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La pandémie du VIH constitue une préoccupation majeure dans le monde. 

En 2005, l’OMS comptait près de cinq (5) millions de nouveaux cas d’infections à 

VIH dans le monde, dont 3.200.000 uniquement en Afrique subsaharienne [1]. La 

même année, 3millions de personnes sont mortes  de maladies liées au VIH, dont plus 

d’un demi millions d’enfants [1]. 

 Actuellement, il n’existe pas de médicament permettant d’interrompre totalement et 

définitivement la progression de la maladie. 

L’évolution naturelle de la maladie VIH est marquée par l’apparition de complications 

infectieuses et d’infections opportunistes. Ces infections opportunistes touchent les 

poumons, le système nerveux central, le tube digestif, la peau. Les atteintes 

respiratoires, fréquentes et graves, ont toujours occupé une place importante dans 

l’évolution spontanée de la maladie causée par le VIH, puisqu’elles surviennent chez 

plus de 80% des malades de SIDA [1]. 

Dans ces atteintes respiratoires la tuberculose est actuellement considérée comme 

l’infection opportuniste la plus fréquente au cours du VIH, avec une mortalité accrue 

et une présentation radio-clinique parfois atypique [2]. 

 Au niveau mondial on estimait en 2001 qu’un tiers des 36 millions de personnes 

vivant avec le VIH avait une co-infection par le bacille de la  tuberculose et 70% de 

ces personnes vivent en Afrique sub-saharienne.  

En France, la tuberculose est actuellement considérée comme la première pathologie 

opportuniste survenant au cours du sida [1]. 

Au Mali, en 2000 Sissouma [3] a trouvé dans son étude, chez des adultes infectés par 

le VIH sur la tuberculose pulmonaire, un taux de 14,03% à l’INRSP de Bamako  

Si de nombreux travaux se sont intéressés à l’association VIH et tuberculose chez 

l’adulte [3, 4, 5, 6, 7] peu de données existent dans notre pays sur les aspects 

pédiatriques de cette association. 

 Le but de notre travail est d’étudier les aspects épidémiologiques et cliniques de la 

tuberculose chez les enfants infectés par le V.I.H au service de Pédiatrie de l’Hôpital 

Gabriel Touré.  

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

I. Objectif  général: 

Étudier la co-infection tuberculose chez les enfants infectés par le VIH suivis à la 

Pédiatrie. 

II. Objectifs spécifiques: 

1. Déterminer la prévalence de la tuberculose chez les enfants infectés par le VIH; 

2. Décrire les manifestations cliniques de la tuberculose chez les enfants infectés 

par le VIH; 

3. - Décrire le statut clinique et immunologique de ces enfants; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Rappel sur le VIH /SIDA. 
 
   1. VIRUS DE L’IMMUNODÉFICIENCE HUMAINE 

 1.1. Classification des rétr ovirus [8] 

       Le VIH appartient à la famille des rétrovirus. Cette famille recouvre toute 

particule virale possédant une transcriptase inverse.Elle est divisée en trois sous-

groupes selon les critères de pathogénie et les paramètres génétiques: les oncovirus, les 

lentivirus et les spumaires. 

        Le VIH fait partie du sous-groupe des lentivirus. Ces virus provoquent des 

maladies à évolution lente . 

1.2.  Structure du VIH.    

 Le virus possède une enveloppe, une nucléocapside dense, excentrée, quelquefois en 

forme de trapèze ou de barreau. 

 1.2.1.  Génome viral   

 --organisation génétique  

Le génome des rétrovirus est constitué d’au moins trois régions appelées gag, pol et 

env. La région gag code pour les antigènes de la nucléocapside, la région pol code 

pour les enzymes nécessaires à la réplication, la région env code pour les protéines de 

surface du virion[9] [10]. 

Une même séquence de taille variable (LTR) est présente à chaque extrémité de 

l’ADN proviral. 

En plus des trois gènes classiques, il existe deux régions entre pol et env , puis à la 

suite de env , qui contiennent au moins six gènes viraux supplémentaires dénommés 

tat, rev, vif, vpr , vpu  et nef . Ces gènes sont impliqués dans les phénomènes de 

régulation de l’expression des protéines virales et par là même, de la multiplication du 

virus [8]. 

 

--Variabilité génétique des VIH 

L’organisation génétique des VIH1, VIH2, et du SIV est similaire [9]. Mais le gène 

vpu est absent dans le VIH2 et le SIV. Tandis que le gène vpx est présent dans le VIH2 

et le SIV et n’existe pas dans le VIH1. Les variations génétiques entre les deux types 

de virus humains sont prédominantes dans la région env. 



Le VIH1 est classé en 3 groupes distincts: M, N, O [9]. [11]. 

M (majoritaire) regroupe au moins 9 sous-types désignés de A à J. Le sous-type C est 

majoritaire au niveau mondial et le sous-type B est prédominant en France.  

O (outlier) est rare, mais présent au Cameroun et au Gabon [8]. 

N a été identifié au Cameroun. 

Des phénomènes de recombinaison génétique chez des sujets co-infectés par des sous-

types VIH1 distincts sont également à l’origine de nouveaux virus recombinants. 

Le VIH2 est classé en sous-types génétiques distincts. L’infection VIH2 résulterait 

d’une introduction chez l’homme d’un SIV de mangabé dans le passé [9]. 

Les rétrovirus ont une diversité génétique et cela constitue un  des obstacles à 

l’élaboration d’un vaccin efficace [8]. 

 

1.3.  Cycle de réplication du VIH [9]. [12].  

La première étape de ce cycle correspond à l’attachement et à la pénétration du virus 

dans la cellule. La seconde étape comporte plusieurs phases: la synthèse de l’ADN 

proviral résultant de la copie de l’ARN viral grâce à la transcriptase inverse et 

l’intégration de l’ADN proviral au génome de la cellule hôte. Les étapes suivantes 

conduisent à l’expression des nouvelles particules virales. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Figure I: LE CYCLE REPLICATIF DU VIH 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Légende de la figure 1 

(1) attachement

Le virus se fixe sur le lymphocyte T4, 

par reconnaissance entre la protéine 

virale gp120 et la protéine CD4 du 

lymphocyte (ainsi qu'un co-récepteur). 

(5) traduction

Après avoir été transcrits par l'ARN 

polymérase de la cellule, les ARN 

messagers viraux sont traduits en trois 

précurseurs protéiques. Ces précurseurs sont 

clivés par des protéases, pour donner les 

différentes protéines du virus. 

(2)pénétration 

Les deux membranes (du virus et du 

lymphocyte) fusionnent, ce qui permet 

la pénétration de la nucléocapside (les 

deux capsides + le matériel génétique, 

etc.) du virus dans le cytoplasme. 

(6)assemblage 

Les protéines virales et l'ARN viral 

(transcrit par ailleurs) sont associées pour 

reformer des virus (sans la membrane). Les 

protéines virales membranaires sont 

intégrées à la membrane du lymphocyte.  

(3)décapsidation 

Les deux capsides se dissocient, libérant 

l'ARN viral dans le cytoplasme. 

(7)bourgeonnement 

Le virus bourgeonne, emportant un fragment 

de la membrane plasmique du lymphocyte 

(qui contient uniquement les protéines 

membranaires virales). 

(4) réverse transcription et 

intégration 

Grâce à la réverse transcriptase virale, 

l'ARN viral est rétro transcrit en ADN 

double brin. Cet ADN pénètre dans le 

noyau, où il s'intègre au génome du 

lymphocyte. Il est ensuite transcrit en 

ARN. 

(8)libération 

Les nouveaux virus sont libérés dans le 

milieu intérieur. Ils peuvent infecter de 

nouveaux lymphocytes T4. 



 

 

 

1.4.  Cellules cibles du VIH: 

Ce sont des cellules qui expriment à leur surface le récepteur CD4 et l’un des 

corécepteurs (CXCR4 et CCR5).Il s’agit: 

Des lymphocytes T CD4 + helper, les monocytes, les macrophages, les cellules 

dendritiques, les cellules de langherans, et les cellules microgliales du cerveau.  Dans 

d’autres cellules, les virus sont simplement emprisonnés sans se répliquer. C’est le cas 

des cellules folliculaires dendritiques présentes dans les centres germinatifs des 

ganglions [13]. [14]. 

 

2. MODES DE TRANSMISSION DU VIH CHEZ L’ENFANT: 

 2.1.  Transmission mère enfant ou verticale:   

 C’est la première voie de contamination chez l’enfant [15]. En l’absence de  

prévention le taux de transmission représente 20 à 25%  pour le VIH1 et 1 à 4% pour 

le VIH2 [16]. Sans traitement, les facteurs de risques ont été identifiés: 

- In utero, le virus peut passer la barrière placentaire dès la 15ème semaine de vie 

fœtale [17]. L’absence de mortalité néonatale et la normalité des paramètres 

immunologiques à la naissance pour les nouveaux nés infectés peuvent suggérer un 

passage plus tardif du virus. Le risque de transmission est accru lorsque le taux de 

CD4 est bas et la charge virale élevée chez la mère. Cela dépend du niveau de charge 

virale supérieur à 10.000 copies/ml et du déficit immunitaire avec CD4 inférieur à 

200[17]. 

-Les principaux facteurs de risque obstétricaux sont: la rupture prolongée de la poche 

des eaux, l’accouchement prématuré, la chorio-amniotite. 

-Au cours de l’allaitement, le risque de transmission materno-fœtale varie entre 10 à 

15% en fonction de l’état immunitaire virologique maternel et de la durée de 

l’allaitement. 

Dans l’enquête périnatale française, le taux de transmission mère enfant varie entre 1 à 

2% sous traitement. Cela est dû à une prise en charge tardive, un accouchement 



prématuré, un défaut d’observance, un test initial négatif ou une contamination durant 

la grossesse [17]. 

Des cas de transmission materno-fœtale sous traitement ARV en France sont observés. 

Les taux sont les suivants: 

6% avec une monothérapie à base AZT, 1,6% avec une bithérapie (AZT+3TC), 1% en 

cas de trithérapie associant un inhibiteur de protéase [17]. 

2.2.  Transmission par transfusion sanguine: 

La contamination chez les hémophiles et les transfusés est due à l’utilisation des 

facteurs de coagulation, et des produits extraits du sang  ou du sang total. Le dépistage 

obligatoire des anticorps anti-VIH pour tout don de sang a considérablement diminué 

le risque de contamination par transfusion. Il persiste toutefois un risque lorsque le 

donneur est encore séronégatif, si la contamination est récente (6 semaines). Lors de la 

transfusion des produits labiles tels que les composants cellulaires, il y a un risque de 

contamination, car il est impossible de traiter ces produits. Ce mode de transmission 

représente  3 à 6% des cas pédiatriques [15]. 

2.3. Transmission par voie sexuelle: 

C’est une voie de contamination peu courante chez l’enfant. De rares cas dus à des 

abus sexuels ont été décrits [15]. 

 Cependant chez les adolescents infectés la transmission a été retrouvée dans un tiers 

des cas [15]. 

 Dans nos pays où le premier rapport sexuel est de plus en plus précoce, 

l’augmentation de la transmission sexuelle est à craindre.  

2.4. Autres  modes transmissions: circoncision, excision, percée d’oreilles, matériels 

médicaux souillés.  

3. ASPECTS CLINIQUES DE L’INFECTION A VIH CHEZ L’ENFANT: 

3.1. Profil évolutif: 

La caractéristique de la maladie de l’enfant est l’existence de deux profils évolutifs 

différents: 

- La forme rapidement évolutive où la transmission se fait in utero concerne environ 

15% des enfants infectés et se caractérise par la constitution, en quelques mois, d’un 

déficit immunitaire sévère qui touche l’immunité cellulaire et l’immunité humorale. 



Les premiers symptômes apparaissent entre 1 et 3 mois. Ce sont une hépato-

splénomégalie parfois associée à des adénopathies notamment axillaires [1]. Les 

complications infectieuses sévères de type opportuniste telles que la mycose 

oesophagienne ou la pneumocystose pulmonaire sont précoces, voire inaugurales. 

Mais la complication principale de cette situation est l’encéphalopathie sévère [18]. 

-La forme lentement évolutive concerne 85% des enfants infectés et dans ce cas, la 

contamination se fait en per partum ou en post partum. Les perturbations immunitaires 

significatives n’apparaissent qu’après plusieurs années d’évolution, parfois même 

après l’âge de 10 ou 15 ans. La symptomatologie clinique peut débuter précocement, 

avant l’âge de 6 mois, sous forme d’une poly-adénopathie, avec ou sans hépato-

splénomégalie, mais ces symptômes resteront stables ou même disparaîtront pour faire 

place à une longue période asymptomatique. Les infections bactériennes, ORL ou 

bronchiques, sont observées dans un premier temps puis, lorsque le taux de 

lymphocytes T CD4 est effondré, surviennent des infections opportunistes identiques à 

celles de l’adulte [1].  

