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INTRODUCTION




La tuberculose est une maladie infectieuse, dont I’agent causal est une
mycobactérie. Elle est universelle et reste toujours une maladie d’actualité
malgré les progres thérapeutiques accomplis[47,8]. En effet, elle est parmi les
infections connues, 1’une des plus répandues dans le monde car elle sévit sous
forme endémique ou endémo-épidémique. L’OMS estime a plus de trente
millions le nombre de cas de tuberculose dans le monde dont la moitié¢ sont des
cas pulmonaires contagieux[10]. Chaque année, éclosent huit 4 dix millions de
nouveaux cas [61] avec trois millions de décés liés a la maladie. Parmi ces cas
observés, 98% surviennent dans les pays en développement (PED) ou
I'incidence de I’infection est de 250 fois plus élevée que dans les pays
industrialisés [83].

Au Burkina Faso, le programme national tuberculose (PNT) sait qu’il
devrait y avoir plus de 7 500 cas/an contre 2 000 cas annuels observés [63]. La
tuberculose touche aussi bien les adultes que les enfants. Cette situation
alarmante au regard des implications (survie des orphelins, productivité
économique, bien étre familial) fait de la tuberculose un probléme majeur de
santé publique autant qu’un mauvais indicateur de développement socio-
économique.

Ce tableau sombre tient :

- ala précarité des conditions de logement ;

- au surpeuplement et a I’intimité des relations au sein du groupe familial ;

- ala malnutrition ;

- aux conditions socio-économiques basses des populations ;

- alavaccination par le BCG absente ou non contrdlée ;

- au fort taux d’analphabétisme ;

- a la pandémie du SIDA responsable a elle seule d’une augmentation
moyenne annuelle de 7% de cas en Afrique, ceci d’autant plus grave que la
tuberculose est 2 a 3 fois plus fréquente chez les sujets porteurs de VIH [52].

Malgré le contexte de récession économique, des actions prioritaires sont
menées en vue de la prise en charge et de la limitation de I’endémie tuberculeuse
grace aux connaissances et informations scientifiques disponibles.

Si la tuberculose de I’adulte semble étre assez bien documentée ; celle de
I’enfant demeure sans grands travaux au Burkina Faso en dehors de 1’étude faite
au CHNSS BOBO- DIOULASSO, il y a quatre ans.

La tuberculose de I’enfant représentait 6,02% des 1293 cas de
tuberculose tous dges confondus. Elle touchait surtout les couches défavorisées,
les enfants de moins de 5 ans représentaient 37,35% des 83 cas. La tranche
d’age de O a 4 ans est celui de la malnutrition avec son cortége de désordres
nutritionnels et enfin une 1étalité de 11,6% [50].



Pourtant environ 500 enfants tuberculeux décédent chaque jour dans le
monde faisant de la tuberculose la premicre cause de mortalité infantile par
maladies infectieuses [90]. On estime & 1,35 millions 1’incidence annuelle de la
tuberculose chez les enfants de moins de 15 ans dans les PED, avec 450 000
déces annuels [99]. Les enfants, surtout ceux du groupe d’age de moins de cing
ans, sont donc vulnérables lorsqu’ils sont exposés a I’infection tuberculeuse et
ceci dans un contexte contaminant de plus en plus fréquent renforcé par la
malnutrition [100]. Ils sont donc a considérer comme un « groupe a haut
risque ».

Cette situation connait un regain avec la pandémie du SIDA en raison
d’une forte association des deux affections [27].

En effet, ’interrelation de ces deux entités s’est caractérisée par une
augmentation franche des cas de tuberculoses récentes dans les zones de haute
endémicité VIH/SIDA. En I’absence d’une prévention de la transmission du
virus de la mere a I’enfant, le couple tuberculose-VIH va constituer ’une des
principales causes de morbidité et de mortalité chez les enfants du Burkina Faso.

Si I’impact de I’infection & VIH/SIDA sur la tuberculose a été documenté
chez I’adulte, chez 1’enfant par contre, aucun travail n’a été mené dans notre
pays.

Au Burkina Faso, la tuberculose de 1’enfant et la co-infection a VIH sont
peu connues voire ignorées par une frange importante du corps médical ; ce qui
greve la prise en charge des enfants souffrant de ces deux affections. C’est pour
pallier cette insuffisance que notre étude a été initiée. Ce travail se propose
d’analyser les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs de
la tuberculose de I’enfant et de la co-infection & VIH a travers une cohorte
prospective au CNLAT et au CHNYO de Ouagadougou, ceci en vue de
contribuer a une meilleure connaissance et a4 une meilleure prise en charge de la
maladie tuberculeuse et de la co-infection a VIH/SIDA chez I’enfant.



PREMIERE PARTIE : GENERALITES
I La tuberculose de ’enfant

1 Epidémiologie

Elle est 5°™ cause de déces par maladie contagieuse et 1 cause de déces
par un seul agent [48]. Dans ce contexte la tuberculose de ’enfant demeure un
grave probleme [10,28,63] et constitue un défi sur les plans diagnostic et
thérapeutique pour les programmes nationaux de lutte antituberculeuse
[9,28,48]. Aussi I’intrication de la tuberculose de 1’enfant avec le VIH associée
a I’émergence de germes résistants est-elle a I’origine d’un regain d’intérét sans
précédent pour cette maladie. Car les enfants, a toutes les étapes de leur vie,
restent des victimes [52,83], les causes de contamination se majorant et se
multipliant. Ainsi la tuberculose infection, la tuberculose maladie, et la mortalité
par la tuberculose constituent-elles les trois phénomeénes individuels et collectifs
qui permettent de mesurer le poids que fait peser la tuberculose sur les enfants et
I’impact que peuvent avoir les mesures de lutte [28,50,63].

2 Histoire naturelle de la tuberculose chez I’enfant
2-1 La tuberculose infection

Les malades qui présentent une tuberculose "ouverte" jouent le plus
important role dans la propagation de I’infection [7,11].
Les enfants et surtout ceux du groupe d’age jeune sont vulnérables lorsqu’ils
sont exposés a I’infection tuberculeuse.

2-1-1 La transmission

L’homme est le réservoir essentiel du Mycobactérium tuberculosis (Mt).
Sa transmission demeure interhumaine. Ainsi dans la tuberculose bacillifére,
lors de 1’expectoration, a 1’occasion d’effort de toux (projection de 3500 BK)
d’éternuements (projection de 10° BK), d’expiration forcée provoquée par les
aérosols, la kinésithérapie respiratoire, ou par la simple action de parler, de
chanter, les mycobactéries passent dans 1’air environnant sous forme de
gouttelettes infectantes de 0,5 — 3 microns de diametre [83]. Ces particules
infectantes innombrables et invisibles restent dans 1’air et bougent avec lui.
A Vextérieur ou dans les pieces bien ventilées, les gouttelettes sont €éloignées
lors des mouvements d’air. Mais dans les piéces fermées, les huttes ou les petits



espaces, elles demeurent suspendues et augmentent en nombre lorsque la
personne continue de tousser,
Toute personne saine partageant la piéce avec le tousseur bacillifére va inhaler
lors de la respiration les bacilles tuberculeux qui pénétrent alors les bronchioles,
les alvéoles. Le plus grand danger se situe lorsque le tousseur ne prend aucune
précaution : couvrir sa bouche, se détourner des autres personnes ou des enfants
avant de tousser ou cracher dans un pot avec couvercle.

La meére contagieuse constitue donc un réel danger pour son nourrisson ou
ses enfants.

Il en est de méme du pere [27].
On sait qu’en I’absence de traitement une source d’infection tuberculeuse reste
contagieuse en moyenne deux ans et contamine environ 10 a 14 personnes par
an en Afrique contre 2 a 3 nouveaux cas dans les pays développés [16,104].
Chez I’enfant préscolaire, la contamination est presque toujours familiale. Plus
tard, chez les grands enfants la contamination est extra familiale
[9,61,65,83,92].
La contamination néonatale est rare et peut se faire :

- par voie sanguine transplacentaire,
- par aspiration de sécrétions bacilliferes dans 1’endométrite tuberculeuse au
moment de ’accouchement.

Dans ces cas précis la tuberculose apparait chez le nouveau-né né 3 a 6
semaines apres la naissance [32].
La contamination périnatale peut se faire lors de 1’allaitement maternel [86].
Les autres voies de contaminations sont :

o lingestion de produits laitiers bacilliféres (Mycobactérium bovis).
I’infection débute alors a la bouche ou a I’intestin.

e génitale

e cutanée par chute sur des crachats avec une coupure récente ou une
abrasion de la peau [27].

11 est établi que le risque de contagion est d’autant plus important que le
contact est étroit ; car il est lié a 1a densité des bacilles tuberculeux inspirés dans
I’air. Ainsi, une forte proportion d’enfants vivant a proximité d’une source de
contamination sera infectée et exposée a la survenue de I’infection tuberculeuse
et de la maladie tuberculeuse [48,66].

En somme, ’augmentation d’une population adulte contagieuse a pour
corollaire 1’augmentation des cas d’infections tuberculeuses chez I’enfant. La
contamination demeure interhumaine et se fait essentiellement dans plus de 90%
des cas par voie aérienne. Environ 10% en moyenne de ces enfants infectés



évolueront a leur tour vers la tuberculose maladie et ainsi est assurée la
pérennisation de la transmission tuberculeuse [91].

2-1-2 Le risque annuel d’infection (RAI)

C’est un taux qui donne la proportion de sujets qui au cours d’une année
sont susceptibles d’étre infectés pour la premiére fois, ou réinfectés par le bacille
tuberculeux [28,31,63,101,102,103]. Il est admis qu’il y a un rapport étroit entre
le R.A.I et le nombre de sources d’infections tuberculeuses.

Il est le meilleur indice permettant a lui seul, d’évaluer dans tous les pays
la situation de la tuberculose et sa tendance évolutive [90,102].
Son intérét épidémiologique est qu’il exprime le présent et I’avenir de la
tuberculose dans la communauté [103].

En effet, il mesure la transmission, chainon le plus important de
I’épidémie. 11 évalue tous les efforts des programmes nationaux pour maitriser le
fléau.

I1 est inégalement estimé dans le monde :

- en Afrique au Sud du Sahara 1,5-2,5;

- en Afrique du Nord et Méditerranée orientale 0,5 - 1,5 ;

- en Amérique du Sud 0,5 -1,5;

- en Amérique Centrale et les Caraibes 0,5 — 1,5 ;

- en Asie du Sud - est et le Pacifique Occidental 1,0 —2,25.

Il est inférieur a 0,1% en France, 0,01% au Pays — Bas, en Suisse et au
Canada [101]. En Afrique, chaque année 1,5 a 2,5% de la population sont
nouvellement infectés par le bacille tuberculeux, ce qui indique que plus de la
moitié des adultes dans la plupart des pays africains sont infectés et porteurs des
bacilles tuberculeux. Cette situation est particulierement préoccupante en
Afrique Subsaharienne du fait de la pandémie du VIH/SIDA [16].

2-1-3 La prévalence

Chez les enfants de 10 ans des PED, elle est comprise entre 10 et 20% des
tuberculoses toutes formes confondues ; contre moins de 5% dans les pays
développés[18].

Ces données illustrent I’ampleur de la tuberculose dans la communauté.



2-1-4 L’incidence

C’est le nombre de nouveaux cas de tuberculose maladie par an rapporté a
100 000 habitants.

Pour 1% de RAI il y aura dans les pays a haute prévalence tuberculeuse
50 a 60 nouveaux cas de TPM+ pour 100 000 habitants [27,28,63].

Aux Etats Unis d’Amérique, le nombre de cas de tuberculose chez les
enfants de moins de 5 ans a augmenté de 39% entre 1987 et 1990 [99].

En France, on évalue a 6 000 cas I’incidence annuelle pédiatrique en
additionnant tuberculose bacillifére et PIT [18,111].

En Afrique, I’incidence de la maladie tuberculeuse reste la plus élevée
avec 272 cas pour 100 000 habitants [48].

L’incidence chez ’enfant est globalement faible, estimée 4 4,2 pour
100 000 habitants avec une prédominance chez les moins de 5 ans soit 7,4 pour
100 000 habitants [16].

Son intérét épidémiologique est qu’elle permet la surveillance de la
tendance évolutive de la tuberculose.

2-2 La tuberculose maladie
2-2-1 Le risque de contamination.

Le risque individuel de contamination dépend de la densité des particules
infectantes et de la sensibilité personnelle.

I1 est élevé pour une personne sensible se trouvant longtemps a I’intérieur
d’un local en contact rapproché avec une personne atteinte de tuberculose
pulmonaire & microscopie positive.

Ce risque est faible pour une TPM- et encore plus faible s’il s’agit d’une
tuberculose extra pulmonaire.

2-2-2 Le risque d’évolution vers la maladie.

L’infection n’est pas synonyme de maladie [104]. Une fois infectée par le
MT, la plupart des individus le restent pour de nombreuses années et
probablement la vie entiere. Cependant, les personnes contaminées peuvent
développer la maladie et cela au dépend d’un certain nombre de facteurs :
o [’age auquel survient la PIT : Les nourrissons et les jeunes enfants ayant des
défenses faibles, I’infection est susceptible d’évoluer vers la maladie souvent
grave (miliaire tuberculeuse, méningite tuberculeuse) ;
le nombre de bacilles tuberculeux inspirés dans ’air ;
la proximité des sujets ;
la fréquence des contacts ;
le surpeuplement facilitant la transmission aérienne ;



e [’état nutritionnel : la famine et la malnutrition diminuent la résistance a la
maladie tuberculeuse ;

 [lexistence d'autres maladies ( diabéte, rougeole, coqueluche) ;

e L’infection a VIH.

On estime que le risque de développer une maladie tuberculeuse est compris
entre 5 et 10% dans les 10 années qui suivent la PIT [18]. Bt ainsi est assurée la
pérennisation de 1a transmission de la tuberculose [18,40]. En France, la
tuberculose de I’enfant concerne au premier chef, les groupes a risque suivant
[40,111] :

- les enfants d’immigrés ou de réfugiés récents en provenance des pays a
haute endémicité tuberculeuse avec prés de 70% des cas de
tuberculose infantile ;

- les enfants de parents atteints de tuberculose ;

- les enfants malnutris car la tuberculose et la malnutrition vont de pair ;

- les enfants des milieux socio-économiques défavorisés aux logements i
nsalubres et surpeuplés ;

- I’absence de vaccination BCG ;

- les enfants infectés par le SIDA. Chez eux le risque de tuberculose est

de 30-50%.

2-2-3 La fréquence

La fréquence de la tuberculose chez 1’enfant peut €tre mesurée de trois
facons :

- soit par rapport a I’ensemble des cas de tuberculose déclarés dans la
communaute ;

- soit par un taux de malades rapporté a 100 000 enfants du méme groupe
d’age ;

- soit par rapport a I’ensemble des pathologies hospitalisées dans un service de
pédiatrie.

La tuberculose de 1’enfant ne représente qu’une faible partie des cas de
tuberculose déclarés dans un pays [18]; soit 5 a 15% du total des cas de
tuberculose. Dans les pays industrialisés ol les enfants représentent 20% de la
population générale, le pourcentage des cas de tuberculose de I’enfant par
rapport & I’ensemble des cas est de 2,5% au Japon, 5,2 % au USA, 7% en
Grande Bretagne [47].

Dans les PED ou les enfants représentent 45% de la population générale,
le pourcentage des cas de tuberculose de 1’enfant parmi 1’ensemble des cas est
de 8,80% en Algérie, 9% en Tunisie, 17,70% au Kenya et 18,5% en Tanzanie

s



Dans la plupart des PED, la majorité des cas ne sont pas diagnostiqués en
raison du manque d’équipement [50].
Quant a la fréquence hospitaliere, Moyen G. rapporte 3,9% des hospitalisations
a Brazzaville [65], SALL M.G. 10,02% a Dakar [92] ; 1,42% de la population
hospitaliére pédiatrique sont tuberculeux au Gabon [37] ; 10,5% de la population
hospitaliere pédiatrique sont tuberculeux a Casablanca au Maroc [15] ; 0,35% au
Togo [1]. Au Burkina Faso, Tiendrebéogo H.M retrouve 54 tuberculoses a “
lésions fermées’’ chez les enfants de 0 al4 ans a Bobo Dioulasso parmi 316 cas
soit 17,09% des cas [106] . Par contre, Gnoumou S retrouve chez 81 malades
pottiques un maximum de recrutements dans la tranche d’age de 0 a 4 ans soit
27,16% [43]. Enfin, Kaboré P. trouve 83 cas de tuberculose de 1’enfant soit une
fréquence hospitaliere de 6,42% a Bobo Dioulasso [50].

2-3 La maladie tuberculeuse active

La maladie tuberculeuse active chez !’enfant est 1’ensemble des
manifestations cliniques qui témoignent de la multiplication active des bacilles
aprés leur premiere pénétration dans 1’organisme.

2-3-1 Les formes de tuberculose chez ’enfant

La tuberculose de 1’enfant peut revétir des formes multiples. Elles sont
trés inégalement observées dans les pays en développement, en fonction des
moyens diagnostics disponibles, des criteres de diagnostic appliqués par le
personnel médical sur le terrain et en fonction aussi de la couverture vaccinale
des enfants par le BCG. Pierre Chaulet [18] estime cependant que :

- dans 50% des cas, la maladie tuberculeuse est une PIT patente avec
adénopathie médiastinale compliquée ou non de troubles de ventilation
surtout chez les enfants les plus jeunes (0 & 4 ans) ;

- dans 30% des cas la maladie est extra-pulmonaire. La méningite et/ou
miliaire sont 1’apanage des nourrissons et des tres jeunes < 5 ans qui
développent des tuberculoses disséminées hématogénes du fait de leurs
défenses immunitaires faibles. Ces complications mortelles surviennent dans
les 9 mois qui suivent une PIT surtout avant 1’4ge de deux ans en 1’absence
de vaccination BCG [66] ;

- dans 20% des cas, la maladie est localisée aux poumons. C’est une
tuberculose post-primaire qui apparait apres 1’age de 5 ans.



2-3-2 Le statut bacillaire

Le diagnostic de la tuberculose de I’enfant est considéré habituellement
comme difficile y compris dans les formes pulmonaires, car I’enfant ne sait pas
cracher et expectore rarement [66]. Méme si 1’on obtient une expectoration chez
les enfants, elle est souvent négative a la culture [100]. Seul un petit nombre
parmi tous les cas de tuberculose a frottis et/ou culture positive survient chez les
enfants. La tuberculose de I’enfant est une infection pauci bacillaire [52] et 87 a
97 % des cas de tuberculose rapportés chez les enfants sont a frottis négatifs
[9,18,50].

En raison de la fréquence peu €élevée des sujets excréteurs de bacilles, les

enfants atteints de tuberculose représentent rarement un risque pour leur
entourage [52].Toutefois les cas qui apparaissent doivent étre traités
efficacement et des que possible, pour obtenir leur guérison [100].
Ces données montrent que la tuberculose de I’enfant a un impact trés limité sur
la situation épidémiologique d’ensemble de la communauté. La tuberculose
infantile est ainsi le résultat d’un échec de la lutte contre la tuberculose chez
I’adulte [62].

2-3-3 La mortalité par la tuberculose

La mortalité par tuberculose chez 1’enfant est difficile a établir dans les
pays en développement. Car une fraction plus ou moins importante de cette
population n’a pas acces aux services de santé. De plus les moyens de diagnostic
font défaut et le diagnostic de la tuberculose de 1’enfant est moins aisé que celui
établi chez 1’adulte. Enfin le systéme de déclaration est défaillant [50].

Le taux de mortalité par tuberculose chez les enfants 4gés de 5 a 9 ans et
de 10 a 14 ans est cependant plus faible que celui correspondant au groupe de 0
a4 ans [50].

Une raison de cette forte mortalité due a la tuberculose chez les enfants de
moins de 5 ans est la forte incidence a cet age [16] et le caractére souvent mortel
des formes disséminées hématogenes (méningite et miliaire tuberculeuses).
Différentes études montrent des taux de 1étalité d’inégale importance 11% en
Tanzanie [115] ; 5,5% a Brazzaville [65] ; 11,6% a Bobo-Dioulasso [50] ; 3,6%
a Casablanca [15] ; 5,94% au Togo [1].

3 La bactériologie

La tuberculose est une maladie infectieuse secondaire a la multiplication
de bactéries du genre mycobacterium.
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3-1 Le complexe Mycobacterium tuberculosis [65]

Sur des dizaines d’espéces de mycobactéries, trois sont a I’origine de la
tuberculose par leur caractére pathogéne et transmissible : Mt ou BK, M. bovis
et africanum [115]. Ces trois espéces de bacilles constituent le complexe
tuberculosis [47]. Les autres mycobactéries sont environnementales ou
atypiques ou non tuberculeuses : M. kansasii, M.avium...

3-1-1 Le complexe tuberculosis

Le Mt ou le BK est la principale cause de tuberculose dans le monde
entier [20, 27, 34,47].

Le M. africanum en est une variante qui sévit en Afrique de I’ouest et qui
est souvent résistant a thioacétazone [27,66,79].
Le bacille tuberculeux bovis a causé a une époque de nombreuses infections
chez le bétail, en Europe et dans les Amériques. L’infection était transmise a
I’homme par des produits laitiers bacilliféres.

3-1-2 Les mycobactéries environnementales

Les mycobactéries non tuberculeuses présentent dans le sol et I’eau sont
souvent non pathogenes. Elles sont courantes dans [’environnement de
nombreux pays de forte prévalence et peuvent de fagon opportuniste donner des
manifestations cliniques pulmonaires, osseuses, ganglionnaires ou cutanées
simulant celles de la tuberculose.

Leur infection bénigne chez les humains peut donner un test cutané a la
tuberculine faiblement positif. Ces mycobactéries opportunistes peuvent étre
responsables d’affections chez les malades immunodéprimés [20, 27, 34, 47].

3-2 Les principaux caractéres du bacille tuberculeux

Ce sont des bacilles aérobies stricts. Les poumons ayant a leur sommet
une température de 37°, une richesse en oxygéne, I’obscurité, offrent les
conditions idéales de multiplication aux bacilles. Ils sont a croissance lente avec
un temps de dédoublement de 20 heures. Enfin ces bacilles sont détruits par la
lumiére ultra violette, la chaleur, 1’alcool. Avec une paroi riche en lipides, ils
résistent aux acides, aux bases, aux antiseptiques et 8 de nombreux antibiotiques.
D’ou la polychimiothérapie pour éviter le developpement de résistances
chronosoniques.
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4 L’anatomopathologie de la tuberculose de I’enfant

Aprés avoir été inhalés, les bacilles peuvent se localiser et se multiplier
dans n’importe quel site de I’organisme humain. Localisé au niveau du poumon,
le bacille tuberculeux n’entraine pas de réaction tissulaire immédiate. Il se
multiplie in situ provocant une réaction inflammatoire non spécifique fugace a
type de lésion exsudative avec un afflux de macrophages, de polynucléaires, de
monocytes. Deux €éventualités sont possibles[27,66] :

- certains bacilles sont détruits ;

- d’autres survivent et se multiplient entrainant une réaction tissulaire
spécifique avec apparition de formation granulomateuse : follicule de
Koester ou le granulome tuberculeux . Il est composé de follicules épithélio-
giganto-cellulaires et d’une nécrose caséeuse. Cet ensemble constitue la
Iésion histologique pathognomonique de la tuberculose, aidant au diagnostic.
L’évolution du foyer caséeux dans les cas favorables se fait vers la rétraction;
I’enkystement et la sclérose, avec ou sans calcification de la nécrose.

Le traitement anti bacillaire accélére ce processus par un effet bactéricide
ou bactériostatique.

L’évolution défavorable surtout en I’absence du traitement, se traduit par
un ramollissement du caséum, liquéfaction, excavation qui s’accompagne de
pullulation bacillaire, facteur de dissémination [20].

Ces lésions histologiques peuvent prendre des volumes différents :

- infiltrats, qui correspondent a des foyers d’alvéolites bacillaires mal limités et
siégeant préférentiellement au sommet ou plus volontiers dans les régions
postérieures ;

- tubercules pluri acineux, lobulaires ou nodules qui sont faits de caséum de
coloration jaunatre ;

- les cavernes ou ulcérations ;

- les granulations minuscules. Ce sont de petits foyers nodulaires caséeux en
grains de mil disséminés réalisant 1’aspect miliaire.

S L’immunologie

La pénétration du bacille tuberculeux avec formation du complexe
ganglio-pulmonaire entraine 1’apparition de deux états biologiques intriqueés :
I’immunité acquise et 1’immunité cellulaire.

L’immunité acquise est un état de résistance antibacillaire ou immunité de pré
munition. Il apparait & partir du 15° jour et est sous la dépendance des
macrophages qui accroissent leur pouvoir de destruction bacillaire[30]. Elle est
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illustrée par le phénomene de koch [68] : I’introduction de bacilles exogénes
dans un organisme préalablement tuberculinisé, produit une réaction locale
précoce, accélérée, inflammatoire et creusante, sans diffusion ganglionnaire ni
générale, qui évolue rapidement vers la cicatrisation.

Il y a une immobilisation et un rejet des corps bacillaires. L’immunité
acquise agit par le ralentissement de la dispersion des bacilles de surinfection et
leur destruction est accrue. Elle rend plus difficile la sortie des bacilles hors du
complexe primaire et leur colonisation & distance. Elle combat aussi
I’implantation de bacilles nouveaux venus de I’extérieur. L immunité acquise
préserve donc de I’évolution vers une tuberculose maladie dans une large
mesure. Cette immunité n’est cependant pas absolue et peut se laisser déborder.
Elle n’est qu’un appoint de résistance et ceci est a la base de la vaccination par
le BCG, aspect que nous développerons ultérieurement [47,80].

Quant a I’immunité cellulaire, elle est le fait d’un afflux de macrophages
et de lymphocytes induit par la pénétration et I’implantation du BK dans
’organisme humain.

Cette activation indispensable pour contenir la prolifération des
mycobactéries est le fait de plusieurs facteurs chimiques dont 1’'IL2. Ainsi les
lymphocytes notamment les CD4-CD8 et les NK (natural Killers) activés ont
une action cytotoxique directe sur les bacilles tuberculeux [30,80]. La
destruction des bacilles dans la 1ésion initiale entraine la libération de certaines
protéines bacillaires dans tout I’organisme et lui conférant ainsi la propriété de
répondre & I’arrivée de nouveaux bacilles ou a I’application de tuberculine par
une réaction précoce vivement inflammatoire.Cette hypersensibilité cellulaire
sans anti-corps circulant appelée allergie tuberculeuse apparait entre 3 et 12
semaines apres la primo-infection. Elle définit la phase anté-allergique, explorée
par les tests tuberculiniques [79,80].

Ces lymphocytes spécifiques CD4 et CD8 sont le support de I’immunité en
tuberculose. IIs sont au centre des défenses vis a vis des mycobactéries.

Leur role fondamental dans le contr6le de la tuberculose est confirmé par des
observations faites chez les sujets infectés par les VIH. Ces sujets ont un nombre
de lymphocytes spécifiques circulant et en particulier de CD4 qui diminue au
cours de 1I’évolution de leur maladie.

