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Au début des amnées
sarcone de EKAPOSI asszocié
survenant chez lzs3
description d'un  nouvaau
déficience acguise {SIDA

la profonde dépreszsio

walades.

Considéré comme Ila
présente & 1l'heurs actuel

défi de la rnature &

concerne surtout l'adulte je
maintenant bien connus, 1l est devenu

ammées que 1l'infection par

exceptionmelle de mortalite et
chez 1'enfant.

JONCAS et al. ,lez premiers att
du syndrowe chez

rant l'atzaniion =ur 1l exlizatencs

[ U %

(134%. Plusieurs g
enfants de couples & risque de 3104, ou des snfants transiusés

quelques mois suparavant.

Depuls 1983, smmée au cours de laguelle deux pédistres américains,
RUBIRSTEIN d'uns part. OLESEE d'sunre part, décrivirent un
ouveau syndrome 4 lmpunodéficience chez 1 enfant et COVAN =uggéras
que 1l'agent responsable de cette nouvslle =3
atteindre le foetus par voie transplacentaire., les événement:
sont précipités (223, 186. 72).

3 A = 1
lsdi=z  pouvait

L
L]
[x 1]

Une sugmentation considérable du nombre d'enfants infsctés a suivi
la contamination de la communauté toxicomane dans les pavys
gccidentaux.
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En Afrique, la situation est toute aussi préoccupante, 7 & & & de
1l'ensenble des femmes de certains centres urbains étant
contaninées.

Au Mali, depuis 1'identification du premier cas de 5IDA en 1985,
quelques travaux ont porté sur cette affection. Ifais presque tous
concernent 1l'adulte.

Seule la thése de DIARRA B. portant sur une série d'enquétes
séro-épidémiologiques menées entre mars 1987 et janvier 1989 dans
les grands centres urbains du lMali, nous apprend qu'on a eu un
taux de séro-prévalence de 6,12 ¥ chez les enfants de 0 & 14 ans.
Dans cette étude, les enfants réprésentent 1,4 ¥ de la population
{49 sur 3496). Trois d'entre eux étaient séropositifs @ 1'un avec
un profil VIH1 et les deux sutres avec profil VIHZ. (78).

C'est ce quli justifie donc la nécéssité de notre travail dont les
objectifs sont les suivants

- Décrire les particularités cliniques du SIDA en milieu
haospitalier pédiatrique au Mali,

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

- Sensibiliser le personnel qui s'occupe de la santé des
enfants & cette affection dont 1'importance ne peut
que grandir dans les mois & venir.
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Tout commenga en 1981 quand le Docteur MHichasel GOTILIEE de
1'Université de CALIFORNIE & LOS ANGELES eat la surpriss
d'observer en moins de 3 mois quatre wmalades d'une trentaine
d'années souffrant de pneumonie & Pneumocystis carinii et avant
tous comhe point commun, 4'étre howmosexuels avec un effondrement
des défenses immunitaires.

La néme anmée FREIDMAN KEIN du centre médical de 1'Université de
NE¥ YORK fut troublé de voir mourir en quelques semaines un Jjewne
Anéricain atteint d'un sarcome de Kaposi cutané.

Le 5 JUIN 1981, les cinq premiers cas de ce qui sera dénoumé par
la suite syndrome d'immunodeficit acquis, sont rapportés par le
<<Center for Disease Control>> d'ATLANTA dans le Ilortality and
Morbidity Weekly Report. Cette publication constituera le premier
signal d'alarme. Trois moils plus tard, wn certain nomhre de
nédecins, la plupart de NEW YORK et de SAN FRANCISCO rapportérent
une centaine de cas analogues, de sujets relativement Jjeunes
presque tous homosexuels, frappés d‘infections opportunistes en
faveur d'un effondrement des défenses immunitaires.

Dans les mois qui suivent, ce sont des cas de sarcome de Kaposi,
tumeur rarissime chez le jeune qui sont observés, 1la& encore chez
des homosexuels. Une nouvelle maladie 1lide & un déficit de
1'inmunité est soupconnée. On sait aujourd'hui que les tableaux
cliniques alors décrits ne réprésentent que des formes trés
avancées de l'infection par le VIH. A postériori, le plus ancien
malade européen avec des symptomes cliniques du SIDA est un marin
anglais mort en 1959.

En 1982, alors que cette nouvelle affection était habituellement
désignée sous le terme de G.R.I.D. {gay related immunodeficiency
syndrome), celui 4'AIDS (acquired immunodeficiency syndrome) était
wanimenent accepte, régularisation prémonitoire de 1
nomenclature puisque la méme année, étaient décrits des cas

[al]

concernant des Haitiens (sans relation d'ordre génétique ou
geographique)., des hémophiles, des transfusés puis des drogués par
vole intraveineuse et des nouveau-nés.



C'est en cette année que le CDC dévéloppa des arguments
épidémiologiques suggérant que le SIDA est une maladie infectieuse
nouvelle.

FEVRIER 1983 -

R. Gallo indique que le SIDA est vraisewblablement causé par un
rétrovirus, probablement un variant de HTLY 1 ou HILV 2.

HAT 1983

Xk Isolement du LAY (Lyuphadenopathy Associated Yirus) dans
les cultures de 1lymphocytes T provenant d'un patient
atteint d'un syndrome des lymphadénopathies.

X Identification de la P25 et détection d'Ac contre cette
protéine.
X ESSEX et collaborateurs détectent des AC dirigés contre

la glycoprotéine d'enveloppe du virus HTLVL chez 25 & 35
% des malades atteints de SIDA.

SEPTEHNBRE 1983

Identification du LAY <chez &5 patients atteints de SIDA
{Homosexuels - Hémophiles - haitiens) par Luc MONTAGNIER ( a lﬂ
réunion de Cold Spring Harbor)

- l'affinité spécifique du LAY pour les lymphocytes T4
helper est démontrée.

- présence d'AC (Elisa) chez des patients atteints de
lymphadénopathie {(63%) et de SIDA (20%).

C'est également en 1983 que parsissent les premiéres publications
sur 1'infection du YIH de 1'enfant bien que leslpremiers enfants

atteints de cette affection aient é&té identifiés das 1981 {10.
134, 186, 223, 234). '
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meéres de ces enfants dtaisnt également immuno-déficisantes.
Différents facteurs seublaient associes & 1'infection pédiatrigue

au YIH : transfusions sanguines en periode périnatale, enfants

de  familles o rapportait l'utilisstion de  drogu

intravalneussa
HARS - AYRIL 1984

YV e T MArmbsgTyv oy 1o AT iyvea T3 N e
Plumer - Chermann. HMentagnier izglent 12 wviruwa LAY chs

w hémophlls

HATY 1984
Jarngadharan, Fopovic, Gallo ef Coll
- Introduction 4u Westsrn Blot
- Indentification de 1a gp 4l zouwme protéine majsure

L
&
4

i984

Jafal - Gallo et Coll. recomnaissent 100 % des patients
atteints de 3IDA positiis pour leés

lvmphadénopathies, wositifs pour les mémes Ac =t O chesz
d=z

1
o

Lémoins normauy.

En fait, 1ls L&V de lHonbtagnier &b le HILYV 3 {mmwein T -
cell. lvmphotropic virus tvpe IIIY de Galls sont un méne

virus qui ssrya vebaptisg par la suite HIV pour humsin

immunodéficiency virus ou VIH an frangais.
JUILLET 1984

Elatzman - Colukman - Cherparn
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Isolement selectif du LAY & partir de lymphocytes Ty



OCTOBRE 1984

NOYEHBRE 1984

(AT ou Zidovidine ou

il
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Certeins lvmphomes non hodokiniens =ont inclus dens les
tA

La séquence nucliotidique  du génoms  viral a0 &L
découverte  slnultancuent par  difféarentes équines
travaillant indépendamment 1uame des 1'autrs

- L'imstitut Fasfesur . Gennefech Inc. =t Chiron, 1a

- Shaw st Gallo découvrent la présence du virus dans le

cerveau.



FEYRIER 1985

- L'activité de l'AZT vis-&-vis du Y.I.H. se confirme in

vitro
HARS 1985
- Redfield - Gallo et Coll décrivent la transmission
sexuelle ‘
- Commercialisation du premier test de diagnostic
sérologique.

01 AOUT 1985

Dépistage systématique de 1'infection & VYIH chez les
donneurs de sang en France.

HARS 1987

Commercialisation de 1'A.Z.T.

JUIN 1988

IVe Conférence Internationale sur le SIDA & Stockholm.

100 000 cas de SIDA déclarés. 7 000 participants, 9 613
résumés de communications. Le Suivi le plus long de
séropositifs, celui de Rutherford, montre que 42¥ de
Séropositifs ont développé un SIDA en 9 ans. La
transmission maternofoetale est estimée entre 30 et 40%.
La PCR {(polymerase chain reaction) adaptée & 1'étude du
génome viral dans les cellules apparait comme Ila
nouveauté technologique du Congrés mais son application
demande & étre validée.

1989 ’

Début de 1'essai thérapeutique zidovudine versus placebo
chez les sujets infectés par le V.I.H. des groupes II et
III du C.D.C. (essai Concorde I). o |



[mx}

JUIN 1989

¥e Conférence Interraticnale aur les 5IDA & HNontréal.

800 Congressistes. La dimension psvchosocls
maladie et 1’ importance de la prophylaxie, des
ocpportunistes dominent la cenférence.

27-30 NOYENBRE 1989

Conférence Intermationsle & Paris sur les 1uplications du

SIDA pour la meére et 1'enfant.