Dans cette forme, des atteintes viscérales telles que une pneumopathie interstitielle 

lymphoïde, une néphropathie, une cardiopathie sont observées. Un sarcome de Kaposi 

et un lymphome sont décrits, mais leur fréquence est faible chez l’enfant [1]. 

 

3.2. Signes cliniques: [19]. [20].  

1 Amaigrissement 

2 Diarrhée chronique 

3 Candidose buccale 

4 Muguet buccal persistant 

5 Syndromes neurologiques 

6 Adénopathies 

7 Hépatomégalie 

8 Splénomégalie 

9 Fièvre prolongée 

10 Toux persistante 

11 Dermatose prurigineuse 



12 Retard psychomoteur 

3.3 Infections opportunistes: [1]. 

 Les infections opportunistes jouent un rôle essentiel dans l’aggravation clinique, 

biologique et dans la mortalité par le sida. Elle sont la cause de la mort de la  majorité 

des patients séropositifs et contribuent significativement à la pathologie du sida. 

 

Tableau des principales infections opportunistes [21]. 

Agents infectieux Organes cibles 

Pneumocystis carinii 

Toxoplasma gondii 

Cryptosporidium 

Isospora belli 

Candida species 

 

Cryptococcus neoformans 

 

Histoplasma capsulatum 

Cytomégalovirus 

 

Herpes simplex 

Virus JC 

Mycobactéries atypiques 

Poumon 

Cerveau 

Grêle 

Grêle 

Œsophage, trachée, bronches, poumons. 

Méninges, cerveau, infection disséminé. 

Infection disséminée. 

Œil, système nerveux central, poumons, 

infection disséminé. 

Peau, bronches, poumons, œsophage. 

Cerveau. 

Infection disséminée 

 

3.4 Manifestations cliniques [1]. [22].  

1 La pneumopathie lymphoïde 

Elle atteint 20 à 30% des enfants de plus de 3ans. La définition  est histologique, 

marquée par un infiltrat lymphocytaire massif dans les septa interalvéolaires. Le 

diagnostic est établi sur la  constatation d’image radiologique d’un syndrome 

interstitiel franc, l’absence du germe (notamment mycobactéries) et l’hyper 

lymphocytose du liquide de fibro-aspiration. Le rôle du EBV a été suggéré, ainsi que 

celui de lymphocytes CD8+ cytotoxiques ayant un effet   cytopathogène sur les 



macrophages alvéolaires infectés par le VIH. 

 

 

 

2 Atteintes viscérales 

-Atteinte rénale. 

Les atteintes rénales ont été décrites chez l’enfant mais leur incidence n’est pas connue 

avec précision. Elle se manifeste par une protéinurie pouvant évoluer vers un 

syndrome néphrotique et une insuffisance rénale chronique. Une sclérose segmentaire 

et focale est souvent notée. 

-Atteinte neurologique.  

Des anomalies du système nerveux sont notées dans 50% à 90% des enfants atteints 

par le VIH. La symptomatologie associe à des degrés divers deux ensembles de 

signes : des troubles moteurs fonctionnels et une atteinte du développement 

intellectuel. Le syndrome moteur consiste en une hypertonie pyramidale, une altération 

du maintien postural et parfois une dyspraxie bucco faciale. Il précède souvent l’arrêt 

puis la régression des acquisitions psychomotrices. L’étude du LCR peut montrer une 

sécrétion intrathécale d’anticorps anti-VIH ou la présence de l’antigène p24, mais ces 

recherches sont souvent négatives, surtout en présence d’une encéphalopathie sévère. 

Le scanner est longtemps normal avant l’apparition d’images d’atrophie corticale et de 

calcification des noyaux gris centraux. 

-Atteinte cardiaque. 

La cardiomyopathie est rare mais connue chez l’enfant sidéen. Elle se manifeste 

généralement par une cardiomégalie avec une hypertrophie ventriculaire gauche. 

L’insuffisance cardiaque avec tachycardie et hépatomégalie peut survenir. 

-Atteinte hépatique. 

Une hépatomégalie et une augmentation des transaminases sont fréquemment 

rapportées et peuvent être transitoires. Cependant une hépatite chronique active  est 

décrite avec infiltration des régions portales et lobulaires. 

3 Atteinte hématologique. 

Elles sont fréquentes et peuvent être le mode de révélation. Il s’agit essentiellement de 



cytopénie auto-immune à moelle riche portant sur les plaquettes et, avec une moindre 

fréquence, sur les polynucléaires. Elles se distinguent nettement des hypoplasies 

médullaires, responsables d’une pancytopénie plus ou moins profonde, observées 

après plusieurs années d’évolution dans un contexte de déficit immunitaire sévère. 

4 Tumeurs. 

Le sarcome de Kaposi reste exceptionnel dans les pays où il n’est pas endémique. La 

pathologie lymphomatose était en revanche en augmentation croissante avant l’ère des 

multithérapies. Il s’agit le plus souvent de lymphome non hodgkinien de type B, où 

l’EBV joue un rôle évident. D’autres types de tumeurs ont été décrits, notamment de 

type léimyosarcome, possiblement liés à l’EBV. 

3.5. Classifications cliniques et immunologiques pédiatriques [23]. 

L’appréciation du stade l’affection VIH /SIDA est basée sur des critères cliniques et 

immunologiques selon la classification OMS révisée. Elle permet de suivre l’évolution 

de l’affection et de poser les indications des traitements prophylactiques et 

antirétroviraux. 

     3.5.1 Clinique 

 La détermination de la sévérité clinique de l’infection VIH /SIDA repose sur la 

survenue chez l’enfant d’évènements cliniques précis (cf ci-dessous), dont le 

diagnostic sera présomptif ou confirmé. 

Stade I:  

-Asymptomatique 

-Lymphadénopathie généralisée 

Stade II:  

-Diarrhée chronique inexpliquée >1 mois  

-Candidose récurrente ou persistante 

-Perte de poids ou incapacité à prendre du poids inexpliqué 

-Fièvre prolongée inexpliquée >1 mois 

-Infections bactériennes graves récurrentes autre que septicémie ou méningite (ex: 

pneumonie, abcès, ostéomyélite) 

Stade III:  

-Infections opportunistes définissant le SIDA 



-Retard staturo-pondéral sévère: perte de poids persistante >10% du poids de base ou 

<5ème -percentile sur 2 mesures consécutives à  >1 mois d’écart sans étiologie 

retrouvée 

-Encéphalopathie progressive  

-Cancer  

-Septicémie ou méningite récurrente. 

Stade IV 

Tableau  I : CLASSIFICATION OMS DU SIDA [24]. 

 

Sévérité de l’affection VIH /SIDA Stade OMS 

Asymptomatique I 

Modérée II 

Avancée III 

Sévère IV 

 

CLASSIFICATION IMMUNOLOGIQUE: 

 Chez l’enfant, la sévérité du déficit immunitaire induite par le VIH est appréciée sur la 

base du pourcentage des lymphocytes CD4 par rapport aux lymphocytes totaux. 

Tableau II : Classification OMS du déficit immunologique lié au VIH [24]. 
               

Age de l’enfant Déficit immunitaire 

associé au VIH ≤ 11 mois 12 – 35mois 36 – 59 mois ≥ 5ans 

Non significatif > 35%  > 30 % > 25% > 500 mm3 

Modéré 30 – 35% 25 – 30% 20 – 25% 350 – 499 mm3 

Avancé 25 – 30% 20 – 25% 15 – 20% 200 – 349 mm3 

Sévère   < 25% < 20% < 15% < 200mm3 ou       < 

15% 

 

4.  METHODES DE DIAGNOSTIC CHEZ L’ENFANT [1]. 

×- Avant 18 mois: 

- 2 PCR positives 



- Antigenémie p24 positive 

- Détection de l’ARN VIH plasmatique 

    Ce sont des techniques de détection du virus lui-même 

    Le diagnostic sérologique chez l’enfant, à la naissance est difficile du fait de la 

présence d’IgG d’origine maternelle. 

 Ces anticorps disparaissent progressivement durant la première année de vie: en 

l’absence d’infection, cette disparition complète peut prendre 14 à 16 mois. 

 ×-  Après 18 mois: 

- 2 sérologies positives 

Le diagnostic repose sur la sérologie par ELISA ou Western blot. Ce sont des 

techniques de détection d’anticorps anti-VIH qui permettent d’identifier le VIH1et 

leVIH2. 

5. VACCINATIONS:[1]. 

Le calendrier vaccinal mérite d’être légèrement modifié chez l’enfant né de mère 

séropositive. Mais cette restriction ne concerne pas les pays en voie de développement, 

où le programme élargi de vaccination doit être maintenu quelque soit le statut 

immunitaire de l’enfant. 

Les  vaccins (diphtérie, tétanos, coqueluche, polio injectable, pneumocoque, 

haemophilus influenzae, grippe, hépatite B) ne posent aucun  problème même en cas 

de déficit immunitaire. 

Les vaccins vivants atténués (poliomyélite orale, rougeole, oreillons, rubéole, fièvre 

jaune, BCG) posent des problèmes dans un contexte de déficit immunitaire. Le BCG 

est proposé aux enfants devenus séronégatifs après 15 mois ou plus précocement sur 

deux PCR négatives réalisées après l’âge d’un mois en cas de risque élevé de 

tuberculose dans l’environnement familial. Au contraire, si l’enfant est infecté par le 

VIH, il est préférable de ne pas le vacciner par le BCG. 

 En cas de risque de contage tuberculeux, il faudra avoir recours à la  

chimioprophylaxie. Le vaccin contre la rougeole, la rubéole et les oreillons (ROR) 

peut être pratiqués sans danger car le virus vaccinal ne persiste pas dans l’organisme. 



6. TRAITEMENT ANTIRETROVIRAL: 

 6.1. Buts: 

-Réduire la charge virale au maximum et de façon durable 

-Restaurer l’immunité 

-Diminuer l’émergence des résistances   

 

6.2. Mécanisme d’action: [1]. 

6.2.1. Les inhibiteurs de la transcriptase inverse: 

 Ils agissent au stade précoce de la réplication virale. 

Ils bloquent la transformation de l’ARN viral en ADN par inhibition de la transcriptase 

inverse. 

 Il existe deux classes d’inhibiteurs de la transcriptase inverse: les inhibiteurs 

nucléosidiques de la transcriptase inverse et les inhibiteurs non nucléosidiques de la 

transcriptase inverse.  

- Inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse  

 Ils sont dérivés des nucléosides naturels et sont actifs sur le VIH1 et le VIH2. 

 Ils sont considérés comme des prodrogues, car ils sont triphosphorylés par les 

enzymes cellulaires en métabolites actifs analogues aux nucléotides naturels afin, 

d’être incorporés à la transcriptase inverse dans l’ADN proviral en formation. 

 Sous cette forme triphosphorylée, ils inhibent la transcriptase inverse par inhibition de 

l’élongation de l’ADN en se substituant aux nucléotides normaux. 

- Inhibiteurs nucléotidiques de la transcriptase inverse  

Ils sont doublement phosphorylés. 

--Inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse  

 Ils sont de structure et de chimie différentes des analogues nucléosidiques. Ils sont 

actifs sur le VIH1 et sont inactifs sur le VIH2. 

 Ils ne sont pas des prodrogues et ne sont pas triphosphorylés comme les INTI. 

 Ils se fixent directement sur l’ADN en inhibant la transcriptase inverse. 

 Ils sont presque exclusivement métabolisés par le foie.      

6.2.2 Les inhibiteurs de protéase  

  Ils agissent au stade tardif de la réplication virale. 



  Ils sont actifs sur le VIH1 et le VIH2  et sont directement actifs sans passer par 

des étapes de phosphorylation intracellulaire. 

Ils agissent au niveau du processus d’assemblage des protéines virales 

nouvellement synthétisées en inhibant l’action de la protéase. L’accès de la molécule 

au site actif de la protéase nécessite que des précurseurs polypeptidiques aient été 

préalablement synthétisées par les cellules ayant intégré l’ADN proviral. 

L’inhibition de cette étape clé de la réplication virale conduit à la production de 

virions défectifs qui sont incapables d’infecter de nouvelles cellules. 

INDICATIONS DES ANTIRETROVIRAUX CHEZ LE NOURRISSON ET 

L’ENFANT [25]. 