C’est la raison pour laquelle ils sont plus exposés au risque de développer une
tuberculose maladie [66]. ‘

6 Le diagnostic de la tuberculose de I’enfant
6-1 Le diagnostic positif

La tuberculose de I’enfant est une maladie qui présente une richesse et un
grand polymorphisme clinique. L’approche individuelle est différente quant au
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diagnostic. S’il est établi que la tuberculose de 1’adulte est mieux connue et de
diagnostic relativement aisé, celle de 1’enfant est considérée habituellement
comme difficile y compris dans les formes pulmonaires car ’enfant expectore
rarement. Méme s’il expectore, les crachats ne sont de bonnes qualités qu’a
partir de 1’age de & ans. Si bien que la confirmation bactériologique par
I’examen direct des expectorations ne peut pas étre comme chez 1’adulte la clef
du diagnostic. De telle sorte que le diagnostic de la tuberculose de 1’enfant se
fait grice a une approche rationnelle reposant sur un faisceau d’arguments
épidémio-cliniques et para-cliniques parmi lesquels la recherche de BAAR, le
test tuberculinique et l'imagerie médicale sont des éléments essentiels
[28,29,38,112].

6-1-1 La réaction cutanée tuberculinique(RCT)

Le test tuberculinique est apparu en 1891, 9 ans aprés la découverte du
bacille par ROBERT. KOCH avec la mise en évidence de 1a tuberculine. Elle est
une substance présente a la fois dans le bacille qui est son milieu de culture.

On I'utilise pour explorer tout contact avec le BK sauvage ou atténué [112]. 11
produit une réaction allergique de type IV ou une hypersensibilité retardée a
médiation cellulaire due a la libération de lymphokines.

Elle comporte :

- une composante précoce aspécifique de type érythémateux et qui apparait
d’emblée et s’efface completement apres 72 heures ;

- une composante tardive, spécifique faite d’une induration et parfois
apparition de phlyctenes voire d’adénopathies satellites, de lymphangites.

Cette réaction d’hypersensibilité retardée induite par des antigénes
microbiens de Mt apparait progressivement jusqu’a la 48° - 72° heure et persiste
jusqu’au 5° -7° jour. Toutefois le parallélisme entre la gravité de I’infection et la
réaction allergique est trés inconstante. Car la réaction peut étre négative alors
que ’organisme est contaminé [13].

6-1-1-1 Les tuberculines

Ce sont des produits chimiques complexes non infectants, extraits de
culture de MT. On distingue classiquement :

- la vieille tuberculine, (OT) brute obtenue & partir de broyat de BK . Elle est
de nos jours, abandonnée.
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- la tuberculine purifiée : Protein Derivative qui est une précipitation a partir
de filtrat de culture de BK. Elle est plus active et un seul type est utilisé en
Afrique.

C’est la tuberculine du statens. Serum Institude de Copenhague qui est la
tuberculine PPD-RT 23 (Protein Purified Derivative- Randomised tuberculin).
L’OMS la recommande comme étalon.

L’injection intradermique de 0,1 millilitres de sa solution correspond a deux
unités internationales de tuberculine R T 23. Quant a la tuberculine Pasteur ou
IP 48 elle n’est plus fabriquée.

6-1-1-2 Les techniques

Le principe de tout test tuberculinique est de rechercher une réaction
d’hypersensibilité retardée induite par les antigénes mycobactériens [34].
Deux techniques qui permettent sa réalisation sont actuellement disponibles :

e la multiponction par la bague tuberculinique ou mono test. C'est une
technique qualitative.

Le chaton de la bague tuberculinique renferme 9 micro-points noyés dans la

tuberculine. Ils sont appliqués pendant quelques secondes a la face externe de

’avant-bras. La lecture qui est qualitative se fait au 3° jour aprés I’injection et

les résultats sont exprimés en nombre de croix selon le diamétre transversal de la

réaction cutanée :

0 - 1 mm : négatif
2 - 3mm:+
4 e 7 mm : ++

ou> 8 mm : +++

¢ [’intradermoréaction ou le test de Mantoux

I1 est adopté par ’OMS comme la référence. C’est une technique quantitative,
codifiée et reproductive devant étre utilisée pour apprécier avec sécurité les
réactions cutanées.

Aprés asepsie a ’éther ou a I’alcool, et a 1’aide d’une seringue a
intradermoréaction stérile, usage unique comportant une aiguille a biseau ; on
injecte a la face antérieure de 1’avant-bras gauche 1/3 supérieur ou a la jonction
entre les 2/3 supérieur le 1/3 inférieur sur la face postéro-externe a distance de
toute cicatrice éventuelle (BCG ou autre) 0,1 ml (10 UI) de tuberculine purifiée
strictement en intra dermique.

La lecture se fait a partir du 3° - 4° jour aprés l’injection et comporte
I’observation de la réaction sur la peau et la mesure de celle-ci.

L’observation de la peau au point d’injection montre différents aspects :
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- soit la peau est normale ;

- soit elle est surélevée par une papule plus ou moins rouge en son centre. Elle
est parfois entourée d’une grande aréole rouge ou surmontée de quelques
phlycténes.

La mesure de la réaction se fait avec précision soit :

- par une palpation soigneuse avec la pulpe du doigt de 1’induration ;
- al’aide d’une pointe & bille que I’on fait progresser de manicre centripéte a
partir de la partie supérieure de 1’induration.

Le stylo marque un « décroché » au franchissement de 1’induration et la
distance entre les deux décrochés mesurée en millimetres représente la taille de
I’induration.

Cette lecture quantitative donne les résultats suivants :

- en déca de 5 mm la réaction est considérée comme négative,
- entre 5 et 10 mm, la réaction est faiblement positive,
- au-dela de 10 mm, la réaction est positive.

6-1-1-3 L’interprétation

Tableau I : Relation inverse entre la spécificité — la sensibilité.
Le choix du seuil est un compromis entre ces deux parametres.

Moins de Smm DeS54al10 mm De 102 15 mm
Négatif sauf si faux 1) Vaccination sauf si 1) Tuberculose
négatif 5.5.Virage e Notion de
5.1. Nouveau-né 5.6. Absence de BCG contage
5.2. Immunodépression 5.7. Jeune age e Facteurs de
5.3. Pathologie 5.8. Facteurs de risque risque
intercurrente importants de contage e Contexte
5.4.Vaccinations a virus 5.9. Contexte clinique clinique
vivant évocateur de évocateur
5.5. Technique tuberculose 2) Mycobactérie

2) Mycobactérie atypique
atypique
3) Tuberculose

Toute RCT égale ou supérieure 3 10 mm est positive et prouve que le
sujet a été infecté. Lorsque la réaction est inférieure 2 10 mm la reaction est

négative et le sujet n’est pas infecte.
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Cependant il est établi que plusieurs facteurs peuvent influer la fiabilité
des tests tuberculiniques. L’interprétation des résultats doit ainsi tenir compte du
fait que :

les reactions positives apparues apres vaccination par le BCG sont en général
d’intensité modeste.
E. PALMER selon Iintensité de la réaction cutanée tuberculinique a décrit 4

types [51] :
.typel:  induration inflammatoire pseudo phlegmoneuse en marche
d’escalier. C’est la plus intense.
.type Il induration franche, saillante et visible a relief net.

.type Il induration plane a limite floue.

.type IV  induration a peine visible, accessible, seulement a la
palpation attentive.

La présence de phlyctene dans le type I et II indique un processus
infectieux intense qu’il faut rechercher.

Pour J. GERBEAUX][38] :

o typeletll : il s’agit d’une infection sauvage
o type III : discussion
o typelV ; pas d’infection tuberculeuse.

Certes, le test tuberculinique est une aide diagnostique utile surtout chez
I’enfant, car ayant une valeur bien limitée chez I’adulte dans les pays a forte
prévalence tuberculeuse. Cependant 1’interprétation n’est pas facile ni toujours
fiable pour plusieurs raisons :

- diversité des méthodes et des tests ;

- variation allergique tuberculinique par rapport aux influences diverses.
L’interprétation des résultats doit se faire au cas par cas et ainsi tenir compte
du fait que :

Cependant il est établi que plusieurs facteurs peuvent influer la fiabilité des
tests tuberculiniques.

L’interprétation des résultats doit se faire au cas par cas et ainsi tenir
compte du fait que :
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* toute interprétation doit donc se faire avec référence a des tests antérieurs de
fagon a savoir s’il est apparu des modifications a4 type de virage
tuberculinique ;

e une réaction fortement positive peut se rencontrer au cours d’un processus
tuberculeux évolutif mais n’en est pas synonyme ;

En effet, elle peut traduire une allergie tuberculinique un peu excessive en
dehors de tout contexte infectieux évolutif [13].

e une réaction négative n’élimine pas non plus un contact infectant récent ou
un contexte infectieux évolutif';

o aussi, des pathologies évolutives telles que les infections virales aigués
(rougeole, oreillon, grippe, coqueluche), les infections bactériennes sévéres
(miliaire tuberculeuse, méningite tuberculeuse), les affections malignes
(maladie de Hodgkin) et l'infection & VIH peuvent s’accompagner de RCT
négatives[29]. En effet, dans I’infection & VIH, les RCT sont négatives chez
plus de 90% de sujets atteints co-infectés et chez 40% environ des
tuberculeux avec une séropositivité au VIH. Il est établi qu’il existe un
parallélisme entre la chute du nombre de lymphocytes CD4 et la négativité
des RCT [21]. Aussi le statut vaccinal est une donnée fondamentale dans
I'interprétation des RCT. Les vaccinations a virus peuvent induire une RCT
négative [29]. Cependant en 1’absence de BCG, 1’apparition d’une allergie
tuberculinique au test de Mantoux supérieure ou €gale a 10 mm permet
d’affirmer I’infection tuberculeuse.

e chez le sujet vacciné, toute induration > 15 mm ou un virage tuberculinique
récent défini par une augmentation d’au moins 10 mm de I’induration entre
deux tests successifs doit faire rechercher une tuberculose.

Toutefois ces arguments restent a confronter avec la notion de groupe a
risque et les données cliniques [111,112]. En somme pour évaluer |’infection par
les bacilles tuberculeux chez 1’enfant, I’étude de I’allergie tuberculinique doit €tre
effectuée si possible par le test de Mantoux car les tests qualitatifs exposent a des
erreurs. En effet, si les deux techniques sont équivalentes pour reconnaitre les
sujets négatifs, seuls 24% des tests positifs identifiés par la méthode de Mantoux
sont corrélés avec ceux du Mono test [112]. Le test tuberculinique demeure un
outil utile pour le clinicien averti et un moyen rapide, simple et peu cher pour

| I’épidémiologiste afin de surveiller la tendance évolutive tuberculeu
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6-1-2 Le diagnostic bactériologique

Dans les PED,chez I’adulte, 80 a 90% de cas de tuberculose sont
pulmonaires ouvertes et de diagnostic aisé par la mise en évidence
microscopique de BAAR dans les frottis d’expectoration. Chez I’enfant 1a mise
en évidence du Mt dans les voies respiratoires est aussi & priori, 1’argument
absolu mais malheureusement trop souvent négatif avec les méthodes
bactériologiques conventionnelles [40].

Chez I’enfant la majorité des cas de tuberculose sont des primo-
infections ou des tuberculoses extra~pulmonaires a expression pauci bacillaire au
cours desquelles il est difficile de découvrir des BAAR. Aussi, ne dit-on pas
que I’enfant ne “’crache “’pas et que les expectorations ne sont de bonne qualité
qu’a partir de 8 ans. Méme s’il crache dans les cas de tuberculose pulmonaire
les 1ésions étant généralement nodulaires, le diagnostic bactériologique demeure
délicat [38, 102, 112]. C’est pourquoi dans les cas de tuberculose de 1’enfant, la
mise en €vidence de BAAR a 1’examen direct et I’identification de bacilles
tuberculeux apres culture nécessite d’optimiser la qualité des prélévements
bactériologiques qui sont de natures variées : tubage gastrique avant toute
vidange gastrique le matin au réveil 3 jours de suite, écouvillonnage laryngé,
fibro-aspiration voire lavage broncho-alvéolaire par endoscopie bronchique,
ponction du liquide pleural, du liquide cephalo-rachidien, ponction biopsique
ganglionnaire, le recueil des urines. Ces prélévements sont examinés a la
microscopie directe aprés collaboration au Ziehl-Nielsen a la recherche de
BAAR. Elles peuvent aussi étre mises en culture. Les cultures sont
définitivement déclarées négatives qu’au 72° jour.

Le diagnostic bactériologique est souvent tardif (4 semaines & 3 mois) et
I’isolement de la souche ouvre la voie aux tests de sensibilité aux différents
antibiotiques.

Outre ces moyens classiques de diagnostic bactériologique de la
tuberculose de I’enfant, de nouvelles techniques ont été développées durant les
dix derniéres années pour améliorer la recherche des mycobactéries [36].

- Le prélévement de sang suivi de lyse-centrifugation augmente la sensibilité
des hémocultures a la recherche des mycobactéries. Ce type d’hémoculture
est devenu usuel dans le diagnostic des infections généralisées tout
particulierement au cours du SIDA [47] ;

- Le sérodiagnostic de la tuberculose n’est actuellement pas suffisamment
fiable pour étre utilisé [47] ;
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- La culture des prélévements sur milieu liquide avec acide palmitique marqué
au 14C ou meéthode respiro-radiometrique Bactec, autorise une réponse plus
rapide 12 jours avec une bonne fiabilité mais un cott plus élevé [40] ;

- La mise en €vidence de I’acide tuberculo-stéarique par chromatographie en
phase gazeuse et spectrométric de masse dans les prélévements
pathologiques est un indice fiable de détection tuberculeuse. Cette technique
est aussi sensible que la culture et est plus rapide. Elle nécessite 8 heures de
manipulation avec un appareillage lourd pour le laboratoire ;

- La reconnaissance des séquences génomiques spécifiques du Mt, leur
ampliation par la réaction de polymérisation en chaine (PCR) et leur
révélation avec des sondes spécifiques est une méthode d’avenir. Elle permet
de déceler dans 24 a 48 heures 10 a 100 bacilles tuberculeux dans un produit
pathologique et devrait permettre dans I’avenir de déceler un seul bacille et
d’en assurer son identification [40, 69].

Ces nouvelles techniques de diagnostic de la tuberculose sont attendues
d’urgence. Elles permettent outre [’affirmation d’une pathologie
mycobactérienne, la détermination de la variété impliquée et établissent ainsi,
Pexistence et le degré d’une résistance a un ou a plusieurs antibiotiques.
Toutefois elles demeurent une perspective trés lointaine pour les pays en
développement.

En somme le diagnostic de certitude de la tuberculose de 1’enfant est
bactériologique. Car il n’ y a pas de tuberculose sans BK [79]. Chez le grand
enfant qui présente des Iésions pulmonaires cavitaires, le diagnostic
bactériologique est relativement aisé par la microscopie directe.

6-1-3 Les autres moyens de diagnostic de la tuberculose de
I’enfant : La Numération Formule Sanguine/Vitesse de
Sédimentation

Elle présenterait une utilit¢ dans le diagnostic de la tuberculose infantile
[18]. Ainsi la vitesse de sédimentation érythrocytaire est classiquement
accélérée dans la maladie tuberculeuse mais une vitesse de sédimentation
normale n’exclue pas une tuberculose active. L’anémie est rarement due a une
tuberculose. L’anémie prononcée est parfois rencontrée dans la tuberculose
miliaire cryptique. Cependant ’anémie est plus vraisemblablement due a la
malnutrition, aux poly parasitoses [27]. Quant a la NFS, elle montre assez
souvent une leuco neutropénie avec une hyper lymphocytose . Cependant elle
n'est pas constante car les lésions tuberculeuses peuvent se surinfecter et
entrainer une hyper leucocytose.
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6-1-4 L'imagerie médicale
6-1-4-1 La radiographie pulmonaire

Une radiographie pulmonaire de bonne qualité est un outil indispensable
au diagnostic et au suivi de la tuberculose de 1’enfant. Elle demeure un filtre
permettant d’identifier parmi les malades ayant des symptomes respiratoires
ceux  présentant des images radiographiques suggérant fortement une
tuberculose [27] :

- les nodules ou les opacités nodulaires en zone supérieure de taille
variable (micronodules, macronodules) ;

- les opacités en nappes ou infiltrats réticulaires & contours irréguliers,
dégradés en périphérie ;

- les cavernes qui sont des hyper clartés traduisant une destruction avec
perte de parenchyme pulmonaire. Elles présentent une paroi fine, une
taille variable et le plus souvent associées aux autres images. Ces
cavernes sont trés évocatrices d’une tuberculose pulmonaire
commune ;

- les opacités hilaires et médiastinales dues a une augmentation du
volume des ganglions lymphatiques ;

- les opacités rétractiles ;
- les opacités pleurales.

- Les clartés pleurales(pneumothorax).Les deux derni¢res images
peuvent s’associer entre elles(thydro, pyo pneumothoraxt) ou aux
images sus jacentes.

Toutefois la lecture correcte d’une radiographie pulmonaire requiert
beaucoup d’expérience. Cependant quel que soit I’expérience du lecteur, aucune
image radiologique anormale ne permet d’affirmer le diagnostic de tuberculose
évolutive car diverses affections bactériennes (pneumonie, abcés) ou non
bactériennes (mycoses) peuvent produire des images similaires [66].

De méme une radiographie pulmonaire normale n’exclue pas une tuberculose.

En somme la radiographie pulmonaire est un moyen utile d’orientation et
non de certitude de diagnostic de la tuberculose de I’enfant. Aussi, dans un PED
compte tenu de ce polymorphisme, toute image pulmonaire non expliquée reste
suspecte de tuberculose jusqu’a preuve du contraire.
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6-1-4-2 La radiographie du rachis

Elle peut visualiser des images a type de lyses ou destructions osseuses,
de fractures pathologiques, de tassement vertébral, de fuseau paravertébral.

6-1-4-3 L’échographie abdomino-pelvienne

Elle est une aide au diagnostic de la tuberculose péritonéale chez 1’enfant
par la visualisation de masse inflammatoire ou adénite ou de plages liquidiennes
(ascite).

6-2 Les formes cliniques

A D’instar de la tuberculose de 1’adulte, la tuberculose de 1’enfant offre une
richesse clinique. D’ou I’'intérét du présent travail qui se propose d’aviser
I’esprit dans la pratique quotidienne, afin qu’une tuberculose de 1’enfant
parfaitement curable et dont les conséquences sont lourdes ne soit pas ignorée.
Le diagnostic de la tuberculose chez I’enfant se fait :

e soit au moment d’une consultation motivée par des symptémes ;
e soit lors d’une visite de dépistage systématique des sujets vivant au
contact d’un cas de tuberculose contagieuse.

La maladie tuberculeuse peut se présenter sous des tableaux différents [18,66] :

- la primo-infection tuberculeuse (PIT) ou tuberculose primaire ;

- les tuberculoses aigués généralisées : méningite et miliaire tuberculeuse ;

- les tuberculoses post-primaires: la tuberculose pulmonaire commune
(TPC);

- les tuberculoses extra pulmonaires.

6-2-1 La primo-infection tuberculeuse (PIT)

Elle est la forme habituelle de la tuberculose de I’enfant. Elle est la
conséquence de la premiére pénétration du Mt dans un organisme jusque la
indemne. Elle n’est que le début d’une maladie qui peut se manifester tout au
long de la vie d’oll son nom de « tuberculose initiale ».

La PIT peut s’observer a tous les ages. Dans les pays a forte prévalence
tuberculeuse, elle survient surtout chez 1’enfant de moins de 5 ans non vacciné
par le BCG [66,103]. Alors qu’elle est devenue exceptionnelle chez 1’enfant en
pays développé [28].
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Avec une expression clinique polymorphe, il est classique d’opposer les
PIT latentes et les PIT patentes.

6-2-1-1 Les PIT latentes

Elles représentent 90 % des cas et ne s’extériorisent par aucun signe
clinique ni radiologique : tout se limite au « virage des tests tuberculiniques ».
Elles peuvent donc passer inapergues.

6-2-1-2 Les PIT patentes

Elles constituent 10 % des cas et se manifestent par des signes cliniques
et/ou radiologiques. Elles correspondent & une maladie tuberculeuse évoluant
d’emblée en raison d’une inhalation massive et/ou prolongée de BK et /ou d’une
immunodépression. Dans la forme classique, dés la fin de la période anté-
allergique, on voit apparaitre des éléments cliniques d’orientation.

Sur le plan clinique :

Des signes généraux ou signes d’ imprégnation tuberculeuse a type :

» de fébricule vespérale avec sueurs nocturnes ;

» d’anorexie;

» d’asthénie, de morosité ;

= d’altération durable et inexpliquée de I’état général ;

» de toux chronique rebelle au traitement habituel, d’aspect
coqueluchoide.

Des signes physiques a type :

= d’érythéme noueux caractéristique chez les grands enfants
surtout féminins. 11 est fait de nodosités douloureuses de 1 a
4 cm de diametre enchéssées dans le derme et I’hypoderme ;
cette éruption s’accompagne de fievre et d’arthralgie ;

= de typho-bacillose de LANDOUZY : a début brutal avec une
fievre en plateau : 39-40°C simulant une typhoide avec pouls
non dissocié. On note une splénomégalie avec souvent une
image radiologique pathologique ;

= de kérato-conjonctivite phlyctenullaire, unilatérale avec géne
oculaire, larmoiement, photophobie ;
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= d’adénopathies externes : elles peuvent étre cervicales, sous-
maxillaires, axillaires, ou inguinales qui, sans traitement,
évoluent vers la caséification, le ramollissement et la
fistulisation. Il faut par ailleurs noter la fréquence des
adénopathies cervicales liées aux infections oto-rhino-
laryngologiques a cet age ;

» d’adénopathies internes: elles sont responsables de
compressions bronchiques & I’origine de signes respiratoires
tels la dyspnée.

Cependant I’examen est le plus souvent pauvre, quasi-normal.
Sur le plan radiologique.
Devant ces signes cliniques discrets ou bruyants, une radiographie
pulmonaire de face/profil est nécessaire. Elle est normale dans 15 % des cas
[116]. Les anomalies radiographiques caractéristiques peuvent étre :

- un chancre d’inoculation parenchymateux qui apparait comme un nodule
de 3-10 mm de diametre siégeant & la partie supérieure du lobe
pulmonaire. I1 est associé dans 35 % des cas a une adénopathie satellite
qui peut étre médiastinale, hilaire ou latéro-trachéale droite. Cet ensemble
réalise le complexe primaire typique [116] ;

- des adénopathies médiastinales ou hilaires parfois latéro-trachéales,
souvent unilatérales, peu fréquentes et a limite floue ;

- une opacité systématisée, segmentaire a caractere rétractile dans 20 % des
cas environ ;

- Une atélectasie qui traduit un trouble ventilatoire di a la compression
d’une bronche par une adénopathie ;

- un emphyséme obstructif unilatéral, conséquence d’une compression
bronchique est exceptionnel.

Chez un enfant porteur d’une cicatrice de BCG présentant une opacité
médiastinale, il faut éliminer une hypertrophie du thymus chez I’enfant de moins
de 2 ans, et les lymphomes non Hodgkiniens chez I’enfant plus agé [66].
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6-2-1-3 Evolution et complications

Dans les deux cas, les complications locales et le risque de dissémination
hématogene et de tuberculose « maladie » existent dans 5 a 23 % des cas dans
les cinq années qui suivent.

L’évolution des lésions locales est habituellement bénigne et se fait
parfois méme sans traitement, vers la disparition des 1ésions ou leur
calcification. Cependant, elle peut étre émaillée de complications locales
évolutives et cela d’autant plus que ’enfant est 4gé de moins de cinq ans [40].
Ce sont :

une atélectasie avec trouble ventilatoire par compression bronchique,

- une fistulisation de 1’adénopathie dans les bronches: 1’adénopathie
augmente de volume puis se ramollit et fistulise dans les bronches entre le
4e et 7e mois d’évolution. C’est un accident brutal et le caséum se
déversant dans la bronche, peut provoquer chez le nourrisson un
encombrement bronchique aigu ; tandis que chez le grand enfant, cette
fistulisation s’accompagne d’acces de toux ;

- une dissémination bronchogénique: apparition rapide d’aspects
d’infiltrats nodulaires diffus consécutifs a la fistulisation ;

- une dissémination hématogene de haute gravité : méningite, miliaire ;

- une formation de cavernes tuberculeuses par nécrose du chancre
d’inoculation. Elle est rare et peut évoluer rapidement surtout chez
I’enfant sous-alimenté qui peut méme décéder de pneumonie tuberculeuse
[79].

Dans les cas de fistulisation, de cavernes, un prélevement des sécrétions
évacuées dans les bronches (par fibroscopie) ou dégluties (par tubage gastrique)
doit étre examiné et des bacilles peuvent étre retrouvés a 1’examen direct ou a la
culture.

Des complications locales tardives a type de séquelles sont :

- la bronchectasie source de surinfections bronchiques et d’hémoptysies ;

- La « Maladie du hile » ou « syndrome du lobe moyen », qui associe
atélectasies, bronchectasies, calcifications hilaires et des hémoptysies

| récidivantes. C’est le syndrome de BROCQ.
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6-2-2 Les tuberculoses aigués

Ce sont des complications précoces de la PIT. Elles sont secondaires 4 la
dissémination hématogene des bacilles de la PIT. Elles se voient a tous les ages,
mais surtout chez les jeunes enfants non vaccinés par le BCG, en particulier vers
I’age de 2 ans, chez ’enfant infecté par le VIH ou chez le malnutri. Elles sont
graves et souvent mortelles lorsque le diagnostic est tardif.

6-2-2-1 La méningite tuberculeuse
C’est une urgence meédicale [28]. Elle réalise une méningite a liquide
clair. Elle représente 5 % de tous les cas de tuberculose extra pulmonaire et
survient classiquement chez I’enfant de moins de 5 ans. Le traitement est
toujours une urgence.

Sur le plan clinique, les débuts de la méningite tuberculeuse sont parfois
frustes. Il s’agit d’un enfant auparavant gai, qui ne joue plus, devient irritable,
fébrile. Une semaine plus tard, il se plaint de céphalées, et présente des
vomissements.

L’examen clinique retrouve une raideur cervicale, des signes
neurologiques a type de strabisme, ptosis, de crises convulsives. L.a méningite
tuberculeuse doit étre évoquée et la ponction lombaire faite immédiatement.

A un stade plus tardif, le diagnostic est évident : le malade est prostré, comateux
avec une extension des troubles neurologiques.
Sur le plan para clinique :

¢ la radiographie pulmonaire peut étre normale ou révéler des images
évocatrices de PIT ou dans 20 % des cas une image caractéristique de
miliaire (la méningite tuberculeuse compliquant souvent la miliaire) ;

e le fond d’eil difficile chez I’enfant peut révéler des tubercules
choroidiens caractéristiques qui établissent le diagnostic. Ils sont
retrouvés dans 80 % des cas si la miliaire est associée contre 20 % en
1’absence de miliaire [18] ;

e la ponction lombaire est 1’élément décisif; le LCR est clair ou
opalescent, hypertendu, riche en cellules lymphocytaires (30 a 300
¢léments/mm3), le taux d’albumine élevé (0,6 a 2 g/l) et le taux de
glucose abaissé (entre 0,40 — 0,20 g/1) est d’autant plus de mauvais
pronostic ;

¢ 3al’examen cytobactériologique du LCR, les bacilles sont vus rarement
a I’examen direct, les cultures elles positives chez 55 a 80 % des cas ;



e le test tuberculinique est le plus souvent négatif.