JUIN 1990

YIe Conférence Internatiomales sur le  SIDA

Francisco.

infections
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LE VIRUS DU SIDA
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1. CLASSIFICATION

Les Rétrovirus constituent wne grande famille comprenant des

dizaines d'espeéces différentes qul peuvent efre classées ah
trois sous - familles en accord avec WEISS et Coll (241

- Les lentiwvirus

Ils n'ont pas de pouvoir immortalisant ou transformant. nais
ils sont lytiques responsables de la destruction cellulaire st
de la mort de la cellule infectée. Ils n'étaient Jjusque l1i
rétrouvés que chez les ongulés {(mouton - chévre - cheval) chez
qui 1ils provoquent des maladies inflasmmatoires d'évolufion
lente du systéme nerveux central, du poumon ou des
articulations. ‘

Cette sous-famille comprend les «i
huwaine @ Les ¥IH - 1 et ¥IH - 2 et leur
- Les oncornavirus ou oncovirus
Ce sont des wvirus oncogénes induizant des leucémies. des
lvmphomes et des sarcomes. Ces oncornavirus possadeni dans la
plupart des cas un pouvoir transformant. ilmmortalisant pour les

cellules infectées.

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

- Les spumavirus

1
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Ils ne =zont encore associés & surcune

connmue.
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ribomiciéique) dont
la piece maitrasae gat ls ftranscriptase reverse ou inversz,

azsurant 1la replication virale par 1la formwation du DHA
bicaténaire qui s'intégre dans 1= géncme de 1s cellule

infectée, el qui servira pour 18 cvutdes, de RNim viral.

L =3
répétitive de taille variable dite LTE (Long Terminal Repeat).
I1 peut alors s'intégrer de waniére stable dan=s 1'ADN
chromosomique da la cellule devenant alors wn provirus

- Les wirus endogeénss font partis intégrante du génotyps de

l'animal porteuwr, & 1'é&tat de provirus, dans 1les
sgquences génétiques des cellules. Leur transmission est
verticale.

- Les wvirus axogénaﬁ o Conibrairszent anx virus endogénes

oo,

1z ont le méme mode de replication intracellulaire qus
les virus endogenes

LA STRUCTURE DU YIRUS

Le ¥YIH =23t un virus enveloppé de 50 & 120 rm de dism&tre, de
forme plus ou moins sphérique, sortant de la cellule infectée
par hourgeonnement & travers la membrane cytoplamique.

i

11 comprend outre l'enveloppe. la capside et le génoue.

4 1. Ultra Structure

spicules formées par les Z glycoprotéines : la gp 120 =%

la gp 40. rattachées & la structure phospholipidique du
Virus.
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- Les VIH sont cerclés par une envelcoppe faite de couche
lipidique & 1la surface de 1a laquelle sortent des
boutons au nombre théorique de 72 szelon le models

idéal proposé par Gelderblom (1043,

Ces boutons, qu'il s'agisse de ¥IH-1 ou YIH-Z ont une
longueur de 9 & 10 rm au-deszu la couche lipldique

niveau d= la téte

»& U |
fa] {
E
[N
Pt

et une largeur voisine de 1
du bouton.

- Dans des conditions de culture identiques. il
n'apparait pas de différences de dimensions entre les
projections des VIHy et VIH;. Au fort grossissement on

gbserve selon odzel eb coll. des aspects évoquant des

hexons et des pentons sur les projections {154).

- L'enveloppe ezt lini rane
de B - & nuw d'épalsseur servant de pont enlrs 1s
mucléo - capside oppe

{gp 120 - gp 4i}.

- Au coeur de la forme sphérique, se& trouve une sorbe de
hamesu conique de 10 nm de long : 1le core (pi4:

recouvert d'une couche protéigque (p 17},

- Entre 1'enveloppe et le core se ftrouvent lss corps
latéraux. Ces corps latéraux sont retrouvés chez tous
les lentivirus, mais sont absents chez les oncovirus
et chez les spumavirus.



Glycoprotéines

Boutons de surface gpl 20‘

o
Transmembranaire gp4l

Core :p2‘# }~ ‘ﬁ Q) "~ Couche lipidique

Matrice protéique |{pl7

Nucléoprotéine p9+p

...... i ) ,
ARN Corps lateéraux

Représentation schématique du VIH

€1



4. 2. Organisation Génétique

4. 2.1. Les génes caractéristiques

4.

e
O

Les retrovirus comprennent 5 genes caracteristigues

le géne gag, le géne pol et le géne env.

13.

2).

2

P g

2.

Le géne gag {(groupe antigéne) synthétise un

m

polyprotéine «clivés en 3 protelnss  par

&
o

protease virale
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Le geéne pol (pour polvuérase) code pour les

- 1a protease {pldy.
- la transcriptase réverse ou inverse sous deux
formes: pbd /7 pb7 et p5l / p B3,

- 1l'endonucléase / intégrase p 34

Le géne env (pour enveloppe) - code pour daur
glycoprotéines de 1'envelopps | 1a Jlvcopr

de 1'enveloppe externe gp 1i0/gp 120 <{boutons
hérissant? & la  suriso
glycoprotgine transmeuwbranaire gp4l qui  perumet
l'amwarrage intra-mewbransire de la gp 120 et qui

joue un rdle dens la fusion cellulsire

Les génes régulateurs

Ils sont su nowbre de 6 dont 5 sont identiques pour

YIH; et VIHp



Le géne tat (trans-activateur} augmente 1'expression des
génes viraux en agissant & distance sur le promoteur
contenu - dans le LTR. C'est un amplificateur
extraordinaire de réplication puilsque les cellules qui la
possédent, produisent 1000 fois plus de geénes viraux que
les cellules infectées.

Le gé&ne rev ({regulator of virion protein expression):
gexerce wne fonction différentielle de régulation, code
pour une protéine rev A Z séquences nucléotidiques
1'"une inhibitrice, l'autre levant 1'infection .

Le géne nef (negative regulator factor}) . facteur d=
régulation négative inhibe toute transcription v compris
sa propre transcription.

Le géne vif (virion infectivity factor) = facteur
déterminant le pouvoir infectant du virus . augmente la
virulence du germe. Les virus sans géne vif infectent
moins les cellules.

Les génes vpr, vpx, vpu sont encore mwal comnus. Ypx serait
associé aux virions VIH; alors que vpu jouerait un role

dans la réplication du YIHp.

YARTABILITE GENETIQUE ENTRE YIH4 ET YIH>

I1 existe d'importantes différences entre ces deux

virus, celles-ci apparaissent

- au niveau génomique : VIHp aurait 72X d'homologie
nutléoticlique avec YIS et seulement 42% avec le
YIHy

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

étant plus proche du VIS mac que de YIHy
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Les pointes ou spicu matituges de la g
120 ont une grande la glycoprotéine CD¢

{des lymphocytes T4) qui =e frouvent & la suriace des
lymphocytes auxilisires, mais sussi aur d'autres cellules
de 1'organisme.

La protéine CD4 constitue le recepteur qui permef 1'acces

spécifique du virus & la cellule cible.
Elle comprend plusieurs zones distinctes:

- un site creux reconnaissant la CDyg.
- une boucle qui joue un rile dans 1'infection ef la
fusion.

La glvcoprotéine Lransmembransire go 41 ourre 1= falt
qu'elle permet l'amarrage de la glycoprotéine de surface
gp 120 & la particule wvirale, Jous aprés 1'étape de
reconnaissance gp 120 - CDg4, un role de perforation de la
cellule receptrice, participant ainsi & la fusion entre
enveloppe virale et mewbrane cellulaire. On ne sait pas
existe un site recepteur de gp 41 & la surface de la
cellule hote.

31 cette perforation se produit wécaniquement ou s'1l

Cette prémiére étape est courte puisqu'on a démontré que
le temps miniwal de contact wirgs-celluls  cible

nécéasalre & 1'infection sersi %
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La gp 120 comprend

un site creux recomnaissant le recepteur CDy qui joue un

Thréonine-Thréonine-Sérine-Tyrosine-Thréonine (TTSYT). Cs

role de ligand avec ce recepteur. C'est un pentapeptide:

peptide est assez variable d'une scuche & 1'autre



- une boucle également veriable d'une souche de virus &

1'autre qui joue un role dans 1'infection et la fusicn.

Les lymphocytes T ne sont pas les seules cellules portant la
molécule CDg.

Environ 4 pour cent des monocvies zanguins {(ce sont les

cellules qui sze différencisnt en wacrophages assurant la

voirie de 1'orgsnisme}, 5 pour cent des lyuwphocytes B
i

1
I

[4)

{cellules sécretant les Ac), les cellules gangliomm

h. 2. Pénétration du virus dans la cellule hote

I1 se passeralt un simple phénoméne de fusion précédant

1'éjection du core dans le cytoplasme de la cellule hite.

Ce phénocméne de fusion explique par ailleurs l'apparition
de syncitia entre cellules infectées

5.3. Formation de syncytium

I1 suffit d'une seule cellule pour

=
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interviennent les protéines gp 120 =t ls récspteur CDy
tue Jjusqu'a 500 Ilymphocvtes T4 La wmolécule gp L&
produite par 1la cellule infectée se loge dans des
ceéllules voisines. La fusion des wembranes engendre une
grosse mwassc appelée syncytium, limitée par une ssule
nembrane et renfermant de nombrsux noyaux.