Tableau II: Les associations d’ARV recommandés par l’OMS en première intention  
 
Schémas thérapeutiques de première 

intention 

Remarques 

D4T ou AZT Choix de l’INNRT 

+ 3TC Si âge<3ans ou perte de poids <10kg, 

NVP  

+ NVP ou EFV Si âge>3ans ou poids>10kg, NVP ou 

EFV 

 
Tableau III: Traitements ARV recommandés par l’OMS en cas d’échec des schémas 
de première intention (Figure 5) 
 
Schémas thérapeutiques de première 

intention 

Schémas thérapeutiques de deuxième 

intention 

D4T ou AZT ABC 

+3TC +DDI 

+NVP ou EFV +LPV/r ou NFV ou SQV/r si poids 

>=25kg 

 

6.4. Recommandations d’utilisation des antirétroviraux [1]. 

Chez l’enfant 

:Abstention thérapeutique 



Enfant asymptomatique ou peu symptomatique (classification CDC N, A) et 

CD4>20% et charge virale<100 000 copies/ml 

La situation clinique et biologique est réévaluée environ tous les 3 à 6 mois. 

: Traitement à discuter 

Enfant asymptomatique ou peu symptomatique (classification CDC N, A) et CD4 

compris entre 15 et 20% ou charge virale >100 000 copies/ml 

Dans cette situation une surveillance rapprochée peut permettre de retarder la mise 

sous traitement Chez le nouveau-ne et nourrisson<18mois 

Option 1: Traitement systématique 

Option 2: Enfants à haut risque de forme précoce et sévère 

. Détection néonatale (<7j) du virus 

. Symptomatologie dès la naissance 

. Co-infection périnatale à CMV 

. Mère à un stade avancé de la maladie au moment de la grossesse 

. CD4<30% à la naissance ou chute rapide dès les premiers mois 

. Charge virale>100 000 copies/ml dans les premiers mois. 

: Traitement à initier 

Enfant symptomatique au stade B ou C et/ou CD4<15% 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Tableau I: Antirétroviraux disponibles au Mali pour les enfants (Figure 5) 
 
N

° 

Classes Désignations 

DCI 

Dosages Formes 

Présentations 

Abréviation 

Lamivudine 10 mg/ml solution  

Flacon/240 ml 

3TC 

Didanosine 50 mg, Comp 

Boite/60 comp 

DDI 

Didanosine 100 mg, Comp 

Boite/60 comp 

DDI 

Didanosine 200 mg,  Comp 

Boite/60 comp 

DDI 

Didanosine 4 grammes DDI 

Zidovudine 100 mg/10 ml solution 

Flacon/200 ml 

ZDV ou 

AZT 

 

 

 

 

1 

 

 

 

 

 

INTI 

Stavudine 1 mg/ml poudre pour 

suspension Flacon/200 

mg 

D4T 

2 INNTI Névirapine 
 
 
Efavirenz 

50 mg/5 ml Solution 

Flacon/240 ml 

30mg/ml: sirop 

Flacon/ 

NVP 

 

EFV 

3 IP Nelfinavir 50 mg/g poudre pour 

suspension  Boite/144 g

NFV 

 

 

Traitement recommandé chez l’enfant selon l’IMAARV 

--Traitement ARV de premier choix 

       AZT+3TC+NVP 

 



En cas de contre-indication ou de toxicité à une molécule du schéma préférentiel de 

première ligne, on substituera la molécule incriminée (AZT ou NVP) par une autre 

molécule. 

       d4T+3TC+NVP 

       ABC+3TC+NVP 

       AZT+3TC+EFV 

       AZT+3TC+IP 

--Traitement ARV de deuxième choix 

       ABC+ddi +LPV/r 

La nelfinavir peut être utilisé en cas d’intolérance au lopinavir/ritonavir. 

B-RAPPEL SUR LA TUBERCULOSE DE L’ENFANT. 

 1-DEFINITION 

La tuberculose est une maladie bactérienne contagieuse due au mycobactérium 

tuberculosis( parfois mycobactérium bovis, mycobactérium africanum) encore appelé 

le bacille de Koch [26]. 

 1-1-PHYSIOPATHOLOGIE [26]. 

A la suite d’une inhalation de BK se forme, à n’importe quel endroit des poumons, une 

lésion parenchymateuse ou les BK sont phagocytés par les macrophages alvéolaires et 

drainés vers les ganglions hilaires. Cette primo-infection : 

-Peut être asymptomatique et guérit parfois spontanément; 

-Peut être symptomatique : primo-infection; 

-Peut se compliquer d’emblée ou secondairement tuberculose pulmonaire ou viscérale. 

1-2-TRANSMISSION [26]. 

Elle se fait essentiellement par contamination aérienne (aérosols de gouttelettes de 

pflüge).  

La contamination peut se faire également par voie digestive (M.bovis) par ingestion 

d’aliments souillés. 

La transmission par voie cutanée, muqueuse est possible mais très rare. 

Les risques de contamination sont dans le même foyer clos qu’un malade ayant une 

tuberculose pulmonaire cavitaire qui tousse. 

 



2-RAPPEL SÉMIOLOGIQUE 

 2-1-Signes généraux [27]. 

a) Fièvre : variable, selon la forme et l’évolution de la maladie. Au début, elle est en 

général modérée, irrégulière le plus souvent vespérale avec rémission matinale. Elle 

est exagérée par l’effort physique ou intellectuel. 

Au cours de l’évolution, ou dans les formes graves, elle s’élève et devient oscillante. 

Elle cède vite lorsque est entrepris le traitement antibacillaire. 

b) L’amaigrissement est un  des signes les plus constants. 

Il peut être lent et progressif, passant longtemps inaperçu et n’attire l’attention que par 

son association avec d’autres symptômes. 

Il peut être rapide et inquiétant dans les formes aiguës de la maladie. 

Il est considérable dans les formes sévères qui aboutissent, jadis, à la cachexie 

terminale. 

c) Asthénie: elle est aussi constante que l’amaigrissement et l’un des premiers signes 

accusés par le malade. L’asthénie physique et intellectuelle, ne cède pas au simple 

repos et demeure souvent persistante malgré le traitement. 

d) La sueurs : souvent nocturnes, elles accompagnent en général la fièvre mais 

peuvent également se rencontrer en dehors de tout fébricule. 

2-2-signes fonctionnels [27]. 

a) la toux est un des signes essentiels de la maladie. Elle peut être sèche et brève, 

d’apparition précoce, matinale ou au contraire quinteuse et persistante. Elle peut 

être productive, ramenant une expectoration. 

b) L’expectoration: son aspect et sa quantité sont variables. 

-elle survient souvent le matin, correspondant à l’expulsion des sécrétions 

accumulées pendant la nuit dans le système bronchique; 

-les crachats sont généralement muqueux, fluides, renfermant souvent des zones 

purulentes, jaunes ou verdâtres; 

-dans les tuberculoses chroniques très évolutives, l’aspect est plus épais, verdâtre, 

constitué de pus tuberculeux; 

-l’absence d’expectoration est souvent plus apparente que réelle. Les crachats sont 

déglutis d’ou l’intérêt du tubage gastrique pour recueillir les produits pathologiques 



contenant les bacilles (en particulier chez l’enfant ou le nourrisson).   

c) l’hémoptysie: c’est le rejet de sang par les voies aériennes supérieures dans un 

effort de toux. Il ne doit pas à négligé. 

d) la douleur peut être: 

-aiguë et accompagner les formes aiguës de la maladie (formes pneumoniques, 

pleurésie). 

-subaiguë et s’observer au cours des formes à évolution lente, des pleurésies 

discrètes. Il s’agit souvent de douleurs sourdes, localisées en des points fixes du 

thorax. 

Leurs caractères ne peuvent être définis que par un interrogatoire bien conduit. 

e) dyspnée : cette gène respiratoire peut s’accompagner d’une accélération des 

mouvements respiratoires ou polypnée ou d’un ralentissement des mouvements 

respiratoires ou bradypnée. 

2-3-Signes physiques [27]. 

a)inspection : permet de constater un amaigrissement; elle peut montrer une 

déformation, une asymétrie ou une voussure anormale du thorax. Elle permet 

d’apprécier l’amplitude des mouvements respiratoires. 

b) La palpation permet de percevoir les vibrations vocales. 

-une augmentation des vibrations vocales se rencontre en cas de densification du 

parenchyme pulmonaire sous-jacent. 

-une diminution des vibrations vocales traduit l’interposition d’un épanchement 

liquide ou aérien entre la paroi et le poumon. 

c) La percussion apprécie une matité (condensation pulmonaire ou épanchement 

liquide  sous-jacent), ou au contraire, une hyper sonorité anormale (cas de 

pneumothorax). 

d) L’auscultation 

-Murmure vésiculaire: peut être diminué ou absent, lorsqu’un épanchement 

liquide ou aérien s’interpose entre le poumon et la paroi. 

Il peut être modifie et prendre une tonalité particulière, réalisant un souffle qui est dit: 

1. Tubaire s’il est rude et intense (condensation parenchymateuse); 

2. Pleurétique s’il est doux, humé aspiratif, transmis à travers une lame de liquide 



pleural; 

3. Amphoro-métallique s’il est de tonalité basse, à timbre métallique (poche 

gazeuse, pleurale, faisant office de caisse de résonance); 

4. Cavitaire s’il est de tonalité basse, à timbre creux (mais ne s’entend que pour 

les cavités d’une certaine importance). 

- Les modifications de la voix et de la toux. 

1. Pectoriloquée la voix est transmise plus intensément. 

2. Égophonie la voix est chevrotante. 

-Les bruits adventices 

Les frottements: il en existe deux variétés. 

Les frottements secs, produisent un bruit intense, comparable au frottement 

d’une lanière de cuir neuf. 

Les frottements humides et discrets qui sont symptomatique d’une 

inflammation du poumon sous-jacent. 

 Les râles: il existe deux espèces. 

1-Râles secs (sonores): râles ronflants de tonalité grave ou râles sibilants de tonalité 

aiguë. 

Ils indiquent l’existante d’une inflammation bronchique plus ou moins accentué et 

traduisant une sécheresse de la muqueuse bronchique, avec mucosités adhérentes aux 

parois. 

2-RÂLES HUMIDES (BULLEUX). 

1 Râles crépitants : crépitements fins, rapide, régulièrement espacés, donnant une 

sensation évident de sécheresse. 

 

3- FORMES CLINIQUES [27]. 

1 La tuberculose pulmonaire: elle représente 80% des localisations 

tuberculeuses. C’est pratiquement la seule localisation permettant la 

transmission. 

Une toux chronique et une expectoration sanglante sont souvent évocatrices. 

Une fièvre au long cours peut être sont seul signe d’appel. 

2 La pleurésie tuberculeuse: uni ou bilatérale dans un quart des cas, elle est 



isolée ou associée à l’atteinte d’une autre séreuse, à une tuberculose 

pulmonaire. 

3 Les péritonites tuberculeuses: touchent les adultes jeunes, plus souvent les 

femmes avec une ascite isolée; sans oedèmes des membres inférieurs; 

évoque la tuberculose en milieu tropical. 

4 Les péricardites tuberculeuses : l’association à l’atteinte d’une autre séreuse 

dans près de la moitié des cas facilite le diagnostic par ponction de la plèvre 

ou du péritoine. 

5 La méningite tuberculeuse: elle est devenue de plus en plus rare à cause de 

la vaccination par le BCG, les enfants et adultes jeunes sont surtout atteints. 

6 La tuberculose ganglionnaire: elle est très fréquente en milieu tropical et 

touche surtout les enfants et les adultes jeunes. Les adénopathies 

médiastinales hilaires au cours de la primo-infection sont en général de 

taille modérée mais peuvent obstruer une bronche. En périphérie les 

adénopathies sont surtout cervicales puis axillaires et inguinales. 

7 Tuberculose ostéo-articulaire: le mal de pott est l’atteinte la plus fréquente. 

Les autres atteintes sont rares (bouche, genou, épaule, poignet) 

8 Autres localisations: la localisation urogénitale, hépatique et ou splénique, 

iléo-caecale, estomac sont rares. 

 

4-DIAGNOSTIC PARACLINIQUE. 

• Diagnostic à partir des frottis d’expectoration (crachat ou le tubage 

gastrique) [28]. 

Dans les cas suspect de TB chez les enfants fournir une recherche de BAAR est 

faite sur 3 échantillons successifs d’expectoration ou de liquide gastrique recueillis 

le matin à jeun. 

