'enfant a OUAGADOUGOLU cta BOBO-DIOULASSO.

Sur les 1035 enlants dgés de 18 mois a 16 ans recrutés dans cette étude 38 enfants étaient
séropositifs pour le VIH. Les Vinet neuf enlants séropositils pour le VIH T qui remplissatent nos
criteres d'inclusion élaient composds de 8 "progresseurs lents. 13 "progresseurs intermediaires” ¢t
8 "progresseurs rapides”. Scize enlants séronegatifs pour le VI dgés de 5 a 13 ans ont ¢té
appariés selon l'age et le sexe aux 8 "progresseurs lents”.

Notre ¢tude a monlré que :
- Fage moven des "progresseurs lents” élaient de 7.12 ans et celui des "progresseurs
intermédiaires” de 8.92 ans avee des médianes respectivement de 6.5 ans et 8.ans.

- les allections respiratoires ¢t dermatologiques ¢taient fréquentes mais assocides & un

meillcur pronostic a lI'exception de la candidose buccale.
La diarrhée chronique. la malnutricton surtout de tvpe marastique. les fievres récurrentes ¢t la

méningite purulente sont de maunais pronostic.

- la baisse des taux de I CDIF T CD8H. et du rapport 17 CD4+/1T CD8+ moven dans les

diftérents groupes denfants séropositils ¢tait associée & une dilférence significative des charoes

virales moyennes entre les "progresseurs fents” et les autres groupes d'enfants séropositits. ¢

phénoty pe syneitial est associc & une charge virale importante et une baisse des cellules 1" CD4-+.

- l'enistence de causes multitactorielles qui seraient responsables du ralentissement de la

progression clinique de l'infection a VI cher l'enlant.

Nos résultats sont conformes aux données de la littérature.

MOTS CLES : Infection VI - Absence de progression clinique - Enfant - BURKINA IF'ASO.
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