Le YIH posstde une propriété unique dans le nmonde de
virus : des protéines gp 120 isolée

Loy}

circulent parfois
dans le sang et dans la lymphe ef s& lient aux récepteurs
des lymphocytes auxilisires sains | ceux-ci deviennent

alors des cibles pour le systéume immunitaire.



Cycie viral dans la ceilule hote

E 4 1 Premiere atape | integration génomique

a). Phase de décapsidation ou phase d'éclipse

A 1'intérieur de la cellule., la nucléo-capside est
déversée. laissant 1libre 1'ARN wviral et les enzymes

Le wirus cesse alors d'eyister en tant qu'entité

b). La transcriptiom

Apres que le Core viral ait été introduit dans la
cellule,  1'ARN double brin est 1libéré dans 1=
cytoplasne.

Le brin d'ARN esf coplé sn ADN internediaire Simple
Brin grace & 1'ARN polvmérsse - ADN dépendante codée
mar le gene pol.

On obtient alors un hybride ARN - ADN

Polymérase et ribonucléase sont désignées sous le nom
de transcriptase inverse ou réverse.

L'ADN dowble brin migre =lors vers le novau,  Ine
troisigme enzyue, 1'intégrase ou endonucléaze. pernst
1'intégration de la copie ADN du génome viral dans le
geénome cellulaire, aprés que cet ADN viral double
brin ait été préslablement circulsrisé @ 1'extrémité
3" de 1'ADN viral ze soude alors avec 1'extremité §°
de 1'ADN cellulaire.
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CI».

L'ADH wviral est alors int

) -

information virale se repliquant chagque foiz que

-

L

cellule se divise.

La phase de latence

L'ADN wiral linéaire &si présent dans le cytoplasu

gre souz forme de provirus.

1a

& 4 heurss aprés 1'infection et dans le noysux apres
1

peul alors rester latent sans domner de signe de

La péericde de latence dure Z & 10 ans., puis
multiplication duw wirus reprend, et 1'infection

"avec la mort des individus contaminés.

[at)
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54,2, Deuyisme étape | 12 CTycls productif

a

Ine foiz intégreé, le génome stranger

sa

b=t
Pui]

e
—
[yl

Les séquences LTE zont répétées aux 2 extrémités
du genome viral. On ne 3zait pas trop si ls géne
transactivateur tat agit directement ol

indirectemnent sur LTR an niveau de

transcriptase des ARN  nmeszsage

(=]

traduction.

Apreés différentes maturations, 1'ARN produit
partir du proviruszs, donne naissance aux

‘s ou de  lsur

=1

ARN

uessagers a partir desquels différentes protéines

. 3§ = ~ o AR F T s v A & & ¥
Lertains de cesx ARN formeront le  matériel

génétique d'une nouvelles génération de VITUS,

d'autres serviront de ARNm pour la production de
protéines de structures et d'enzynes de nouvesux

Virus.



b).

b

Les proteéines codées pay les génss gag &t pol sont
produites & partir d'un ARN wmesszager correspondant
au génome tout entier. Une maturation particuliére
produit les protéines de 1'enveloppe, et une
seconde maturation produit wun ARN messager &
partir duquel les proteéines tat et rev sont

synthétisées.

Les copies de 1'ARN du génome viral, ainsi gque les
ARN messagers migrent alors verzs le cytoplasue ou
ces derniers sont traduits en protéines gréce aux
ribosones.

Production des protéines

Les polyprotéines eny entrent dans 1

(v

réticulur endoplasmique. suivent 1'appareil de
Golgi (o ellez s=sont glvocolyséesy et sont

¢

achemninées vers la membrane cytoplasmique.

Les polypretéines gag sont dans le cytosol, mpais
wne petite fraction peut z2uivre, semble-t-il, la

méme voie que les protéines snv et migrer vers la

[al}

membrane cytoplasmique.

Les protéines et 1'ARN sont alors assemblés pour
dommer  des structures zphériquss (oontenant

chacune deux brins d'ARN) qui bourgeonnent & 1s
surface de la cellule.

En sortant de la cellule. le wirus s'enveloppe.
retrouvant les constituants de 1'enveloppe qui ont
eté transportés et sont insérés au niveau de ls
nembrane cellulsire. indépendampent du core.

Aprés bourgeonnement, les particules complétes
sont libérées. Ces particules vont alors infecter
a leur tour d'sutresz cellules cibles dans
1'organisme. accélérant ainsi las dissémination.



d).
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Le processus peut Etre modéréd et wménager la
cellule hote., ou bien su contraire lyser cells -
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Selon les souchesz. selc
l'effet cytopathogine ezt plus ou wolns marqué.

Réplication et étapes de 1 imiection

On congolf maintenant apres 1l infection plusisurs

L'intégration prolongée du génome viral sans
stinulation antigénique correspond & un statut ds
séronégatif.

Seule la P.C.R. (Polvmérase Chain FReaction) peut

décéler la présence virale grice & l'amplification
génique.

Cet eétat peut persister des weis, vwoire des années
avant la séroconversion.
L*infection abortive

Assez rare, aprés primo-infection aveo virdmie st
t

antigénémie p 24, leg s=suje £vi

[

(T

nt séropositif.
mais 1'organisme se deébarasze apparemment du virus
et le patient devient & nouveau négatif ; Certains
sujets peuvent peut-étre guérir définitiveument,
mais chez d'autres, on retrouve apres
séronégativation, de 1'ADN intégré et des Ac
anti-nef.
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e¢). Infection avec replication virale.

Aprés wme édtapes de primeo-infection, oo peutl

distinguer deux cas

silencieuse tant gus 1=z cellules ne sant pas ou

peu tudes, 11 v s productlon de virus & un faible
taux, sans effet cyvtopathique pour la malorité des

Cette phase de wmultiplication contrdlée tient.
N .

soit & une phase de  a waladis soit & des
facteurs individuels., =zoit & des souchss de
virulence moindre ou non activéss. Les sujsts sont
séropositifs.

- Une réplication active © ells aboutit & s lyss
rapide de2z celiulss. L2z wirus zont produins en
abondarnce entrainant des  lyses celiulalres,

notamment des lymphocytes Ty, Le sujet  est
séropositif, et sa capacits de produlre des Ac est

fonction de son tauxy de Ivmphocvies.

Chaque zitustion est la résultante da

1'intéraction entre le asujet lui-méme, la ou le

[}

souches wvirales, leurs génes régulateurs et les
cofacteurs.

A chaque situation correspondent des withodes
d'investigation particulisres qui font que 1'on ne
pourra pas dans l'avenir ze liumiter 4 la ssule
recherciie 4d'une séroposifivité

la recherche du virus ebtsou du génome par
amplification, tant pour 1z dia ic que pour le
pronostic ou 1'évalustion thérapeutique.
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POTSIOPOTICLEGIE

On sait sujourd'bhui comment 1'infection par ie virus responsable
du 5IDA provoque finalement la maladie.

Le wvirus ¥Id se multiplie rapidement et il enwvahit le zang st 1=
LCR {liquide'cephalo—rachidien) qui baigne le cerveau et la moelle
épiniére.

L'infection s'accompagne de fidvre, d4'éruptions cutanégss, de
syndrome grippal et parfols de signes neurcologigques.

Cez avmphtimes disparaissent en quelques semaines car le nombre de
particules virales diminue brusquenment dans le sang et dans ls
LCR, mais le virus est toujours vivant.

I1 infecte les lymphocytes T4 et d'autres cellules du =aystine
immunitaire, du systéme nerveux. des intestins et de la moells
osaeusze. Les lymphocytes T4 sont dénommés ainsi, du fait de la

présence d'une molécule T4 & leur surface.

Cette période de latence asymptomatique dure deux & dix ans, puis
la multiplication du virus reprend et 1'infection ne s'‘acheve qu'a
la mort des individus contaminés.

Durant toute 1'infection, les interactions entre le VIH et les
cellules infectées sont complexes, car le virus agit différemment
selon la nature et 1'activité des cellules.

Le virus peut dormir indéfinement dans les lymphocytes T & 1'sbri
du systéme immunitaire, mais dés que ces cellules sont activées,
il les détruit en se répliquant rapidement.

Dans d'autres cellules comme les macrophages ou leurs Drécurseurs
les monocytes, le virus se multiplie lentenment nais

progressivement. il les épargnerait mais perturbe sans doute leur
foncticnnenent .
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i. Les roles des lymphocytes T4

1. 1 Fonction des cellules T

i

Les fonctions des cellules T sont trés diverses. Par leur
fonction effectrice. les «c¢ellules T sont dirsctsment
responsables du dévéloppement de la réaction immunitaire
sans intervention des anticorps. Deux grands nmécanismes
peuvent étre mis en jeu: la cvtotoxicité et la libération
de lymphokines qui peuvent agir soit directement, so0it en
activant d'autres cellules {en particulier des
macrophages}.

Par leurs fonctions regulatrices. les cellules T assurent
1'homéostasie du fonctiomnement du systéme ilumunitaire.

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

De trés nombreux déficits immunitalres congénitaux touchent
les cellules T. Le syndrome d'immuncdéficience acgquise
{SIDA) implique sé&lectivement la population CD4+.

.Rdle des lymphocytes Ty4

Les lymphocytes T4 sont responsables de 1'induction d'un
grard nombre de fonctions éffectrices  du  systeéme
immunitaire.

Lors d'une infection par le YIH, il existe des altérations
majeures du systems immunitaire.