Après examen au microscope, le nombre des bacilles observés dans un frottis 

reflète la gravité de la maladie et la contagiosité du malade. Il est donc important 

de noter le nombre de bacilles observés sur chaque frottis. Le tableau suivant donne 

la méthode standard de notation au grossissement X 1000. 

 



Nombres de bacilles                                                     Notation du résultat      

Aucun BAAR pour 100 champs à l’objectif à immersion               0 

1- 9 BAAR pour 100 champs à l’objectif à immersion                   rares 

10-99 BAAR pour 100 champs à l’objectif à immersion                  + (1+) 

1-10 BAAR pour champ à l’objectif à immersion                            ++(2+) 

>10 BAAR pour champ à l’objectif à immersion                            +++(3+) 

  

Classification des malades présentant des symptômes pulmonaires. 

Frottis positif : au moins 2 frottis examinés et positifs, c’est-à-dire avec au moins 

1-9 BAAR pour 100 champs (rares); 

Résultat indéterminé : Plusieurs possibilités : un seul frottis examiné (quelle que 

soit la notation), 3 frottis examinés mais un seul positif. Dans ces deux situations, il 

faut examiner d’autres frottis ou faire une radio thoracique pour pouvoir classer le 

patient. 

Frottis négatif : au moins 2 frottis sans aucun BAAR (négatif) 

• Intradermoréaction à la tuberculine (IDR) [28]. 

On injecte une dose standardisée de 5 unités contenues dans o, 1ml sur la face 

antérieure de l’avant bras, à la limite entre le tiers central et le tiers supérieur de 

celui-ci. Il est très important que l’injection soit intradermique de façon à ce qu’elle 

soit bien localisée. Lorsque l’administration est correcte, une petite boursouflure 

d’au moins 5mm de diamètre doit apparaître pour se résorber ensuite en 1 à 

2heures. 

Résultat : 

-L’IDR est positive ou significative, lorsque le diamètre de l’induration dépasse 

10mm ou 5mm chez l’enfant infecté par le V.I.H. 

Une IDR positive n’est que l’un des indices en faveur du diagnostic de tuberculose. 

-L’IDR est négative lorsque le diamètre de l’induration cutanée est < 10mm (ou 

5mm chez un enfant V.I.H positif) qu’il ait ou non été vacciné par le BCG. 

Ce résultat n’exclut pas obligatoirement la TB et ne permet donc pas de décider 

qu’un patient n’a pas la TB. 

• Diagnostic par la radiographie thoracique [28]. 



En pratique aucune image à la radiographie n’est absolument caractéristique de la 

TBP, en particulier en cas d’infection sous-jacente par le V.I.H. 

Les aspects classiques (infiltrats dans le lobe supérieur, infiltrats bilatéraux, 

cavités, fibrose pulmonaire et rétraction) sont plus courants en cas de séronégative 

pour le V.I.H. Inversement, ce sont les aspects atypiques (infiltrats interstitiels 

notamment dans la zone inférieure des poumons, adénopathie intra thoracique, 

absence de cavités, aucune anomalie) qui deviennent plus fréquents chez les 

patients séropositifs. 

Les modifications de la radiographie chez le sujet TB-V.I.H dépendent de la 

déficience immunitaire. Lorsque celle-ci est modérée, l’apparence est souvent 

classique (avec des cavités et des infiltrats dans le lobe supérieur). En cas 

d’immunodéficience sévère, l’aspect est souvent atypique.  

• Hémogramme: 

De nombreux auteurs ont rapportés des cas de trombopénie(<150000 

plaquettes/mm3). Des cas d’anémie (<12g) et de granulopénie ont également été 

rapportés. Cette pancytopénie serait  de mécanisme probablement mixte [3]. [26]. 

• Le syndrome inflammatoire : le syndrome inflammatoire associé aux 

stigmates de l’immunodépression est fréquent. La vitesse de sédimentation est 

très accélérée, elle est supérieure à 25(dans les développés) et à 100 (dans les 

pays sous développés) à la première heure [3]. 

Dans l’idéal le diagnostic paraclinique repose sur la mise en évidence du bacille. 

On examine les crachats (ou les sécrétions trachéo-bronchites à jeun le matin). 

En cas d’atteinte poly viscérale, on analyse le liquide du péritoine, du péricarde, 

l’urine, le liquide pleural ou céphalorachidien. 

L’examen direct au microscope n’étant pas toujours positif, il faut 

systématiquement mettre le prélèvement en culture; les résultats ne sont alors 

connus qu’après un délai de 3 ou 4 semaines. 

Quand les prélèvements ordinaires sont négatifs, on peut réaliser des prélèvements 

par fibroscopie; parfois on pratique aussi une biopsie (bronchique, osseuse, 

ganglionnaire, pleurale…) pour rechercher le bacille ou des signes indirects de la 

maladie. 



Parfois, tous les prélèvements sont négatifs, même après culture, et l’on fait un 

diagnostic de présomption et non pas de certitude d’après les symptômes, les 

résultats des tests tuberculiniques, le fait que la personne a ou non été en contact 

avec un sujet contagieux et l’aspect des radiographies. Le médecin prescrit alors le 

traitement malgré l’absence de preuve formelle. 

5-EPIDÉMIOLOGIE DE LA TUBERCULOSE. [21]. [29]. 

--Dans le monde: 

L’incidence annuelle de nouveaux cas est de huit (8) millions dont quatre (4) à cinq 

(5) millions fortement contagieux. 

Taux de décès atteint trois (3) millions par an. 

--En Afrique : 

L’incidence annuelle est de 229 pour 100.000 habitants. 

Le taux de décès est de 104 pour 100.000. 

--Au Mali : 

En 2002 l’incidence de tuberculose toutes formes était de 37.000 cas par an. La 

prévalence de l’infection à BK était de 6.000.000 de personnes soit 40% de la 

population du pays. 

C- CO-INFECTION TUBERCULOSE ET V.I.H. 

1-Notion de physiopathologie [1]. 

La tuberculose est maintenant reconnue comme une complication fréquente et 

grave de l’infection par le V.I.H. Les altérations des défenses de l’hôte contre les 

mycobactéries (altérations dues au VIH) contribuent à l’ampleur et à la gravité de 

cette tuberculose. 

Le V.I.H altère divers mécanismes cellulaires importants dans la limitation de la 

croissance mycobactérienne. Des défauts quantitatifs et qualitatifs de la fonction 

des lymphocytes T proviennent de l’infection directe des cellules exprimant 

l’épitope CD4 et pouvant limiter sévèrement la production de cytokines activant les 

macrophages capables d’induire un état anti-mycobactérien dans les cellules de la 

lignée monocytaire. 

De plus, les macrophages sont eux même sensibles à l’infection par le V.I.H, et 

deviennent déficients dans diverses fonctions de défense de l’hôte. 



La lymphopénie T4 et les macrophages infectés par le V.I.H sont tous deux 

présents dans le tractus respiratoire des individus infectés par le V.I.H; ce contexte 

est vraisemblablement à la base de la susceptibilité exceptionnelle à la tuberculose 

du sujet infecté par le V.I.H. 

2-Infection à V.I.H et risque de tuberculose [27]. 

Un sujet infecté par le V.I.H à dix fois plus de risque de développer la tuberculose 

au cours de la vie, comparé à celui qui n’est pas atteint par le V.I.H. Deux voies de 

contamination sont possibles : 

 -Soit la progression rapide d’une infection récente après inhalation de myco-

bactérium tuberculosis et son inoculation dans les poumons; 

-Soit la réactivation d’une infection latente, liée à des bacilles tuberculeux viables 

quiescents dans l’organisme depuis de nombreuses années. 

-La tuberculose peut aussi survenir par d’autres voies moins communes mais bien 

documentées chez les séropositifs au V.I.H qui ont été précédemment traités pour 

la maladie : 

L’une de ces voies est la rechute d’une tuberculose à partir de la souche même de 

BK qui a causé l’infection initiale. 

L’autre voie est un nouvel épisode de tuberculose, sans lien avec le premier, à 

partir d’une ré-infection par une souche différente de myco-bactérium tuberculosis. 

L’infection à V.I.H est désormais reconnue comme étant le facteur de risque le plus 

puissant jamais identifié de passage d’une tuberculose, récente ou très ancienne, à 

une tuberculose active. 

3-Epidémiologie de la co-infection tuberculose et V.I.H. 

-Dans le monde: 

Une analyse exhaustive de l’épidémiologie globale de la tuberculose faite par 

l’OMS en 1997 estimait que 8% des 7,7 millions de nouveaux cas étaient associés 

à l’infection V.I.H. 

En France, la co-infection tuberculose et V.I.H représentait 6% des cas déclarées en 

1991 et de 20% en 2002. 

-En Afrique 

Dans plusieurs pays de la moitie du sud de l’Afrique sub-saharienne, plus de 50% 



des cas de tuberculose peuvent être attribués à une co-infection V.I.H, et la plupart 

des cas supplémentaires prévus à l’horizon 2005, seront liés au V.I.H  et 

surviendront en Afrique. 

La séroprévalence du V.I.H chez les tuberculeux est variable selon les pays 

Africains : 25% au Zimbabwe, 44% au Zaïre, 45% en côte d’Ivoire et 85% au 

Rwanda.   

-Au Mali: Peu de données existent sur la tuberculose, et la co-infection tuberculose 

et V.I.H. Par contre la prévalence de l’infection tuberculose et V.I.H à Bamako 

était de 14,03% (enquête réalisée en 2001 par l’INRSP). 

 
4- ASPECTS CLINIQUES DE L’INFECTION TUBERCULOSE ET V.I.H. 
a) Les signes cliniques majeurs: 
 La définition clinique réactualisée du CDC incluant la tuberculose comme critère 

de définition représente le support de base de l’ensemble des manifestations 

cliniques liées au V.I.H en Afrique [30]. 

b) Les signes fonctionnels et généraux: 

Les premières manifestations sont habituellement spécifiques : fièvre, asthénie et  

altération de l’état général. 

De façon générale, la majorité des patients présentant une affection pulmonaire 

dans le cadre du SIDA reste asymptomatique pendant des semaines voire même 

des mois. 

L’atteinte pulmonaire est suggérée par l’installation d’une dyspnée accompagnée 

de toux non productive. 

Parfois la soudaineté et la sévérité de l’atteinte de l’état général, la fièvre élevée 

persistante, l’amaigrissement rapide orientent vers une pathologie infectieuse 

aiguë. Un tel tableau doit désormais faire suspecter la tuberculose chez un patient 

séropositif.  

La clinique chez les sujets co-infectés dépend du stade de diagnostic de la 

tuberculose. Le tableau ci-dessous résume l’ensemble des signes retrouvés chez les 

patients co-infectés par le V.I.H et le myco-bactérium tuberculosis. 

Tableau I: V.I.H associé à la tuberculose dans les pays en voie de développement.  

 



Signes cliniques ou 

symptômes 

HIV (+) patients (%) HIV(-)patients(%) 

Perte de poids 30-85 11-35 
Fièvre au long court>2-4 
semaines 

30-85 15-30 

Diarrhée 10-51 1-23 
Muguet 5-11 <1 
Lymphadénopathie 11-80 3-44 
Toux 50 50-75 
Hémoptysie 15 20 
Zona 8-15 <1 
Source MC Ravigione et coll. 
 
c) Les anomalies biologiques fréquentes 

Le syndrome inflammatoire: ce syndrome associé aux stigmates de 

l’immunodépression est fréquent. La vitesse de sédimentation est très accélérée, 

elle est supérieure à 25 (dans les pays développés) et à 100(dans les pays sous 

développés) à la première heure. 

Les anomalies hématologiques [1]: De nombreux auteurs ont rapportés des cas de 

thrombopénie. Des cas d’anémie et de granulopénie ont également été rapportés. 

Cette pancytopénie serait de mécanisme probablement mixte. Il existe également 

une augmentation du taux des Bêta 2 micro globulines sérique et une hyper 

gammaglobulinemie par stimulation non spécifique. 

d) Les anomalies immunologiques [29]: 

Anomalies des lymphocytes: 

Il existe une diminution en valeur absolue des lymphocytes T4 ou T Helpers, le 

nombre de lymphocytes T8 ou T suppresseurs reste normal ou légèrement élevé, il 

en résulte une diminution du rapport T4/T8. 

La lymphopénie périphérique observée est la conséquence d’une diminution des T4 

circulants. Les lymphocytes B ne sont pas concernés par cette diminution. 

  Les anomalies de l’immunité à médiation cellulaire: 

L’I.D.R n’apporte pas d’arguments positifs puisqu’elle est négative dans 90% des 

cas; cela s’explique en partie par la déficience de l’immunité à médiation cellulaire. 