Le diagnostic de la méningite tuberculeuse est d’une extréme urgence. Il
repose essentiellement sur des éléments cliniques, radiologiques et biologiques
de présomption en vue d’une antibiothérapie tuberculeuse, surtout s’il s’agit
d’un enfant de moins de 5 ans non vacciné au BCG, et/ou vivant au contact d’un
tuberculeux pulmonaire.

Le diagnostic différentiel se fait avec les autres méningites a liquide clair.
Les plus fréquentes chez I’enfant sont :

- les méningites bactériennes décapitées avec des polynucléaires dans le
LCR;

- les méningites virales : albumine et glucose normaux et les lymphocytes
200 a 1000 éléments/mm3 dans le LCR ;

- les méningites & méningocoque en début d’évolution avec des
polynucléaires (PN) altérés 200-500 dans le LCR.

Sur le plan évolution et pronostic.
La précocité du diagnostic et du traitement conditionne 1’évolution et le
pronostic. Diagnostiquée tardivement, la guérison est rare. Lorsqu’elle est
obtenue, elle laisse d’importantes séquelles fonctionnelles : paralysies, surdité,
cécité, arriération mentale, hydrocéphalie.

Le pronostic de la méningite tuberculeuse de 1’enfant reste grave méme de
nos jours. A titre d’exemple, il n’a pas varié en France depuis 20 ans selon A.
Tournier [111] : 1/3 de guérison, 1/3 de déces, 1/3 de séquelles neurologiques ou
sensorielles.

6-2-2-2 La miliaire tuberculeuse

La miliaire aigué tuberculeuse est une urgence médicale qui survient dans
les premiéres semaines qui suivent la PIT. C’est une septicémie tuberculeuse,
une sidération de 1’organisme.

Cliniquement, elle se manifeste comme une maladie générale sévere avec
fievre élevée 39-40° en plateau avec torpeur, vomissements, diarrhée. Le pouls
est accéléré.

On note toujours des signes respiratoires : dyspnée avec cyanose et parfois
une détresse respiratoire.

Du point de vue paraclinique, une radiographie pulmonaire de face de
bonne qualité permet fréquemment d’établir le diagnostic des opacités
micronodulaires arrondies (1-2 mm de diameétre), punctiformes ou grosses



comme des grains de mil (d’ou le nom de la maladie) disséminés sur tout le
champ pulmonaire.

Il existe parfois d’autres lésions radiologiques associées telles une adénopathie
médiastinale, une confluence de nodules ou de bulles d’emphyséme, rarement de
petites cavernes.

Chez I’enfant, la dissémination des nodules & d’autres organes est
constante et suspectée devant une méningite, une pleurésie, une ascite, une
péricardite une adénopathie périphérique, une hépatosplénomégalie ;
exceptionnellement une atteinte sanguine( réaction leucémoide ou au contraire
une aplasie médullaire). D’ou la nécessité d’un bilan miliaire qui comprend :

- le fond d’ceil qui montre des tubercules choroidiens appelés tubercules de
Bouchut dans plus de 50 % des cas ;

- la ponction lombaire affirme le diagnostic de 1’atteinte méningée et dans
ce cas commande le pronostic ;

- les autres examens ne sont faits que s’il existe des signes cliniques
d’appel : tubage gastrique, recherche de BK dans les urines, ponction
biopsique pleurale, laparoscopie, ECG ;

- le test tuberculinique peut étre négatif.

Le diagnostic différentiel peut se faire avec les autres étiologies de
miliaires aigués fébriles de I’enfant qui sont essentiellement :

la miliaire aigué staphylococcique qui associe une hyperleucocytose sanguine,
une infection respiratoire d’origine virale,

une sarcoidose,

les alvéolites allergiques extrinséques.

Sur le plan évolution et pronostic.
Vite et bien traitée, I’évolution est favorable vers la guérison. En 1’absence de
traitement, il s’installe immédiatement un tableau d’insuffisance respiratoire
aigué qui aboutit & la mort. La miliaire peut aussi évoluer vers une tuberculose
pulmonaire sévére en raison de la confluence des lésions qui s’excavent et
apparition d’une insuffisance respiratoire.

Dans la miliaire, le pronostic vital immédiat et le pronostic fonctionnel
tardif dépendent directement de la précocité du diagnostic et de 1’4ge de
I’enfant.
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6-2-3 Les tuberculoses post primaires

Elles sont dues aux bacilles tuberculeux de la PIT restés quiescents et qui
se multiplient a la faveur d’une diminution des moyens de défense de
I’organisme. Elles sont I’apanage du grand enfant. Nous traiterons

La tuberculose pulmonaire commune (TPC)|104]

C’est une complication rare chez les enfants. Elle survient chez environ
4% des enfants infectés dans la premiére enfance et de préférence aprés
quelques années, au moment de 1’adolescence. Par contre, elle est plus fréquente
et se voit dans 10 % des cas chez les grands enfants récemment infectés,
habituellement 1 an ou 2 ans apres la PIT.

Elles retiennent I’attention des programmes de LAT parce qu’elles sont la
cause la plus fréquente de déces et parce qu’elles sont responsables de la
dissémination et de la pérennisation de la maladie dans la communauté.
Cliniquement, le mode de début est le plus souvent insidieux et progressif. Mais
il peut étre brutal dans 20 % des cas. La TPC se manifeste par une toux
chronique accompagnée d’une expectoration de crachats muco-purulents ou
purulents. La toux est le motif de consultation le plus fréquent. Cette toux
trainante évolue le plus souvent dans un contexte de fievre vespérale,
d’anorexie, d’asthénie, d’amaigrissement et de fatigabilité.

L’hémoptysie est assez fréquente et présente un caractére dramatique motivant
une rapide consultation.

Du point de vue para clinique, la radiologie pulmonaire objective :

- des formes non cavitaires caractérisées par des opacités nodulaires, des
opacités en nappes (infiltrations), des opacités lobaires massives assez
rares (pneumonie caséeuse) ;

- des formes cavitaires associées souvent a des images infiltratives ou
nodulaires.

Le diagnostic de certitude est obtenu par la découverte de BK dans les
crachats a 1’examen direct ou par la culture. Dans les formes cavitaires on
retrouve le BK dans 80 % des cas contre 50 % dans les formes non cavitaires.
Ainsi, il est devenu habituel de déclarer qu’une toux qui traine depuis plus de
deux semaines doit faire pratiquer une bacilloscopie sur une série de trois
crachats [64].
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6-2-4 Les tuberculoses extra-pulmonaires(TEP)

La dissémination hématogene des bacilles de la PIT est a 1’origine de
toutes les TEP.

6-2-4-1 La tuberculose pleurale
Elle est rare chez 1’enfant de moins de S ans. Elle est précoce dans la
moitié des cas. Elle survient dans les 3 a 6 mois aprés la PIT, et 5 a4 10 % des
enfants primo-infectés développent cette complication. Enfin elle est volontiers
unilatérale, le plus souvent & droite qu’a gauche.
Sur le plan clinique.

Une particularité du tableau de la tuberculose pleurale de I’enfant est la
latence fréquente [59]. Il se compose essentiellement d’une asthénie, d’un
amaigrissement, d’une fievre vespérale, d’une toux seche, d’une dyspnée et d’un
point de c6té génant la respiration.

L’examen physique reléve une matité, un silence respiratoire en faveur
d’un épanchement pleural liquidien.

Du point de vue paraclinique.

A la radiographie pulmonaire, on retrouve une opacité de densité
liquidienne dans la pleurésie ou une clarté rendant difficile 1’appréciation des
signes sous-jacents (adénopathies hilaires, opacités nodulaires).

La ponction pleurale raméne le plus souvent un liquide citrin séro-
fibrineux riche en albumine (plus de 30 g/l a Rivalta positif) et en
lymphocytes(80-100%) qui selon la loi de LANDOUZY correspond a une
tuberculose s€rofibrineuse. La culture du liquide pleural retrouve le bacille dans
20 % des cas environ [18].

Apres une ponction évacuatrice du liquide, une radiographie pulmonaire
de contréle est indispensable pour rechercher des lésions parenchymateuses ou
médiastinales sous-jacentes.

Chez le grand enfant, une ponction-biopsie pleurale peut permettre a
I’examen histologique d’apporter la preuve tuberculeuse de 1’épanchement.

En pratique, le contexte clinique et évolutif, le test de MANTOUX ou le
Mono test positif, la lymphocytose pleurale et la réaction de Rivalta positive
suffisent pour porter le diagnostic de présomption de pleurésie tuberculeuse dans
un pays a forte prévalence de tuberculose et d’instituer une polychimiothérapie
antituberculeuse.

Sur le plan évolution et pronostic.

La plupart des pleurésies tuberculeuses de 1’enfant guérissent seules, sans
ponction, aprés une durée moyenne de 48 jours [64]. Mais il y a risque & moyen
ou long terme de survenue de complications. L’opportunité de la corticothérapie
ne fait pas I’unanimité. Toutefois, bien traitée, la tuberculose pleurale guérit sans



séquelle. Cependant, I’évolution peut étre émaillée de complication dont la
pachypleurite.
6-2-4-2 Les tuberculoses ganglio-cutanées

Disparues dans les pays occidentaux, elles restent d’une grande banalité
dans les pays en voie de développement. Elles sont les plus fréquentes (environ
50 %) des tuberculoses extra-pulmonaires. Elles surviennent dans les premiéres
années suivant la PIT.

Sous forme d’adénopathies chroniques, les tuberculoses ganglionnaires
périphériques atteignent les sujets dans les pays a forte prévalence tuberculeuse.
Ainsi, dans certains pays, la tuberculose extra pulmonaire représente prés de 90
% des adénopathies chroniques [6].

De siege cervical dans plus de 90 %, elles sont plus rarement axillaires ou
inguinales, fermes, é€lastiques de plus de 2 cm de diamétres, indolores, non
adhérentes a la peau et aux tissus profonds. Aprés une augmentation de volume,
puis un ramollissement, une fistulisation cutanée est fréquente laissant sourdre
un pus caséeux dans lequel on peut rarement trouver des bacilles tuberculeux.

Le diagnostic de certitude peut se faire par la ponction biopsique
ganglionnaire et I’examen anatomo-pathologique objective des follicules
giganto-cellulaires centrés par du caséum. Et la mise en culture.

Aussi, dans les notes techniques des programmes nationaux de
tuberculose, il est souvent recommandé de considérer toute adénopathie
périphérique fistulisée comme étant d’origine tuberculeuse [6, 64].

En fait, d’aspect clinique souvent impressionnant par leur extension, les
tuberculoses ganglio-cutanées bien traitées, guérissent trés rapidement. Elles
laissent cependant une cicatrice irréguliere, rose violacée, indélébile,
disgracieuse ; autrefois appelées "écrouelles” [64].

6-2-4-3 La tuberculose abdominale.
Elle est une affection rare chez [’enfant, caractérisée par un
polymorphisme anatomo-clinique et par des difficultés diagnostiques.
Elle présente des localisations multiples et il existe trois voies de
contamination :

- a partir du lait de vaches tuberculeuses non pasteurisé ;

- & partir d’aliments liquides, cuilléres ou doigts véhiculant des bacilles
humains provenant d’un adulte tuberculeux bacillifére ;

- par dissémination sanguine dans le péritoine a partir d’un foyer
pulmonaire primaire.
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La 1ésion primaire se localise dans ’intestin et les ganglions présents dans
le mésentere.

Ces ganglions augmentent de volume. Elles peuvent se ramollir et
fistuliser laissant écouler leur contenu tuberculeux dans la cavité abdominale
donnant I’ascite essenticlle de la jeune fille de 10 a 14 ans avec une
augmentation du volume de 1’abdomen. C’est une ascite isolée, fébrile, riche en
albumine et en lymphocytes a la ponction.

L’échographie abdominale y est trés évocatrice et aprés ponction, montre
parfois des ganglions retro péritonéaux.

Dans d’autres cas, les ganglions adhérent aux anses intestinales sources de
douleurs abdominales et d’accés d’occlusion qui motivent la consultation.
L’examen clinique retrouve des masses a travers la paroi abdominale.

La tuberculose péritonéale peut s’étendre au pelvis avec atteinte des trompes de
Fallope et des ovaires, responsable ultérieurement de stérilité par obstruction
tubaire.

6-2-4-4 Les tuberculoses ostéo-articulaires :
Le mal de Pott

C’est la spondylo-discite tuberculeuse. C’est une forme grave de la
maladie tuberculeuse eu égards aux conséquences neurologiques. Si un quart des
tuberculoses de I’enfant est extra-pulmonaire dont 10 a 20 % ostéo articulaire,
dans plus de la moitié des cas, I’atteinte est vertébrale. Chez I’enfant, le passage
direct de la PIT a la spondylite sans intervalle libre est fréquent, contrairement a
I’adulte ou il existe une longue période de latence [95].

Le mal de Pott de 1’enfant survient dans les 2-3 ans suivant 1’infection
primaire et touche les vertébres thoraciques ou la charniére dorsolombaire dans
80 % des cas [81]. Le site le plus courant est la région dorsale. La spondylite
respecte les disques intervertébraux. La richesse de la vascularisation et la
fragilité vertébrale expliquent la fréquence élevée avant 5 ans, les atteintes pluri-
vertébrales et multi-focales [46,81].

Le mal de Pott se manifeste par des douleurs rachidiennes, une gibbosité
ou déformation et des troubles a la marche. Il peut se compliquer d’abcés para-
vertébraux et de paraplégie par compression médullaire.

La radiographie du rachis fait le diagnostic en montrant des destructions
osseuses du corps des vertebres, des fractures pathologiques, des tassements
vertébraux ou des opacités en « fuseau » para-vertébral signant les abcés froids
remplis de pus.

Le test tuberculinique est fortement positif, tandis que la bactériologie et
I’histologie sont souvent négatives dans les tuberculoses vertébrales.
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En somme le Mal de Pott est une localisation tuberculeuse préoccupante
car les conséquences orthopédiques des spondylo-discites évoluées peuvent étre
sources de problémes insurmontables chez les petits enfants dont la croissance
va se poursuivre de manicre tres dysharmonieuse. D’ou ’intérét d’un diagnostic
et d’une antibiothérapie précoces associés a la chirurgie et a la kinésithérapie qui
sont indispensables a la guérison.

Les tuberculoses des articulations des membres sont rares chez 1’enfant.
Elles sont en général mono-articulaires et les plus fréquentes sont :

- tuberculose de la hanche,

- tuberculose du genou ou tumeur blanche de genou,

- tuberculose des os longs et plats,

- les ostéo arthrites bécégiques [38,89]. Ce sont des complications du
vaccin BCG et leurs localisations est indépendante du lieu de vaccination.

Il s’agit d’ostéites souvent multiples en général épiphysaires sur les os
longs, mais parfois costales, métacarpiennes, rarement rachidiennes. La biopsie
osseuse et/ou synoviale fait le diagnostic.

6-2-4-5 La péricardite tuberculeuse

Elle est rare chez I’enfant et est potenticllement fatale. L’atteinte se fait
par voie sanguine mais plus couramment par la rupture d’un ganglion
lymphatique dans 1’espace péricardique. Elle va de la péricardite séche a la
tamponnade. Il s’agit en général d’une péricarde a liquide hyper-lymphocytaire.

6-2-4-6 La tuberculose urogénitale

Elle est rare chez ’enfant [38] et les localisations sont tardives, survenant
en général 15 & 20 ans aprés la PIT. Elle se manifeste par une pollakiurie
fréquente, une dysurie, une hématurie ou une pyurie.

Le BK peut étre mis en €vidence dans les urines, surtout par culture.
L’urographie intraveineuse permet de préciser la nature et le siege des 1ésions,
sténosantes sur les voies excrétrices et ulcérantes sur le rein.

6-2-4-7 Les localisations plus rares et déroutantes

- la tuberculose de la muqueuse buccale qui s’accompagne de ganglions
sous-maxillaires ;

- les oto mastoidites non exceptionnelles et imposant la recherche de
BAAR dans toute otorrhée chronique ;
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- fissurations anales, larges, vésico-rectales ;
- tuberculoses des surrénales ;
- tuberculose de la peau ;

- La laryngite tuberculeuse.

6-2-4-8 La tuberculose congénitale

Elle résulte d’une méconnaissance de la tuberculose de la mére ou d’une
méconnaissance du personnel médical, entrainant souvent des déces évitables.
Bien que d’une extréme rareté, il faut I’évoquer devant une hépato
splénomégalie, une détresse respiratoire et un retard staturo-pondéral et
psychomoteur chez tout nouveau-né surtout si la mére est porteuse d’une
tuberculose active lors de I’accouchement [111].

FOO et collaborateurs [35] ont décrit un cas clinique chez un nouveau-né
dont la meére était porteuse d’une tuberculose active : anorexie, ictere,
hépatosplénomégalie, insuffisance rénale et coagulopathie disséminée. La
biopsie post-mortem a relevé des granulomes tuberculeux dans plusieurs
organes.

6-2-5 Les formes associées

Plus de 20 % d’enfants tuberculeux ont des localisations multiples.
L’atteinte concomitante de 2 ou 3 organes est fréquente. Il s’agit généralement
d’adénopathies périphériques, de pleurésie et de tuberculose pulmonaire.

Il n’est pas rare de rencontrer de jeunes malades tuberculeux ayant 6 ou 8
localisations tuberculeuses [51]. Des maux de Pott sont ainsi dépistés au
moment du contr6le radiologique du deuxieme mois.

Tout cela requiert d’un agent médical un esprit avisé dans la prise en
charge quotidienne des malades et surtout les enfants.

6-3 L’utilisation de scores pour le diagnostic de la tuberculose
chez ’enfant.

Le diagnostic de la tuberculose de I’enfant requiert du praticien, une
analyse rationnelle de faisceaux d’arguments. La preuve bactériologique ou
histologique est rarement obtenue avant 1’instauration du traitement surtout dans
les pays en développement. Pour améliorer le diagnostic et la prise en charge de
la tuberculose de ’enfant dans 1’exercice médical quotidien, plusieurs auteurs
ont développé des systemes de points. Selon le nombre de points obtenus, ils
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permettent le dépistage d’enfants atteints de tuberculose ou de sélectionner les
suspects en vue d’une investigation complémentaire dans les programmes de
controle de la tuberculose.

Ces systemes ont €té expérimentés d’abord en Inde, et au Chili [18], puis
en Papouasie Nouvelle Guinée [27].

En Ouganda, MIGLIORI et collaborateurs ont expérimenté et amélioré le
systeme de score proposé par GHIDEY et HABTE (en Ethiopie) [60].

Ces critéres sont :

- la notion de contact avec un adulte tuberculeux ;

- la toux persistante depuis plus de 2 semaines et/ou signes d’imprégnation
tuberculeuse ;

- un test de Mantoux ;

* supérieur ou €gal & 10 mm chez les sujets non vaccinés par le BCG,
* supérieur ou €gal a 15 mm chez les sujets vaccinés par le BCG.

- une radiographie montrant des images compatibles avec une tuberculose ;
- la présence d’une preuve bactériologique ou histologique.

La présence de deux de ces critéres au moins affirme le diagnostic.
MIGLIORI a amélioré ce systéme de score en :
+ considérant que la présence de la preuve bactériologique ou histologique est
suffisante pour le diagnostic ;

+ ajoutant la réponse au traitement comme autre critére (prise du poids
supérieure a 10 % du poids corporel au début du traitement). Il affirme obtenir
un taux de diagnostic de 100 % contre 51,6 % par la méthode de GHIDEY et
HABTE.

A T'université de Papouasie Nouvelle Guinée ; le Dr KEITH EDWARDS a
développé un systeme de grille utilisé depuis plusieurs années et composé de
deux parties[27] :

- une grille de score A résumant les résultats des questions sur I’histoire de
la maladie, de 1’observation et de I’examen clinique coté 0-7 et plus,

- une grille de score B qui dépend du score A et de ’existence chez le
malade de signes de pneumonie depuis plus de 2 semaines.

Enfin ’UICT/MR en se basant sur les contributions de membres de 10
pays a identifié cinq critéres cliniques comme étant les prédicteurs les plus
pertinents de la tuberculose chez I’enfant en wvue d’une investigation
complémentaire par I’examen radiologique ou bactériologique. Ce sont :



35

* les antécédents de contact avec un cas de tuberculose,
* un test cutané positif,

* une toux persistante,

* un poids trop faible par rapport a 1’age,

* et une fievre inexpliquée ou prolongée.

En réalité, la diversit¢é d’appréciation des différents parameétres qui
contribuent au score peut introduire un nombre considérable de biais.
Aussi, D’interprétation des images radiologiques et des réactions cutanées
tuberculiniques est subjective et dépend a la fois de la qualité de ces techniques
et de I’expérience du lecteur [18].

Certes, les systémes de scores sont utiles pour les épidémiologistes en aidant
les chercheurs expérimentés. Cependant, ils doivent étre proscrits en pratique de
routine.

L’enseignement, la connaissance et la maitrise des éléments diagnostics
précis pour chacune des formes de la tuberculose de I’enfant demeure une arme
efficace contre le tribut lourd que la tuberculose préléve chez 1’enfant ; surtout
dans les pays en voie de développement.

7 Les principes de la lutte contre la tuberculose chez ’enfant

La tuberculose de I’enfant est le reflet du visage de la tuberculose de
’adulte dans la communauté. Elle est un indicateur de la qualité et des efforts
des programmes nationaux de lutte contre la tuberculose qui ont pour but de
diminuer la circulation du BK dans la collectivité¢ et d’interrompre ainsi la
chaine de transmission de la maladie. Ainsi, la tuberculose de I’enfant est le
reflet de 1’efficacité des programmes nationaux de lutte contre la tuberculose. La
lutte engage plusieurs actions :

7-1 Les mesures curatives
Toute primo-infection tuberculeuse qu’il y ait ou non mise en évidence de
Mt, qu’il s’agisse de forme patente ou latente ou de toute autre forme de
tuberculose de I’enfant, doit nécessiter la mise en route rapide d’un traitement
antituberculeux. Ceci afin d'éviter la dissémination de I’infection tuberculeuse et
d'obtenir le plus rapidement possible la stérilisation compléte des Iésions.
7-1-1 Les principaux moyens thérapeutiques sont :

* les médicaments de base ou de 1%° ligne :

- isoniazide (INH) 5 mg/kg/24 heures ;
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- rifampicine (Rifadine sirop) ® 10 mg/kg/24 heures ;
- pyrazinamide (PZA) 30 mg/kg/24 heures ;

- ethambutol (EMB) 15-25 mg/kg/24 heures ;

- streptomycine injectable (S) 20-40 mg/kg/24 heures.

Outre les antituberculeux usuels, le praticien dispose d’autres molécules
ayant démontré leur efficacité.
* Les médicaments de seconde ligne :

- les aminoglycosides tels I’amikacine, la kanamycine, la capréomycine ;

- les fluoroginolones de deuxiéme génération : I’ofloxacine, ciprofloxacine
sont intéressantes ;

- les anfituberculeux plus anciens tels éthionamide, 1’acide para amino
salicylique (PAS) et la cyclosérine.

7-1-2 Les moyens adjuvants
Outre ces molécules, d’autres mesures adjuvantes ou d’appoint sont d’intérét
pour la guénison. 11 s’agit de :

* la corticothérapie
Son intérét a été démontré 3 la phase initiale du traitement lors des
localisations [42] :

- disséminées : miliaire et neuro-méningée graves (prévention des
séquelles) ;

- ganglio-bronchiques ;

- péricardiques (résolution plus rapide des symptomes) ;

- segmentaires.

Aussi, TIENDREBEOGO H. et collaborateurs [108] préconisent son
emploi systématique dans les formes de PIT avec troubles de la ventilation.

Cependant, son opportunité est discutée lors des pleurésies tuberculeuses ;
lorsqu’il existe des signes de compression ou des signes constitutionnels majeurs
[24].

* La chirurgie

Elle a des indications exceptionnelles et s’applique aux adénopathies
latéro-trachéales. Elle est également envisagée chez les malades présentant un
poumon détruit, un tuberculome, une pachypleurite, une volumineuse caverne
détergée, cas de la pneumonie tuberculeuse et qui est susceptible de
s’aspergilliser [96].
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* La kinésithérapie respiratoire
Envisagée précocement dans les pleurésies tuberculeuses aprés ponction
évacuatrice, elle concourt 2 une résorption liquidienne rapide et a la guérison
sans séquelle ; améliorant ainsi le pronostic fonctionnel.

* L’orthopédie
D’un apport précieux dans les maux de Pott ou dans les tuberculoses des
grosses articulations par une immobilisation platrée.

* Les mesures hygieno-diététiques
11 s'agit du régime CREN riche en protides, en calories, en vitamines; sans
oublier I'amélioration des conditions de vie familiale.

7-1-3 Les régles du traitement antituberculeux

Le traitement médical de la tuberculose de I’enfant est essentiellement une
antibiothérapie et respecte certaines regles :

- ne jamais administrer un seul médicament mais toujours en association
d’au moins trois médicaments, d’ou la notion de polychimiothérapie ;

- posologie en fonction du poids ;

- prise quotidienne a jeun et réguliere ;

- prise pendant une longue durée égale ou supérieure a 6-8 mois ;

La nécessité d’un traitement prolongé au-dela n’est pas établie, d’autant
plus que la diffusion tissulaire des antituberculeux est excellente et I’inoculum
bacillaire souvent plus faible que dans les formes cavitaires [47].

- bilan pré thérapeutique ;
- surveillance réguliére médicale et para clinique jusqu’a la guérison ;

- prise supervisée ou le DOTS pendant la phase initiale dans les formes a
microscopie positive.

7-1-3-1 L Protocole

Il varie selon les pays. Au Burkina Faso, la durée du traitement est de 8
mois chez 1’adulte avec deux phases :
- 1°* phase de 2 mois dite initiale ou intensive 2 RHZE ;
- 2° phase de 6 mois dite d’entretien ou de consolidation 6 EH.
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Chez I’enfant agé de plus de 5 ans ou de plus de 20 kg, le schéma est
identique a celui de I’adulte.

Chez I’enfant agé de moins de 5 ans, au poids < 20 kg, la durée du
traitement est de 6 mois avec une 1°° phase intensive de 2 mois avec RHZ, et
une 2° phase d’entretien de 4 mois avec RH. Dans ce dernier cas, on évite la
prescription de ’ethambutol en raison de la fréquence de ses complications a
type de névrite optique retrobulbaire avec un trouble de la vision des couleurs
(vert, rouge), un scotome central, une chute de 1’acuité visuelle du reste difficile
a dépister chez le jeune enfant.

7-1-3-2 La mise en route du traitement [40]

Le traitement est bien codifié et fait I’objet d’un consensus général.

Le traitement associe trois molécules pendant les deux premiers mois
(Isoniazide + Rifampicine + Pyrazinamide) et deux médicaments seulement
(Isoniazide + Rifampicine) pendant les quatre derniers mois pour le régime de 6
mois.

Pour le régime de 8 mois, le traitement associe quatre molécules
(Isoniazide + Rifampicine + Pyrazinamide+ Ethambutol) pendant les deux
premiers mois; puis deux molécules (Isoniazide + Ethambutol) pendant 6 mois.

Enfin, le traitement en fonction du type de tuberculose. Pour les rechutes,
échecs ou reprises évolutives par exemple, il s’agit d’un retraitement qui est
complexe et qui doit étre mis en route en milieu hospitalier apres avoir effectué
des prélévements en vue d’une culture et d’un antibiogramme.