Une chute importante du nombre de lvmphocytes T4 conduit &
une diminution également importante de la sécretion de
lymphokines (interleukines) et donc & un blocage Ade
1'induction des fonctions éffectrices.
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L'organisme est ealors exposé & de 3sévéres infections
{virales, parasitaires, bactériennes, mycosiques) etfou &
l'apparition de certaines tumeurs.

Pourquoi les lymphocytes Tyq ?

Parce que les molécules CD4 présentes en grande quantité &
la surface des lymphocytes T4 sont des recepteurs

fonctiomnmels du virus.

La protéine de 1'enveloppe appélée gp 120 se fixe a la
molécule T4 membransire, ce qui wva permettre la pénétration
du virus dans le lymphocyte.

3 =

Alors, toute cellule possédant des mnolécules Ty

foig
[}
(]

surtace est potentiellement cible du YIH.

Tableau n® 2 : Les Cellules Sensibles su Virus YIH

TIS5US CELLULES

Lymphocytes T
HEMATOPOETIQUE Lymphocytes B
Macrophages
Promyélocytes
Mégacaryocytes

Cellules dentritigues
CERYTAU Macrophages (micioglie)
A3tocyles

Cellules capillaires de
l'endothéluim oligo-dendrocytes
AUTRES Cellules de 1'épithélivm intestinal

| Cellules entero-chromaffines intestinales
Cellules de langhérans de la pean
Cellules de 1'endocol ?
Cellules de la prostate ?
Cellules des zlandes salivaires ?
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Z. LES AUTRES CELLULES

Le VYIH infecte également d'autres cellules sur lesquelles on n'a
pas trouvé la molécule CDgq : des cellules gliales du cerveau,

des cellules cérébrales cancéreuses et des lignées cellulaires

dérivées des cancers intestinaux.

Ces cellules contiennent toutefois des ARNm codant la molécule

CD4 et cette molécule serait certainement présente en faible

quantité, mais cette faible quantité serait suffisante pour que
le ¥IH infecte ces cellules.

Bien que les cellules du tube digestif ne produisent pas non
plus la molécule CD4 en quantité détectable, des chercheurs de
SAN  FRANCISCO ont récemment obszervée que les cellules
chromaffines semblent parfois infectées par le YIH in vivo.

Ils pensent que cette infection digestive est responsable de
1'awpigrissenent des personnes atteintes du SIDA.

Le rdle de la molécule CDyg dans 1'infection des cellules

cérébrales et intestinales doit encore &tre étudiéd. et il n'est
pas exclu que le virus se fixe sur un autre recepteur.

4 la lumiére de nombreuses #Atudes recentes. i1 est désormais

o

cquis gue monocytes et macrophages ont également un role majeur
ans la propagation et la pathogénése de 1l'infection par le VIH
Les monocytes seralent 1le principsl ‘“reservoir' du virus. Le
virus s'intégre facilement dans le génome du nmonocyte (1'effet
cytopathogéne est trés faible), ce qui conduit & la production
différée des particules virales infectieuses. Les wuonocytes

[ =¥

infectés vont transporter le virus dans de nombreux organes:
poumon et cerveau en particulier.
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3. RELATION YIRUS-HANIFESTATIONS CLINIQUES

En  e2ffet, un nombre tres faible de cellules sanguines
(1/100.000) expriment le virus & un moment domné de la maladis.
Il est donc difficile d'admettre que la cytopathogénicité du
virus, ou l'apparition des lymphocytes cytotoxiques détruisant
les lymphocytes T4 infectés. puissent seules rendre couptent de
cet effondrement.

Les hypothéses sont les suivantes:
3.1.Cascades de réactions auto-immunes

Parmi les hypotheéses avancées pour exprimer ce paradoxe,
1'une postule que la présence du VIH, uméme en ftrés faible
proportion conduirait & wne cascade de  réacticns
auto-immanes qui  seraient les  vrals responsables des
symptdmes d'immunodépression. Le VIH serait inducteur de

réactions auto-immunes dirigées contre les molécules T4.
3.2.Formation de syncytiums

I1 est probable que 1les lymphocytes infectés, exprimant &
leur surface l1a gp 110 wvirale, fusionnent avec les
lyuphocytes non infectés. formant ainsi des syncytiuws dont
la durée de vie ne dépasse pas 48 heures selon SODROSKI ET
coll. (238). Certains évoquent un effet toxique, médié par
les cellules immunitaires de 1'organisme sur les cellules
infectées exprimant les Ag viraux {143, 268).

4. EXPLORATION DE L' ITHHUNITE

I1 est treés vite appa111 que la principale caractéristigque du
5ID4 est une atteinte majeure, quantitative et qualitative de la
sous-population lymphocytaire T dont la fonction est d'induire
et d'amplifier la réponse immunitaire. Ce trouble est
responsable de 1'extréme sensibilité aux germes opportunistes et

X

3 certains cancers, présentée par les malades.
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.La réponse immune & médiation cellulaire
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La présence des antigeénss et la production dez médisteurs
solubles  {monokines) par les wacrophages, entrainent
l'activation des lvmphocytes T (lvmphocvtes T auxilisire

lvuphocytes T helper) Cetie activebtion va aboutir & 1=

différenciation dez lyumphocvtes T en

lyvmphocyt 25 x T producteurs de  1lymphokines, mediateurs
solubles  responsables de  1a  reaction 1nflammatoirs
d'hypersensibilite retardée (T4

to
lymphocytes T cytoxigques dont le rile est 4'entrainer pay
contact direct la destruction des cellules de 1 organisue,

exprimant des anligdnes anorLsux (Viraud Ou TWE@oraux;.

In vivo sur la pratique des tests cutanés

d‘hypersensibilité retardée. Un utilise

Lintradermo-réaction (IDE} 2 la tuberculine (10 unités) ou
4 1a candidine ouw au multitest Merieux

In vitro sur la NF3 (mumeération Formuls Sanguine

* Au pourcentage st 4 la numération des lymphocvtes T

=

A pourcentage et 4 la nmumératinsn des lymphocovies Ty

rinducteurs-amplificalteurs)

¥ iy pourcentage et & L

[all
=
T
L
[
ot
[
(o]
jad
[
[N
[q4]
o

lymphocytes Tj

(SUppresseurs - cytotoxigques)

¥ Au rapport  dnducteurs - suxilialres  /Cytotoxiques
suppresseurs | T4/Tg
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La réponse imzune 4 médiation husmorale
Elle est s=zcondaire & la production 4d'Ac par lss celluleas
de la lignée des ivmphacvites b
Les Ac rvesponsablez de oo type d2 rdaciion sont produits
par les plaszmocyt qui proviennent de la différenciation
dez lymphocytes B actives
Ces Ac agissent par plusisurs mécanismes dont

# 1'opsonisstlon (qul fait intsrvenir les macrophagss)

* 1a lysa des  structurss cellulaires portant les  Ag

C
iyuphocytes T &uxiliairea gt la

R - K Yy Sp— - _ - h
aous  1la dependance des 1

regulation de la  réponse  Lumorale met  en Jjeu 1es

)

L'exploration de 1'immunité & médiation humorale reposs
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clazses 4’ immunoglobuline sariqus

Le mumération des lvmphocytes B du sang circulant.

AHCHALIES CARACTERISTIQUES AU COURS DY SIDA

- les tests  cutanéds d'hvpersensibilité  retardée  sont

(o

- les troubles biologiquez majeurs sont dominés par la
lymphopénie qui touche essentiellement la sous-population
T4 avec conservation du nowbre des lymphocvtes T, Ceci

entraine donc une inversion du rapport Tg / T
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- la diminution des réponses prolifératives lymphocytair&s;
- 1a réduction de la capacité de réponse Ac a tout nouvel

X

~ la presence de coupleXes 1mmun3 ﬁiirzlazfa

- l'élévation =érique et urinaire de BZ nicroglobulines.
molécule présente en trés grande Quantite dans  1a

ane des lymphocytes T.

Ces anomalies caractéristiques au cours du SIDA sont en rapport

avec wne diminubtion trés significative des T- CFC (T-gell-colony

e m T T e e d it mtte e S omm T e s Ay e [ s -
ming C©ells. précurseurs 4es lvmphocyres: dans le sang =t Is

ﬂl

I1 a été mis en évidence une diminution importante parfoisz mems
une absence totale de la capacité d'auto-renouvellement de ces

l'u

precurseurs T. Ces derniers ont une producticn déficiente d=

L
n

cytes T matures.

eurs

L

I1 s'en suit un épuisement du capital des précur
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initifs lorsque ls maladie évolus.

Toutes ces manifestations biclogiques s'accompagnent 4'une

nypoplasis des organes eif des sites lvupholdes.

Imfection rétrovirale primalre = lymphophtisie Ty = diminution

des capacités de destruction des wmacrophages = infections
' alire



6. PHYSIOPATHOLOGIE DES HANIFESTATIONS VYISCERALES
6.1 Les Hanifestations Digestives

Elles sont préseﬁtes dans 40 & 90 ¥ des cas. Dominées en
AFRIQUE par la diarrhée, les manifestations digestives sont
mises sur le compte d'infections et d'infestations du tube
digestif ou du sarcome de KAPOSI.

El1
cachexie. Les plus frégquentes sont la cryptosporidiase,
l'infection & Isospora bDelli, la candidose digestive,
l'anguillulose, 1les cytomégaloviroses, 1les mnoniliases

[q1]

5 3£ compliquent touwjours de dénutrition et de

bucco-pesophagiennes.
6.2 Hanifestations Respiratoires

La vulnérabilité du poumon aux infections résultant d’'uns
communication avec le milieu extérieur. le prédispose aux
infections en général et aux infections opportunistes en
particulier.