Le fait le plus important, est que la positivité de l’I.D.R chez un sujet 



antérieurement négatif doit faire suspecter une infection tuberculeuse sous-jacente 

et faire entreprendre des recherches dans ce sens. 

 La recherche du bacille tuberculeux à l’examen direct: 

De larges séries montrent que le taux de positivité de l’examen bactériologique 

direct est sensiblement le même chez les tuberculeux séropositifs et les tuberculeux 

séronégatifs comme l’attestent les données suivantes: 

 

                               Tuberculeux séro(+)                   Tuberculeux séro(-) 

U.S.A                         31-82%                                                         85% 

ZAMBIE                         63%                                                          82% 

BRESIL                           87%                                                          90% 

        

Source: M.C RAVIGIONE[27]. 

La ponction pleurale ramène le plus souvent un liquide sérofibrineux à 

prédominance lymphocytaire [29]. 

Les biopsies pleurales, pulmonaires ou hépatiques ne montrent qu’assez rarement 

des granulomes [30]. 

 Autres anomalies: 

Le BK a été mis en évidence tant à l’examen direct qu’à la culture dans la moelle 

osseuse, dans les urines, les selles, les liquides de tubage gastrique de même que 

dans le liquide céphalo-rachidien [30]. 

5-TRAITEMENT [28]. 

Le traitement des tuberculeux séropositifs au V.I.H est identique à celui des 

tuberculeux séronégatifs au V.I.H, à une exception près. Le thiacétone est remplacé 

par l’ethambutol à cause de ses nombreux effets secondaires néfastes parfois même 

mortels. Chez les malades cachectiques infectés par le V.I.H la streptomycine est 

remplacée par l’ethambutol à cause de la douleur due à l’injection entraînant 

parfois des abandons de traitement. 

Le tableau suivant énumère les antituberculeux de première intention avec leur 

mode d’action, leur efficacité et la posologie recommandée. 

Celle-ci est identique pour les adultes et les enfants 



Posologie recommandée 

(mg/kg) 

Antituberculeux de 

Première 

Intention 

(abréviation) 

Mode d’action efficacité

Quotidien
ne 

Tri-
hebdomadair

e 
Isoniazide(H) 
Rifampicine(R) 
Pyrazinamide(Z) 
Streptomycine(S) 
Éthambutol(E) 
Thioacétazone(T) 

Bactéricide 
Bactéricide 
Bactéricide 
Bactéricide 
Bactériostatique 
bactériostatique 

Forte 
Forte 
Moindre 
Moindre 
Moindre 
Moindre 

5 
10 
25 
15 
15 
2,5 

10 
10 
35 
15 
30 
sans objet 

 
 

 
Schémas thérapeutiques recommandés pour chaque catégorie diagnostique [23] 

Schémas thérapeutiques 
 

 
Catégories 

diagnostiques 

 
Cas concernés 

Phase initiale 
(tous les jours ou 
3 fois par semaine) 

Phase 
d’entretien 
(tous les 
jours ou 
3fois par 
semaine) 

 
I 

Nouveau cas à frottis positif. 
Nouveaux cas de TPB à frottis 
négatif et lésions 
parenchymateuses étendues. 
Grave infection à V.I.H 
concomitante ou formes 
sévères de TBEP.  

 
 
 
2HRZE 

 
 
4HR 
ou 
6HE (tous 
les jours)       

 
II 
 

Cas de TBP à frottis positif 
précédemment traités : 
-rechute 
-traitement après interruption 
-échec 

 
 
2HRZES/1HRZE 

 
 
5HRE 

III 
 

Nouveau cas de TBP à frottis 
négatif (autre que ceux de la 
catégorie I). 
Formes moins sévères de 
TBEP. 
 

 
 
2 HRZE 

 
 
4HR 
ou 
6HE 

 
IV 
 

Cas de TB chroniques et TB-
MR(à frottis positif après 
retraitement sous surveillance) 

Des schémas normalisés ou 
individualisés spécialement 
conçus sont proposés pour cette 



catégorie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
a) Traitement concomitant de la TB et du VIH [28]. 
En cas de tuberculose associée au VIH, la priorité est de traiter la TB en particulier s’il 

s’agit d’une TBP à frottis positif (a cause de la nécessité d’interrompre la 

transmission). 

Il est toutefois possible d’administrer en même temps à ces patients la thérapie 

antirétrovirale et le traitement antituberculeux s’ils sont soigneusement pris en charge. 

Il faut faire une évaluation minutieuse pour déterminer quand commencer les ARV. 

Dans le cas par exemple d’un sujet avec un risque élevé de mourir pendant la durée du 

traitement antituberculeux (c’est-à-dire qui présente une forme disséminée de la TB 

et/ou une numération des CD4 <200/mm3) il pourra s’avérer nécessaire de commencer 

en même temps les ARV et le traitement antituberculeux. 

En revanche, pour un patient qui a une TB et qui ne semble pas courir un risque élevé 

de mourir, l’idéale serait de terminé avec la phase initiale du traitement 

antituberculeux puis entreprendre le traitement antirétroviral. On diminue ainsi le 

risque de syndrome de reconstitution immunitaire et on évite la possibilité 

d’interactions médicamenteuses entre la rifampicine et un IP. 

b) Options pour le traitement antirétroviral chez les patients tuberculeux [28]. 

 Le repousser jusqu’à la fin du traitement antituberculeux. 

 Le repousser jusqu’à la fin de la phase initiale du traitement antituberculeux, 

puis prescrire l’éthambutol et l’isoniazide pour la phase d’entretien. 

 Traiter la TB avec un schéma thérapeutique incluant la rifampicine et 

prescrire de l’efavirenz avec 2 INTI. 

D- Prise en charge des enfants infectés par le V.I.H. au Mali [31]. 



L’analyse de la situation effectuée en 1999 sur l’épidémie du V.I.H/SIDA dans 

le cadre de l’élaboration du plan stratégique de lutte contre le SIDA 2001-2005 a 

permis d’estimer à au moins 130.000 le nombres de personnes vivant avec le V.I.H au 

Mali. Au 31 mars 1999, le Mali a notifié 5.069 cas de SIDA. Ce chiffre qui n’inclut 

pas les formes pédiatriques de la maladie semble largement sous estimé. 

L’analyse de la situation a aussi révélé que dans le cadre de la réponse nationale 

à l’épidémie du V.I.H/SIDA, la prise en charge des personnes infectées et affectées par 

le V.I.H a été largement défavorisée par rapport aux autres volets de lutte; 

La possibilité d’avoir les ARV à des coûts inférieurs à 90% par rapport aux prix 

appliqués dans les pays Nord; 

Toutes ces considérations ont conduit le Mali à s’engager résolument dans une 

politique d’accès a ces médicaments dénommée: initiative Malienne d’accès aux 

antirétroviraux 

En 2001, Le Mali à travers l’IMAARV du programme national de lutte contre le 

SIDA (PNLS) s’est engagé dans la prise en charge thérapeutique des personnes vivant 

avec le VIH/SIDA. Cette prise en charge a démarré en Décembre 2001 pour les 

enfants avec la gratuité des ARV pour cette couche de malade. 

Il existait  trois (3) sites de prescriptions et dispensation au début de l’IMAARV 

: 

-L’Hôpital du point G: service de Médecine interne et des maladies 

infectieuses; Pharmacie. 

-L’Hôpital Gabriel Touré: les services de Pédiatrie, de Gynécolo-obstétrique et 

de gastro-entérologie; Pharmacie. 

-Le CESAC. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

1- CADRE DE L’ÉTUDE 

Notre étude s’est déroulée dans le service de Pédiatrie du CHU GABRIEL TOURE 

qui est un hôpital de troisième référence, sommet de la pyramide sanitaire au Mali; 

Situé au cœur de la capitale Bamako, l’H.G.T  reçoit les patients de toutes les  

communes et de l’intérieur du pays. 

1.1 LE SERVICE DE PÉDIATRIE: 

Il est composé de un bâtiment à deux niveaux. Il se divise en deux grandes parties: 

LA PÉDIATRIE A: est composé de deux ailles (pédiatrie III et VI) et l’unité de 

réanimation et de néonatologie. 

 

1. La pédiatrie III comprend deux  grandes salles dont chacune dispose de 

huit lits d’hospitalisations, deux  petites salles climatisées à un lit et une 

salle de perfusion. 

2. La pédiatrie VI comprend cinq salles d’hospitalisations avec dix-huit lits 

et deux salles pour les mères des enfants admis en réanimation. 

3. L’unité de réanimation et de néonatologie comprend quatre salles dont 

une pour les grands enfants (cinq lits et un berceau) et trois destinés aux 

nouveau-nés, nourrissons et prématurés. 

LA PÉDIATRIE B: 

Composée de deux ailles (Pédiatrie I et II), de l’unité de consultation externe et 

d’accueil. 

1. La pédiatrie I comprend deux grandes salles dont chacune dispose de 

huit lits,  six petites salles climatisées d’un lit chacune et une salle de 

perfusion. 

2. La pédiatrie II comprend  trois  grandes salles dont chacune dispose de 

huit lits d’hospitalisation et les bureaux des médecins. 

3. L’unité d’accueil et de consultation  externe est composé de deux halls 

(accueil et attente)  quatre boxes de consultation, une salle garde, deux 

salles d’observation à trois lits, un bureau pour le major. 



1 – 2 LE PERSONNEL. 

Il se compose  

 d’un professeur de pédiatrie, chef de service;  

 Un maître de conférence agrégé de pédiatrie ; 

 Un maître assistant ; 

 Un assistant chef de clinique de pédiatrie;  

 Cinq pédiatres, quatre médecins généralistes, 19 médecins généralistes 

en spécialisation (CES), les étudiants en médecine et pharmacie des 

différentes années académiques faisant leur stage. Des élèves des écoles 

socio sanitaires 

 Dix- huit  techniciens de santé. 

 Neuf agents techniques de santé; 

 Quatre techniciens de surface. 

1-3 Les activités du service de pédiatrie 

La pédiatrie est un service de référence qui a pour vocation : 

-la prise en charge des enfants malades; 

-la formation des médecins inscrits au CES de pédiatrie, des étudiants de la 

F.M.P.O.S et des écoles socio sanitaires; 

-la recherche médicale. 

1-4 Principe de la prise en charge des enfants VIH positif dans le service de 

Pédiatrie. 

L’Hôpital Gabriel Touré a été retenu comme site de prise en charge du couple 

mère enfant. Ainsi le service de Pédiatrie assure le suivi des nouveaux nés  de mère  

séropositive et la prise en charge des enfants infectés par le VIH. 

La consultation se fait deux fois par semaine. Elle est assurée par deux 

médecins assistés par des étudiants faisant fonction d’internes.  

La consultation consiste à l’examen clinique complet du malade, la surveillance 

des éléments para cliniques. 

Les critères de surveillance biologique sont: 

-Jo: Après avoir effectué le bilan pré thérapeutique comportant les  examens 

biologiques suivant:la NFS, la Créatinémie, les Transaminases, la glycémie et la 



numération des CD4. 

La radiographie pulmonaire en cas de symptômes pulmonaires. 

Un examen clinique incluant le poids et la taille,  éducation thérapeutique du 

patient est fait et puis  la mise sous traitement ARV. 

-J 15: examen clinique incluant le poids, évaluation de l’observance et de la 

tolérance aux ARV. 

-M1: examen clinique incluant le poids et la taille, bilan hématologique et  

biochimique, renouvellement de l’ordonnance ARV. 

Puis les enfants sont vus chaque mois pour le renouvellement de leur 

ordonnance ARV adapté au poids;  

Et chaque 3 mois un bilan paraclinique est effectué. Ce bilan comporte: NFS, 

Créatinémie, Transaminases, glycémie et numération des CD4. 

D’autres examens seront demandés en fonction des signes cliniques. 

2-TYPE D’ÉTUDE. 

Il s’agissait d’une étude rétrospective. 

3 - PÉRIODE D’ÉTUDE: 

Notre étude a dure quatre ans allant du 1 Décembre 2001 aux  31 Decembre2005  

4 – POPULATION D’ÉTUDE. 

Elle a concerné les enfants (0 à 15ans VIH positif suivis dans le service.  

5- CRITÈRES D’INCLUSIONS. 

-Tous les enfants infectés par le VIH, et  ayant présenté une tuberculose dont les 

dossiers étaient exploitables. 

6- CRITÈRES DE NON INCLUSIONS. 

N’étaient pas inclus dans notre étude: 

 Les enfants VIH positif non suivi,  

 les enfants VIH positif dont les dossiers sur la tuberculose n’étaient pas 

complets. 