Ces associations médicamenteuses complémentaires  d’antibiotiques
bactéricides et bactériostatiques sont efficaces, stérilisent le foyer tuberculeux au
bout de 3 semaines pour les TPM+ et assurent la guérison dans 98 a 100 % des
cas avec un taux de rechute a cing ans inférieur a 3 % [13,19].

Aussi, les antituberculeux possedent des effets secondaires (annexe2) ce
qui exige une surveillance clinique réguliere pour évaluer 1’observance du
traitement et la toxicité. La tolérance est en général satisfaisante avec 4 %
d’incidents bénins et moins de 3 % de complications vraies.

Une surveillance bactériologique au 2° 5° 7/8° mois et une surveillance
radiologique plus fréquente au 2° 5° 6° et au 12° mois sont aussi nécessaires
pour juger de I’efficacité thérapeutique [40].

Small et al [96] et bien d’autres ont conclus que les schémas actuels de
traitement de la tuberculose de !’enfant immunocompétent donnent une
efficacité comparable chez ’enfant immunodéprimé y compris aux stades
avances du SIDA.
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Toutefois, la particularité chez ces patients VIH positifs et SIDA clinique
est la forte prévalence des souches multirésistantes avec une évolution
rapidement fatale en cas de traitement inadapté. Il est récemment démontré la
fréquence €levée des effets indésirables sur cette population lors du traitement
antituberculeux [23,44,59,93,114].

7-2 Les mesures préventives

On peut comparer le probléme tuberculeux a un iceberg dont la partie
visible constitue les malades cracheurs de BK et la partie invisible, la population
infectée mais non malade et les anciens tuberculeux stabilisés.

Ces mesures préventives visent donc & annihiler la pérennisation de la
tuberculose dans la communauté par la suppression des réservoirs de bacilles.
Elles reposent sur 5 types d’actions :

7-2-1 Le couple dépistage-traitement

La détection et le traitement précoces des sources d’infections restent a
I’heure actuelle la meilleure méthode de prévention de la tuberculose. Elle
demeure une stratégie de santé publique qui surprend et choque encore bien des
médecins chargés de planification. Cette activité curative de nature individuelle
est pourtant la fondation sur laquelle s’édifie tout programme antituberculeux.

La contagiosité est essentiellement le fait des tuberculoses bacilliféres
(TPM+). Aussi il est évident qu’il existe un rapport €troit entre les tuberculoses
bacilliféres et le nombre d’enfants qui sont infectés par le bacille tuberculeux
[100].

En plus, nous savons qu’un malade TPM+ non traité contamine en
moyenne 10 a 14 personnes par an ; soit une nouvelle contamination par mois.

Enfin, si le malade est dépisté au 4° mois de 1’évolution de sa maladie, la
rapidité de la négativation bactériologique actuelle a 3 semaines fait que 1’on
évitera en moyenne 8 contaminations.

Toutes ces raisons font que pour les responsables de programmes
nationaux tuberculose, la cible prioritaire est donc le dépistage et le traitement
efficace des formes contagieuses de tuberculose.

Le dépistage-traitement implique donc la prévention dans les collectivités
de plusieurs nouvelles contaminations et de 1’apparition ultérieure de plusieurs
maladies. Ainsi en traitant le plus précocement possible les TPM+, nous
assisterons a une diminution rapide de la circulation du BK au marche, a
’église, au cinéma, dans les cars, a 1’école, au centre médical, a la maison et
donc a un moindre risque de se faire infecter.

C’est pourquoi on peut dire en caricaturant une phrase classique qu'“‘en maticre
de tuberculose, guérir c’est prévenir” car le traitement d’un malade équivaut a la

prévention de plusieurs autres [64].
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7-2-2 La chimioprophylaxie

Elle permet d’éviter I’apparition de la tuberculose maladie chez des sujets
infectés. Elle s’adresse en priorité aux sujets-contacts de moins de 5 ans vivant
sous le méme toit qu’un tuberculeux pulmonaire nouvellement identifié. Ces cas
sont légions surtout dans les pays en développement.

Elle repose classiquement sur I’isoniazide administré a la dose de 5 mg/kg
pendant 6 mois.

L’indication de la chimioprophylaxie n’est pas formelle et dépend
essentiellement du terrain (immunodépression, dénutrition, diabéte, insuffisance
rénale sévere,).

Toutefois, elle ne peut étre réalisée sur de larges échelles dans les pays en
développement a 1’exception des enfants 4gés de moins de 5 ans, non vaccinés
par le BCG et qui montrent une induration de 10 mm ou plus en réponse a un
test cutané tuberculinique [47]. Aussi, elle est d’indication systématique par
exemple chez un nourrisson allaité par une meére encore bacillifére.

7-2-3 La vaccination par le BCG

Pour réduire la morbidité tuberculeuse, une des méthodes demeure la
vaccination par le BCG. Elle vise la protection des sujets vierges de tuberculose
et réservoirs potentiels du BK.

Le vaccin BCG (Bacille de Calmette et Guérin), provient d’une souche
vivante atténuée de mycobactérium Bovis découvert et utilisé pour stimuler et
augmenter les moyens de défense humains sans provoquer la maladie [40,47 ].

Le BCG est un vaccin lyophilisé, sensible a la chaleur et a la lumiére. Il
requiert des conditions pratiques dans son utilisation.

7-2-3-1 Les modalités pratiques de la vaccination
par le BCG
+ Techniques

Conservé au froid, a 1’abri de la lumiére, le BCG apreés reconstitution, est
administré par voie intradermique stricte a la dose de 1/10ml des la naissance et
en tout état de cause avant 1’age d’un an. Cette vaccination se faisant toujours au
méme endroit dans le pays, permet de reconnaitre ainsi facilement les cicatrices
BCG chez les enfants vaccinés.
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+ Indications

La vaccination BCG atténue le rnisque de tuberculose parmi les enfants.
Sur les recommandations de I’OMS, Ja plupart des pays & forte prévalence et
incidence de tuberculose |’appliquent.
Dés la naissance, les nouveau-nés sont systématiquement vaccinés. Le BCG
devient I’un des premiers vaccins du programme élargi de vaccination (PEV)
[64]. Par opposition dans les pays développés a incidence faible de tuberculose,
la vaccination systématique a fait place a celle des groupes vulnérables (enfants
d’immigrés).

Les contre indications & la vaccination BCG sont rares et limitées [29] :

- aux maladies infectieuses évolutives ;

- aux états d’immunodépression congénitaux ou ceux accompagnant les
affections cancéreuses ou les traitements corticoides ou immuno-
suppresseurs ;

- al’eczéma en poussée ;

- aux maladies auto-immunes ;

- au stade SIDA de I’infection VIH.

L’OMS recommande cependant la vaccination des enfants séropositifs
asymptomatiques si le risque de tuberculose est important [40, 71, 75]. Car les
complications de la tuberculose sont plus graves que celles liées au BCG. La
revaccination par le BCG est possible dés que 1’allergie tuberculinique faiblit
au- dessous de S mm [55].

7-2-3-2 L’efficacité du BCG

De nombreuses controverses sur la protection conférée par le BCG
existent depuis son utilisation tant au nivean individuel que collectif.

- Efficacité individuelle

Les résultats de plusieurs études consacrées a la valeur protectrice du
BCG révélent que ’efficacité varie entre 0 et 80 % [18,68,75, 82, 109] et que la
durée de la protection conférée par une bonne vaccination est de 10 a 15 ans.
Ces taux d’efficacité différents sont obtenus avec différents vaccins utilisés dans
différents cadres.

Aussi le BCG est peu efficace en cas de contage massif et répéte, situation
assez fréquente chez I’enfant puisque le contaminateur appartient le plus souvent
au milieu familial. Ce qui fait dire au Pr TOURNIER que « Tant qu’il y aura des
adultes tuberculeux, il y aura des enfants contaminés » {112].

A I’heure actuelle, I’efficacité du BCG contre les formes aigués graves de
tuberculoses (miliaire et méningite) est reconnue par tous les acteurs.
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BULOW [17] constate que chez I’enfant, I’incidence de la maladie
cliniquement patente par Mycobactérium avium a augmenté de fagon notable en
Suede au cours des années qui ont suivi I’interruption de la vaccination par le
BCG.

Cela suggere un effet protecteur que conférait la vaccination BCG vis a
vis des infections par les mycobactéries non tuberculeuses.

Enfin une ¢étude réalisée par TIENDREBEOGO et collaborateurs sur
1038 écoliers de 7 a 14 ans [107] montre une interférence favorable des
infections mycobactériennes atypiques sous forme d’un effet de sommation avec
le BCG.

- Au niveau collectif

Il est admis que le BCG n’a pratiquement aucun effet sur la réduction du
nombre de cas contagieux chez les adultes dans la communauté.

7-2-3-4 Les complications de la vaccination BCG

Elles sont exceptionnelles lorsque la vaccination est bien faite. Il s’agit
surtout :
- de suppurations locales subaigués ;

- d’adénites de voisinage qui surviennent dans moins de 0,1 % des cas
avec une évolution spontanément favorable ;

- de la diffusion par voie hématogene : la bécégite (hépatique, pulmonaire,
meéningée, osseuse) est extrémement rare et survient préférentiellement
chez les sujets sévérement immunodéprimes.

En somme, ’immunité conférée par le BCG n’est pas totale, assurant
environ 80 % de protection quand la vaccination est bonne. Aussi, le BCG ne
protége pas les enfants de P’infection par Mt, mais de ses complications
immédiates. C’est pourquoi I’OMS recommande que la vaccination par le BCG
soit considérée comme un supplément des programmes nationaux de tuberculose
en raison de son efficacité variable. Le dépistage et le traitement efficace des
malades, restent les mesures prioritaires pour la lutte contre la tuberculose dans
tous les pays [74].

7-3 L’éducation sanitaire et nutritionnelle

Ne pas tousser en pleine figure, se couvrir la bouche aux efforts de toux,
ne pas cracher au hasard, mieux, utiliser un pot avec couvercle, se laver les
mains avant chaque repas, avoir une alimentation suffisante, variée et équilibrée,
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etc., sont des actions sanitaires pour prévenir la tuberculose de ’enfant. Elles
devraient étre un volet important des services de lutte anti-tuberculeux. Mais
elles se heurtent a plusieurs difficultés dont celle de réunir un personnel
compétent pour s’y consacrer, alors que les services techniques sont déja en
sous-effectifs. Car cette éducation ne peut étre réalisée que par des agents
connaissant bien la maladie et les moyens pour s’y opposer.

Il convient donc de considérer 1’éducation sanitaire comme une
spécialisation de techniciens compeétents et non comme un amateurisme
d’orateurs.

7-4 L’amélioration des conditions de vie socio-économiques

La tuberculose, compagne de la misere et du manque d’hygiéne, a
commencé son déclin en occident un siecle avant ’apparition des premiers
traitements parallelement & 1’amélioration des conditions de vie socio-
économiques.

Dans les pays en développement, la malnutrition, la famine, la misére, le
manque d’hygiéne sont actuels. Cetie expérience européenne est donc loin
d’étre une réalité quand la paupérisation des populations est criarde et l'accés
aux soins un réve lointain.

Un sursaut politique s’avere urgent en vue d’un cadre de vie sain, d’une
alimentation équilibrée, des soins de qualité accessibles, toute chose nécessaire a
la lutte antituberculeuse.

II- L’INFECTION a VIH chez I’enfant

1 Généralités

L’infection a VIH, aprés plusieurs décennies d’évolution rappelle la
tuberculose, drame que I’humanité a connu et continue de gérer. 1’infection a
VIH a commencé a se répandre au début des années 1980, d’une part dans la
population masculine homosexuelle et hétérosexuelle de certaines zones
urbaines d’ Amérique, d’autre part chez les hommes et les femmes & partenaires
sexuels multiples de certaines régions des caraibes et d’Afrique Centrale et
orientale [76]. Dés lors la propagation du virus s’est faite ensuite parmi les
usagers de drogues par voie intraveineuse, puis par leurs partenaires sexuels.
Aujourd’hui, le VIH, comme une trainée de poudre, se propage dans tous les
pays du globe [41] et surtout inexorablement dans les pays pauvres ou se situent
actuellement plus de 95% de personnes infectées par le VIH.

A lorigine, le VIH découvert en 1982 appartient 3 la famille des
rétrovirus et plus précisément de la catégorie des lentivirus qui provoquent des
maladies a évolution lente [30,25].
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Deux types de virus VIH ont été identifiés :

- Le VIHI en 1983 et le VIH 2 en 1986
Le VIH1 est le plus répandu dans le monde ;

- Le VIH2 apparenté au premier, mais génétiquement distinct se
rencontre surtout en Afrique occidentale. Il est moins transmissible et
¢évolue moins rapidement vers le SIDA que le VIH1. En 1985 mise sur
le marché des tests de dépistage sérologique VIH

Ces VIH infectent les lymphocytes CD4, les monocytes, les macrophages
pour lesquels ils ont un tropisme particulier. Ainsi il se produit un
renouvellement rapide et constant du virus chez 1’h6te notamment au niveau
des organes lymphoides qui sont le siége de multiples interactions cellulaires et
de processus de stimulation des cellules immunes. Cette stimulation aboutit a
une multiplication et a une dissémination importante du virus dans 1’organisme
avec pour conséquence un niveau élevé de la charge virale circulante chez les
malades. La disparition progressive des lymphocytes CD4 est donc lige a
’importance de la réplication du VIH dont dépend I’évolution de 1’infection
VIH/SIDA [30,54].

2 Epidémiologie

Vingt ans aprés la découverte du virus et aprés plus d’une décennie
d’efforts d’informations et de mise en ceuvre de programme de prévention,
I'infection VIH fait toujours des ravages et mieux de nouveaux foyers
épidémiques se développent dans certaines régions du monde jusqu’ici peu
touchées.

Le rapport de ’ONUSIDA et de ’OMS au 31 Décembre 2000 révele
que 36,1 millions de personnes (34,7 millions d’adultes dont 16,4 millions de
femmes et 1,4 millions d’enfants de moins de 15 ans dont 90% en Afrique, 6%
en Asie 3% en Amérique du Sud et Caraibes) vivent avec 'infection VIH ou le
SIDA [77]. De méme depuis le début de 1’épidémie 21,8 millions de
personnes sont décédées du SIDA (17,5 millions d’adultes dont 9 millions de
femmes et 4,3 millions d’enfants de moins de 15 ans). Ce rapport estime en
2000, 15,3 millions de nouveaux cas d’infection a VIH (14,7 millions d’adultes
dont 2,2 millions de femmes et 600 000 enfants de moins de 15 ans). Le virus
continue de se propager et cause 16 000 nouveaux cas d’infection chaque jour.
Cependant les problémes posés par 1’infection VIH varient considérablement
d’un endroit & un autre. Ainsi, dans la plupart des pays industrialisés, et
notamment aux Etats Unis d’Amérique, en Australie et en Europe du Nord, le
nombre de nouveaux cas de VIH/SIDA a diminué ou s’est stabilisé au cours de
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ces derniéres années, du fait de la prévention et de I’administration des anti-rétro
VIraux.

La distribution par zone géographique montre que 1I’Afrique
subsaharienne demeure la plus touchée avec 25,3 millions d’infectés et 2.4
millions de décés en 2000. Elle abrite 70% des adultes et 80% des enfants
vivant avec le VIH dans le monde pour une population qui compte a pleine 10%
de la population du globe.

Au Burkina Faso, les premiers cas de VIH/SIDA ont été notifiés a I’OMS
en 1986. Dés lors, ’infection a VIH s’est propagée de fagon fulgurante.
Le nombre de cas cumulé de 10 en 1986 est passé a 18 000 cas au 31 Décembre
2000. On estime 4 400 000 séropositifs dont 40 000 cas de SIDA avec 150 000
orphelins selon le rapport d’ONUSIDA. Le Burkina Faso se place alors en
seconde position aprés la Cote d’Ivoire dans la sous-région avec une séro
prévalence de 7,17%. Dans ce contexte et en ’absence de thérapeutiques qui
réduisent la transmission du virus de la mére 4 I’enfant, ’infection 2 VIH va
constituer 1’une des principales causes de morbidité et de mortalité chez les
enfants de ce pays. Car 7 a 8% des femmes enceintes a la maternité du CHNYO
sont infectées par le virus du SIDA. Ces chiffres demeurent trés en decga de la
réalité liée aux milliers de cas qui vivent infectés et meurent dans 1’ombre loin
des structures sanitaires [24].

3 Les principaux modes de transmission du VIH chez I’enfant

Les modes de transmission du VIH sont aujourd’hui parfaitement
connus{45]. Ce sont principalement :

- la transmission sanguine [45].

Elle serait responsable de plus de 10% des cas adultes et jusqu’a 25% des
cas pédiatriques en Afrique. Actuellement dans les pays développés et méme en
voie de développement, la transmission par transfusion de sang ou des dérivés
sanguins est devenue pratiquement rare.

L’épidémie du VIH a profondément et irrémédiablement transformé les
pratiques des soignants pour réduire au minimum tout contact avec le sang et
les liquides biologiques des patients quel que soit leur statut sérologique (port de
gants stériles, seringues a usage unique, le test des produits sanguins).

- transmission du VIH de la mére a I’enfant [26,30,45,57].
La transmission de la meére 4 ’enfant se fait entre 13 et 40% des femmes
infectées vers leur enfant en 1’absence de prophylaxie. Ce qui responsable de 77
a 90 % des cas de SIDA pédiatriques et cela est corrélé a la gravité de la maladie
chez la mere. Elle constitue l'essentiel des contaminations chez 1’enfant.
Plusieurs modes de transmission sont décrits :
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e transmission in utero ou foetoplacentaire
Dans 30% des cas, les nouveau-nés présentent une charge virale positive a
la naissance. Cette transmission est précoce 4° - 5° mois de grossesse dans 2 3
5% des cas. Aussi 1’analyse des thymus issus de feetus a retrouvé une infection
par le VIH .Mais elle peut étre tardive et survenir au cours du troisiéme trimestre
de la grossesse.

e transmission per partum
Elle représente 70 a 90% des cas de transmission materno-feetales et concerne le
VIH]1 contre 1% pour le VIH2 en I’absence de traitement. Cette transmission au
moment de ’accouchement peut se faire :

+ par infection apres la rupture des membranes ;

+ par contact direct du nouveau-né avec le sang maternel et les sécrétions
vaginales contenant les particules virales libres ou des cellules infectées
par le VIH ;

+ lors du travail d’accouchement pendant lequel les contractions utérines
peuvent entrainer des micro transfusions du sang maternel vers le feetus.

D’ou la nécessité d’un traitement prophylactique a ’AZT pendant la
grossesse et au moment de I’accouchement.

e transmission par ’allaitement

Elle est estimée entre 30 et 40% et est fonction de la charge virale
plasmatique élevée, d’un taux de lymphocytes CD4 < 200, d’ un déficit en
vitamines A de la meére séropositive. Plus ’allaitement est prolongé, plus le
risque de transmission du VIH de la mére a I’enfant est élevé. On évalue a 1% le
risque additionnel par mois pendant les 6 premiers mois d’allaitement. C’est
pourquoi dans les pays développés comme la France, |’allaitement au sein est
contre indiqué chez toute mere VIH positive [57].

L’allaitement maternel augmente le risque mais pour les PED et I’ Afrique
en particulier ce risque est a mettre en balance avec les risques liés a la pratique
de I’allaitement artificiel telles que les maladies diarrhéiques, les infections
respiratoires aigiies et la malnutrition protéino-énergétique. C’est pourquoi dans
les PED seul I’allaitement maternel exclusif pendant les 4 & 6 premiers mois de
la vie est prescrit. L’allaitement artificiel se fait au cas par cas.

En somme, si dans les pays développés, I’utilisation des anti-rétro viraux
et les modifications obstétricales (VMI, gestes invasifs : ammiocentése,
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ponction du trophoblaste, le traitement des infections cervico-vaginales) ont
permis de diminuer considérablement le taux de transmission meére-enfant qui
est pass€ d’environ 20 a4 moins de 5% ; I’allaitement maternel quasi constant en
Afrique demeure un facteur prépondérant de cette transmission [41,76].

- autres modes de transmission

En Afrique, ce sont : les scarifications, la circoncision, I’excision par des
instruments souillés. L’infection intraveineuse de drogue (toxicomanie) en
Ameérique du Nord, en Europe sans respect de I’hygiéne demeure aussi un
principal moteur de la transmission VIH [77].

- modes de non transmission
Il est par ailleurs démontré que les insectes (moustiques et anthropodes) et
la salive ne transmettent pas le SIDA.

4 Histoire naturelle de P’infection par le VIH chez ’enfant

Les manifestations cliniques de 1’infection par le VIH sont extrémement
variées et se repartissent en :

4-1 La Primo infection

Symptomatique dans 50 a 70%, elle est caractérisée 2 a 6 semaines apres
la contamination par :

- un syndrome grippal avec fiévre, pharyngite érythémateuse ;

- un rash cutané sous la forme d’un exanthéme maculo-papuleux fugace
de la partie supérieure du tronc, associé ou non a un énanthéme et
surtout a des ulcérations muqueuses orales et /ou génitales ;

- une lymphadénopathie.

A ce stade, I’étiologie n’est connue que par la positivité de 1’antigéne P24
dans le sang ; I’amplification génétique PCR : « polymerase chaine réaction »)
la culture virale et dans les 2 a 6 semaines qui suivent les anticorps spécifiques |
41,45,76]. C’est pourquoi actuellement, tout exanthéme fébrile survenant sur un
terrain & risque, d’autant plus qu’il est associ€¢ a des ulcérations muqueuses doit
faire évoquer le diagnostic de primo infection VIH et faire rechercher la
présence d’une antigénémie P24 [ 87].
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4-2 Les stades [24,4] ]
4-2-1 Stade asymptomatigue

Un enfant infecté par le VIH peut étre porteur sain (sujet asymptomatique
sans anomalie biologique en dehors de la séropositivitt VIH) ou
asymptomatique.

La grande majorité des enfants infectés par le VIH le sont pendant la
période périnatale. De plus quelques enfants se maintiennent en bonne santé
pendant plusieurs années ; méme si la plupart évolue vers la maladie avant 1’4ge
de deux ans ou que quelques bébés tombent malades dans les premiéres
semaines de la vie.

Cette période asymptomatique s’accompagne d’une ou de plusieurs
anomalies des résultats des examens du laboratoire (I’anémie, lymphopénie,
thrombopénie, diminution de lymphocytes T4, anergie cutanée).

Les sujets avec un syndrome des lymphadénopathies généralisées
persistantes. Ces enfants sont asymptomatiques et présentent des adénopathies
sans cause explicable dont les localisations les plus fréquentes sont :

o cervicales antérieures et postérieures ;
® retro occipitales ;
¢ sous mandibulaires axillaires et inguinales.

Ce sont des adénopathies qui sont en général symétriques, mobiles,
fermes, indolores de 1 a 2 cm de diametre motifs fréquents de consultation. Ces
enfants peuvent présenter des anomalies de I’hémogramme.

4-2-2 Stade symptomatique

* Le syndrome AIDS related Complex ou ARC. Il associe au moins un des
symptomes généraux suivants : Perte de poids supérieure 4 10% (slim disease),
fievre trainante ou une diarrhée chronique depuis plus d’un mois ;

* L’encéphalopathie aigu€ est due au virus lui-méme (AIDS démentira
Complex). Elle se traduit par un ralentissement psychomoteur, une apathie, un
trouble de la coordination. Cette encéphalopathie virale est [’atteinte
neurologique 1a plus fréquente du SIDA (70% des cas) ;

* Le stade du SIDA déclaré.
On lui décrnit des signes cliniques et para cliniques :

les signes cliniques habituels sont :
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e des manifestations cutanées; dermite seborrhéique, le prurigo
généralisé, un zona multimétamérique ;

e une leucoplasie chevelue de la langue ;

e une atteinte importante de 1’¢état général : amaigrissement, fievre,
diarrhée.

- les signes para cliniques sont :

e [’abaissement du taux de lymphocytes T4 (<300 a 400/m3) et indice
T4/T8 inférieur a 1 ; leucopénie (<1 500/mm3) ;

o la thrombopénie ;

e la disparition des anticorps dirigés contre le noyau du virus ou
antigenes P24 ;

e [’apparition de 1’antigéne P24 en grande quantité.

* Le stade du SIDA avance.
11 se caractérise par les infections opportunistes et les cancers.

Les infections opportunistes.
Elles traduisent un déficit immunitaire grave et surviennent avec une fréquence
élevée et revétent une gravité potentielle. Elles posent des problémes de
diagnostics dans certains pays en voie de dévecloppement. Ce sont :

- les infections mycobactériennes : la tuberculose est en Afrique, ’affection
opportuniste la plus fréquemment rencontrée et qui réalise avec le VIH, le
duo maudit du Pr JEAN CHRETIEN ;

- les diarrhées a cryptosporidies ;

- les diarrhées isosporoses ;

- les amibiases ;

- les salmonelloses ;

- la pneumopathie interstitielle lymphoide chronique (LIP) ;

- les mycoses a candida albicans en particulier (candidoses) ;

- le zona, le prurigo ;

- la diathése Hémorragique etc.

Les tumeurs malignes.

Elles peuvent émailler 1’évolution du SIDA. La plus fréquente est le
sarcome de Kaposi cutané (25% des cas du SIDA) qui peut a un stage ultérieur
donner des métastases viscérales avec localisations digestives, pleurales.

Alors, outre les symptomes modestes de la primo-infection et le syndrome
des lymphadénopathies généralisées persistantes, 1’essentiel de la
symptomatologie clinique de I’infection par le VIH est liée aux maladies
opportunistes dont le risque d’apparition est corrélé a la sévérité du déficit

immunitaire.
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4-3 La classification des manifestations de I’infection 3 VIH et
la conduite a tenir.

Les premiéres définitions et classifications proposées par I’OMS n’étaient
pas adaptées aux conditions usuelles d’exercice des pays en développement.
C’est pourquoi des 1986, il a été élaboré une définition clinique dite de Bangui
pour les pays en développement comme I’indique le tableau II.

Tableau II : Définition clinique du SIDA de I’enfant en Afrique (dite de
Bangui, 1986

- Critéres majeurs
e amaigrissement >10% ;
e diarrhée > 1 mois;

e fiévre > 1 mois continue ou intermittente.
- Criteres mineurs
e toux persistante ;
dermatose prurigineuse généralisée ;
candidose oropharyngée ;
infections banales récidivantes (otite, pharyngite) ;
infection a VIH confirmé chez la mére ;
e lymphadénopathie généralisée.
- Critéres d’exclusion
e cancer;
e malnutrition sévére ;
e autre étiologie.
La présence
e d’au moins 2 critéres majeurs et
d’au moins 1 critére mineur permet de poser le diagnostic de SIDA.

En 1988 dans I’optique de n’avoir qu’une seule définition valide pour les
pays du nord comme du sud, le CDC d’Atlanta a proposé¢ une autre classification
prenant en compte les particularités cliniques comme le montre le tableau III.
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Tableau III : Classification des manifestations de I’infection 3 VIH selon le
CDC Atlanta (1988) en stades

I. Primo-infection : séro-conversion prouvée, symptomatique ou non

II. Sans symptdmes cliniques
IT.A sujets sans anomalies biologiques

IL.B. sujets avec anomalies biologiques (anémie, leucopénie, lymphopénie
ou lymphopénie T4, thrombopénie, anergie cutanée,
hypergammaglobulinemie)

ITI. Syndrome lymphadénopathie chronique. Présence pendant au moins trois
mois de ganglions d’au moins 1 cm de diameétre dans au moins deux aires
extra inguinales.