L'infection opportuniste ezt wne pneuwmopathies qui danzs la
majorité des cas révele le SIDA. Le pneumocystis carinii
constitue en EUROPE le germe le plus couramment rétrouvé.

En AFRIQUE., 1le nycobactérium. 1le cytonégalovirus. 1le
toaxoplaswa gondii sont plus fréquents.

La baisze de 1'immunits cellulaire explique la prédominancs
des pneumocystoses et des nycobactérioses.

L'atteinte pulmonaire par la maladie de KAPOSI survient par
gxtension netastatique des lésions cutanées et
ganglionnaires.
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6.3.Les Hanifestations Cutanéo-Huqueuses

Le virus est présent dans certaines cellules épidermiques,
telles que les cellules de langhérans ; les lvuphocyies en
nigration ¢épidermique ou muqueuse deés lors que les
revétements sont inflammés ou érodés.

La plupart des manifestations tumorales, virales el
nycosiques résulteraient de l'infection retrovirale par le
biais de 1l'altération des défenses immunitaires expliquant

leur caractare chronique et rebelle aux traitements.

ouand au ﬁarcdme de kaposi, certains le considérent comme
une prolifération tumorale, opportuniste plutdét qu'un
veéritable néoplasme. On ¥y incrimine, 1la libération de
puissants facteurs de crolssance angiogéniques par des
lymphocytes T4 et par des cellules endotheliales selon
Salahuddin et Hskamura. Certains facteurs génétiques conue
la présence de certains phenotypes HLA (HL& DR5) ou
infectieux, comme la présence de cytomégalovirus sont
souvent incriminés (224).

Pour 1les ¢pithéliomas et les lywmphomes {lymphomes nconh
hoedgkiniens, lymphomes & cellules EB), ils ont &té surtout
décrits au cours du SIDA dans les pays dévéloppés.

Gallo attire  1l'asttention sur 1la probabilité de voir
s'accroitre les lymphomes T chez les patients doublement

infectés par le VIH et par le HTLVL.

6.4 Les manifestations neurologigques

De  nombeux  arguments plaident en faveur de
neuropathogénicité du VIH

-
2}

~D'une part, par le neurotropisme des rétrovirus de la
méme famille des lentivirus tels, le virus de

l'arthrite encéphalite caprine, le virus de
1'immunodéficience simienme (VIS).
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- D'autre part, son role pathogénigque au sein du systéne

T § T ey & A en g oam & —_— 1 = Try ¥viie - LR S v e T
HOD et ROTA ont demontré que le virus HILVy était présent

danz le tissu cérsbral des patients atteints de 3IDA et
r )

L' ensemencenent du svst2ume nerveux semble se faire par les
macrophages.

Les WECANLSHES phvaicparinoiogiques responsable font
1'objet de plusieurs hypotheéses

cr

- Notamment 1= rdle pathogéne des wmacrophages infectés e

par competition entre csile-cl et la glycoprotéine

d'enveloppe du VIH aun nivean recepteur neuronal.

i
[
b
[ 53]

i atteintes neurslogiques peuvent survenir
précocenment su cours de ia primo-infection ef éire
reversible plus tardivement, ou  évoluer de fagon
chronique.

Les manifestations neurclogiques sont également en rapport
avecs les infectlons psrssitaires (toxoplasme). fongiques
{cryptocococose) virales (CHY., HSY., virus Varicelle-Zona),

bactériennes (BX. liztéria, Nocardia. Syphilis: au
tumorales (Ivaphomes primitifs, métastases, tuberculome).

Les Hanifestations Psychiairiques

En plus du neurctropisme du wvirus rssponsabls par azon

g centrale et périphérique. d4'encéphalcopathies. de
myelopathies et de ieuropathies diverses, laz
manifestations psychiatriques rencontrées au cours du SIDA
peuvent étre directement lides & 1la nultiplication
intransuronale du virus ou indirsctement par les infections

opportunistes ou par lzs lvnphomes cérébrauy.
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31 l'onm ajoute & gels le  mede de contamination
eszentiellement zeyuel 2t ssnguin, nélant alors la vie =t

la mort, on comprend 1'inquiédtudes soulevée par le viruzs, La
peur du 5IDA n'est que 1'expression d'une anxiété, et d'un
sentinent de culpabilité sxtréme.

Maiz. lez paranciaques répresentent un groupe &
ii'ont pas vraimwent peur 4°'&tre infectés, salis.
phicho-obses les

3
risque. WALE p craignent e

hnomosexuelles ne soiant connues, les dévaluyant aux

la société.
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gtre régroupés en 3 catégories de lésions

1.

ATTEIRTE GARGLIORHAIRE

s différents processus pathologiques associés au 5IDA peuvent

Comme dans 1la plupart des déficits immunitaires, le Ligsu

lvuphoide présente des modifications qui reflétent les
différentes phases de la maladie.
1.1 Les formes avec hyperplasie folliculaire
Deux aspects particuliers sont frappants
- La diminution et la disparition de 1la  courommes
lvmphocytaire péri-folliculaire at I'infiltration

progresaive  des  centres  germimsatiis par da  petitis

lvmphocyies.

- Lihyperplasie folliculaire z'accombagne d'une hyperplasies
du tizsu lywphoide qui 32 ftradult par une lmportants

plasmocytose et une présence de nombreux lyuphocytes T.

Des particules wvirales ont éte égalspent retrouvées dans
centres germinatifs.

Ces formes avec hyperplasie folliculsire semblent se renconirer

e3zentiellement dans la phase prodromique de 1la maladie.

1.2 Localisation Ganglionnaire du Sarcome de Kaposi

Dez plages cellulaires remplacent le tizsu ganglionnairs

darns les régions interfolliculaires au cortical

profondes. Celles-ci sont faites de cellules fusiform

d'allure fibroblastique bordant parfoils des  cavif

contenant le sang et des vaisssaux capillaires.

g3
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Z. ALTERATION DU TISSU LYHPHOIDE

&

o
L

stade de SIDA, elle se nanifeste par une atrophie diffuse du
tissu  lvapholde. Les gangiions périphériques ne  aonbt  pas
perceptibles & la palpation. les ganglions profonds médilastinaux
et abdomineuy sont tres difficiles & trouver. FPsu nowhreux ef
petits, les follicules ne =sont plus reconnaissables ef sont
remplacées par des plages sclérchyalines.

La rate est petite et Il thymus n'a  Jamals  ete retrouws

macroscopiquenent .

L'examen histologique précise que les 1lots lywpholdes des
ganglionz et les corpuscules de Malpighi dans la rat

entiérement atrophiés, remplacés par une fibrosze denss
collagene, englobant des valssesux & parci sclerohyaline.
Fariois, te Iibro gzt digsociée par de 1°oedene et d'autres

Cette atrophie du tissu lvmpholde est diffuse =t constante mais
peut Etre masquée par une adénomégalie surtout nésentériqus =t
par une spléncmégalis lis:

_ PR O R,
g Lonodulaize,
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Ilals 1'examen histologique de ces organss confirme 1 atrophie du
tiseu lymphoide, 1'augmenfation du voluwe étant dus =z0it 3 de=

remanisments nécrotiques inflammatolres {tuberculoss; au

ischémique {(infartus splénique’, soit un processus  tumoral
31

l’l’ﬁ

11 o0 1vmpho-ssycomatens

3. COHPLICATIONS TUHORALES

En plus des carcinomes du pharynx, de la région ano-rectale.
deux tumeurs dominent le tablsau clinique.
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3.1.Le sarcome de Eaposi

Les localisations sant nulifiples

zimples wmacules, rosses ou puriques pariois rouges
zombres ou viclines, ovalaires on arrvondiss sidgesnt a3
¥isage, au nez, aux paupleres, prédominant habituellement

4 1la partie supérieure du corps, & locslisation
proximale, épargnant les mains et les pieds.

Un lyuphoedéme est souvent retrouvé et l'attezinte des
organes geénitsux n'est pas rare.

Le tube digestif {surtout I'estomac et 1'intestin gréle) szt
atteint asous forme de nodules intraparistaux.  raisu
Hn'xmhiss:ant la muqueuse qui ezt souvent medifiée par une
c:mgr: tion et des hémorragies.

Les ganglions périphériques et profonds

1t d'une prolifération de vaisseauy et & celinles
f

I1 3'agit surtout des lyaphomes & grandes  cellulss
ilyvwphomes primitifs de type ilmmwioblastique B
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1.2.1. La technigque Sandeich

1.2.2.

Le sérum & étudier ezt mis d'abord & incuber sn préssnce
du support sensibilisé | microplaqgue ou biile | des
conplexes Ag-Ac se forment et leur présence esl révélée
par l'adjonction d'un sérum antiglobuline humaine mwardquee
par une enzyme. Aprés une phase de lavage minutieux, le
substrat de cet enzvme donnera une réaction coloreée
d'autant plus intense que 1l& sérum est  riche en

anticorps.

Des témolins positifs et négatifz inclus dans chaque
réaction permettent de déterminer, par wn calcul
légerenent différent =selon des trousses, la  valeur
"Seuil” ou “Limite”  lez sérums dont la densité
optique lus au spectro-photométre est supérisurs & cette

valeur sont considérés coume positifs

Technique par compétition

Les anticorps enti-YIH de 1'échantillon & tester entrent
en compétition avec les Ac du conjugué (sérum anti-¥IH
marqué par une enzyme), vis-&-visz des antigdnez viraux
fixés sur le support sclide. Flus la concentration d'Ac
dens 1'échantillon est élévée moins 1'Ag fixeras de
conjugué. Les témoins permettent de calculer une valeur
seuil.