 

7-ECHANTILLONAGE : 

Elle a été exhaustif et a concerné tous les cas d’association de VIH et tuberculose 

confirmé. 



8- DÉROULEMENT DE L’ETUDE 

Nous avons sélectionné les dossiers de patients répondant à nos critères 

d’inclusions. Nous avons présentés les dossiers des patients sous forme d’observation. 

Chaque dossier comportait les données suivantes: 

 Les données  sociodémographiques 

 Antécédents personnels. 

 Classification clinique et immunologique (Classification CDC) 

 Les variables biologiques 

 -Le statut sérologique 

-Les éléments du bilan biologique qui sont: 

 la numération formule sanguine,  

 le dosage de la créatininemie,  

 le dosage des  transaminases (ALAT, ASAT), 

 la glycémie,  

 l’intradermoréaction à la tuberculine (IDR), 

 la recherche de BAAR dans les crachats. 

-les radiologies pulmonaires ont été interprétées.  

 9-Définition opérationnelles de la tuberculose: 

 Une notion de contage; 

 Une radiographie montrant des images en faveur d’une tuberculose; 

 Les symptômes cliniques de la maladie: toux de plus de 2-3 semaines 

avec ou sans expectorations, altération de l’état général, fièvre, 

sueurs nocturnes, asthénie, douleurs thoraciques,essoufflement…; 

 La bacilloscopie positive; 

 L’IDR positive, surtout chez un sujet VIH positif doit faire considérer 

une tuberculose. 

 Chez les sujets VIH positifs si la bacilloscopie était trois fois  négative et que l’on 

retrouvait des signes d’imprégnation bacillifères et/ou radiologiques nous retenions 

une tuberculose. 

Dans notre démarche de therapeutique, nous avons adopté les stratégies de prise 

en charge de la tuberculose sur VIH recommandé par l’OMS. 



Ils ont été soumis au régime standard de 8 mois de traitement: 2RHZ/6EH. 

Présentation et posologie des médicaments. 

R: Rifampicine   

    Gélule de 300mg et sirop de 100mg. 

    Posologie:10 à20 mg/kg/jour. (Maximum  600mg/jour). 

H: Isoniazide  

    Ampoule injectable de 500mg, comprimés de 50 mg et 100mg. 

    Posologie:5 à 10 mg/kg/jour 

Z: Pyrazinamide. 

    Comprime 500mg 

    Posologie:25 à 35 mg/kg/jour 

E: Ethambutol: 

    Perfusion de 500mg, Comprimé de 250mg, 400mg, 500mg. 

    Posologie: 20 à 30 mg/kg/ jour. 

La majorité de nos patients confirmés ont fait 2mois d’anti-tuberculeux strict (2RHZ); 

À partir du 3 mois, avec arrêt de la rifampicine, ils ont reçu simultanément anti-

tuberculeux (6EH) et ARV pendant 6 mois; Au terme des 8 mois arrêt des anti- - 64 -

Nos critères de guérison étaient: 

 L’amélioration des signes cliniques 

 Le gain de poids. 

 La radiographie de contrôle normale 

 L’augmentation du taux de CD4. 

10-COLLECTE DES DONNÉES. 

Nous avons utilisé les dossiers de suivi des malades VIH positif. 

11-DIFFICULTES RENCONTRE AU DE L’ETUDE. 

Dans les  dossiers des malades  certaines données étaient absence notamment : 

-les antécédents familiaux, le type de VIH et la durée du traitement des parents 

n’étaient pas définis. 

-Aucune donnée n’existe par rapport aux effets secondaires liés au traitement anti-

tuberculeux ou à l’association des deux traitement anti-tuberculeux et ARV. 

-Aucune donnée n’existe également par rapport aux autres infections opportunistes 



liées aux VIH. 

Et de façon générale  nous avions notés une insuffisance de donnés sur la tuberculose 

des enfants. 

12-LE LOGICIEL UTILISÉ. 

Word pour la saisie du document. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

OBSERVATIONS 
 

Observation N° 1  

Un garçon de 2 ans 10 mois, venant de Kayes a été consulté en pédiatrie pour toux 

persistante depuis plusieurs mois.  

Il est le cinquième enfant d’une fratrie de six enfants; son statut vaccinal (BCG, Polio 

0, DTCP-1-2-3, Rougeole, Fièvre Jaune) est correct. Il est sans antécédents médicaux. 

Il n’y pas de notion de contage.  

Son père, un hôtelier de 43 ans et sa mère, une ménagère de 33 ans sont  V I H de 

type non précisé  et sont sous traitement ARV (la durée d’inclusion au traitement ARV 

n’est précisé dans le dossier). 

A l’examen clinique du garçon on notait: une  toux, un bon état général, des lésions 

de prurigo aux doigts, une gingivite, un météorisme abdominale, une hernie 

ombilicale et des adénopathies axillaires; à l’auscultation on notait de fins 

crépitants dans les 2 champs pulmonaires. 

 La sérologie effectuée est revenue positive au VIH 1, la numération formule 

sanguine montra une anémie microcytaire hypochrome; Le dosage du taux de CD4 

n’a pas été  car il y avait un manque de réactif. 

L’enfant a été mis  sous cotrimoxazole pendant une semaine; on nota une 

amélioration du tableau clinique. 

    Un rendez vous de trois mois lui à été donner pour contrôle du taux de CD4. 

Deux mois plus tard le garçon est admis en urgence à l’Hôpital de Kayes pour 

hernie ombilicale étranglé où il fut  opéré. 

Trois semaines après l’intervention le garçon consulte de nouveau à Kayes pour 

fièvre et toux; un diagnostic de pneumonie  est évoqué et il a été mis sous 

cefadroxil sirop, artésunate sirop, paracétamol sirop et une carbocystéine pendant 

une semaine; Ce traitement n’entraîne aucune amélioration. 

L’hôpital de  Kayes réfère l’enfant au service de Pédiatrie du CHU Gabriel Toure 

pour fièvre, toux, douleur thoracique et difficulté respiratoire. 

  L’examen clinique au niveau du CHU montra une altération de l’état général, une 



malnutrition modéré, une fièvre à 39,7°, une toux, une détresse respiratoire avec 

battements des ailes du nez, tirage inter costal, geignement.  

 A l’auscultation on avait des crépitants dans les 2 champs pulmonaires.  

Il est hospitalisé pour pneumonie. 

Traitement reçu a l’hospitalisation: 

 Ceftriaxone 100mg/kg/jour pendant 10j 

 Gentamicine  3 mg/kg/j pendant 5 jours 

 Paracetamol injectable 1,5 ml/kg toute les 6 heures. 

 Carbocysteine sirop 200 mg/jour reparti en 2 prises. 

Des examens complémentaires furent effectués: 

 La radiographie thoracique de face montra une opacité non homogène dans les 

champs pulmonaires avec prédominance droite en faveur d’une pneumopathie 

inflammatoire. La recherche de BAAR dans les crachats  était négative. 

Dix jours plus tard on avait une amélioration du tableau clinique.  

Il a été libéré avec de la spiramycine sirop, carbocystéine sirop. 

Deux mois plus tard il consulta de nouveau pour les mêmes symptômes que lors de la 

dernière hospitalisation. A l’examen du jour on nota: 

-une altération  de l’état général, une chute pondérale avec un poids 8kg500, de 

volumineuses et multiples adénopathies généralisées; à l’auscultation on avait des 

crépitants dans les deux champs pulmonaires. 

De plus on nous informa que son père est hospitalisé en pneumologie du point G pour 

tuberculose depuis trois mois environ. 

L’intradermoréaction à la tuberculine faite a été positive à 7mm; L’image de la 

radiographie pulmonaire était stationnaire et identique aux images précédentes. 

Il a été mis sous traitement anti-tuberculeux: 2RHZ/6EH. 

Une semaine plus tard l’enfant avait un état général passable, un poids de 8kg500; 

on ne notait pas d’intolérance par rapport au anti-tuberculeux. 

Apres deux mois de traitement la rifampicine fut arrête et l’enfant a été mis sous 

ARV. 

 A l’inclusion au traitement ARV il avait un bon état général, l’examen clinique 

était sans particularité, son poids était de 10kg. La numération formule sanguine, les 



examens biochimiques étaient normaux, le taux de CD4 était à 263/mm3. , il avait un 

déficit immunitaire sévère. 

Il a été mis sous  

 Zidovudine: 35mg : 2fois par jour après le repas, 

 Lamuvudine: 80mg par jour en prise unique, 

 Névirapine: 40mg par jour pendant 14 jours puis 70mg : 2 fois par jour. 

Puis l’enfant a été vu chaque mois pour renouvellement de son ordonnance ARV. 

Aucun effet secondaire n’a été signalé par rapport à l’association des traitements anti-

tuberculeux et ARV. 

Au huitième de traitement anti- tuberculeux, on notait un bon état général, un poids à 

15kg, la radiographie de contrôle était normale, le taux de CD4 était à 945 /mm3. 

Le garçon a été  guéri de la tuberculose, il continue le traitement ARV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Observation N° 2:  

Une jeune fille de 11ans, a été réfère du centre de  santé mère enfant de Bamako 

(Hôpital le Luxembourg) pour prise en charge  car elle a été diagnostiqué  positif au 

VIH 1. 

Elle serait  l’aîné d’une fratrie de deux enfants. 

Ses antécédents  sont inconnus car elle ne  vit avec sa tutrice que depuis 3 mois. La 

malade vivait  à l’extérieur du Mali.  

Sa mère, célibataire serait décédée de tuberculose pulmonaire depuis 5 mois. 

Son père est ouvrier d’âge et de statut  matrimonial inconnu, sérologie VIH est non 

faite. 

A l’interrogatoire elle se plaignait de fièvre nocturne évoluant depuis 4 semaines et de 

tuméfactions sous maxillaire. 

 À l’examen clinique on nota: une température à 38°c, un retard staturo-pondérale 

(taille:1m25 et poids:22kg400), une parotide et des lymphoadénopathies généralisées. 

Le bilan effectué confirma la sérologie VIH1 positive, l’intradermoréaction à la 

tuberculine était positive à 5mm, la recherche de BAAR dans les crachats est  revenue 

négatif. La radiographie était en faveur d’une spondylarthrite tuberculeuse. La 

ponction biopsie du ganglion a été faite mais le résultat n’a pas été mentionné dans le 

dossier. 

Le taux de CD4 est à 423/mm3, elle avait un déficit immunitaire modéré. 

 La patiente a été mis sous traitement antituberculeux: 2RHZ/6EH. 

On ne nota pas d’effets secondaires particuliers par rapport au traitement anti-

tuberculeux. Pendant toute la durée du traitement anti-tuberculeux la patiente n’a pas 

consulté en pédiatrie. 

Au terme du traitement anti-tuberculeux la patiente avait un bon état général, un poids 

de 30 kg, la radiographie de contrôle était sans particularité, le taux de CD4 était à 

508/mm3; elle a été guérie de la tuberculose. 

Sa tutrice refusa son inclusion aux traitements pour des raisons non précisés dans le 

dossier.  

 

 



 

 

 

 Observation N° 3:  

 Un garçon de 4 ans 10 mois consultait  en pédiatrie pour toux persistante, fièvre au 

long cours. 

Il est le dernier enfant de la fratrie (trois enfants); l’enfant a été correctement vacciné. 

Dans ses antécédents on notait trois hospitalisations pour infections broncho-

pulmonaire; des notions d’infections ORL récidivantes et candidose bucco-génitale. 

Cependant il n’y avait aucune notion de contage 

Son père est un douanier de 49 ans dont la sérologie n’est pas faite; sa mère, 

agent de télécommunication de 35 ans est VIH positive  de type non précisé, sous  

traitement ARV (Durée non précisé). 

 A l’examen clinique on nota: une altération de l’état général, un poids à 7kg100 une 

température de 39°c, une pâleur des muqueuses, une dyspnée avec battement des ailes 

du nez et tirage sus sternal intercostal, a l’auscultation on avait des râles bronchiques 

dans les deux champs pulmonaires, l’abdomen était souple sans masse. 

Devant ce tableau une infection VIH avec une infection opportuniste et une infection 

tuberculeuse furent évoquées. 

Le bilan paraclinique montra une sérologie positive au VIH 1; à la numération formule 

sanguine on avait une anémie normochrome normocytaire; l’intradermoréaction à la 

tuberculine et la recherche de BAAR dans les crachats était négative. 

Le taux de CD4 est à 322/mm3, il avait un déficit immunitaire sévère. 