III.A. : sujets sans anomalies biologiques
I11.B : sujets avec anomalies biologiques

IV. Symptomatiques : il existe cinq sous-groupes ne s’excluant pas :
IV.A signes généraux : il existe un ou plusieurs de ces signes : fievre = 1
Mois, amaigrissement non désiré > 10% du poids corporel, diarrhée = 1 mois
IV.B signes neurologiques
B.1. atteinte centrale (méningite, encéphalite, myelopathie)
B.2. neuropathie périphérique
IV.C infections opportunistes
C.1. pneumocystose, cryptococcose, cryptosporidiose, toxoplasmose
cérébrale, isosporoses, candidose oesophagienne, bronchique ou pulmonaire,
histoplasmose disséminée, mycobactériose atypique digestive, respiratoire ou
disséminée, leuco-encéphalite multi-focale progressive.
C.2. autres infections: leucoplasie chevelue de la cavité buccale, zona
atteignant plusieurs dermatoses, septicémie a salmonelle récidivante,
tuberculose, candidose buccale.
IV.D affections malignes : le sarcome de Kaposi, lymphomes malins non
hodgkiniens, lymphome malin isolé.
IV.E autres manifestations : la pneumopathie lymphoide interstitielle chronique
et les manifestations ne pouvant étre classées dans un des groupes précédents.

Depuis 1993, une autre classification, celle du CDC d’Atlanta, révision
1993, associant des criteres cliniques et immunologiques(tableau IV) est
devenue la référence internationale a I’exception de certains PED ou la
numération lymphocytaire TCD4 ne peut généralement €tre pratiquée [45].
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Dans cette classification, la tuberculose pulmonaire est un critére de
définition du SIDA a I’instar des formes extra pulmonaires.

Tableau 1V : Classification pédiatrique du CDC d’ATLANTA

Catégories immunologiques Catégories cliniques

Al B | C
Sans déficit immunitaire(CD4 N1 Al Bl C1
2 500)
Déficit immunitaire N2 A2 B2 C2
modéré(200<CD4>500)
Déficit immunitaire N3 A3 B3 C3
sévere(CD4 < 200)

N = asymptomatique

A = symptomatique mineure

B = symptomatique modérée

C = symptomatique sévere (catégorie définissant le SIDA)

Aussi de cette classification se dégage la conduite a tenir
approprié¢e(tableau V) qui demeure encore lointain dans les PED pour les
patients [87].

Tableau V : Synthése des recommandations pour la mise en route du
traitement anti-rétroviral (ARYV)

Symptomes | CD4+/mm Recommandations
3

- Traitement possible, mais non recommandé si la charge

- > 500 virale est < 10.000 copies d’ARN-VIH/ml : abstention avec
surveillance tous les 3 & 6 mois.

- Traitement préconisé si ARN-VIH > 10.000 copies / ml

- Possibilité de différer le traitement si ARN — VIH < 10.000
- 350 2500 copies / ml avec surveillance trimestrielle.

- Traitement (prophylactique & ARYV) recommandé chez la
- <200 plupart des personnes

+ indifférent |- Traitement (ARV & prophylactique) recommandé

En somme la pandémie mondiale du VIH/SIDA a modifié la vie des
hommes et des sociétés depuis plus de quinze ans dans certains pays d’Afrique
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subsaharienne, d’Asie, d’Amérique latine et des caraibes. Le nombre d’enfants
600.000 de moins de quinze ans infectés par le VIH est considérable quant on
sait qu’ils ont un risque de 30 a 50 fois plus élevé de développer une
tuberculose. La co-infection tuberculose-VIH en nette augmentation réalise un
duo mortel avec d’importants probl¢mes diagnostics et thérapeutiques. Cet
aspect, nous le développerons dans le prochain chapitre.

11T - TUBERCULOSE ET VIH chez ’enfant : uN DuoO
MORTEL

1 Généralites

La recrudescence des cas de tuberculose chez I’adulte est attribuée en
grande partie & I’infection par le VIH. Cette association catastrophique varie
d’un pays a ’autre et au sein d’un méme pays, d’un groupe de population a
’autre. Elle s’observe le plus dans les zones a forte prévalence VIH. Ainsi la
proportion de tuberculose chez les VIH sera d’autant plus importante que le taux
de primo-infectés dans la population générale est plus élevé. A titre d’exemples
on peut citer [64] :

- 2% de tuberculoses chez les VIH de Los Angeles,

- 11% de tuberculoses chez les VIH de Paris,

- 12,5% de tuberculoses chez les VIH de Dakar,

- 44% de tuberculoses chez les VIH a Brazzaville,

- 50% de tuberculoses chez les VIH en Coéte d’Ivoire [67].

Cela recoupe bien les données de prévalence de I’infection tuberculeuse
dans ces pays :

2% aux USA chez les jeunes de 20 ans,
10% en France

40% en Afrique Centrale,

42% en Cote d’Ivoire [66].

A Bobo-Dioulasso au Burkina Faso, une étude menée par le Centre Muraz
et le CRLAT en 1993 a montré que 34% des tuberculeux pulmonaires
enregistrés étaient porteurs du VIH [53,64].

Ces donnés tiennent de I’histoire naturelle de 1’association tuberculose —VIH.

Ainsi, un sujet « normal » ayant une PIT a 5 a2 10% de chances de faire
une réactivation secondaire de la maladie. Cette proportion monte a 30 voire

50% pour un patient ayant un VIH. Alors plusieurs travaux concordent pour dire
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que I’infection par le VIH demeure de loin le plus grand risque de développer
une tuberculose.

Cet état de fait bien documenté chez I’adulte ne ’est pas chez 1’enfant.
Dans un environnement de plus en plus contaminant, le couple tuberculose-VIH
est courant et préléve un tribut lourd chez les enfants. Ce qui explique que nous
y accordons un intérét particulier par ce présent travail.

2 Infection par le VIH/SIDA et la tuberculose chez I’enfant

Les travaux disponibles rendent compte de la grande incidence de la
tuberculose chez les enfants infectés par le VIH. A |’instar de [’adulte, la
tuberculose est la principale affection opportuniste compliquant I’infection VIH
chez I’enfant dans une grande partie du monde en développement.

Elle est responsable d’au moins un tiers des déces associés au VIH en
zone subsaharienne. Ailleurs, dans les pays développés, les pneumopathies
interstitielles sont les plus fréquentes (LIP, pneumocystose).

Cette association tuberculose-VIH présente quatre niveaux d’interaction
mutuellement aggravantes de ces deux affections. Ils sont le reflet de leur
histoire naturelle respective :

- laréaction de la tuberculose chez les séropositifs ;

- la pnmo-infection tuberculeuse chez les sujets infectés par le VIH ;
- laréinfection par Mt chez ces demniers ;

- D’effet de la tuberculose sur I’évolution de I’infection VIH.

L’immunodépression liée a I’infection VIH avec libération de bacilles
tuberculeux favorise le développement de la tuberculose. Aussi les BK activent
les lymphocytes CD4, les macrophages et potentialisent la réplication du virus
VIH et par voie de conséquence 1’ immunodépression.

L’infection & VIH accrolt donc considérablement la vulnérabilité a la
tuberculose et modifie ainsi 1’épidémiologie, les manifestations cliniques et
évolutives.

2-1 Les modifications des présentations cliniques de la
tuberculose chez ’enfant

La tuberculose peut survenir avant tout déficit immunitaire ou a n’importe
quel niveau du déficit immunitaire constitué. Son diagnostic est en regle plus
difficile et moins rapide. Méme si des tableaux typiques de primo [40] infection
tuberculeuse peuvent étre observés, il existe en effet une plus grande fréquence
des tuberculoses ganglionnaires médiastinales [80). Il en est de méme des
tuberculoses aigués disséminées (miliaire), des formes pulmonaires qui sont
atypiques avec peu de cavernes et dont les allures radiologiques sont volontiers
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aux bases qu’aux sommets. Enfin, on note des formes infiltratives évoquant
beaucoup plus des pneumonies atypiques.

La mise en évidence du BAAR est plus lente car elles sont ultérieurement
explosives.

Du point de vue anatomo-pathologique, il existe peu de granulomes
d’autant plus que I’'immunodépression est avancée.

Ces atypies dans les manifestations cliniques et dans I’évolution sévére
sont d’autant plus nettes que le déficit immunitaire est plus profond et que les
lymphocytes CD4 sont abaissés en dessous de 400, voire 200/mm3. Dans ces
cas, les RCT sont négatives trés souvent et donc trompeuses. Leur positivité
chez un VIH positif dans les pays développés présente une indication a la
chimioprophylaxie.

2-2 Les modifications évolutives [96]

La co-infection VIH-tuberculose est péjorative. Ainsi les malades infectés
par le VIH voient une franche accélération de leur infection vers le SIDA et le
déces survenant dans les deux années en moyenne. Cet état de fait connu depuis
longtemps, reléve de 1’effet inducteur de la multiplication virale par la
tuberculose.

Quant aux formes tuberculeuses globalement d’évolution plus sévére,
elles sont pauci bacillaires au début ; ce qui rend leur diagnostic plus tardif.
Enfin, leur réponse aux antituberculeux est similaire a celle de la population
générale avec toutefois, une fréquence élevée de résistances, d’aggravations
neurologiques et d’effets secondaires plus marqués (fievre, intolérance cutanée,
hépatite) en particulier avec le thioacétazone [44,93,96,114 ].

2-3 Les modifications épidémiologiques

L’infection par le VIH modifie 1’épidémiologie de la tuberculose a
plusieurs niveaux. En effet, I’infection VIH/SIDA, depuis son avénement, a
compromis ’un des grands espoirs en maticre de santé: [’élimination,
I’éradication de la tuberculose dans plusieurs régions du monde, notamment
dans les pays développés [82]. La pandémie VIH/SIDA a modifié les belles
courbes de régressions de la tuberculose comme le reléve beaucoup de travaux.
L’infection VIH augmente le risque d’acquisition de l’infection tuberculeuse
dans 5 4 10 voire 15% par augmentation de la réceptivité. Il existe aussi une
augmentation du risque de transmission de la tuberculose dans les populations
immunodéprimées par le VIH en raison de I’augmentation du risque d’évolution
vers une tuberculose maladie, sans oublier le regroupement fréquent des sujets
infectés par le VIH [16].
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Dés 1986, on assiste alors a une recrudescence de la tuberculose dans le
monde, y compris les pays développés. A titre d’exemple : aux Etats unis
d’Amérique, I’augmentation du nombre de cas était de 3% en 1986 et de 6% en
1990.

En Afrique noire le VIH/SIDA fait des ravages et les résultats de
nombreux études suggerent que les malades infectés par le VIH décédent a la
suite d’infections broncho-pulmonaires en 1’occurrence la tuberculose [12].
L’infection VIH/SIDA et la tuberculose agissent donc en synergie. Ainsi, dans
les pays en développement tels I’ Ouganda, la Tanzanie, le Burundi, la Cote-
d’Ivoire, le Burkina Faso, la prévalence des deux infections est élevée et nous
remarquons également une franche augmentation du nombre de cas de
tuberculose, 30 4 60% des malades tuberculeux sont également porteurs du VIH
[90]. L’on estime qu’au cours de 1’an 2001, 15% des nouveaux cas de
tuberculoses seront directement imputables a la pandémie VIH.

En somme, on peut dire que I’infection VIH ne modifie pas ce que 1’on
sait déja de la tuberculose, mais la présence de ce virus a pour effets les plus

frappants pour 1’individu :

- d’augmenter les risques de se trouver exposé a la tuberculose, surtout dans
les pays en développement déja a haute prévalence de cette maladie ;

- d’augmenter le risque d’implantation de 1’infection tuberculeuse si un contact
a eu lieu avec le bacille tuberculeux ;

- d’augmenter la proportion des sujets chez lesquels la tuberculose-maladie se
développera si ’infection tuberculeuse est survenue ;

- deraccourcir chez ces sujets I’histoire naturelle de la tuberculose.
Cette double infection a des répercussions néfastes sur les programmes
nationaux de lutte contre la tuberculose surtout dans les PED :

- I’augmentation des cas de tuberculoses a gérer toutes formes confondues ;

- T’augmentation de la fréquence des TEP ou des TPM- pourraient conduire
les médecins a des exces de diagnostic ;

- l’augmentation des cas de tuberculoses de I’enfant ;
- la multirésistance de plus en plus courante ;

- la transmission nosocomiale, un risque majeur va se révéler ultérieurement
étre un vrai probléme.
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I Objectifs
1 Objectif général

Contribuer a une meilleure connaissance de la tuberculose de 1’enfant et
de la co-infection & VIH en vue d’une amélioration des prestations diagnostiques
et thérapeutiques.

2 Objectifs spécifiques

2-1 Déterminer la fréquence de la tuberculose de I’enfant et de la co-
infection 4 VIH au CNLAT de Ouagadougou.

2-2 Décrire le profil épidémiologique de la tuberculose et co-infection a
VIH chez I’enfant.

2-3 Décrire les signes cliniques et para cliniques de la tuberculose et co-
infection a4 VIH chez I’enfant.

2-4 Déterminer la létalité des enfants tuberculeux selon le statut
sérologique VIH.

2-5 évaluer I’approche thérapeutique, la qualité du suivi et I’évolution de
la tuberculose et co-infection a VIH chez 1’enfant.

II Cadre d’étude et méthodologie

1 Cadre de I’étude
1-1 Le Burkina Faso

Le Burkina est situé au cceur de 1’Afrique occidentale. Pays sahélien,
enclavé au contexte économique précaire, le Burkina Faso est caractérisé par la
jeunesse de sa population. Sur 10 316 600 habitants recensés en décembre 1996,
prés de 50% de personnes ont moins de 15 ans ; soit 4 942 059 enfants de O —
14 ans [48]. Cette population jeune, fragile est plus exposée aux maladies telles
la tuberculose dont la prévalence est estimée & 18 pour 100000 habitants. Ces
données recueillies en routine sont loin de refléter la réalité.

Pays a haute prévalence tuberculeuse, le Burkina Faso a mis en place un
programme national de lutte antituberculeuse actuellement destabilisée par
I’infection VIH/SIDA. Toutefois, 1’action concertée de tous les acteurs
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politiques, sanitaires et socio-économiques augure des lendemains meilleurs
pour cette tranche d’age.

1-2 Ville de Ouagadougou [49,58]

Elle représente la partie urbaine de la commune de Ouagadougou qui est
située au centre du Burkina Faso. Elle est limitée du Nord-Est au Nord-Ouest
par la Province d’Oubritenga, du sud-est au sud-ouest par la province du
Bazéga. Elle est la capitale du Burkina Faso et constitue le principal centre
politique, administratif, économique et culturel du pays. Elle est organisée en 30
secteurs repartis dans cinq arrondissements.

Elle a une superficie de 217,5 km2 et abrite 95% de la population de la
commune soit 709 736 habitants. C’est une population cosmopolite vivant
parfois dans des conditions précaires : surpeuplement, promiscuité, pauvreté,
malnutrition qui favorisent le développement des malades endemo-épidémiques
telles que la tuberculose.

La santé de cette population est assurée par :

- un centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo ( CHNYO) ;

- un centre Hospitalier National Pédiatrique Charles De Gaulle ;

- un centre National de lutte Anti-tuberculeuse (CNLAT) avec quatre centres
de traitement ambulatoires de la tuberculose ;

- quatre districts sanitaires ;

- un service d’hygi¢ne ;

- un service de médecine du travail ;

- divers laboratoires ;

- des cabinets médicaux, polycliniques, des cabinets de soins infirmiers et des
unités caritatives et missionnaires (CREN Morija, CREN Saint Camille,
CREN Paul VI).

1-3 Le Centre Hospitalier National Yalgado
OUEDRAOGO (CHNYO)

Situé au secteur n°4 de Ouagadougou, le Centre Hospitalier National
Yalgado est I’un des deux hdpitaux nationaux de référence du pays. Construit
depuis 1960, il est chargé de la formation des étudiants en tant que centre
hospitalier universitaire depuis 1985. Cette structure sanitaire construite pour
une population urbaine préalable de 59120 habitants, est actuellement débordée
en ce qui concerne ’accueil. Il regoit la population urbaine et les malades
¢vacués des autres provinces du pays ou méme des pays voisins.

Dans le souci d’assurer des soins continus, globaux et intégrés le CHNYO
dispose :
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- de services d’urgences médicales, chirurgicales, gynéco-obstétriques
- de services d’hospitalisation :

médicales générales,
pédiatriques,
chirurgicales,
réanimation.

- de services d’appoint dont un laboratoire regroupant des sections de
bactériologie, d’hématologie, de chimie, de biochimie, d’anatomopathologie
et de parasitologie. On n’y réalise pas de Bacilloscopie d’ou le transfert des
prélevements au CNLAT. La radiologie est non opérationnelle depuis deux
ans environs. Cependant un scanner est fonctionnel.

1-4 Le service de Pédiatrie du CHNYO

L’unité de Pédiatrie du CHNYO regoit et traite de la pathologie des
tous petits de 0 a 14 ans.
Elle comprend :

- D’ancienne pédiatrie qui comporte un papillon A ou pédiatrie I ou urgences
pédiatriques fonctionnelle depuis 1982 et dont les capacités d’accueil de 25
lits+couloir sont actuellement dépassées.

- le pavillon B ou pédiatrie II fonctionne depuis 1985 et a une capacité
d’accueil de 70 lits. Ce pavillon regroupe plusieurs sections :

les hospitalisations générales,

une néonatologie ;

un Centre de rééducation et d’éducation nutritionnelle (CREN) ;
une unité de vaccination ;

une unité de kinésithérapie ;

une école pour les malades chroniques.

- une clinique pédiatrique fonctionnelle depuis 1999 et comprend les
hospitalisations (34 lits) avec des conditions d’accueil et de séjour meilleurs.

Ce service de médecine est fonctionnel grice a une équipe médicale
comprenant huit médecins dont un professeur titulaire de chaire de Pédiatrie,
deux professeurs agrégés de Pédiatrie, deux médecins pédiatres, trois médecins
généralistes. Cette €quipe soutenue par des diététiciens, des puéricultrices, du
personnel para-médical (sage-femmes, infirmiéres, infirmiers, accoucheuses
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auxiliaires) assurent la formation et I’encadrement des étudiants de médecine,
des éléves de ’ENSP.

1-5 Le Service de Pneumo-phtisiologie du CHNYO

C’est un des services spécialisés de médecine du CHNYO.
Il a une capacité d’accueil de 70 lits répartis entre le Papillon A 38 lits et le
Papillon B 32 lits. Les activités sont menées par une équipe :

- médicale comprenant actuellement 6 médecins dont deux
pneumologues, un médecin généraliste, trois (03) médecins stagiaires
en certificat d’études spécialisées (CES) de pneumologie, cing
stagiaires internés ;

- Paramédicale avec neuf infirmiers (€res)

Le service dispose d’une unité d’endoscopie bronchique.
Enfin le service regoit toutes les pathologies respiratoires des patients de tout
age quel que soit le sexe, la provenance et travaille en étroite collaboration avec
le Centre Nationale de lutte antituberculeuse.

1-6 Le Centre National de lutte Antituberculeuse

Situé a Ouagadougou, ce centre de référence national en matiére de
tuberculose est sous la tutelle de la Direction Générale de la Santé Publique
(DGSP) depuis mai 1993 et est mitoyen du CHNYO.

En plus de ses propres locaux, le Centre abrite en son sein les nouveaux
batiments des Programmes Nationaux tuberculose et lépres (PNT et PNL) et du
Centre d’Information, de Conseil et de documentation sur le SIDA et la
tuberculose (CICDOC) depuis 1999.

- Le personnel

Le personnel médical et paramédical en 2001 se composent de trois
médecins dont un pneumologue, deux stagiaires internés, quatre infirmiers et
deux techniciens de laboratoire.

- Les infrastructures

Le CNLAT comprend un seul batiment construit en 1966 et rénové en
1998. Ce batiment abrite un laboratoire de bactériologie, deux bureaux de
consultation du médecin-chef et de son adjoint, une salle de tri pour le 3°
médecin et les internes stagiaires, une salle d’endoscopie bronchique, un service
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social, un bureau du gestionnaire, un secrétariat , une salle de soins et le bureau
du coordonnateur des soins.

- L’Unité d’endoscopie
11 fonctionne avec deux fibroscopes souples de types olympus BF P10 et de type
storz pédiatrique et une source lumineuse du méme modecle. Elle sert aussi 3 la
formation des médecins stagiaires en CES de Pneumologie.

- Le laboratoire du CNLAT.
Les activités du laboratoire sont essentiellement orientées sur la tuberculose. Et
seules les bacilloscopies directes sont réalisées actuellement.
L’équipement pour la culture est acquis et en cours d’installation. De méme que
les unités de bactériologie et de parasitologie.

Notons que pour pallier cette insuffisance une collaboration étroite se fait
avec le Centre Muraz de Bobo-Dioulasso.

2 Méthodologie

2-1 type et période d’étude
Notre travail est une étude de cohorte prospective menée au CNLAT et au

CHNYO de Ouagadougou du 01 Janvier 1999 au 31 Aot 2001, soit 2 ans &
mois.

2-2 Population d’étude

*recrutement des patients
Ont fait objet de notre étude, tous les enfants de O a 14 ans regus hospitalisés et
et/ou non et traités pour tuberculose quel que soit leur profil sérologique VIH,
leur service d’origine.

*critéres d’exclusion
Ont été exclus de notre travail, les enfants de 0 4 14 ans non tuberculeux.

2-3 Méthode de collecte des données

Pour chaque patient, les données ont €ét€ collectées au moyen de deux
approches successives et complémentaires :
Une enquéte d’inclusion a partir du fichier central et des registres de
consultations et/ou d’hospitalisations, et par interrogatoire grace a une fiche de
collecte (annexe 1) notifiant les données :

e D’enquéte familiale ;
o De recherche des signes d’imprégnation tuberculeuse ;



De recherche des signes physiques d’infection tuberculeuse ;

De confirmation diagnostique (IDR, BAAR, culture, radiologie,
fibroscopie, anatomopathologie, NFS/VS). Pour I'DR, le Mono test est
le test tuberculinique utilisé en raison de son cofit, de sa disponibilité,
de sa pratique et de sa lecture facile. Quant aux cultures, elles ne sont
pas réalisables au CNLAT. Il faut envoyer les prélévements au centre
Muraz de Bobo Dioulasso ;

Du bilan sérologique. Il s'agit d'un test discriminatif au VIH let VIH2
avec ELISA. Les frais du test sérologique VIH sont supportés par
I'étude grace a un partenariat avec le CICDOC. Il n'y a pas de
confirmation au Western blot qui cofite assez cher (7500 francs) et
réalisable uniquement au centre Muraz de Bobo Dioulasso. Chez ces
mineurs, le dépistage sérologique VIH est toujours proposé et fait
aprés un conseil pré et post test avec les parents et/ou les tuteurs en
leur présence. Le consentement éclairé des deux parents et/ou du tuteur
est requis. Toute discordance de consentement de ces derniers ou la
persistance de toute discrimination empéche la réalisation du test
sérologique VIH chez nos enfants tuberculeux ;

Du lieu de diagnostic et/ou de prise en charge. Une collaboration existe
avec les CREN Morija, de Saint Camille, du CMA de Paul VI et les
centres de traitement ambulatoires (CDT) de la tuberculose ;

De traitement administré. Le traitement antituberculeux est bien
codifié. Les protocoles et les schémas utilisés sont ceux recommandés
par I'OMS et en vigueur au Burkina Faso, sous la supervision du
programme national tuberculose (PNT). Il  s'agit d'une
polychimiothérapie de prise régulicre a jein pendant une durée
superieure ou égale a 6-8 mois et dont les posologies sont adaptées au
poids du malade. On distingue :

* Les médicaments de base ou de 1°° ligne :

- isoniazide (INH) 5 mg/kg/24 heures,

- rifampicine (Rifadine sirop) ® 10 mg/kg/24 heures,
- pyrazinamide (PZA) 30 mg/kg/24 heures,

- ethambutol (EMB) 15-25 mg/kg/24 heures,

- streptomycine injectable (S) 20-40 mg/kg/24 heures.

* Les médicaments de seconde ligne pour les cas de résistance : les

fluoroginolones de deuxiéme génération : I’ofloxacine, ciprofloxacine
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Le traitement comprend :
- une 1% phase de 2 mois dite initiale ou intensive
- une 2° phase de 4 ou de 6 mois dite d’entretien ou de consolidation.

Pour les nouveaux cas de tuberculose

Chez ’enfant a4gé de plus de 5 ans ou de plus de 20 kg, le schéma est 2
RHZE + 6 EH

Chez I’enfant 4gé de moins de 5 ans, au poids < 20 kg, la durée du
traitement est de 6 mois avec une 1°° phase intensive de 2 mois avec RHZ, et
une 2° phase d’entretien de 4 mois avec RH.

Pour échec thérapeutique, rechute, reprise évolutive :

retraitement
Enfants > 5 ans ou de plus de 20 kg : 2 SRHZE + 6 RHZE
Enfants < 5 ans ou de moins de 20 kg o 2 SRHZ +4 RHZ

Pour la prise médicamenteuse, le systtme DOTS est appliqué a tous les
cas de TPM+ et aux enfants hospitalisés. Pour les autres formes de tuberculoses
et chez les enfants suivis a titre ambulatoire, une consultation-contrdle avec
dotation des antituberculeux est faite une fois par semaine pendant la premiére
phase puis tous les mois pendant la seconde phase. Enfin, aprés un mois
d'adhésion ou vu le sérieux manifesté par les parents dans le suivi du traitement
antituberculeux, certains enfants malades peuvent étre transférés sur demande de
leurs parents vers d'autres centres de traitement antituberculeux. Cela se fait en
fonction du lieu de résidence et pour une meilleure observance du traitement.
Les consignes précédemment citées sont notifiées dans une correspondance qui
est adressée aux collaborateurs du centre de traitement d'accueil. Ainsi a tout
temps, un contact téléphonique ou un écrit nous permet de faire le point.

En outre, au traitement spécifique peuvent étre associés des traitements
adjuvants au cas par cas : régime CREN, prévention et traitement des infections
opportunistes,  corticothérapie,  kinésithérapie  respiratoire,  chirurgie
orthopédique.

Une enquéte au plan clinique et para clinique grice a4 la méme fiche de
collecte (annexe 1) afin de cerner les aspects évolutifs et pronostics sous
traitement, cela par le biais d’établissement de contacts étroits (contrdles
réguliers) avec les enfants recrutés et leur famille. Pour ce faire, deux aprés midi
(lundi et vendredi soir) sont dégagés pour les consultations et les contrdles au
CNLAT. De plus, avec la collaboration des responsables des CREN Morija, de
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Saint Camille, des centres de traitement ambulatoires du CMA de Pissy, de Paul
VI, du secteur 30, de nombreux contacts informels avec les enfants tuberculeux
et leurs familles vont permettre d'assurer un meilleur suivi. Ainsi, le motif de
tout déces ou de perdu de vue est précisé autant que cela est possible.

2-4 Collecte et traitement des données

Les données recueillies au moyen de la fiche standardisée sont saisies et
analysées au micro-ordinateur grice au logiciel EPI-Info version 5-01 b.