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

1

xécution et donns

[
[43)
]

Cette technique est plu inpls 4°
moins de faux positifs, mwsis peut ignorer le début de
SEro-conversion et est incapable de détecter

sinultaneément des anticorps anti-YIH1 et anti-VIH;.
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perust dans

anticorpsz ant
principe ¥ Sandwich®. 20 wnoo avec cslles basces sur le

principe de la competition

I1 est préférable d'utiliser un dépiztage speécifique.
simultang ou successif des £ virus VIHL of ¥IHZ en rais

du caracteére aldatoire de e dépistages 1ndirect.

La confirmation ='zifectusra avec wn Western Blot (WE)
VIHZ, maiz 1'1dentifil

parfois délicate,

4. Test de Zeme Géndration

p
les ditfeérentes protéines du wirus.

Les Techniques d’'igglutimaticon

Des billez de polystyréns ou des hématies humaines servent
de support aux protéines virales du VIH. Mizes en présence
dianticorps anti-¥IH. zlles forment U réseau

d'agglutination visible +& 1'o2il nu Ces  Lesis peuvent

g'effectuer sur lame ou suy plsque de microg-agglubination
T = - AT R = T - O T N = bY
Leur @XECULicon &5t sippls = D2 nEcassite aunun
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Etant dommg les ipplications d'une  séropositivineg VIH,
ainsi que l'exiztence de réactions faussement Do3lilvss an
ELI5A, 11 est obligatcoirz de  pratiguesr wm fest Zs
confirmation (Western Blot ou RIFA) avan

résultat positif.

e
geéneral la cvstéine 25y 0 12

Les complexes immuns formes sont captés sur wn =support

f
finiteé telles des billes d=

[wh
a1}
(]

sont ensuite &lués el séparss en fonoction d2 I1sur Doids

Le ¥Western - Blot

Technigus

Lez protéines virale

(50

> 30
moléculaire par une glectrophorazs FUr gel de
polvacrylamids, puis transferées sur neuhranes d

nitrocellulose. Cette derniére est découpés en bandes

longues et étroites.



incuber en préssnces de
anticorps pr
specificité sur les pro

Leur presence seg reveéele par l'additi
Lhuwaline wargqués Dar  une engyms puis 4w suks

Cchiromogeéne.

La présesnce d'Ac anti-protéines virales se traduit psx
l'apparition de bandes colordes  spécifigues  dont 1a
position correspond =un mazzes moléculaires des protéines

du virus.

On recomsit du YIH1L

- &t les p 55, p 40, p 25, p 18 et p 13 correspondsnt aur
protéines du core (géne gJag).

et au niveau du VIHZ

obligatoirement & une glycoprotéine d'enveloppe perust de

rendre un résultat positir.

Le Western Blot =est consideréd aujourd'hui  comme la

(R &

technique de ¢

s

férence pour la  confirwation d'une

seropositivit

-t
({8
ot

e
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2. LE DIAGHOSTIC DIRECT

2.1 La Détection des Antigémes ¥IH

Les antlcorps d un sérum polvolonsl antl ¥IH, f1xés sur 1=

fond desz pults d'une Licronliaois ou zuy das billes de
F Sl it == & T T T -

polystyréne, sont Wiz e présences 42 Sérum aumaln & Lesher

gl se lient & 1'Ag viral éventuel

onctioh d'anticorps anti-coevrs o antl-lapin conjugué

L'intensité de ia coloration

Xl
s
Ch
[
]
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o
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]
b
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quantifier cet antigéne & fezus

2.2_ L'1isolement viral

L'isolement wviral du YIH peut 32 faire en culture d=
lymphocytes. Cette technique s 1= mérite

hisztorique

[ L.
AV0olY

identifie ls virus causal du 3IDA

centrifugation puls lavage
riche en interleukine Z (facteur de croizsance pour |
lymphocytes

A
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Z.3.La détection des acides nucléiques

Elle se fait par hybridation moléculaire. et pernet
d'étudier non seulement la présence du virus, wmais
également son niveau d'expression par la qualification de
2e3 APN messagers.

La ‘toute dernitre technique est  l'amplification des
séquences d'acides nucléigques viraux appelée P .C.R.
{polymerase Chain Reaction}.

Elle synthétise in vitro de multiples copies d'une courte
stquence des sacides rnucléiques virsux conternus dans le
preélevement.

La réaction d'amplification se fait & partir de 1'ADN. On
recherche directement la présence de 1'A.D. N. cellulaire ou
la présence des ARN génomiques ou messagers, en faisant
précéder 1'amplification d'uns é&tape de transcription
inverse qui transforme 1'ARN en ADN.

Cetts méthode treés prometteuse a été appliquée au
diagnostic précoce de 1'infection & VIH chez des
nouveaux-neés de méres séropositives ou chez des partenaires
de sujets séropositifs avec des résultats préliminsires
remarquables. '
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1. SITUATION ACTUELLE DE LA PANDEHNIE

La situation actuelle de la pandémie de SIDA se caractérise par
l'augmentation considérable du nombre d'enfants atteints par
cette affection dans le monde.

L'0rganisation Mondiale de la Santé (ON5) estime & 400 000 le
nonbre de cas de SIDA survenus chez des nourrissons et des
enfants de moins de & ans depuis 1le début de la pandémie, il v a
une dizaine d'ammées. La grande majorité de ceux-ci  {90%)
intéresse 1'Afrique Subssharienne. Ajouté aux 800 000 cas
eatinés chez les sdultez, ce chiffre porte le nombre total des
cas de SIDA dans le monde & 1 200 000 (19Z).

Fin 1990, on compte prés de 700 000 nourrissons porfeurs du

virus dans le monde, la plupart dans les pavs en développement.

L'OMS prévoit gque, d'ici l'an 2 000, au moins 10 millions
d'enfants auront été infectés par le VIH. Par conséquent,
d'aprés ses projections, ce sont 25 & 30 millions d'hommes, de
femnwes et d'enfants qui risqueraient d'étre infectés par le YIH
d'ici 1'an 2 000.

Sur lez 10 millions d'enfants infectés ou plus que 1'on prévoit,
la grande majorité auront fait un SIDA et seront morts d'ici
l'an Z 000. Au wu de ces tendance, 1'0MS estime que le SIDA
pédistrique sera, dens ls décemnie 90, une cause pajeure de
mortalifté chez les nouveau-néz et les enfants dans le monde, 1s
principale dans certains pays.



Au 1c1 Septenbre 1990, Z8

& 1'OMS par 167 pavs Plus des 98X d2 ces cas concernslient des

adultes Jjeunes ou d'3ge moven (20 & 49 ans). Cependant. &n

ralson de 1'iuportance du S0Us dépistage, de la

sous-notification et des retards dans la notification, 1'0QIS
estime que le nombre de SIDA chez les adultes se situeralf auy

alentours de 8§00 GOC.

I

Diaprés 1'OMNS, plus de 3 millieoms de femmes en age de procréesy
ont été infectées par le VIH dans le wmonde. Les estimations
indiquent égalsment que dans les armées 1990, la mortalité due
au SIDA chez les nourrissons et les jeunes enfants rizgue
d'accroitre le tsux de mortslité infantile de 5B0¥ dans les

Centres Urbains d'Afrique Subsaharienne.

Une suguentation de la prévalence du YIH dans les zones urbaines
et rurales au-deld de 1'sn 2 000 pourralt bien entrainer une
diminution de la population dans certaines parties de 1'Afrique
subsaharienne.

du Ifali, le nowmbre de cas de SIDA est en sugmentstion constante
gt 11 e3t probablement sou2 estind en raison du manque de
confirmation en Western Blot de certains sérums =t par ahzence
de notification systématique (174}

Selon le Comité National de lutte contre le SIDA (CHLS). on a2
enregistreé les nombres suivants de cas au cours de différentes

armées

- 1985 1 cas
- 1386 . ©§ cas
- 1987 : 23 cas
- 1888 . 99 cas

- 1989 : 106 cas

4 G CMETS mmm Fmm b B e _ o v e e - o e e
- 1950 ¢ 242 cas {z0it prés de 5IZ¥ du nowbre total de cas

Enregistrés en 6 ans).



En 1990, 1'infection & VYIH1 preédowine =su Hali par rapport &
celle due & YIHZ.
&

L& sex ratioc est volsin de 1 dans le groupe des s declares.

[£1]

\J

L'infection est diffusée 1'ensemble des cummunautés urbaines

&
du pays en particulier & Bamako., & Segow, Sikasso =t Mopti., L=

[al]
(¥}
o

groupe des prostitudes parfticuligrenent touche. Or, sur 14

prostituees, 104 (soit 74, 29%)
enfant selon Tall Hadina (épouse BAH) (2433 D'eom tonf 17 intéret

qu'il va falloir accorder au 5IDA de la mere et de 1'enfant dans

3¢
[
o]
[
a1}
-
b-

r?
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wi proche avenir au lMali . Les données chez les fenmes
et les donneurs de sang suggérent e prévalence de 1'ordre de 1
i

2. HODE DE TRAWSHISSIOH

2.1, La Transmission Sexuelle

Elle constitue le mode de tranzmizsion le plus fréquent en
Afrique. Elle justifie le fait que la SIDA ezt considérés

coume la derniere des IM5T. Les rapports homossyuels ou
hetérozexuels ainsi que les contacts bucco-sexuels sont
incriminés . La contamination se fait & la faveur des
excoriations microscopiques qui ont lisu pendant 1'acte

Il,l

%

seyusl Fant

'._

.—1‘

2t qul permet
le sperme ou les sécrétions wvaginales avec le courant

sanguin ou les lyuphocytes de 1 évenftuel receveur.