La radio pulmonaire montrait des opacités micronodulaires bilatérales disséminés 

évoquant une miliaire tuberculeuse. 

Un traitement per os de 8 jours par Cotrimoxazole et Béthaméthasone a été entrepris 

avant l’instauration du traitement  anti-tuberculeux et l’enfant fut est sous anti-

tuberculeux: 2 R H Z/ 6 E H. 

 Pendant cinq mois il reçu le traitement anti-tuberculeux sans incidence notable; puis il 

a été mis sous ARV. 



À l’inclusion au traitement ARV l’enfant avait un bon état général, le poids était à 8kg, 

on notait également des adénopathies sous maxillaire gauche; Les examens 

hématologiques et biochimiques étaient normaux, la radiographie  pulmonaire effectué 

était normale, le taux de CD4 était à 380/ mm3. 

L’enfant reçu: 

Zidovudine : 30mg : 2fois par jour; 

Lamivudine: 65mg en prise unique; 

Nelfinavir: 30mg par jour pendant 14 jours puis 55mg : 2 fois par jour  après le repas. 

Un mois après l’inclusion au traitement ARV on avait un examen clinique normale, le 

poids était à11kg300. On notait également une rupture de la nelfinavir remplacé par la 

névirapine. 

Il n’ y avait pas d’effets secondaires liés à l’association des traitements anti-

tuberculeux et ARV. 

Après huit mois de traitement anti-tuberculeux, l’examen clinique  et la radiographie 

de contrôle étaient normaux, le poids était à 16kg, le taux de CD4 à 489/ mm3  

Le garçon a été guéri de sa tuberculose, il continue actuellement son traitement  

A R V. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Observation N° 4  

Un nourrisson de 18 mois VIH 1 positif était sous traitement ARV. 

IL est unique enfant de la fratrie; 

Son père est un mécanicien de 37 ans a une sérologie VIH négative; sa mère est 

une ménagère de 36 ans a sérologie VIH positive de type non précisé. 

Dans les antécédents le nourrisson aurait fait des infections bactériennes récidivantes, 

et des épisodes de candidose bucco-génitale. Il existait une  de notion de contage 

tuberculeux. A l’inclusion son taux de CD4 était à 275/ mm3, il avait un déficit 

immunitaire sévère, le poids était à 5kg. 

Il avait été mis sous: 

-Didanoside : 50mg par jour en prise unique, 

-Lamivudine: 20mg : 2fois par jour, 

-Névirapine: 20mg par jour pendant 14 jours puis 15mg : 2 fois par jour. 

Deux mois après sa mise sous traitement ARV, le nourrisson fut admis pour fièvre, 

toux et difficulté respiratoire. 

A l’examen  on nota: une température à 39,9°c, une altération de l’état général, une 

malnutrition sévère, une tachycardie à 100 battements par minute, une toux, battement 

des ailes du nez, geignement, tirage intercostal, a l’auscultation on avait une matité à 

droite, des adénopathies axillaires et inguinales bilatérales. 

La numération formule sanguine montra une anémie normochrome normocytaire avec 

hyperleucocytose; la radiographie pulmonaire montra une opacité apicale excavé 

associé a un syndrome interstitiel et conclue à une pneumopathie. 

L’enfant fut mis sous double antibiothérapie: Cefriaxone 100mg/kg/jour, Gentamycine 

3mg/kg/jour, Paracétamol injectable 1,5mg/kg toute les 6 heures, Carbocystéine sirop 

200mg: 2 fois par jour, supplémentation en fer et régime pour malnutri. 

Après cinq jours de traitement on notait une persistance des signes cliniques; une 

nouvelle radiographie thoracique fut faite et elle montra une opacité enkystée pleurale 

droite évoquant une pleurésie droite; la recherche de BAAR dans les crachats était 

positive; l’intradermoréaction à la tuberculine était négative. 

Le diagnostic de tuberculose pulmonaire a été retenu, arrêt du traitement ARV. 

Le nourrisson a été mis sous traitement anti-tuberculeux 2RHZ/6EH. 



Durant le traitement anti-tuberculeux le patient n’a pas été vu en pédiatrie ; 

Le nourrisson a reçu son traitement anti-tuberculeux pendant 8mois sans effets 

secondaires liés au anti-tuberculeux; puis il fut de nouveau mis sous  ARV. 

A la ré inclusion au traitement ARV l’examen clinique était normal, le poids était à 

10kg, la numération formule sanguine et la radiographie du thorax de face était 

normale, le taux de CD4 était à 314/mm3;il avait un déficit immunitaire sévère. 

Le nourrisson fut mis sous: 

-Didanoside: 100mg par jour en prise unique, 

-Lamivudine: 40mg : 2fois par jour, 

-Névirapine: 40mg par jour pendant 14 jours puis 35mg: 2 fois par jour. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Observation N° 5 

 Un garçon de 4ans diagnostiqué VIH positif au VIH 1 a été réfère du service de 

pneumologie de l’Hôpital du Point G pour sa prise en charge.  

Le père est un comptable de 45ans et la mère est une infirmière de 38 ans ont 

refusé de faire leur sérologie VIH. 

Dans les antécédents on nota des épisodes d’infections bronchiques récidivantes 

et persistante depuis quatre mois environ ; il n’y aucune notion de contage. Le statut 

vaccinal n’est pas précisé. 

Les parents ont été consulté dans plusieurs centres de santé sans succès ; puis ils 

ont été envoyés au service de pneumophtisiologie de l’Hôpital du point G pour toux 

persistante, fièvre prolongée, douleur thoracique avec amaigrissement progressif. 

L’examen clinique en pneumophtisiologie notifia une altération de l’état général, une 

perte de poids, une détresse respiratoire, des sibilants et  un wheezing à l’auscultation. 

Le bilan paraclinique effectué montra une sérologie positive VIH1 ; la recherche de 

BAAR dans les crachats et l’intradermoréaction à la tuberculine était négative. 

La radiographie pulmonaire montra une image de tuberculose miliaire. 

Le garçon fut mis sous traitement anti-tuberculeux  2RHZ/6EH. 

C’est à son 6ièmemois de traitement anti-tuberculeux que l’enfant  fut référé au service 

de Pédiatrie pour prise en charge de son infection VIH. 

A l’examen clinique en Pédiatrie, montra: une température à 37°C; une malnutrition 

modéré, un poids à 10kg, une pâleur des muqueuses,  un prurigo, une polyadénopathie 

sous maxillaire, inguinale et axillaire. 

La numération formule sanguine montra une anémie microcytaire normochrome, la 

biochimie et la radiographie étaient normales; le taux de CD4 était 132/ mm3, il avait 

un déficit immunitaire sévère. Après correction de sa malnutrition et son anémie 

pendant deux semaines. 

L’enfant fut mis sous: 

Stavudine: 10mg: 2 fois par jour, 

Lamuvidine: 80mg par jour en prise unique, 

Névirapine: 40mg par jour pendant 14 jours puis 35mg : 2fois par jour. 



Un mois plus tard, l’enfant avait 15 kg et avait un syndrome allergique de Lyell ; 

Le protocole thérapeutique a été changé en : 

Zidovudine solution: 100mg 2 fois par jour, 

Lamivudine solution: 120mg en prise unique, 

Didanosine comprimé: 1 comprimé de 100mg et 1 comprimé de 50mg en prise unique. 

L’association des traitements anti-tuberculeux et ARV ne présenta pas de particularité. 

Au terme de son huitième mois de traitement anti-tuberculeux, l’état général était bon, 

le poids était à 16 kg500, à l’examen on notait des polyadénopathies sous maxillaire et 

inguinale; le taux de  CD4 n’était pas fait (car rupture de réactif), la radiographie de 

contrôle était normale. 

Ce garçon a été guéri de sa tuberculose, il continue le traitement A RV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 Observation N° 6 

Un enfant de 7ans 8 mois est VIH1 positif sous traitement ARV depuis 3 ans. 

Il est le troisième enfant d’une fratrie de trois enfants 

Son père ingénieur de 42 ans est VIH positif de type non précisé, sous traitement 

(durée non précisé). 

La mère décédée, était également VIH positif de type non précisé. 

Le statut vaccinal est correct, il aurait été hospitalisé deux fois pour fièvre au long 

cours. Dans les antécédents nous avons une notion de tuberculose pulmonaire chez la 

mère traitée et guérie. 

À son inclusion au traitement ARV il avait un taux de CD4 à 26/mm3, il avait un 

déficit immunitaire sévère, son était de 12 kg. 

IL fut mis sous:  

 Zidovudine: 45mg: 2 fois par jour, 

 Lamivudine: 120mgen prise unique, 

 Nelfinavir : 3 gélules: 2 fois par jour. 

Au cours de sa troisième année de traitement le garçon présenta une altération 

progressive de l’état générale, un à 23kg, une toux persistante plus d’un mois, une 

fièvre modéré, des ronchi dans les deux champs pulmonaires à l’auscultation et des 

adénopathies généralisées. Il fut traité sans succès avec les antibiotiques usuels. 

Le bilan paraclinique effectué montra: une anémie normochrome normocytaire à la 

numération formule sanguine, l’intradermoréaction à la tuberculine était négative, la 

recherche de BAAR dans les crachats a été positive et la radiographie pulmonaire 

montra une tuberculose miliaire. 

Le protocole ARV fut changer en: 

 Didanoside  comprimé: 250mg par jour, 

 Zidovudine sirop 170mg: 2 fois par jour, 

 Lamivudine sirop: 180mg en prise unique. 

 Et mise en route du traitement anti-tuberculeux: 2RHZ/EH. 



Durant la période de l’association thérapetique anti-tuberculeux et ARV on ne nota pas 

d’effets secondaires ; 

Le patient a été vu chaque mois pour le renouvellement de son ordonnance ARV. 

A son huitième  mois de traitement anti-tuberculeux; l’état général était bon, son poids 

était à 25 kg, il avait une teigne tondante, une rhinite claire, une toux sans signes 

auscultatoire, des adénopathies inguinale et axillaire. Le taux de CD4 était à 627/ mm3, 

et la radiographie pulmonaire de contrôle était normale. 

 Il continua avec le même traitement ARV: 

Didanoside comprimé: 250mg par jour, 

Zidovudine sirop 190mg: 2 fois par jour, 

 Lamivudine sirop: 180mg en prise unique. 

Il a été guéri de sa tuberculose, il continue le traitement ARV. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

La co-infection VIH tuberculose a été explorée par plusieurs études chez l’adulte en 

Afrique sub-saharienne, elle a été évaluée à 48,5% à Bangui [32] et 22,69% à Bamako 

[33]. Elle reste jusque-là très peu étudiée chez l’enfant du fait de la double difficulté 

d’établir un diagnostic précis de la tuberculose chez l’enfant notamment par la 

microscopie, et du fait du manque de moyens fiable pour confirmer l’infection à VIH 

avant l’age de 18mois[32].  

Le fait d’avoir peu d’études sur la co-infection tuberculose /VIH chez les enfants  va 

limiter nos commentaires et discussions. 

Notre étude fut rétrospective allant de Décembre 2001 à Décembre 2005. 

Nous avons utilisé les dossiers de suivie des malades. 

Nous avons eu une incidence de 2,64%. 

La co-infection tuberculose/VIH est peu fréquente au service de Pédiatrie avec 0,96%. 

1 Fréquence du problème: 

Au cours de notre étude qui s’est déroulée entre Décembre 2001 et Décembre 2005 ; 

nous avons étudier les dossiers des sujets atteints par le VIH. Nous avons en recensé 6 

cas de tuberculose confirmée selon nos critères; ce qui nous donne une incidence de 

2,64%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 Caractéristiques Socio-Demographiques 
2-1.sexe: 

Graphique I :  
3 Caractéristiques Socio-Demographiques 
2-1.sexe: 

Graphique I :  
 

 
 
 

Le sexe masculin prédomine dans notre étude, avec un sexe ratio de 2 

Cela est dû certainement au fait que le VIH est plus fréquent chez l’enfant de sexe 

masculin décrit par plusieurs études dont celle de Diarra [34],  et Belemou [35]. 
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2-2.L’âge 
 
Graphique II : Répartition des sujets selon l’âge. 
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 La tranche d’âge la plus représentée a été celle de 0 à 5 ans .L’âge médiane de nos 

patients était de 5 ans. Ce résultat concorde avec la littérature [28]: Les nourrissons et 

les enfants de moins de 5ans ont un système immunitaire moins développé que ceux 

d’âge scolaire. Ils sont donc particulièrement susceptibles de contracter la tuberculose 

(jusqu’à 20% de plus que chez l’adulte).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  
2-3. La Résidence 
 
 
Graphique III:  
                    
 
 

Répartition des patients selon la résidence
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Plus de la moitié des sujets résidaient à Bamako ; Le cadre de notre étude pourrait 
justifie ce résultat. 
 