L’analyse statistique est faite par le test du chicarré, le test exact de
Fischer pour les valeurs attendues inférieures a 5, avec un seuil de signification
de 5%.

2-5 Limites et contraintes

Manque de financement pour la réalisation des examens complémentaires
de diagnostic ou de suivi, vue I’extréme pauvreté des familles de certains
enfants malades. De méme la prise en charge antirétrovirale des enfants co-
infectés n’a pu €tre possible.

Beaucoup de préleévements pathologiques n'ont pas bénéficié de culture;
car il faut les envoyer au centre Muraz de Bobo Dioulasso. Cependant, il n'existe
pas de systéme d'acheminement des produits pathologiques a partir du CNLAT
vers le centre Muraz.
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1 LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES.
1-1 Fréquence

Durant notre étude du 17 Janvier 1999 au 31 Aodt 2001, 1242 cas de
tuberculose ont été diagnostiqués, traités et sutvis dont 82 cas chez les enfants de
0 a 14 ans ; soit 6,6 % de I’ensemble des cas de tuberculose tout age confondu.

La sérologie VIH a été effective chez 49 enfants tuberculeux soit 59,7 %
des cas. Parmi ces enfants, 21 enfants sont VIH positifs ; soit une séropositivité
de 42,85 %. En admettant que les 33 enfants n’ayant pas fait leur test de
dépistage sérologique VIH sont VIH négatifs, Ja co-mnfection tuberculose-VIH
au minimum dans notre série est de 25,60 % ; soit de I’ordre de 50 %.

1-2 Répartition selon la tranche d’4ge et le sexe des enfants
tuberculeux

1’age de nos enfants tuberculeux varie entre 3 mois et 14 ans. L’3ge
moyen est de 49,02 mois soit 4 ans avec un pic 2 1 an et 2 2 ans. La figure 1
nous mdique la répartition des 82 enfants tuberculeux selon la tranche d’age et
le sexe.
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Figure 1 : Répartition des 82 enfants tuberculeux selon la tranche d’age et
le sexe

La classe d’age de 0 & 4 ans constitue 69,51 % des cas(n=57) de notre
échantillon. Le sexe ratio est de 2,03 en faveur des gargons.

1-3 Répartition selon la tranche d’Age et le sexe des enfants
tuberculeux co-infectés par le VIH

Les enfants co-infectés par la tuberculose et le VIH sont agés de 8 mois a
11 ans. La répartition en tranche d’age et le sexe est illustrée par la figure 2.



69

— —
i B | /
| & - | Légende
|: nombre ! )
' de cas g | @ Masculin
21 ¢
ok [ B Féminin

0~4 ans 5-9 ans 10-14
ans

|
| tranche gd'age !
!

Figure 2 : Répartition selon la tranche d’age et le sexe des enfants
tuberculeux co-infectés par le VIH,

Dans la tranche d'age de 0 & 4 ans, la co-infection représente 61,90 % des
cas(n=13) ; alors qu'elle concerne 28,57 % des cas(n=06) chez les 10 al4 ans et
9,52 %(n=2) chez les 5 2 9 ans.

1-4 Répartition selon la scolarisation et le sexe des enfants
tuberculeux

Le tableau VI montre la répartition des enfants tuberculeux selon la
scolarisation et le sexe des enfants tuberculeux.

Tableau VI : Répartition des enfants tuberculeux selon la scolarisation et le

sexe

Sexe | . Scolarisation

, ' Scolarisés Non scolarisés
Masculin 85,71% 14,25%
(n=14)
Féminin 72,72% 27,28%
(n=11)

Total 80% 20%

Parmi nos 25 enfants d’age scolaire, 80% sont scolansés toutes classes
confondues dont 85,7} % de gargons contre 72,72 % de filles.
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1-5 Répartition selon la provenance et I’ethnie des enfants
tuberculeux

1-5-1 La provenance
Tous nos enfants tuberculeux sont de nationalité burkinabé. Concernant Je
heu de résidence 84 % (n=68) résident dans Ja province du Kadiogo.

1-5-2 1.’ethnie
I.’ethnie majoritaire est constituée par les Mossi. Seulement 17,1 % sont
répartis entre Bissa, Bwaba, Dafing, Dagara, Goin, Gourmantché, Peulh, Samo,
Senoufo, Touareg.

1-6 Répartition sclon la profession des parents des enfants
tuberculeux

- Profession du pére

Le tableau VII nous indique la répartition des enfants tuberculeux selon la
profession du pere.

Tableau VII : Répartition des enfants tuberculeux selon la profession du
pére

Profession.du pére | Nombredecas ;| Pourcentage
: R observés '

Fonctionnaires 27 33%
Cultivateurs 23 | 28 %
Informel 15 18,3 %
Commerg¢ants 1] 13,4 %
Militaires 3 3,7 %
Eleveurs 2 2.4 %
’ians emploi ! 1,2 %
Total 82 | 100 %

Les fonctionnaires représentent un tiers des cas, les cultivateurs 28 %,
’informel 18,3 % et les commergants 13,4 % des cas.

- Profession de la mére
Le tableau VIII nous montre la répartition des enfants tuberculeux selon la
profession de la mere.
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Tableau VIII : Répartition des enfants tuberculeux selon la profession de Ia

meére
Profession de lasmare | Nombre de cas observés Pourcentape
Ménageres 70 85,4 % @_
Fonctionnaires i 8 9,8 %
Commercantes ‘ 2 2,4 %
[nformel 2 2,4 %
Total 82 100 % |

Les méres des enfants tuberculeux sont des ménageéres dans 85,4 % des cas.

1-7 Répartition selon la profession des parents des enfants
tuberculeux co-infectés

- Profession du pére
Le tablean IX nous montre la répartition des enfants tuberculeux co-

infectés selon la profession du pére.

Tableau IX : Répartition des enfants tuberculeux co-infectés selon la
profession du pére

Profession:du-pére | Nombre decas | Pourcentage
o ' observés |
Fonctionnaires 10 47,62 %
Militaires 5 23,81 %
Informel 4 19,05 %
Cultivateurs 1 476 %
Commergants 1 4,76 %

Total o 100 %

Les fonctionnaires représentent 47,62 % des cas. Les militaires viennent
en seconde position avec 23,81 %, puis I'tnformel 19,05 % des cas.

- Profession de la meére
Le tableau X nous indique la répartition des enfants tuberculeux co-

infectés selon la profession de la mére.



Tableau X : Répartition des enfants tuberculeux co-infectés selon la
profession de lJa mére

Profession de 1a mére | Nombre:de cas observés | Pourcentage
Ménageres 16 76,20 %
Fonctionnaires 3 14,26 %
Comuergantes I 4,77 %
Informel i 477 %
Total 21 100 %

Les ménageres représentent 76,20 % des cas et les fonctionnaires 14,26 %.
1-8 Répartition selon les antécédents des enfants tuberculeux.
1-8-1 Le contage tuberculeux.
Nous notons chez 47 enfants tuberculeux (57,3 %) l’existence d’un
contaminateur connu. [a nature familiale du contage tuberculeux selon la

tranche d’age est représentee par le tableau XI.

Tableau XI : Répartition des enfants tuberculeux selon la tranche d’4ge et
la nature familiale du contage.

Nature familiale - Tranche d’3age Total
du contage 0-4 ans | 5-9 ans | 10-14 ans '
tuberciilleux " 1
Intra familiale
Meére 12 4 2 18
Pére 9 1 1 11
Oncle patemne]) 3 1 L 5
Grand-mére 2 V. 1 3
Grand-pére 1 1 | 0 2
Pére et mere 1 ] 0 2
Marétre 0 0 1 1
Extra familiale
Voistin 0 1 2 3
Ami du pere 0 0 2 2
Total 28 | 9 10 47
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Chez les moins de cinq ans tous les contages tuberculeux sont de pature
intra familiale. La nature extra familiale est retrouvée dans 11,11% chez les 5 a
9 ans et 40 % chez les enfants agés de 10 & 14 ans. Dans 38,29% des cas,
origine est maternelle.

1-8-2 Le statut vaccinal par le BCG des enfants
tuberculenx

La recherche de cicatrice vaccinale par le BCG montre que 13 % de nos
enfants tuberculeux n’ont pas été vaceinés.

1-8-3 Les antécédents pathologiques des enfants
tuberculeux

Les antécédents pathologiques notifiés sont résumeés dans {e tableau X1I.

Tableau XII : Antécédents pathologiques

Antécédents pathologiques Nombre de | Pourcentage
: cas
Bronchites a répétition 75 93,6 %
Malnutrition 57 68,4 %
Rougeole 8 10,2 %
Candidose buccale 6 7.2 %
Demnatose (Prunigo, vésicules généralisés, zona) 6 7,2 %
Anémie 3 3,6 %
Méningite o | 1 1,2 %

Les antécédents pathologiques les plus fréquemment relevés sont les
bronchites a répétition et 1a malnutrition.

2 LES ASPECTS CLINIQUES DES ENFANTS TUBERCULEUX
2-1 Les signes Cliniques
2-1-1 Les signes fonctionnels

Les différents signes fonctionnels ayant fait I’objet de consultation chez
nos enfants tuberculeux sont indiqués dans le tableau XIII.
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Tableau XIII : Répartition des signes fonctionnels chez les 82 enfants

tuberculeux
Signes fonctionnels = | Nombre de | pourcentage |
Anorexie ' 77 952 %
Toux 76 94,8 %
Asthénie 75 93,6 %
Dyspnée 44 57,2 %
Douleurs thoracigues 8 9,7 % |'
Douleurs dorsolombaires 3 3,7 % I
‘Douleurs abdomjnales ] 12% |
Total 439 100 %

L’anorexie a été notifié 77 fois, la toux 76 fois, 1’asthénie 75 fois et la
dyspnée 44 fois.

2-1-2 Les signes généranx

La fievre a été retrouvée 78 fois, I’amaigrissement 77 fois. Une altération
de ’état général par malnutrition protéino-énergétique, exacerbation des signes
fonctionnels, a été objectivée chez 38 enfants (46,9 %). Elle a motivé une
hospitalisation dans les CREN de Monja, de Saint Camille, en pédiatrie ou en
pneumo-phtisiologie du CHNYO.

2-1-3 Les signes physiques

Les signes physiques qui ont été observés chez nos enfants tuberculeux
sont mentionnés dans le tableau XIV,
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Tableau XTV : Répartition des signes physiques des 82 enfants tuberculeux

Sig_neS" physiques Nombre de-cas | ‘Pourcentage
5 ‘ | o _observés
Adénopathies périphériques 31 37.8 %
Adénopathies profondes | 1,2 %
Syndrome de condensation pulmonaire 7 8,5 %
Syndrome d’épanchement liquidien 4 4.8 %
Déformation du rachis avec gibbosité 3 3,6 %
Hippocratisme digital 6 7.2 %
Paleur des mugqueuses 25 30,4 %
Lésions cutanéo-muqueuses 21 25,6 %
Lésions associées 3 3,6 %
Retard staturo-pondéral et psychomoteur L0 12 %

Les signes physiques les pius couramment rencontrés sont, les
adénopathies périphériques, la paleur et les lésions cutanéo-muqueuses, e retard
staturo-pondéral et psychomoteur.

2-2 Formes cliniques

Les différentes formes cliniques diagnostiquées chez nos enfants
tuberculeux sont illustrées par la figure 3.
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Figure 3 : Répartition des formes cliniques diagnostiquées chez nos
enfants tuberculeux
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Dans notre échantillon, 43,9 % des enfants ont été suivis et traités pour
PIT, 10,9 % pour TPM+ (ou TPC), 10,9 % pour tuberculose miliaire, 18,1 %

pour tuberculose extra-pulmonaire et enfin 15,6

multiples.

2-2’ Formes cliniques dans la co-infection tuberculose-VIH

% pour des localisations

Le tableau XV nous montre la répartition des formes cliniques dans 1a co-
infection tuberculose-VIH.

Tableau XV : Répartition des formes cliniques dans la co-infection

tuberculose-VIH
Formes-climiques: Co-infection | Tota)
fuberculose-VIH
Non co- | Co-infecté
_ infecté
PIT 14 7 21
2 & | TPM+ plus Miliaire tuberculeuse 0 1
= § |TPM+ plus tuberculose ganglionnaire | 1
g f§ PIT+ plus tuberculose ganglionnaire 0 3 7
£ S | PIT plus tuberculose pleurale I 0
= &
Miliaire 0 7 7
TPM+ - b ] 6
Tuberculose ganglionnaire 4 1 S
Tuberculose pleurale | 0 1
Tuberculose ostéo-articulaire ] 0 1
Tuberculose Péritonéale 1 0 1
Total 28 21 49

La miljaire est la forme clinique la plus fréquente dans la co-infection
tuberculose-VIH.

2-2-1 Formes cliniques selon la tranche d’age des enfants

tuberculeux

Le tableau XVI nous montre fa répartition des 82 enfants tuberculeux
selon la forme clinique et la tranche d’age.
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Tableau XVI: Répartition des 82 enfants tuberculeux selon la forme
clinique et ]la tranche d’dge

Tranche d’age

| 0-4 ans

Totd]

L Formes-cliniques x| 5-9ans |10-14 ans
PIT 34 1 1 36
- Tubereuloses | rpnry plug miliaire 1 1
multifocales
TPM+ plus tuberculose 1 1
ganglionnaire
13
PIT plus tuberculose g
ganglionnaire
PIT plus tuberculose 1
pleurale
Mihaire 4 2 3 9
TPM+ ou TPC 5 ] 3 9
| Tuberculose ganglionnaire 2 2 3 7
' Tuberculose pleurale B 2 1 1 4
Tuberculose  ostéo-|Dg-Dy 1
articulaire Dg-Dio 1 3
L4—L5 }
Tuberculose 1 1
péritonéale
Total | 58 10 14 82

Chez les moins de cing ans, la PIT est plus représentée avec 94,44% des
cas. Dans cette méme classe d’age, la PIT représente plus de 1a moitié soit 58,62
% de I’ensernble des formes chniques. Chez les grands enfants de 10 & 14 ans,
nous observons un tiers des TPM+ qui représentent 21,42 % des formes

tuberculeuses.

2-2-2 Formes clinique et statut vaccinal par le BCG des
enfants tuberculeux

La répartition des formes cliniques selon le statut vaccinal par le BCG est
donnée par le tableau XVII.
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Tableau XVII : Répartition des formes cliniques selon le statut vaccinal par
le BCG des enfants tuberculeux.

Formes cliniques Statut vaccinal par le BCG Total

- ' BCG fait avec | BCG non fait |
L cicatrice vaccinale )
PIT 32 4 36
Tuberculoses multifocales 13 0 13
Miliaire 8 1 9 |
TPM+ ou TPC 6 3 9 __1
Tuberculose ganglionnaire 4 3 7 ,
Tuberculose pleurale 4 0 4 |
Tuberculose ostéo-articulaire 3 0 3
Tuberculose péritonéale 1 0 1

Total 71 11 82

Nos enfants tuberculeux soit 87% ont regu le BCG a la naissance et
présentent une cicatrice vaccinale pour toutes formes cliniques confondues.
Chez les non- vaccinés 27.3 % des cas sont des TPM+.
3LES ASPECTS PARA CLINIQUES

3-1 L’imagerie médicale

3-1-1 Les radiographies pulmonaires

Chez 81 enfants tuberculeux, une radiographie pulmonaire standard a été
faite dont S sont normales.

3-1-1-1 Images des radiographies pulmonaires et 1a
tranche d'age des enfants tuberculeux

Les images des radiographies pulmonaires, notifiées selon la tranche
d’dge des enfants tuberculeux sont illustrées par le tableau XVIII.
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Tableaw XVIII : Répartition des images des radiographies pulmonaires
selon la tranche d’age des enfants tuberculeux.

lmages des rad:ographles*_-- | Tranched’ige

: _pulmonaires =~ | 0-4ans| 5-9ans | 10-14ans
Adenopathxes médiastimales 2 0 1
Adénopathies hilaires 3 0 | 0
Opacités parenchymateuses i
systématisées 6 Q0 1 7
Opacités parenchymateuses non
systématisées 37 20 18 75
Miliaire < 4 2 10
Cavemnes 1 4 13 18
Epanchement pleural liquidien 2 2 l 5

Total 57 30 36 123

Les opacités parenchymateuses non systématisées sont les plus

représentées 61 % (n=75), suivi par les cavernes 14,6%(n=18), I’aspect miliaire
8,1 %(n=10) et les opacités systématisées 6 %(n=7).
Dans le détail, les cavernes sont plus nombreuses chez fes plus de 10 ans soit
36,11% {(n=13). Par contre les opacités parenchymateuses systématisées(10,52
%) et non systématisées(64,91 %) sont I’apanage des moins de cinq ans. Enfin
la mitiaire présente une distribution inégale dans les tranches d’age de 0 2 4 ans,
de 5a%ansetde 10 a [4 ans ; soit respectivement 7,01 %, 13,33 %, 5,55 %.

3-1-1-1’ Images des radiographies pulmonaires et
co-infection tuberculose-VIH

Le tableau XIX nous montre la répartition des images des radiographies
pulmonaires selon la co-infection tuberculose-VIH,
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Tableau XTX : Répartition des images des radiographies pulmonaires selon
la co-infection tuberculose-VIH

Images des radiographies | Co-infection tuberculose-VIH | Total |
~ pulmonaires . | Co-infectés |Non co-infectés [{(N=49)
oS e (N=21) N=28) [
Adénopathies médiastinales 1 2 3
Adénopathies hilaires 1 2 3
Opacités parenchymateuses
systématisées l 2 3
Opacités parenchymateuses non
systématisees 29 23 52
Miliaire 8 0 8
Cavernes 7 5 12
Epanchement liquidien 0 4 4
Total 47 38 85

Les localisations miliaires sont I’apanage des enfants co-infectés.

3-1-1-2 Localisation des images des radiographies

pulmonaires

Les images des radiographies pulmonaires présentées selon la localisation

nous donnent la figure 4.
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Figure 4 : Répartition des images des radiographies pulmonaires selon la

Localisation

Ces

sommets, suivi par la base pulmonaire,

images radiographiques sont localisées préférenticllement aux
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3-1-1-2° Localisation des images des radiographies
pulmonaires et co-infection tuberculose-VIH

La localisation des images des radiographies pulmonaires selon la co-
infection tuberculose-VIH est indiquée par le tableau XX.

Tableau XX : Localisation des images des radiographies pulmonaires selon
la co-infection tuberculose-VIH.

' Localisation des images des. | Co-infection tuberculose-VIH | Total

radiographies pulmonaires Co-infectés | Non co-infectés | =

el g s : (N=21) (N=28) (N=49)
Médiastin 1 2 3
Hile ] 4 b)
Apex 16 15 31
Lobe moyen 9 6 15
Base 10 3 13
Associée 7 3 10
Disséminées 8 0 8
Total 52 33 85

Toutes les localisations disséminées sont des co-infectés. En seconde
position viennent les localisations de la base avec 76,92 % (n=10) des
localisations, suivi par les localisations associées 70 % (n=7).

3-1-1-3 Les images vertébrales

Les images vertébrales objectivées sont trois pincements discaux, trois

destructions osseuses et deux fuseaux paravertébraux.

Quant aux locahsations des images vertébrales ce sont : Dg-D; Dg-Dyo, L4-L5.

3-1-2 Les aspects échographiques

L’échographie abdomino-pelvienne a éié réalisée chez une seule de nos
enfants de 12 ans VIH négative qui présentait des douleurs abdominales, une
hyperthermie trainante vespérale en plateav 39° avec parfois des pics a 40°5, 41°
sans angmentation du volurne de I’abdomen. La notion de contage tuberculeux a

été retrouvée.

Elle a objectivé une lame d’ascite avec des masses abdominales

inflammatoires 4 type d’adénite.
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L’endoscopie bronchique n’a pu étre réalisée que seulement chez 12
enfants tuberculeux (14,6 %). Elle a permus de visualiser différents aspects

comme [’indique le tableau XX1.

Tableau XXI : Aspects endoscopiqunes visualisés.

Aspects endoscopiques Fréquence
e Compression et fistules ganglio-bronchiques parmi 2
lesquelles I  bacilloscopie direcie  positive  aprés
fibroaspiration.
« Aspect inflammatoire avec pus pammi lesquels 1 5
bacilloscopie directe positive aprés fibroaspiration
» Aspect inflammatoire 3
* Aspect normal 2 ]
E Total 12

Ces aspects endoscopiques ont contribuer au diagnostic de tuberculose

ganglio-bronchique chez nos enfants tuberculeux.

3-3 La bactériologie.

3-3-1 La microscopie directe chez les enfants tuberculeux

La recherche de la prenve bactériologique par la microscopie directe a été faite
sur des prélevements et Jes résultats sont indiqués dans le tableau XXII.

Tableau XXIJI : Répartition des résultats de la microscopie directe selon les

Prélévements
R " Résultats de la' microscopie
Prélévements - directe Total
S Positif Négatif o
Sénes de BAAR 6 IS 21
Tubage gastrique 0 9 S
Fibro aspirations 3 9 12
Ponction de pus ganglionnaire 0 1 1
Prélevement de pus d’otorrhée 0 1 I
Ponction pleurale 0 1 [
Ponctions biopsiques ] 3 4 J
Total | 10 39 | 49 |
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Chbez nos enfants tuberculeux &gés de 6 a 14 ans, 21 séries de BAAR ont
été réalisées. A J’examen direct, six microscopies sont positives. La
fibroaspiration vient en seconde position avec environ un quart de positivité au
BK. Les tubages gastmques réalisés chez les enfants de moins de 6 ans sont
négatifs.

3-3-2 La microscopie directe chez les enfants tuberculeux co-
infectés

Le tableau XXII nous indique la répartition des résultats de a
microscopie directe selon les prélevements chez les enfants tuberculeux co-
infectés.

Tableau XXIIT : Répartition des résultats de la microscopie directe selon les
prélevements chez les enfants tuberculeux co-infectés.

‘Résultats de 1a microscopie
Prélévements directe Total

- Positif Négatif
Séries de BAAR 4 3 7
Tubage gastrique _ 0 S 5
Prélévement de pus d’otorthée 0 , 1 1
Ponctions biopsiques
ganglionnaires ! 0 1

Total 5 9 14

Dans la co-infection, 57,14 % des sénes des BAAR sont positives a la
microscopie directe. Tous les tubages gastriques sont négatifs.

3-3-3 La culture
Chez les jeunes enfants qui ne peuvent pas expectorer, la recherche de la

preuve bactériologique s’est faite aussi par la culture des prélévements, 9 pour le
tubage gastrique et 2 pour la fibroaspiration comme !'indique le tableau XXIV.
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Tableau XXTIV : Résultats des cultures des prélevements chez nos enfants

tuberculeux
Prélévements Résultats:cultures Total
- Cultures | Cultures :
| positives négatives

Tubage 5 4 9
gastrique
Fibro aspiration 1 1 2

Total 6 > 11

Sur I cultures réalisées, 54,54 % 1solent le BK.
Chez les co-infectés, une seule culture négative a ét€ obtepue a partir du
préléevement d’un tubage gastrique.
Au total la preuve bactériologique a ¢té faite dans 27 % des cas .
3-4 L’anatomo-pathologie

Elle a permis a partir des piéces biopsiques d’adénopathies cervicales
périphériques faites en ORL chez un enfant de 12 ans, de confirmer le diagnostic
d’une tuberculose ganglionnaire. Upne nécrose caséeuse entourée de cellules
géantes de Langhans et de couronnes lympho-hystiocytaires réalisant le
granulome tuberculeux ou le follicule giganto-cellulaire ou le follicule
tuberculeux de keester a été objectivé sur les copeaux.

3-5 Le test tuberculinique

L’étude de I’allergie tuberculeuse a été possible chez 34 enfants avec 56%
de réactions cutanées positives.

3-5-1 Les résultats du Mono test et 1a vaccination par le BCG
chez les enfants tuberculeux

Parmi les enfants tuberculeux ayant bénéficié d’une vaccination par le
BCG, 1S5 réactions cutanées positives sont observées dont 12 fortes avec 9
réactions phlyctenullaires. Le tableau XXV nous les illustre.

Tableau XXV : Répartition des 34 enfants tuberculeux selon Ia vaccination
par le BCG et les résultats du Mono test en pourcentage(%).

Vaccination par le BCG ~Résultats Mono Test
Négatif | Positif
BCG fait avec cicatrice (n=29) 48.27 % 51.73 %
BCG nou fait (n=5) 40 % 60 %
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P=0.55.

La différence est non significative. Il n’y a pas de liaison statistiquement
significative entre le statut vaccinal par le BCG et la réaction cutanée au mono
test.

3-5-1’Les résultats du Mono test et la co-infection tuberculose-
VIH

Les VIH positifs, co-infectés par la tuberculose ont une réaction cutanée
tuberculinique négative dans plus de la moitié des cas comme nous le
représente le tableau XXVI. L’immunodépression étant anergisante, est-ce
[’action des mycobactéries ?

Tableau XXVI : Répartition des 34 enfants tuberculenx selon résultats du
Momno test et 1a co-infection tuberculose-VIH en %

Co-infection | Résultats du Mono test -
tuberculose-VIH Négatif Positif
Non co-infecté(n=29) 44.82 % 55.18 %
Co-infecté (n=5) 60% 40 %
P=0.441

La différence n’est pas significative. Il n’y a pas de liaison statistiquement
significative entre les résultats du Mono test et ta co-infection tuberculose-VIH.

3-5-2 Les résultats du Mono test et le contage tuberculeux chez les
enfants tuberculeux

La répartition de ces données selon le contage tuberculeux donne le
tableau XX VII.

Tableau XXVI: Répartition des 34 enfants tuberculeux selon les résultats
du Mono test et le contage tuberculeux en %

" Contage - Résultats Momno test - |
Tuberculeux Négatif Positif

Contage tuberculeux 40 % 60 %

connu (n=20)

' Contage tuberculeux 57.14 % 42.86 %

‘non connu (n=14) |

P =097
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La différence est non significanve. Il n’y a pas de liaison statistiquement
entre Je contage tuberculeux et les résultats du Mono test.

3-5-3 Les résultats duo Mono test en phlyctene et le contage
tuberculeux

De méme le tableau XXVIII nous présente les résultats du mono test en
phlycténe selon le contage tuberculeux.

Tableau XXVTI] : Répartition des 34 enfants tuberculeux selon les résultats
du Mono test en phlycténe et le contage tuberculeux en %.

Contage. - ' " Phlyctne
" "Tuberculeux = Absente Présente
Contage tuberculeux 55% 35%
connu (n=20)
Contage tuberculeux 85.71 % 14.29 %
non connu (n=14)

P=0,063.

La différence n’est pas significative. Il n’y a pas une liaison
stabistiquement significative entre le contage tuberculeux et I’intensité de la
réaction cutanée en phlycténe

3-5-4 Les résultats du Mono test en phlycténe et la tranche d’age

L’intensité du Mono test exprimée selon la tranche d’4dge donne le tableau
XXIX.