I1 va s'en dire qu'd cause de la fragilité relative des
muqueuses vaginales et anales. toute pratique sexuelle qui
favorise les traumatiswes et les inflswmations, est
susceptible d'entrainer wune augmentation du riszque 4=
transwizsion.

Le multiplication des partenaires asuguente naturellement le
risque ., wais wn seul partenaire peut étre & 1'origine de
1'infection en cas rapport non protégé



"-
(8]

Z.2Z. La transmission parentérale

Le sang et tous les produits deérivés (plaswma. plaquettes,
facteur VIII ou IX etc.. .y, de méwe gque *tous les

instruments souilles  {(seringues, instruments de  30ins

corporels, cilseauX lames de rasclrs brosse & danits)

utilisés pour scins corporels, medicsux ou chirurgicaux

(excision, scarification, circoncision, tatouage) et

certains organes destinés A uns greffe, peuvent eégalepent
- \

transmatire le VIH

La sanfmies d'corigine rutrifionnslls o parssitaire sinst

que les anémies liéez aux acces pernicieux palustres (70 %

de=s anémies chez les enfants selon GREENBERG) ainsi que la
drépanocytos zont souvent casuss de Lransfusion en Afrique

(111}

Le mode de contamination pary transfusion & pratigquement

iz

o
Lo
D

1

L

disparu en Occident depul enn place du dépilstage
dans les centres de transfusion et de chauffage des
fractions antihémophiliques. La transmission par produits
ganguins ne persiste que dans certains pays d'endémie qui
n'ont pas ez moyens d'wun dépistage  systématigque des
produits sanguins et o0 s'ajoute l'utilisation de wmatériel
mal stérilisé. Le grand enfant infecté par wvoie
transfusiomnelle présente wn  potentiel éwvolutif de  la
maladie similaire & celuil ds 1'aduite
Z.3.La Transmission Yerticale

Hous regroupons sous ce terme les transmissions par passage
transplacentsire, 2n per-partun 2t au COUrs de
l'allaitement. g1 la contapination par passage
transplacentaire est prépondérante. 11 =3t toute fois
difficile de préciser la responsabilité proportionmelle ds
chacun des trois types.



[

(A

Le maasage Lransplaceniaire

- —rA e s st s Y S T T Y - wFe oo Vo Y1y
La  wole transplacentalrs demeurs la  vols 18 plus
commyiénsnt admilss. Le virus de 1 immunodéficience nmains

(¥IHY a éte mise en gvidence au rnaveau du ligquids

amniotique. du placenta, dez tissus foetaux d'age diffédrent
(15, 16 et 20 semaine

[yi}

53, et dans le sang du corden {181,

108). La date ou le passage s'effectue n'est pas clsirement

ctablie.

Le diagnostic in utéro de 1'infection n'est pas possible
toute mwanoeuvre Invasive (chorilocentése, aunioceniése,

cordocentése) potentialise le risque d'infection

v

1
tions génitalss chez 4 femmes sur 14 Pomerantz (2077

& l'infestation par 1le ¥IH de certsines cellules
e
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n
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w
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pent au niveauw de la sous - muqueuss,

31 la contamination du fostus lors de la traversées
filiere génitsle maternelle pavrsit peu vraissmblable, elle

ne peut &tre exclue complétenent.

du virus de la mér

[
i
HV
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La transmission par l'allaltement maternel

La contamination par 1'asllaitement matarnel souleve ds
nombreuzes discussions. En 1985, Thiry (245)

dans du lait et du colestrum dépourvus de cellules sans
pour autant conclure auw  pouvolr infectisuxy du lait,
L'allaitement waternsl reprédsente lg principal wmodes de
transmission d'un autre rétrovirus @ le HILYL.

gventualits 4'une

Depuis 1985, 11 aobservations rapportent 1

contaminatl emarquables par
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t
leur similitude © mérss non  toxlicomenes, probablenent
contaninédes lors de 1'accouchement et du post-partun par
une  transfusion, pere et memhres de 1a  fratris
zéronegatifsz, allaitement mwaternel pluz ou moins prolongs

al

L
e

et apparition de troubles chez 1'enfant eptre 5 et 1l
£120, 2673,

[ne]
Y]

Lz risque de contaminaftion par 1'allaitement maternel e
peut  &tre  &liminé, p’rticuliérerent chiez les  mhres
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nouvellenent infectées présentant des
circulants.

Par ailleuwrs, les enfants nourris au  sein de  méres
infectées dans le posf-partum wesnmuent d anticoros anti-¥YIH
transplacentaires qui pourralesnt intervenir sur les tauy ds

contamination (&65).

g

Des <¢tudes compleémentsires demsurent nécésssires svant

ds 1'avantage  de

revanche, l'allaitement mabernel peut-g

»

d

I'allaitenent maternel dans les régions  4'endénie  Fn
i
1

g
dens les pays industrislisés ou 1'alls
ne pose aucwn probléme.
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.La Contamination Horizontsle

& fravers une peal apparemment intacte ne peub éfre exciue
compleétenmsnt. En  effet.  d'ume part  lsz  cellules d=

Langerhans pozsédent des récepteurs CDd et d'autre part le

passage du virus peut é&ire facilité par la minceur de la

peau du nouvesu-né, ou DAY une Dean altérés par un Ligquids
conlal ou infecté (6}

L'urine, les selles, 1a sueur dans lesquelles le virus =a

€L¢ 1s0lé ne semblent pas infectanfes.

En revanche. lez lochies et 18 sang des rzgles peuvent

[

‘étre. Cela imposs des régles 4 hygiéne chez les méres,
afin  d'eviter tout  contact  entre  sang et pesu  dn
nouveau-né. Malgre touf, aucuns différence dans les taux de

contanination n'a gté notée entre les enfanfts vivant avac

leur mére et ceux n'ayant pas de contact avec des personnzs
seropositives (33)
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EFIRTITIONS ET CLASSIFICATIOHS
1.1, Définitions

& Tie Aans Ewrizs, X L3 L T T I P - -
- Srgiicre Celllllelon LI GQeliliT LLAAtalre
INIeCLIONS ODDOYTITIISTRS.

- Cryplosponidiose avec dianhiees >

PARASITAIRES :
- 'len.a'n"n“}%t!:! 24 :uu; onaire

=

1 mols

: d.m ].IU‘.-C Dduu_uulxc caréhrals | disady

@ ) - CIVpIOCOcooss PULiuonaice , nelio-neningée
FORGIQUES [ Azpergilloze pulmor hale diszeming
|- IVI‘yﬂ,ubaCtFﬂu.Jt' disgerines {aufte M. leprag)

BACTERIENNES | - Cywmégaloviiose pulmonaire, digestive, sncéphalique

YIRALES

(e o d e - Barcome de Kapasi
REBPLASIES - Lwmphome malis

[ |
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Pour cette premidre définition, les critéres d'exclusion
suivants devraient étre respectés :

. Age < 28 jours

. Age > 60 ans
Maladie immunodépressive autre ou thérapeutique
immunodépressive

La mise en évidence du virus responsable en 1983 et le
dévéloppement de technique de diagnostic sérologique fiable
a partir de 1985 ont permis d'élargir la définition du SIDA
d'ou une nouvelle définition & partir de 1985 basée sur la
premitdre et imposant une preuve biologique (Sérologie YIH
positive) et immunologique (baisse du taux des lymphocytes
T4 et du rapport T4/T3).

- Deuxiéme définition : tableau 3 + Serologie retrovirale +
baisse du taux des lymphocytes T4 et du rapport T4/T8. On ¥

associe certaines infections opportunistes telles

Tableau n®4 : Autres infections opportunistes

PARASITATRES - Isosporose avec diarrhee > 1 mois

FONGIQUES - Candidose bronchigque, pubmonsire

- Histoplasmose disséminge

HEOPLASHES - Lymphome malin non hodgkinien

- Lymphome malin B

Pneumopathie interstitielle lymphoide chronigue

. Chez un enfant de moins de 12 ans




a5

Devant 1le manque d'équipement et par conséquent les
difficultés de poser un tel diagnostic dans les pays sous
développés, 1'OMS propose & l'stélier tenu & BANGUI sur le
SIDA en Afrique Centrale du 22 au 25 Octobre 1985, des
critéres cliniques permettant d'établir le diagnostic du
SIDA, aussi bien pour 1l'adulte gque pour 1'enfant.

Critéres clinigges du SIDA de 1'adulte

Critéres d'exclusion

malnutrition

cancer

traitement immunodépresseur

autre étiologie retrouvée

Critéres d'inclusion SCOYe

- amaigrissement > 10% du poids corporel 4
- asthénie prolongée 4
- fiévre permanente ou & répétition > 1 mois 3
- diarrhée > 1 mois 3
- candidose bucco-pharyngée 4
- herpés cutané chronique ou recidivant 4
- dermatose généralisée prurigineuse 4
- zZona (récidivant) 4
- adénopathies généralisées A
- signes neurologigues 2
- toux + pneumopathie > 1 mois 2
- kaposi généralisé 12

Le disgnostic de SIDA est établi devant 1la présence d'au wmoins 2
critéres majeurs et d'au moins un critére mineur, de méme que

devant la présence d'un sarcome de kaposi agressif ou d'une
meningite & cryptocoque.