 
2-4 Type de VIH: 
Tous nos patients étaient positif VIH 1. Notre résultat est semblable a ceux de 

Belemou[35]  et Diallo[33] qui ont trouvé dans leurs études que le VIH est plus fréquent 

que les autres de VIH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-5 Catégorie immunitaire.  

Graphique IV : Répartition des patients selon le statut immunitaire 
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La majorité de nos patients avaient un déficit immunitaire sévère. 
 
Dans notre étude  le déficit immunitaire était sévère ou  modéré. Ce résultat est 

également en accord avec la littérature qui affirme que les enfants VIH positif peuvent 

faire une tuberculose à n’importe quel stade immunitaire [28]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3-Aspects généraux et cliniques 

 

3-1 La notion de contage tuberculeux  

 

Tableau V: Répartition des sujets selon la notion de contage tuberculeux  
 
 

Répartition des patients selon la notion de contage
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50%
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50%
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Cette notion de contage a été rapportée chez plusieurs de nos malades, les parents ont 

été incriminés comme source de contamination. Ce résultat est accord avec la 

littérature; Hegglin et coll. [36] ont rapporte que la contamination se fait presque 

toujours par voie aérienne, les bacilles d’un adulte malade étant véhiculés par les 

gouttelettes de salive. Le malade contagieux appartient en règle au milieu familial, 

parents, grands-parents, surtout si l’enfant est en bas âge. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-2 Antécédents pathologiques: 

 

Tableau I: Répartition des patients selon les antécédents pathologiques   
 
 
 

Antécédents 
Pathologique 

Effectifs  Pourcentage 

Infection bactériennes 
récidivantes +  candidose 
bucco-génitale 

 
2 

 
33,33% 

Infection bronchique 
Infection ORL, candidose 
bucco-génitale et anémie 

 
2 

33,33% 

Antécédent non précisé ou 
sans antécédent précise 

2 33,33% 

Total 6 100 
 

Dans notre étude, les infections bronchiques, les infections ORL récidivantes, la 

candidose et l’anémie étaient les antécédents pathologiques rencontrés. 

2-3.Circonstances de découvertes  

 

Tableau II : Répartition selon les circonstances de découvertes  
 
 

Circonstances de découvertes Effectifs  Pourcentage 
Fièvre + altération de l’état général 
et perte de poids 

 
3 

 
50% 

Fièvre, toux persistante altération de 
l’état général 

 
2 

33% 

Autres 1 17% 
Total 6 100 

 
L’association toux persistante, fièvre et altération de l’état général étaient les signes les 

plus nombreux de découverte de la tuberculose. Ce constat  concorde avec la littérature 

sur la tuberculose [28] [35]. 

 

 

 



2-4 états nutritionnels 

Graphique VI : 
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Dans notre étude les patients ayant  un mauvais état nutritionnel étaient les plus 

nombreux. Ce résultat est en accord avec la littérature en rapport avec la co-infection 

tuberculose/VIH; car la perte de poids est l’un des signes révélateurs de tuberculose 

[28]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-4.l’examen clinique: 

Tableau III : Répartition des patients selon les signes cliniques 
 
 

Signe Clinique Effectifs  Pourcentage 
Altération de l’état 
général, chute pondérale, 
adénopathie avec 
auscultatoire normale  

 
2 

 
33% 

Fièvre, adénopathie, toux 
persistante avec signe 
auscultatoire  

 
3 

 
50% 

Fièvre, adénopathie sans 
signe auscultatoire  

1 17% 

Total 6 100 
 

La toux, la fièvre, l’altération de l’état général, les crépitants ou les ronchi étaient 

retrouvés chez nos patients tandis l’examen clinique étaient sans particularités chez 

d’autres. 

Ce résultat est en accord avec les données en général sur la tuberculose 

pulmonaire qui dit que les signes physiques chez les patients atteints de tuberculose 

pulmonaire ne sont pas spécifiques et n’aident pas à distinguer cette maladie d’autres 

affections pulmonaires [28]. 

Hegglin et coll [36] ont rapporte que la tuberculose se caractérise cliniquement par 

l’absence de tableau bien défini; la fièvre dépasse rarement 38°C, elle peut aussi 

manquer. Les signes auscultatoires sont discrets et correspondent à des râles sous 

crépitants. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4-3 L’hémogramme:  

Tableau IV : Répartition des patients selon le résultat de l’hémogramme  
 
 

Hémogramme Effectifs  Pourcentage 
Anémie microcytaire hypochrome  

2 
 

33% 
Anémie  normochrome, 
normocytaire  +                 
hyperleucocytose  

 
4 

 
67% 

Total 6 100 
 

Dans notre étude l’anémie et l’hyperleucocytose ont été les anomalies les plus  

fréquemment rencontrées; 

Diallo [33] dans son étude rapportait  que la présence de l’anémie est classique 

dans la tuberculose. Elle se rencontre dans les infections par le VIH, en dehors du sida, 

dans 10 à 20% des cas .Dans le sida, des taux de 70% d’anémie sont rapportés par 

Diallo [33] et Bouscary [37]. 

Dupont [38] avait rapporté que la numération globulaire et la formule sanguine sont 

normales dans la plus part des cas de tuberculose initiale. Toutefois, il n’est pas rare de 

découvrir une hyperleucocytose avec polynucléaire sanguine. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3-Examens complémentaires 

3-1  Radiographie du thorax:  

Tableau VII: Répartition des sujets selon les images radiologiques  
 

Typiques
Atypiques 

Pourcentage

67

33

0
10

20
30

40

50

60

70

Répartition des patients selon les images 
radiologiques

 
 
Plus de la moitié de nos patients avaient des images typiques de tuberculose 
Dans notre étude  nous avons eu des images atypiques de pneumopathie, des images 

typiques de miliaires tuberculeuses et de tuberculose extra-pulmonaire. 

Des anomalies à la radiographie ont été également retrouvées par Diallo [33]. 

 et Belemou [35] au moment du diagnostic de la tuberculose. 

 Notre résultat est conforme à la littérature: dans la co-infection tuberculose /VIH  

Les images radiologiques sont souvent atypiques et non spécifiques à la tuberculose 

[28]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

4-2. I.D.R à la tuberculine recherche de B.K. 



Tableau VIII: Répartition des sujets selon les résultats de l’IDR 
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L’I.D.R était systématiquement demandé chez tous les patients; elle montre que le 

sujet a été en contact, à un moment ou à un autre, avec le M. tuberculosis. 

Dans notre étude, les patients ayants une IDR négative étaient les plus nombreux. 

L’anergie cutanée provoquée par la maladie VIH pourrait expliquer ce résultat. 

Graphique IX: Répartition des patients selon le résultat du crachat BAAR 
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La recherche de BK était faite à partir du produit du tubage gastrique  s’est révélé 

négatif chez la quasi-totalité de nos patients. 

 



5- Démarche thérapeutique. 

Tableau V: Répartition des patients selon la démarche Thérapeutique  
 
 

Schéma Thérapeutique   Effectifs  Pourcentage 
Deux mois de traitement 
anti-tuberculeux d’abord 
puis l’association des deux  
traitements (anti-
tuberculeux et ARV) 

 
 
 
1 

 
 
 

16,7 

Traitement anti-
tuberculeux pendant 5 
mois où plus puis 
traitement ARV  

 
4 

 
67% 

Traitement ARV, à la 
découverte de la 
tuberculose traitement 
simultané des 2 
pathologies  

 
 
1 

 
 

16,7% 

Total 6 100 
 
Dans notre étude, la majorité de nos  patients ont d’abord reçu le traitement anti-

tuberculeux (Rifampicine R et Isoniazide H) pendant deux mois; et c’est la phase 

d’entretien avec Isoniazide H et éthambutol E que les ARV furent introduit (3INTI, 

2INTI et 1INNTI, 2INTI et 1IP). 

6-Évolution et devenir de la tuberculose. 

Tous nos patients ont été traiter et guéri de leur tuberculose; nous avions un bon état 

clinique, un gain de poids, une radiographie de contrôle normale et un augmentation 

du taux des CD4 chez ces patients au terme des 8 mois de traitement. Cinq continuent 

avec leur traitement ARV, un de nos patients n’a pas été mis sous ARV par refus de sa 

tutrice. 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Au terme de notre étude qui s'est déroulée au service de pédiatrie du C H U-  

Gabriel Touré, sur quatre ans, nous pouvons conclure que: 

La co-infection tuberculose/VIH est peu fréquente au service de Pédiatrie avec 

0,96%. 

-Les enfants de sexe  masculin étaient les plus touchés avec 67%. 

-La tranche d'âge la plus concerné était celle de 0 à 5 ans avec 50%. 

-les antécédents pathologiques les plus fréquents étaient (les infections bronchiques 

et ORL récidivantes, la candidose, l’anémie et les adénopathies). 

-la toux, la fièvre, l’altération de l’état générale et les râles (crépitants ou ronchi) 

étaient les signes retrouvés à l’examen clinique avec 50%. 

- des images atypiques de pneumopathies (33%) et des images typiques tuberculose 

(67%) ont été retrouvées à la radiographie.  

-L' I. D. R et la recherche de B.k étaient négatives dans la plupart des cas avec 67% 

respectivement. 

-le déficit immunitaire était sévère (83%) ou modéré (17%). 

- Nos malades étaient tous positifs au VIH 1 avec un taux de 100% 

-Nos patients ont été traités pendant deux mois ou plus avec les anti-tuberculeux 

puis ils ont été mis sous ARV. 

-Un cas d’allergie à la Nivérapine a été observé 

-Nous avons eu  100% de guérison de la tuberculose. 

- nos patients continuent leurs traitements ARV, sauf un qui n’a pas été mis sous 

traitement par de sa tutrice. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Partant de nos résultats nous formulons les recommandations suivantes: 

 1-Aux Autorités 

-Information, Education et Communication: sensibilisation permanente de la 

population générale sur le VIH/SIDA en général et sur le mode de transmission en 

particulier. 

-Instaurer une collaboration efficace avec les programmes de lutte contre le  

VIH/SIDA et le programme national de lutte antituberculeuse. 

-Mettre à la disposition des laboratoires les moyens de dépistage performant de  

diagnostic de la tuberculose. 

-Introduction systématique du test du VIH dans le bilan  de tout malade 

tuberculeux. 

2-Aux agents de santé: 

-Faire une prise en charge correcte de tout les cas de tuberculose de façon générale. 

-Faire une prise en charge correcte de toutes  les manifestations pulmonaires chez 

les enfants VIH positifs. 

-Faire un bon archivage des données pour leur meilleure exploitation; 

-Sensibiliser les malades tuberculeux par rapport: 

 la bonne observance du traitement y compris les règles d’hygiène de vie ; 

 -la consultation médicale devant les effets indésirables des médicaments 

antituberculeux. 
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RESUME 
Notre étude était rétrospective. Elle s’est déroulée du 1er décembre 2001 au 
31décembre 2005. 
 
L’objectif général consistait à étudier la co-infection tuberculose/VIH chez les enfants 
VIH positifs suivis au service de pédiatrie de l’Hôpital Gabriel Touré pendant la même 
période. 
 
Nous avons enregistré 6 malades et pour chaque patient, nous recueillions les données 
sociodémographiques, cliniques, immunologiques, biologiques. 
Dans notre étude, le sexe masculin était le plus nombreux, la moyenne d’âge était 
5ans. Tous nos enfants étaient VIH1. L’anémie a été la pathologie associée la plus 
nombreuse.  
 
Nos patients ont présenté :infections bronchiques , infections ORL 
récidivantes,candidose et adénopathie comme antécédents pathologique,nos patients 
avaient un mauvais état nutritionnel,la fièvre prolongé,la toux persistante,les crépitans 
ou les ronchi ont été retrouvé a l’examen clinique ,  presque tout nos patients ont 
présenté une anomalie à la radiographie. 
On a noté une forte négativité de l’I.D.R et de la recherche de B.K . 
 
Le déficit immunitaire sévère était prédominant était le plus nombreux. 
La tuberculose au cours du VIH pédiatrique se révèlent être un problème car le 
diagnostic n’est pas aisé. Des études ultérieures seraient utiles pour une identification 
de la maladie et pour une prise en charge thérapeutique spécifique.  
 MOTS CLES: Co-infection Tuberculose/VIH, pédiatrie, CHU Gabriel Touré, Ma 
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