Tableau XXIX : Répartition des 34 enfants tuberculeux selon les résultats
du Mono test et la tranche d’age

Résultats Mono Test : | Tranche d’age- | Total
‘Phlycténe N o BRI .
, ' 40-4ans | 5-9ans | 10-14 ans |
Phlycténe présente 7 12 2 11
Phlycténe absente 16 3 4 23
| Total 23 | 5 6 34

Les réactions cutanées intenses avec phlyctene soit 63,63 % (n=7)
s’observent dans la tranche d’age de 0-4 ans.
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3-5-5 Les résultats du Mono test et les résultats des
prélévements

Les enfants tuberculeux ayant une microscopie directe positive, présentent une
réaction tuberculinique positive comme nous le montre Je tablean XXX,

Tableau XXX : Répartition des 34 enfants tuberculeux selon les résultats du
Mono test et les résultats des prélévements en %

Résultats des prélévements - T . Résultats Mono test
: Négatif | Positif
Microscopie directe positive (n=2) 0 % 100 %
Autres (n=32) 50 % 50 %
P=0,272

La différence n’est pas significative. II n’y a pas une bhaison
statistiquement  significative entre les résultats bacilloscopiques des
prélevements et Jes résultats du mono test.

3-5-6 Les résultats du Mono test et Ies formes cliniques
En présentant ces résultats, nous obtenons le tableau XXXI.

Tableau XXXI: Répartition des 34 enfants tuberculeux selon les résultats
du Mono test et les formes cliniques.

Formes cliniques Résultats Mono Test | Total
' : ' Mono test | Mono test |
‘ L : : positif négatif

PIT 8 7 15

@

2 & |TPM+ plus Miliaire tuberculeuse 1 0 1

E § TPM+ plus tuberculose ganglionnaire 0 0 0

5 5 |PIT+ plus tuberculose ganglionnaire 2 I 3

2 S | PIT+ tuberculose pleurale 0 0 0
SE |

Miliaire 1 4 5
TPM+ ] 1 2
Tuberculose ganglionnaire 3 0 3
 Tuberculose ostéo-articulaire 1 0 L]
Tuberculose pleurale 0 3 3 |
Tuberculose péritonéale 1 0 1

Tota} 18 16 | 34 |
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Dans les PIT, les TPM+ la réponse au Mono test est sensiblement la
méme. Par contre, dans les miliaires, les tuberculoses pleurales, les réactions
cutanées tuberculiniques sont négatives.

3-6 L’hémogramme

Sur 66 enfants ayant réalisé un hémogramme (NFS\VS) ; 5 enfants ont
présenté une leucopénie, 35 enfants une anémie biologique modérée, 31 enfants
une hyper lymphocytose. La vitesse de sédimentation est accélérée chez 48
enfants.

4 LES ASPECTS THERAPEUTIQUES

Nos 78 enfants ont été mis sous traitement antituberculeux, les autres
enfants soit 4,9 % étant décédés avant 1’instauration du traitement. Ils se
répartissent en 77 nouveaux cas soit 98,9 % et 1 cas de retraitement pour double
échec thérapeutique.

Les protocoles et schémas utilisés sont :

Nouveaux cas.
e Enfants>5ans 2 RHZE+ 6 EH:24cas(31,2%);
e Enfants<5ans 2 RHZ+4 RH: 38 cas (49,4 %) ;
Par ailleurs nous avons 2 RHZE +4 RH : 15 cas (19,5 %).

Retraitement pour échec thérapeutique
Enfant > 5 ans 2 SRHZE + 6 RHZE 1 cas (1,2 %).

Parmi ces 78 enfants, 47,43 % ont commencé leur traitement en étant
hospitalisés soit dans les CREN de Morija et de Saint Camille, soit en pédiatrie
du CHNYO ou en Pneumo phtisiologie du CHNYO. A leur sortie, le traitement
a été poursuivi 3 titre ambulatoire. Les 41 autres enfants restants ont été traités a
titre ambulatoire dont 3 ont été hospitalisés pour altération de 1’état général,
anémie séveére, pour échec thérapeutique avec résistance aux antituberculeux. Ce
cas a nécessité 1’association de 1’oflocet au traitement.

En dehors du traitement antituberculeux de base, un traitement adjuvant a été
associé chez 49 malades :

¢ Un régime CREN (hyper protidique + vitaminique + antianémique et
déparasitant) chez 28 enfants.

e Une corticothérapie chez 6 enfants: pour 1 cas de tuberculose ganglio-
bronchique, 2 maux de Pott, 2 cas de Miliaire et une pleurésie

~_ tuberculeyse.
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e Une vitaminothérapie chez 4 enfants pour anorexie sévére

e Des ponctions pleurales évacuatrices avec une Kinésithérapie
respiratoire : 1 cas de pleurésie tuberculeuse de grande abondance.

e Une Kinésithérapie fonctionnelle: 1 PIT avec une hypotonie axiale
(prématuré)

e Trois consultations orthopédiques pour les 3 maux de Pott. Aucun d’eux
n’a bénéficié d’un appareillage en raison de leur age trés jeune au cours
de notre étude.

e Les anti-fongiques ont été prescrits chez 8 enfants pour des muguets
génants parfois 1’alimentation.

e Une transfusion sanguine iso groupe et iso rhésus chez 2 enfants (anémie
sévére)

e Enfin, aucun des 21 enfants co-infectés n’a bénéficié d’un traitement
anti-retroviral. La prise en charge et la prévention des infections
opportunistes a base de cotrimoxazole 480 mg 1 comprimé/jour ont été
effectives et se poursuivent actuellement.

Outre les 15 cas de moins de 5 ans traités sous le régime de 2 RHZE + 4 RH,
les 63 enfants restants ont pris leurs médicaments anti-tuberculeux
conformément au protocole et schéma de ’OMS vulgarisés par le programme
national de lutte anti-tuberculeuse. Certes nous n’avons pas enregistré de
dommages visuels chez ces 15 enfants < 5 ans.

5 LES ASPECTS EVOLUTIFS ET PRONOSTICS

Tous nos enfants tuberculeux mis sous traitement ont été suivis
réguliérement.

- En 1°° phase :

pour la durée de traitement et le suivi, nos 64 enfants (82,05 %) ont

observé leur traitement pendant 2 mois, 3 enfants (3,8) pendant 3 mois, 1 enfant
pendant 5 jours, 1 autre (1,2 %) pendant 18 jours, 1 enfant (1,2 %) pendant 1
mois, 6 enfants (7,2 %) pendant 1,5 mois et 2 enfants pendant 55 jours (2,4 %).
Les 12 derniers enfants sont décédés avant la fin de la 1°° phase du traitement.

Aucun cas de perdu de vue ni d’abandon du traitement n’a été notifié dans
notre série.

Enfin pendant cette phase du traitement, 7 enfants ont été transférés au
cours du 2° mois dans d’autres centres de traitement antituberculeux. La figure 5
nous résume le lieu de diagnostic et/ou de prise en charge.
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Figure 5: Répartition des 78 enfants tuberculeux selon le lieu de
diagnostic et/ou de prise en charge.
L'établissement de contacts étroits avec nos enfants et leurs familles donne le
tableau XXXII.

Tableau XXXII : Répartition des enfants tuberculeux selon le contact-
contrdle pendant la 1° phase du traitement antituberculeux.

1° phase du traitement durée[<l |1 1,5 |2 13 [Total
en mMols 1B

Nombre de cas 2 1 8 64 13 78
Nombre de  consultation|4 4 48 512 |36 604
|conirdle

En plus, de nombreux contacts nformels ont €té rendus possibles avec la
bonne collaboration des responsables des CREN Morija de Tanghin et de Samt
Camille ; des centres de traitement du CMA de Paul VI et de Pissy.

Pour I’observance du traitement. Ces contacts ont permis de vérifier
une bonne observance du traitement dans 93,5 % contre 3,84 % de rupture ou de
non approvisionnement en médicament lié a la négligence des parents dés
apparition d'une amélioration clinique.

Pour la tolérance du traitement. Une bonne tolérance de médicaments
a €té relevée chez 57 enfants. Tandis que :

e 5 enfants ont présenté des réactions immuno-allergiques 2 type de Prurit
avec lésions grattage résolutives sous anti-histaminique + complexe vit B

¢ 3 enfants ont manifesté des troubles neurologiques a type de paresthésies,
myalgies, résolutives sous complexe Vit B

o | enfant a présenté un stridor laryngé résolutif sous Corticoide (Solupred )

e | enfant a présente une hépatite médicamenteuse avec déces.
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Malgré le traitement, 1’état général de 11 enfants (14,10 %) s’est aggravé
( AEG, Hyperthermie matique avec convulsion, une détresse respiratoire) ayant
nécessité une hospitalisation et a la fin le déces.

Aucun arrét du traitement n1 fenétre thérapeutique n’a été induit par les
effets indésirables des tuberculeux.

Pour la réponse au traitement. Ces contact-contréles nous ont permis
d'apprécier la réponse au traitement qui est satisfaisante dans 80,7 % des cas
avec régression des signes fonctionnels, des signes physiques et surtout une
prise pondérale variant de 80g a 7 kilo comme le montre la figure 6.
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figure 6 : gain pondéral en fin de 1° phase du traitement
antituberculeux

En fin de 1° phase et lots de ces contact-contrdles, un contrdle :

o radiologique a été fait chez 60 enfants (76,9 %)et a objectivé un
nettoyage des images radiologiques. Il n’a pas été possible chez 2
enfants en raison du dénuement total des parents ou tuteurs ;

¢ Echographique chez 1 enfant a montré ]a résorption de 1’ascite et |a fonte
des masses inflammatoires abdominales ;

o Bacilloscopique effectif chez 8 enfants. La bacilloscopie est négative
chez 4 enfants au bout de 2 mois et toujours positive chez 2 enfants
autres ayant nécessité la poursuite du traitement de la 1° phase pendant
encore un mois. Un autre contrdle bacilloscopique a été fait au 3° mois
avec un cas négatf et un cas toujours positif. Notons que 7 enfants (87,5
%) ont négativé a la fin de la 1° phase du traitement.
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Ces controles cliniques et para cliniques ont permis d’enregistrés 12 décés
sous traitement ,4 décés avant traitement ainsi que le passage en seconde phase
du traitement chez 66 enfants (84,6 %).

- 2°phase du traitement

Parmi ces enfants, un abandon ou perdu de vue a été notifié au 2 mois de la
seconde du traitement. Aussi, un échec thérapeutique a été noté chez 1 TPM+ /
VIH+ motivant un retraitement. Sous ce régime un second échec thérapeutique a
été observé. Des prélevements de crachats avec culture au centre Muraz ont
conclu a une résistance aux antituberculeux. L’Oflocet a été associé alors au
traitement.

Pour la durée de traitement et le suivi, le tableau XXXIII nous les
résume.

Tableau XXXIII : Répartition des enfants tuberculeux pendant la seconde
phase du traitement antituberculeux.

Nombre de mois Total
pendant Ja 2° phase
du traitement 1 >12

[\S]
W
H
AN

3 6 2 | 34 |1 18 1 1 66

Nombre de cas

Ces enfants ont également bénéficié de contact-contréles comme nous le
révele le tableau XXXIV.

Tableau XXXIV : Répartition des 66 enfants tuberculeux selon le contact-
controle pendant la seconde phase du traitement

antituberculeux
Nombre de mois Total
pendant la 2° phase
du traitement | 2 3 4 5 6 >12
Nombre de cas 3 6 2 34 1 18 1 1 66
Nombre de
consultation 3 12 6 | 136 5 |108| 7 12 | 289
contacts

Pour I’observance, 1a tolérance du traitement
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De nombreux autres contacts informels ont été établis. Ces contacts-
contrdles nous ont permis d'observer une bonne observance du traitement dans
96,6 % des cas. Chez un enfant au stade terminal du SIDA, les parents ont arrété
de domner les antituberculeux malgré plusieurs entrevues. 1ls ont recouru 2 la
médecine traditionnelle. Aussi pendant cette phase, la tolérance aux
antituberculenx a été meilleure avec de rares effets secondaires 4 type de
paresthésies et de prurit résolutifs sous complexe vit B et anti-histaminique.

Cependant chez 13 enfants nous avons noté une altération de [’état général
avec détresse respiratoire, hyperthermie maligne ayant nécessité une
hospitalisation et malheureusement le décés.

Pourla réponse au traitement, eclle a été safisfaisante chez 52
enfants. Nous notons un amendement des signes fonctionmels, des signes
physiques et surtout une prise pondérale varant de 120 g a 10 kg en fin de
seconde phase comme |’atteste la figures 7.

|

< 1kg 2kg 3kg 4kg 5kg 6kg 7kg 8kg 9kg 10kg ]

i 1kg
| Gain pondéral en fin de 2e phase du traitement |

Figure 7 Gain pondéral en fin de 2° phase du traitement antituberculeux

De méme, 4 l'arrét du traitement antituberculeux, une prise pondérale
satisfaisante notée dans 82,50 % des cas est illustrée par la figure 8.
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Chez les 11 enfants décédés, une régression du poids a été observée
conduisant parfols & un état cachectique 1ié pour la plupart du temps a I’infection
VIH/SIDA. Aussi, la co-infection tuberculose-VIH est pourvoyeuse de plus
d’effets secondaires surtout dans leur forme grave. En effet, nous avons observé
une bépatite médicamenteuse avec ictére dont |’évolution fut fatale.

Outre les contrdles cliniques, les controles radiologiques, nous ont permis
de notifier au terme du traitement 71,15 % de guérison sans séquelles. A titre
indicatif les principales séquelles objectivées sont les calcifications, les
déformations thoractques, les cicatrices, la pachypleurite, |’atélectasie, la
médiastinite.

Dans la co-infection tuberculose-VIH le tableau XXXV nous indique
I’évolution des images des radiographies sous traitement antituberculeux.

Tableau XXXV : Evolution des images radiographiques selon la co-
infection tuberculose-VIH sous traitement antituberculeux.

| Evolufion des images | - Co-infection tuberculose-VIH | Total
‘radiographiques sous traitement | Co-infectés | Non co-infectés (_N=_é'1_9.):1
. antitubercuwleux | (N=21) | (N=28) s
Favorable sans séquelle 9 0 & 2
Favorable avec séquelles :
Cicatrices septales 6 Q -’ 14
Calcifications 3 ] 4
Pachypleurite ] 0 [
Caverne 0 ] 1
Atélectasie 1 0 1
Médiastinute 1 0 1
Déformation du rachis 1 0 |
Tassement vertébral 1 0 1
Total | 23 10 33|

Aucune €volution favorable sans séquelle n’a e€té notifiée chez nos enfants
co-infectés. Leurs séquelles radiographiques les plus fréquentes sont par ordre
décroissant : les cicatrices septales, la caverne et la calcification.

Enfin,28 enfants tuberculeux sont décédés au terme de l'étude; soit 35,30
% de taux de tétalité. Parmt ces décés, 4 déces sont survenus  avant
I’instauration du fraitement antituberculeux. Les enfants de moins de cing ans
sont les plus touchés avec 75 % des décés comme le souligne le tableau XXXV
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Tablean XXXVI : Répartition des 28 enfants tuberculeux décédés selon la
tranche d’age,

| Déces selon la période

‘Tranche d”age

T Total

 du traitement 0-4ans | S-9ans | 10-14 ans
. (n=57) | (n=10) | (n=15)
Avant le traitement 4 0 0 4
1° phase du traitement 9 0 3 | 12|
2° phase du traitement 8 2 2 l 13 |
N Total 21 2 s | 28

La co-infection tuberculose-VIH est responsable de 11 déces, soit une
létalité spécifique de 39,28 %. Parmi les enfants tuberculeux ayant bénéficié
d’un test sérologique VIH, 52,38 % sont décédés comme [’'indique le tableau

XXXVII.

Tableau XXXVII : Répartition de I’évolution des enfants tuberculeux co-
infectés par le VIH sous traitement antituberculeux en %

Co-infection tuberculose-VIH Evolution sous traitement
-antituberculeux
Déces Autres
Non co-infecté (n=28) 3.57% 96.43 %
Co-infecté (n=21) 5238 % 47.62 %

P = 0,00000329

La différence est significative. Il y a une liaison statistiquement significative

entre la co-infection
antituberculeux.

tuberculose-VIH

et

I’évolution

sous traitement
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DISCUSSION ET COMMENTAIRE
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1 LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
1-1 Lafréquence

La tuberculose de I’enfant représente 6,6% de I’ensemble des cas de
tuberculose notifiés tous ages confondus. Ce pourcentage, quoique comparable a
celui trouvé par KABORE 6,02% [50] a Bobo-Dioulasso, demeure bas lorsqu’il
est rapporté aux données de la littérature de certains pays en développement
[15,18 ]: 8,8% en Algérie, 9% en Tunisie, 10,5% au Maroc, 17,7% au Kenya
et 18,8% en Tanzanie. Par contre, ANAGONOU au Bénin trouve un taux de
2,8% [5] tandis qu’au Togo, ABDOU RAHMANE et collaborateurs [1]
retrouvent un taux de 0,35%. Cet écart est dii au fait que nous avons méné un
travail prospectif. Dans les pays développés, de nombreuses études trouvent des
fréquences par rapport a ’ensemble des cas plus faibles: Etats-Unis 5,2%,
Japon 2,5% [18].

Dans I’association tuberculose-VIH, nous notons une séro-positivité

élevée (43 %). Ce qui est en-dega des 48,2 % relevés par CISSE et coll [22],
mais au-dessus des 11,8 % observés par SASSAN et coll [93] chez les enfants
suivis en ambulatoire dans les centres antituberculeux d’Abidjan en Cote
d’Ivoire. Dans notre étude, au minimum la co-infection représente 26 % des cas,
soit probablement de ’ordre de 50 % alors que le taux de prévalence officiel de
I’infection par le VIH dans la population générale au Burkina est de 7,17 %. Ce
résultat est au-dessus de celui mentionné par CISSE 0.21 % des hospitalisations
[22] a propos de 56 cas & Abidjan.
L’absence de données dans notre pays sur la co-infection tuberculose-VIH chez
P’enfant ne nous permet malheureusement pas d’effectuer des comparaisons,
méme si 1’on note chez I’adulte une tendance a la croissance des cas de
tuberculose associ€e a 1’infection 4 VIH [53].

Nous apportons les premieres informations concretes chiffrées sur la co-
infection tuberculose-VIH chez 1’enfant dans notre pays.

La situation de la tuberculose de I’enfant et de la co-infection 4 VIH ainsi
objectivée par notre échantillon est loin de refléter la réalit¢ dans un
environnement de plus en plus contaminant et infectant. La modestie de nos
moyens d’investigations, I’inaccessibilit¢ des structures sanitaires et
I’insuffisance d’agents de santé, outillés en la matiere, font que de nombreux cas
de tuberculose de I’enfant et co-infectés échappent au diagnostic et au
traitement.
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1-2  L’age et le sexe de nos enfants
- Lesexe

Le sexe masculin représente 67,1 % des cas avec un sexe ratio de 2,03. Ce
résultat corrobore le constat de la majorité des auteurs qui signalent une sur
morbidité masculine [1,4,88,92]. Ce sexe ratio de 2,03 correspond a celui de
I’adulte de la plupart des PED.I1 différe de celui des pays développés qui est de
’ordre de 1.

Ce constat est probablement lié au fait que dans nos sociétés fortement
traditionnelles le gargon a plus d’importance que la fille. De plus il semblerait
qu’il y’ait une modification de la repartition des gargons et des filles en faveur
des gargons.

Chez I’enfant co-infecté, les travaux évoquant le sexe sont pratiquement
inexistants. Dans la présente étude, nous observons comme CISSE une
prédominance masculine (66,6 %) [22].

- L’age

Les enfants agés de moins de cing ans ont été les plus touchés dans notre
série (69,51%) a ’instar d’autres travaux [1,9,50,88,92,97,113]. Cette fréquence
élevée des cas s’expliquerait par deux faits :

- D’abord, c’est ’4ge de la malnutrition avec son cortége de désordres
nutritionnels, de dépressions immunitaires souvent associées a I’infection
VIH et qui rendent I’organisme plus vulnérable a cette période de la vie.

- C’est aussi, I’age des contacts étroits avec les parents qui sont le plus
souvent les sources de contaminations tuberculeuses.

Par ailleurs, I’ascension des cas entre 10 et 14 ans s’expliquerait aussi par le
fait que 1’enfant sort du cadre familial et multiplie ses contacts avec le monde
extérieur. De méme, nous observons un premier pic @ 1 an (30 cas), un
deuxiéme pic a 2 ans (13 cas). Il s’agit d’un phénomene propre a tous les pays
du tiers-monde ou I’age de la primo-infection tuberculeuse est précoce [1,88 ].

Les enfants tuberculeux co-infectés par le VIH eux sont agés de 8 mois a 11
ans. Nous notons 57,14 % des cas dans la tranche d’4ge de 0 4 4 ans.

L’absence de données ne nous permet malheurcusement pas d’effectuer des
comparaisons.

Toutefois tuberculose-VIH est également une maladie de 1’enfant.



99

1-3 La scolarisation et le sexe

Les gargons tuberculeux scolarisés sont plus nombreux que les filles. Ceci
reléve de la situation d’ensemble en matiére de scolarisation au Burkina Faso a
I’instar des autres pays en développement.

1-4 L’ethnie

La forte proportion des Mossi (82,9%) tient au fait que 1’étude se déroule
dans une zone de haute concentration Mossi.

1-5 Le niveau de vie socio-économique et la résidence
Nous sommes troublés par ’existence de 33 % d’enfants tuberculeux et de
70 % d’enfants tuberculeux co-infectés par le VIH dont le pére est fonctionnaire.
Il y a certainement 1a une sur répresentation du niveau de vie moyen dans notre
série.
11 est probable que cela traduise le fait que :

= nous sommes en milieu urbain

les fonctionnaires ont un acces plus facile des structures de santé

= les fonctionnaires ont une compréhension rapide des enjeux de la
sérologie VIH et acceptent plus facilement le dépistage sérologique de
leurs enfants

2 LES ASPECTS CLINIQUES
2-1 Le contage tuberculeux

Dans 57,31 % des cas le contage tuberculeux a été retrouvé. Ce résultat
est en dega des 78% notifiés par MIHAILESCU en Roumanie [61]. 11 demeure
satisfaisant et rappelons qu’il correspond & un travail prospectif. Cela est
d’autant plus vrai qu’il est supérieur aux 34% de GaHOUMA au Gabon [37],
des 38% de TIENDREBEOGO et collaborateurs [108] a Abidjan et des 46,99%
de KABORE a Bobo-Dioulasso [50].

La source de contamination, lorsqu’elle est connue, est le plus souvent un
proche parent (endo familial).Tous les membres de la famille sont concernés
avec une mention particuliére pour la mére 38,9 % des cas (n=18).

Les enfants de moins de cing sont les plus en contact en raison de
I’étroitesse des rapports avec les parents. Ceci a été retrouvé par d’autres auteurs
dont MOYEN [65] a Brazzaville, ABDOU RAHMANE [40] au
Togo, BOUSKRAOQUI a Casablanca [15], qui notifient respectivement 40% ,
65% et 94,34% [Dorigine intra-familiale de la contamination et notamment
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maternelle. De méme, FLEUR et collaborateurs en France [33], SOUZA et
collaborateurs au Brésil [98] trouvent que 44% des contaminations sont endo
familiales.

Plus ’enfant grandit, cet attachement aux parents dimunue en intensité au
profit du monde extérieur.

Enfin le contaminateur est dans tous les cas, un adulte, parfois une
personne agée. Ceci rejoint ’avis de KENNETH [51] qui soulignait que chaque
enfant identifié comme tuberculeux, représentait une faille dans 1’identification
et le traitement d’une source de contamination le plus souvent adulte ou une
faille dans la protection de I’enfant en contact. Nous n’avons pas notifié
d’enfant contaminateur. Ce qui concorde avec ’étude de MANDE [56] qui
stipule que les enfants ne sont pas responsables sauf exception de la
dissémination du BK.

Ces mémes constats s’observent dans 1’association tuberculose-VIH.

2-2 Le statut vaccinal par le BCG

Plus des deux tiers des cas (87 %) de notre série ont été vaccinés au
BCG.Ce résultat est loin de poser le probléme de 1’efficacité de la vaccination
par le BCG dont le pouvoir protecteur est admis par plusieurs auteurs
[22,70,75,78,98,110]. Cette vaccination a défaut d’empécher [P’infection
tuberculeuse, atténue sa gravité.

Toutefois le pouvoir protecteur de la vaccination par le BCG diminue en
cas de contage massif et répété tel que se présente le cas chez 1’enfant
tuberculeux, co-infecté dont le contaminateur appartient trés souvent au milieu
familial [70,75,78 110].

Aucune réaction adverse au BCG n’a été notifiée dans notre série
contrairement aux données de la littérature [29].

2-3 Les antécédents pathologiques

La malnutrition protéino-énergétique (36,53 %) demeure la toile de fond
de la maladie tuberculeuse et de la co-infection dans notre pays.

Cette malnutrition avec son cortége de désordres nutritionnels,
immunologiques, affaiblissent 1’organisme et prédisposent les enfants a
développer la tuberculose.

Ce qui est contraire a la série de SOUZA et collaborateurs [98] ou elle
n’occupe que 16,1% des antécédents pathologiques. Nous remarquons
cependant dans notre série un net recul de la rougeole, maladie anergisante par

excellence.
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2-4  Les signes cliniques

L’analyse des éléments cliniques montre que les principaux signes
d’imprégnation tuberculeuse tels que la toux, I’amaigrissement, la fiévre
vespérale, 1’anorexie, 1’asthenie sont également imputables a 1’association
tuberculose-VIH. Ce constat est partagé par d’autres auteurs
[4,12,18,22,37,38,50,65,92].

Les douleurs abdominales notifiées une fois dans une tuberculose
péritonéale sont en-dega des données recueillies par BOUKTHIR et
collaborateurs en Tunisie [115] ( 77%) et ’ABOULABDECH et collaborateurs
[2] (39%).

Quant a 1’examen physique, il est pauvre, parfois quasi normal. Cette
notion est soutenue par nos prédécesseurs [1,15,18,37,38,50,65,92]. Signalons
que I’examen somatique complet est trés utile, car orientant parfois le
diagnostic.

Ainsi, dans notre série, des adénopathies périphériques ont été retrouvées
dont les localisations préférentielles sont cervicales, inguinales, axillaires,
jugulo-carotidiennes, sus-claviculaires, maxillaires, sternales. Toutefois, ces
adénopathies sont-elles dues a la tuberculose ou a la co-infection tuberculose-
VIH ? Dans la majorité des cas (21 cas), ces adénopathies relevent du VIH/Sida
donc de la co-infection tuberculose-VIH comme le souligne également DIALLO
a Ouagadougou[30]. Mais dans les cas restants, les adénopathies sont celles de
la tuberculose ganglionnaire laissant parfois des cicatrices disgracieuses comme
I’attestent Aurégan et collaborateurs & Djibouti [6].

Aussi, trois déformations avec gibbosités associ€es a une perturbation de
la marche ont été observées. Ces résultats sont inférieurs a ceux objectivés par
d’autres auteurs dont KABORE [50 ], SALL [92] et COMPAORE [23].

Enfin, nous avons pu observer la constance de certains signes chez les
enfants tuberculeux co-infectés par le VIH : Prurigo, candidose buccale, dermite
vésiculeuse, cicatrices zostériennes, lésions associées. D’autres travaux tels
BOCO au Bénin [12], CISSE a Abidjan [22] I’évoquent également.

2-5 Les formes cliniques

L’analyse des formes cliniques de la tuberculose de 1’enfant dans notre
série montre que les principales entités anatomo-cliniques sont entre autre la
PIT, la TPM+, la miliaire, les tuberculoses extra-pulmonaires et les localisations
multiples.

La PIT est I’apanage des moins de cinq ans comme le mentionnent divers
travaux [18,88,105]. C’est 1’age de la malnutrition avec son cortége de
dépression immunitaire. Ceci favorise la dissémination bacillaire. En outre, c’est
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I’age des contacts étroits avec les parents qui demeurent les sources de
contaminations tuberculeuses. Cette notion est soutenue par plusieurs auteurs
dont BOUSKRAOUI & Casablanca [37], ADJOBI en Céte d’Ivoire [3] et
ABDOU RAHMANE au Togo [1].

Les TPM+ ou TPC, elles, s’observent chez les grands enfants. Ce qui
correspond a 1’4ge ou I’enfant peut donner de bons crachats. Ce constat est
classiquement décrit dans la littérature [18]. Aussi un quart des enfants
tuberculeux non vaccinés par le BCG sont des TPM+. Ces formes cliniques aux
lésions habituellement étendues a type de cavernes permettant 1’isolement du
BK sont légions sous nos cieux ; tandis que dans les pays développés elles
demeurent rares [33,38].

Quant aux tuberculoses ostéo-articulaires, elles sont de localsation
vertébrale (75 %) comme le soulignent SALL & Dakar [92], GAHOUMA a
Brazzaville [37] et COMPAORE [23] & Ouagadougou. Sur le plan fonctionnel,
I’épineux probleme posé demeure les déformations thoraciques, les gibbosités,
les complications neurologiques qui ont un caractére péjoratif. Elles continuent a
fournir de nombreuses indications orthopédiques et opératoires aux chirurgiens
des PED.

Enfin, dans notre échantillon, les formes disséminées sont représentées
par les miliaires tuberculeuses qui représentent 12,19% des 82 observations. Ce
qui est en-dega des 14,4% de MOYEN [65] et au-dessus des constations de
KABORE a Bobo-Dioulasso [50]. Malheureusement nous n’avons pas de
données antérieures pour effectuer des comparaisons. De plus, le maximum de
répartition des cas de miliaires tuberculeuses s’observe chez les enfants vaccinés
(9 cas chez les vaccinés contre 1 cas chez les non vaccinés). Aussi, toutes ces
atteintes miliaires sont corrélées a I’infection VIH/SIDA et tiennent de I’histoire
naturelle de la co-infection tuberculose-VIH. L’organisme affaibli est
rapidement débordé par la dissémination bacillaire qui réalise une véritable
sidération.

Nous pourrions dire que les miliaires chez les non vaccinés n’ont pas eu le

temps d’arriver au CNLAT ou a I’hopital et sont tous décédés & domicile avant
le diagnostic.
Ces résultats, seraient-ils liés a la progression de I’infection VIH dans notre
pays ? Ces formes aigués au pronostic sombre, traduisent le lourd tribut payé par
les enfants 4 la pandémie du SIDA. Cette situation dramatique se traduit par une
différence statistiquement significative entre la co-infection tuberculose-VIH et
I’évolution sous traitement antituberculeux.

Aucune localisation méningée n’a été notifiée dans notre série. Ce constat
est également fait par KABORE a Bobo-Dioulasso [5S0]. Par contre d’autres
travaux font état d’une fréquence de 1,6 a 11% [37,65,88,92]. Ce constat est-il
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di a la protection conférée par la vaccination BCG ? Ou serait-il lié au déces de
tels tableaux avant la consultation durant la période de notre étude ?

Notons que la tuberculose méningée a un pronostic sombre : 1/3 de déces en
France[9], 100% de décés a Dakar [92] et a Brazzaville [37].

Toutes ces formes cliniques témoignent de la grande richesse clinique de
la tuberculose de I’enfant et de la co-infection tuberculose-VIH. Cela requiert
une attention particuliere a ces enfants malnutris ayant une toux chronique, une
fievre vespérale inexpliquée avec une image radiologique anormale malgré une
antibiothérapie non spécifique bien conduite. Il faut toujours penser a la
tuberculose et 4 la co-infection chez I’enfant surtout dans les pays a forte
prévalence tuberculeuse et VIH afin de leur éviter un lourd tribut.

3 LES ASPECTS PARACLINIQUES
3-1 La recherche du BK : Bacilloscopie

La preuve bactériologique n’est pas aisée a fournir dans nos conditions de
travail . le tubage gastrique, la fibro aspiration ne sont pas de réalisation
courante. De méme les cultures ne sont pas possibles et il faut donc envoyer les
prélévements pathologiques au centre Muraz a Bobo. Sur place seule la
microscopie directe est faisable en pratique courante a partir des prélévements.
La confirmation bactériologique a été obtenue a partir des prélévements
d’expectorations dans 29 % des cas tuberculeux et 57,14 % des cas co-infectés.
Ce qui est au-dessus des résultats d’autres auteurs dont ABDOU RAHMANE
2,5 % au Togo [1], de KABORE 43,9 % [50], de OLIVIER et Coll 20 % [73].
Tous s’accordent sur la difficulté d’obtenir I’élément de certitude diagnostique
qu’est la découverte du BK chez I’enfant. Ces résultats sont dus au fait que cet
examen est réalisé surtout chez les grands enfants qui peuvent donner des
expectorations de bonne qualité. Il n’a pas concerné les plus jeunes chez qui
I’obtention des crachats est difficile.

De plus la fréquence plus élevée des formes cavitaires explique la relative
facilit¢ de découvrir le BK dans les expectorations a cet age [40]. Aussi,
I’association tuberculose-VIH réalise donc des formes explosives avec
d’importantes lésions pulmonaires [47,59,114].

L’endoscopie bronchique a été a 1’origine de la preuve bactériologique
directe dans 30 % des cas. Alors que plus de la moitié des enfants tuberculeux
présentaient une indication de fibroaspiration. Ce résultat, quoique supérieur a
celui d’OLIVIER et coll 20 % [73], nous permet de dire que sa réalisation
courante sera d’un apport précieux dans le diagnostic de la tuberculose de
I’enfant et de la co-infection a VIH. Il en est de méme de la culture.
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En effet, chez les enfants tuberculeux de moins de cinq ans, 6 cultures/11 ont
isolé le BK. Ce qui est au-dessus des résultats notifiés par les rares travaux
antérieurs [50,65].

En somme, la preuve bactériologique faite dans 27 % des cas dans notre
série est faible. Ce qui complique davantage le diagnostic de la tuberculose et de
la co-infection chez ’enfant. Cependant nous devons nous en féliciter vu nos
conditions d’exercice.

3-2 La réaction cutanée tuberculinique (R.C.T)

Dans la présente étude, nous avons noté 56 % de positivité au Mono test.
Cette positivité tuberculinique est nettement supérieure a celle trouvée par
KABORE 34 % [50] et bien d’autres auteurs qui évoquent une négativité de 60
% [51,56,65,92].

Aucun enfant malade n’a bénéficié d’un contréle tuberculinique antérieur.
De plus, outre I’anergie cutanée physiologique du nourrisson, I’incidence de la
malnutrition, la baisse de I'immunité chez les enfants VIH positifs vient
accentuer la faible valeur diagnostique des réactions cutanées tuberculiniques et
rend difficile leur interprétation. Toutefois, 12 fortes réactions cutanées ont été
notifiées dont 9 phlyctenullaires. Ce qui a constitué un critére déterminant dans
1’établissement du diagnostic . Enfin la moiti€ des réactions cutanées au mono
test s’observe dans les PIT. Ce pourcentage est supérieur a celui de KABORE
48,8 % [50]. Mais comme le soulignent d’autres travaux précédents [40,56], cela
pourrait s’expliquer par le caractére hyperergique revétu souvent par les
réactions cutanées tuberculiniques dans les PIT.

Dans la co-infection tuberculose-VIH, tous les enfants présentent une
cicatrice vaccinale par le BCG et 60 % des RCT sont négatives. La réduction du
nombre des lymphocytes T ou les déséquilibres dans la distribution de la sous-
population de cellules T pourraient expliquer la déficience de la fonction de ces
cellules.

3-3 L’imagerie médicale

Le diagnostic de la tuberculose chez I’enfant n’est pas du tout aisé dans
nos conditions d’exercice. Et le dépistage radiographique est un volet important.
Notre travail montre que la radiographie pulmonaire demeure I’un des examens
les plus accessibles car 98 ,78 % de nos enfants tuberculeux 1’ont réalisé.

La radiographie pulmonaire fut normale dans 7,17 % des cas. Ce qui est
en-deca du résultat obtenu par ABDOU RAHMANE au Togo [1] (11,4 %) et au-
dessus des 2,7% notifié par KABORE & Bobo-Dioulasso [50].
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Aussi, dans 95,07 %, I’étude radiographique a objectivé des images
pulmonaires. Cette fréquence, quoique similaire a celle ’ABDOU RAHMANE
au Togo [1 ]; est en dega de celle relevée par BOUSKRAOUI a Casablanca
[15] et KABORE a Bobo-Dioulasso [50] qui mentionnent respectivement 98%
et 97,3%. Cependant, elle est supérieure aux constatations d’autres auteurs
retrouvés dans la littérature : HOMBERGH [113] 89 % en Tanzanie, SALL
[92] 94,59 % a Dakar.

Les images radiographiques a type d’opacités segmentaires ou non, de
cavernes, de miliaire, d’adénopathies, d’érosion vertébrale et de fuseau
paravertébral sont identiques a celles décrites chez 1’adulte dans la littérature
[38,50,65,92]. Les images pulmonaires elles se localisent préférentiellement a
’apex (37,78 %) confirmant cette classique localisation décrite dans la
littérature [18,40].

Egalement dans notre série, certaines images ont été fréquemment décrites
chez les enfants tuberculeux co-infectés par le VIH, la miliaire en particulier.
Ces données recoupent celles de CISSE, de SASSAN a Abidjan [22,93] et de
COMPAORE a Ouagadougou [23]. Le couple tuberculose-VIH influence donc
la présentation radiographique dans notre série.

L’affaiblissement du systéme immunitaire pourrait expliquer ce constat.

Les volumineuses adénopathies médiastinales classiques décrites chez
I’adulte co-infecté [6,12,80] n’ont pas €té observées chez nos enfants co-
infectés. Il est aussi a noter le caractere diffus des lésions radiographiques
rencontrées chez ces enfants tuberculeux co-infectés par le VIH.

Ces atypies constatées dans I’expression radiographique de la co-infection
tuberculose-VIH, rendent le diagnostic davantage plus difficile.

Enfin les contrles radiographiques ont montré a 1’arrét du traitement
antituberculeux, un nettoyage radiographique complet, ainsi que des séquelles
dont un tiers est attribuable au couple tuberculose-VIH.

En somme,ces images pulmonaires variées, intriguées, d’interprétation
souvent difficile quoique signifiant [’atteinte pulmonaire ne sont pas
pathognomoniques de ’infection tuberculeuse ni de la co-infection. De méme
une radiographie normale n’exclut pas une tuberculose chez I’enfant. Malgré ces
difficultés, ’association plus ou moins importante de ces manifestations
cliniques et radiologiques chez un enfant suffit pour poser le diagnostic de
tuberculose.

De plus le suivi de nos enfants tuberculeux montre que les Iésions peuvent
évoluer favorablement lorsque 1’étiologie tuberculose est correctement ciblée et
le traitement antituberculeux vite et bien conduit.

En derniére analyse, la radiographie pulmonaire standard doit faire partie
du bilan systématique chez tout enfant infecté par le VIH.
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3-4 L’hémogramme.

C’est un bilan d’appoint qui nous a permis d’améliorer la prise en charge
de nos enfants tuberculeux. Certains auteurs pensent que la NFS/VS a peu
d’intérét pour le diagnostic de la tuberculose primaire de 1’enfant [21, 65, 92].

3-5 Les autres aspects du diagnostic

L’examen anatomopathologique des piéces biopsiques d’adénopathies
cervicales a confirmé le diagnostic de tuberculose ganglionnaire.

Cependant sa réalisation est de nos jours limitée avec les syndromes des
lymphadénopathies généralisées liées a I’infection VIH/SIDA.

C’est pourquoi cet examen doit étre envisagé devant toute adénopathie
chronique de I’enfant apres la réalisation du test sérologique.

3 LES ASPECTS THERAPEUTIQUES

Le suivi attentif de nos enfants tuberculeux montre que le traitement
spécifique a été globalement bien observé conformément aux recommandations
de I’'OMS, de ’'UICT/MR qui privilégient le DOTS.

L’ethambutol a été proscrit chez nos enfants 4gés de moins de cinq ans en
raison de la difficulté a rechercher les troubles visuels liés a cette molécule
comme le soulignent les travaux antérieurs [65,92].

La tolérance du traitement spécifique a ét¢ moins bonne chez nos patients
avec cependant 23 % d’effets secondaires dont la plus grande fut 1’hépatite
médicamenteuse avec icteére qui a du reste entrainé malheureusement le déces du
patient. Nous n’avons pas enregistré de réactions adverses.

Ces résultats sont supérieurs & ceux de KABORE 1,43 %[50] et de
PINEDA 6,9 % [85]. Une seule résistance au traitement a ¢été par ailleurs
notifiée dans notre série contre 16,87 % relevés par KABORE [50] et 29 %
mentionnés par HOMBERGH en Tanzanie [113].

Quant au traitement non spécifique, signalons que la corticothérapie n’est
pas instituée de facon systématique dans les formes disséminées,
ostéoarticulaires et pleurales comme le recommandent plusieurs auteurs [21,40].

La Kinésithérapie, la rééducation et [’éducation nutritionnelle, le
traitement des infections opportunistes ont été d’un apport inestimable pour la
prise en charge de nos enfants tuberculeux.

D’ou I'intérét d’impliquer davantage les CREN dans le suivi des enfants
tuberculeux et co-infectés dans notre pays.
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Enfin, aucun enfant tuberculeux co-infecté n’a bénéficié d’un traitement
antiretroviral en raison du cofit exorbitant et de la non disponibilité des
antiretroviraux pédiatriques . Seuls le traitement et la prévention des infections
opportunistes furent effectifs.

4 LES ASPECTS EVOLUTIFS ET PRONOSTICS

Si la maladie tuberculeuse présente une assez bonne tolérance
médicamenteuse dans notre série, nous déplorons tout de méme une forte 1étalité
de 35,30 % majoritairement die a la co-infection tuberculose-VIH. Ce qui est
monstrueux et €écoeurant.

En effet sur 28 enfants tuberculeux décédés 11 enfants sont co-infectés sur 21
soit 52,4 %.

Ce constat a été également fait par Vetter et Coll en Cote d’Ivoire [114].
Ces derniers aspects sombres de notre travail interpellent la conjonction des
priorités dans la lutte contre la tuberculose et le VIH/SIDA afin de protéger ces
milliers d’enfants qui meurent chaque jour de la tuberculose et /ou du VIH dans
nos pays.

| Que pouvons-nous retenir en conclusion ?
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CONCLUSION
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La tuberculose de ’enfant est le reflet de nos programmes nationaux de
lutte contre la tuberculose qui, de nos jours, sont destabilisés par l'infection a
VIH.

Devant [’insuffisance de données sur la tuberculose de l'enfant et
I’absence de données sur la co-infection a VIH dans notre pays, ce travail a été
initié dans le but d’appréhender leurs aspects épidémiologiques, diagnostics,
thérapeutiques et évolutifs afin de contribuer a sa meilleure prise en charge
quotidienne.

Du 1% Janvier 99 au 31 Aoiit 2001, nous avons mené cette étude de cohorfe
prospective qui a concerné 82 enfants tuberculeux de 0 a 14 ans.
Au terme de ce travail, nous pouvons regrouper les données en trois volets :

K Au volet épidémiologique

La tuberculose de I’enfant est assez fréquente dans nos contrées, et le plus
souvent associée a 1’infection a VIH.

Cette association tuberculose-VIH réalise chez I’enfant un couple maudit qui
complique davantage le diagnostic ainsi que le traitement.

€ Au volet diagnostic clinique et para clinique

Le diagnostic de la tuberculose chez 1’enfant n’est pas facile. Elle repose
sur une analyse rationnelle d’arguments épidemio-radio-cliniques,
tuberculiniques et thérapeutiques.

K Au volet traitement, évolution et pronostic

La tuberculose de I’enfant est facile a traiter. Le probléeme est celui de la
co-infection tuberculose-VIH qui réalise un duo mortel.
Alors quelles suggestions et recommandations pouvons-nous faire ?
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== Au ministére de la santé de faire passer ce message a
I’endroit de la population

Tout enfant tousseur chronique ( au-dela de 15 jours) doit étre référé a une
consultation médicale surtout s’il existe des tousseurs dans 1’environnements
intra familial.

== Pour tous les médecins

& La tuberculose de I’enfant reste actuelle. Son diagnostic n’est pas facile et il |
faut y penser devant tout enfant tousseur chronique subfébrile.

& Rechercher la notion de contage tuberculeux familial ou extra familial.
& Penser a I’association tuberculose-VIH chez I’enfant.
& Référer aux structures de prise en charge.

& Représenter le relai de prise en charge thérapeutique.

=>= Pour les décideurs

& Maintenir et intensifier la vaccination par le BCG a la naissance dans le
cadre du PEV.

& Equiper le centre national antituberculeux en une unité de radiologie pour
une meilleure prise en charge de la tuberculose.

& Renforcer les actions du couple dépistage-traitement des sources de
contaminations dont sont tributaires les tuberculoses de 1’enfant.

& Mise en place d’un programme opérationnel de prévention mere-enfant dans
la lutte contre le VIH/SIDA et la tuberculose chez 1’enfant.

& Renforcement des ressources humaines et matérielles des services de
pneumo phtisiologie, de pédiatrie et du centre national de lutte antituberculeux
pour un meilleur diagnostic de la tuberculose chez I’enfant.
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Annexe 1
FICHE DE COLLECTE DES DONNEES

I - IDENTIFICATION

Fiche N°
Sexe : Masculin =[] Féminin [
Age : Mois "1 An(s) [ ]
Scolarisé Oui [ Non [
Nationalité : Burkinabe [ Autres nationalités ]
Préciser
Ethnie
Province
Profession des parents : Pere
Mere

Pays de résidence : Résident — Non résident [

Préciser
Province Secteur BP Tél
II - ANTECEDENTS (ATCD)
-Notion de contage connu:  Non [

Oui ]
* Familial  Pére 1]

Mere ]

Autre ]

Préciser

* Extra familial ]

Préciser
- Statut vaccinal
- Cicatrice de BCG: Préciser ] Absente ]
- Meédicaux :
e Sevrage .
e Malnutrition L]
e Rougeole -
e Coqueluche [
¢ Bronchites a répétition [
e Autres ]
- Notion de transfusion sanguine : ]



III - DONNEES CLINIQUES
A) Signes cliniques
I°) Signes fonctionnels

Fiévre

Amaigrissement
Anorexie

Asthénie

Aménorrhée secondaire

Joood

2°) Signes physiques
- Appareil respiratoire

¢ Toux chronique
e Expectoration
e Dyspnée

oo

- Systéme neurologique

¢ Raideur
e Convulsions
e Confusion

oo

- Systeme spléno-ganglionnaire
e Adénopathies (ADP) ]

Préciser: Localisation

Consistance

Sensibilité

- Appareil digestif
e Nausces
e Vomissements
e Diarrhée

oo

- Autres

Préciser




B) Formes cliniques

e Lieu de diagnostic
PIT

TPM+
TPM-

- Méningite tuberculeuse

- Tuberculose Pleurale

- Tuberc. Ganglionnaire

- Tuberc. Péritonéale

- Tuberc.Urogénitale

- Tuberc. Ostéo-articulaire

Préciser localisation

TEP (Tuberculose extra pulmonaire)

oo

Autres localisations

IV - DONNEES PARACLINIQUES

1°) Biologie standard
Nombre d’hématies

Nombre de leucocytes

Taux d’Hb
NFS —» PN
Lymphocytes
Eosinophiles
VS 1" H
2éme H

2°) Bactériologie (bacilloscopie)

e Tubage gastrique

e (Crachats BAAR

e LCR

e Liquide pleural : Examen direct

Culture

e Ponction biopsie :  Examen direct
ganglionnaire :  Culture

e Autres Préciser

Jooooo

Résultats




Type de mycobactérie isolée

Antibiogramme

3°) Radiologie

Adénopathie médiastinales
Complexe primaire

Opacités segmentaires

Cavernes

Nodules

Infiltrats réticulaires

Miliaire

Syndrome d’épanchement liquidien

Syndrome d’épanchement gazeux:

Pincement disques intervertébraux :

e Destruction osseuse
localisation
e Fuseau paravertébral

4°) Endoscopie bronchique

IR nnnm

Résultat
5°) IDR
Résultats mm
Phlycténes Non []
Oui [

Préciser le type de palmaires
6°) Sérologie VIH
ELISA ]

Résultats

Préciser
abondance
Préciser

Préciser

7°) Autres

Préciser

Résultats




V- DONNEES THERAPEUTIQUES

1°) Lieu de prise en charge :

2°) Schéma thérapeutique appliqué

* Nouveau cas : 1° traitement
* Retraitement

i

3°) Mode de traitement

* Hospitalisé
* Ambultoire

4°) Autres traitements adjuvants

Vitaminothérapie
Régime hyperprotidique
Corticothérapie
Hémostatiques
Kinesithérapie

Autres

Joouth

Préciser

VI-DONNEES DE L’EVOLUTION

1°) Sous traitement

e Poids alJo

e Poids a 2 mois

e Poids a 5 mois

Poids en fin de traitement (a 8 mois)

Délai de négativation TPM +

Durée 1°* phase du traitement

Durée 2°™ phase du traitement

Durée totale du traitement

Régularité des contrdles bacilloscopiques :

Préciser pour chaque forme spécifique




e Reprise évolutive —] Préciser

2°) Statut du patient 4 ’arrét du traitement

e Guérison [

e Traitement terminé ]

e Echec thérapeutique ]

e Abandon du traitement

Ou perdue de vue -

e Déces ] Pendant 1°° phase (-
Pendant 2°™ phase -

e Séquelles [ Préciser : Cliniques
Radiologiques

2°) Les effets secondaires des antituberculeux utilisés dans le protocole

e Troubles neurologiques ] Préciser
e Douleurs articulaires ]
e Ictere (cytolyse hépatique) [
e Autres ] Préciser

Traitement préconisé

Impact sur la continuité du traitement spécifique

o Arrét -
e Diminution posologies [
o Fenétre thérapeutique -



Annexe 2

Principaux antituberculeux utilisés actuellement (SL)
et leurs effets secondaires

DCI Nom de Formes Posologie | Effets indésirables principaux
spécialité disponibles
(Laboratoire
INH Rimifon P.O comp 4a5 Hépatite, neuropathies
50, 150, 150 |mg/kg/jour |périphériques,
mg Max 300 mg | algodystrophies, lupus induit.
comp 250
mg
comp 300
mg
RMP Rifadine P.O Sirop 10 Interaction médicamenteuses,
(Rifampi- enfant mg/kg/jour | réaction immuno-allergiques
cine) Rimactan 100 mg/5ml | max 600 mg | (éruption, cytopénie a type de
comp 150 thrombopénie
mg ou d’anémie hémolytique),
comp 300 insuffisance rénale aigué,
mg potentialise la toxicité hépatique
de PINH.
PZA Piriléne P.O comp 15a30 Hépatite, hyper uricémie
(Pyrazina- sécable de mg/kg/jour |constante pouvant
mide) 500 mg max2g déclencher une crise de goutte. |
EMB Myambutol P.O comp 5-25 Neuropathie optique
(Ethambu- sécable de mg/kg/jour |[Rétro bulbaire
tol) 400 mg max 2,5g
Streptomy- | Streptomycine |Préparation |15 Toxicité oto-cochléaire
cine S diament injectable 1 g | mg/kg/jour | Toxicité rénale
injectable 1 g max 1 g
INH - EMB | Dexambutol + | P.O comp
INH sécable EMB
400 mg
INH 150 mg
INH — RMP | Rifinah P.O comp ES ci-dessus
sécable EMB
300 mg
L INH 150 mg
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« Tuberculose de I’enfant et co-infection 2 VIH au CNLAT et au CHNYO
de Ouagadougou. Burkina Faso ».
Résumé

La tuberculose, maladie respiratoire est toujours d’actualité et touche les
adultes et les enfants. Depuis 1’avénement de I’infection a VIH, tuberculose et
VIH réalisent un duo mortel surtout dans nos contrées.

Quelle est la situation de la tuberculose de I’enfant et de la co-infection a
VIH au CNLAT et au CHNYO de Ouagadougou ? Pour répondre a une telle
question, une étude prospective de cohorte a ét¢ menée du 1 Janvier 1999 au
31 Aoit 2001 dans le but d’appréhender les aspects épidémiologiques, cliniques,
thérapeutiques et évolutifs. Pendant deux ans huit mois, tous les enfants de 0 a
14 ans diagnostiqués tuberculeux au CNLAT et au CHNYO ont été traités et
suivis quelque soit leur statut sérologique VIH. Sur 1242 cas de tuberculose
diagnostiqués, traités et suivis la tuberculose de 1’enfant représente 6,6 % des
cas. le sexe ratio est de 2,03 en faveur des garcons.

Parmi ces enfants, les plus touchés sont ceux agés de moins de cing ans
69,51 % des cas. La plupart des enfants sont issus de milieux socio-
économiques défavorisés. Dans ce contexte, le contaminateur, un adulte est le
plus souvent un proche parent 89,36 % des cas retrouvés . Dans 38,29 % des
cas, I’origine est maternelle. Seulement 11 % des enfants n’ont pas bénéficié de
la protection par la vaccination BCG a la naissance.

La co-infection tuberculose VIH ; cette association représente 25,60 %
des cas. Elle concerne des enfants 4gés de 8 mois a 11 ans.

Au plan clinique, les atteintes pulmonaires constituent 71,6 % des cas et la
PIT chez les moins de cinq représentent 94,4 % des cas. Les atteintes
disséminées exclusivement des miliaires sont I’apanage des enfants tuberculeux
co-infectés par le VIH. Le couple tuberculose-VIH complique davantage le
diagnostic qui doit étre une analyse rationnelle d’arguments épidémio — radio —
cliniques et des tests cutanés.

L’évolution dans I’ensemble fut favorable avec 63,41 % de guérison, une
prise pondérale satisfaisante dans 82,9 % des cas . Toutefois , un double échec
thérapeutique, un abandon du traitement et une 1étalité élevée de 34,14 % des
cas ont été observés. La tuberculose de 1I’enfant demeure redoutable surtout sous
nos cieux, situation aggravée par le couple maudit tuberculose-VIH responsable
de 39,28 % de décés.

Ces derniers aspects sombres de notre travail interpellent la conjonction
des priorités dans la lutte contre la tuberculose et le VIH/SIDA afin de protéger
ces milliers d’enfants qui chaque jour, dans le silence, souffrent et meurent de la
tuberculose et / ou du VIH dans nos pays.

Mots clés : tuberculose / enfant / co-infection / CNLAT / CHNYO.
Ouagadougou.  Adresse: HIEN Diédon 01 BP 6852 Ouagadougou 01 B F.
E. mail « diedon @ caramail. Com »



Vu et permis I’impression

. ¢l
Pr. prango® Bt

Le Directeur de thése Le Président du jury

T ave

Le Directeur de ’UFR/Sciences De la Santé