Le diagnostic est également établi quand le score =z 1Z.
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Critére cliniques du SIDA de 1'enfant

Criteres d'exclusion

. malnutrition importante
cancer
traitement immunodepresseur
. autre étiologie retrouveée

Critéres d'inclusion

Score

NS

. Amaigrissement important

. Diarrheée chroniquel> 1 mois

. Fiévre prolongée ou & répétition > 1 mois
. Adénopathies généralisées

. Candidose bucco-pharyngée

. Toux ou pneumopathie > 1 mois

. Dermatose généralisée purigineuse

. SIDA chez la mére

N NN W W

Le diagnostic de SIDA est établi devant au moins 2 criteres
majeurs et au moins 2 critéres mineurs ou un score = 12.

En 1988, est apparue la nécéssité de n'avoir qu'une senle
définition pour la méme affection sussi bien pour 1les pays du
Nord que du Sud.

* Troisiéme définition du SIDA (CDC/OMS - 1987)

La mise en évidence. avec certitude. d'une des affections de la
liste 1 suffit a pdser le diagnostic de SIDA & condition que les
critéres d'exclusion de la liste 4 soient respectés et sans
qu'il soit nécessaire de disposer d'une sérologie YIH.

La nise en évidence, avec certitude, d'une des affections de la
liste 1 suffit & poser le diaghostic de SIDA & condition que 1a
sérologie VYIH soit positive, et ce sans tenir compte des
critéres d'exclusion de la liste 4.
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- Herpés-virose cutanéo - muqueuse chronique

- Herpeés - virose bronchique, pulmonaire ou cesophagienne
chez un patient agé de plus d'un mois

- Leucoencéphalite multifocale progressive

Néoplasies
- Sarcome de Kaposi chez un patient &gé de moins de 60 ans
- Lymphome malien cérébral isolé chez un patient Agé de
unoins de 60 ans.

. Pneumopathie lymphoide interstitielle et / ou hyperplasie
lymphoide pulmonaire, chez un enfant de moins de 13 ans.

LISTE 2

Parasitose
- Isosporose avec diarrhée > 1 mois
Hycoses '
- Histoplasmose disséminée
- Coccidioidomycose généralisée
Bactérioses
- Hycobactériose disséminee, en dehors de I Tuberculosis
- Tuberculose extra-pulmonaire
- Septicémie & salmonelle mineure récidivante
- Infections & pyogéne récidivantes (au moins 2 infections
en 2 ans, en dehors des otites et des abcés superficiels
cutanés ou muqueux) chez un enfant de moins de 13 ans.

. Héoplasies

- Sarcome de Kaposi quel que soit 1'age

- Lymphome malin cérébral isolé quel que soit 1'ége

- Lymphone malin non hodgkinien & cellules B ou de
phénotype imﬁunologique inconnu, et soit de type lvuphone
& petites cellules & noyau non encoché (Burkitt ou non
Burkitt), soit de type sarcome immunoblastique.
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évoluant sur plusieurs semalnes Sans #tlologis ratrouves

en dehors du YIH}.

Syndrome cachectisant 4G asuw ¥YIH  ({perte dz polds
supérieure & 410 % du poids corporel. avec diarrhes
chronique ou asthénie et fifvre depuis plus de 30 Jours

tableau sans déticlogie retrouvés e2n dehors du YIH}

Liste 3

Candidose oesphagienne
Rétinite & C.I1. V.
r

Toxoplasmose cérébrale
Liste 4
CRITERES D'EZCLUSION

Hémopathie maligne lvuphoréticulaire au cours des 3 mois

précédant l'apparition d'une infection opportuniste.

Thérapeutique immuncodépressive au cours des 3 mols

L]
1
-

précédant 1'apparition d'uns infachiion <ppo

llsladie immuncdépressive auire que 1 infecrtlon a YiH

Pour haruoniser toutes ces définitions, deaz clasz=ifics

ont été proposées par diffsrentes scoiss.



1. 2. CLASSIFICATIONS

1.2.1. La classification du CDC {center €for diseases
control d'Atlanta USA)

Groupe I : Symptdme transitoire accompagnant la séroconversicn
syndrome mononucléosique

Groupe II : Asymptomatique (absence de signe ou de symptdme 1ié
8 l'infection YIH. Ces sujets peuvent étre identifiés
par des examens biologiques).

Groupe I11 :Lymphadénopathie généraslisée persistante

Groupe IV :

- S0us groupe A

. Fitvre persistant plus d'un mois

. Perte de poids supérieure > 10¥%

. Diarrhée persistante plus d'un nois

. Absence d'autre cause que 1l'infection YIH

- Sous groupe B : Anomalies neurclogiques

. Démence

. HMyélopathie

. Neuropathie périphérique

. Absence d'autre cause que 1'infection & YIH

- douz groupe C : Infections opportunistes
€1 = 1'ume des douze affections reconnues comme

opportunistes et définissant 1'état du SIDA (infections
syuptomatique ou invasive).
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1. Pneumonie & pneumocystis carinii

2. Cryptosporidiose chronique

3. Toxoplasmose

4. Isosporose

5. anguiliulose extra-intestinale

6. Candidose (cescophaglenne, brouchique ol Dulmonairs)

7. Cryptococcose

8. Histoplaszumose

9. Infection a mycobactérium atypiques {{. aviuu

intracellulaire, M kansasii)
10. Infection & CNV (cytomégalovirus)
11. Herpes cutanfo-mugqueux chronique ou disséuing
12. Leuco encéphalite multifocale progressive

C2 = Au moins une des six autres infections suivantes

1. Leucoplasie chevelue de la bouche

Z. Zona

3. Bactériémie récidivante & szalmonelles
4. Nocardiose

5. Tuberculose

6. Candidose buccale

- Sous groupe D = cancers sécondaires
1. Sarcome de Kaposi
Z. Lymphome non hodgkinien

3. Lymphome cérébral primitif

- Sous groupe E = Autres pathologies

Pneumonie lymphocytaire interstiszlle
Purpura thrombopénique

Le terme de S5SIDA, selon cette classification, est applique aux
malades ayant une infection du groupe C1 et / ou une néoplasie du

groupe D. Alors que le terme de ARC {(4ID5-Kelated-Couplexi est

]

appliqué aux malades inclus dans le groupe IV avant de

I

manifestations du sous groupe A4 ef / ou une infection du 2013
groupe C2 et / ou une manifestation du sous groupe E. &

a

1'exclusion des manifestations des sous groupes Cl et D.
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1.2.2.'La Classification de Walter-Reed

La destruction progressive des lyvmphocytes T4 détermins
1'évolution de la maladis. La classificatisn de
Walter-Reed est fondée sur 1e nombre et l'activité
fonctionnelle des lymphocytes T4, mais aussi sur d'sutres
indicateurs comme les lymphadénopathies chronigues. Les

~

résultats des différents tests cutanégs indiguent
de 1'immunité & médiation cellulaire et 1'observaticon des

infections spécifiques de 1’ immunodéilcisnce.

Stade 0 = test négatif = début de la primoc-infection
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Stade i1 = test biclogigque positit

Stade 2 = lvmphoadénopathie chroniqus. =lle dure 3 & £ anz. L=
malade se sent toujours Disn.

[N]

Stade 3 = le déficit immunitaire s'inztalle avec disparitisn d:

e

la moitié du clone des lymphocytes T4 (<400/mnd). E
18 mois en moyenne apparaissent les manifestations
nineures du déficit immunitsire (voir manifestations
cliniques).

Stade 4= perturbation importante de la réponse sux tests
cutanés d'hypersensibilité retardée. Les lyuphocyies
T4 deviennent rares.

Stade b= perturbation importante de la r
cutanés d'hypersensibilité retardée, puis reu ds
temps aprés, surviennent les premiers symnptimes ds=
1l'effondrement de 1'immunité & médiation cellulairs
l'apparition d'un muguet, uns infection fongique de
la bouche ou de la langue, de 1a peau, 1infsctions
génitales chez la femme, sinsi que de nombreuses
infections opportunistes.

Stade 6 = Stade du SIDA - lLa plupart des walades ont noins de
100 lymphocytes T4/mm3 et décedent dans les 2 ans mui
suivent.
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Tableau n® b : Classification de 1'Institut de WALTER REED

ANTICONR3  |LO-DHADINODATHIE (LYMIHDCYTES (WypFRSENSIBILITE | MUGUET! INFEICDIORS
RRTT - VIK CHRONIQUE Tx 109 REHRIEE OIPOFTUNISTIS
1 4 OU VINGE
o - . 3 400 Yormale - _ '
| !
il 4 ; » 400 Formale | _ _ i
2 + + 5 400 Formele T _ - ’,
‘ — - |
s + " ¢ 400 Yormale [ _ | - |
4 + H- ¢ 460 Ieticit _ _
partiel

s + - ¢ o0 isparition complete _ |
de reaut1on 2 |
tests cutanés et / |
ou Huguet ;
!
Wie + +/- 400 +- /- . |
|

Actuellement, ces deux classifications uniwvarsellement admises
permettent de répartir les malades infectés par le YIH en
différents groupes.

Z. LA PRINO-INFECTION

La durée d'incubation pour des sujets contaminés par transfusicn

A

st de 34 mois pour les enfants et de 46 mois pour les sdultes
selor  J. Ward, d'autres études l'estiment entre & et 11 anz
’7

L

X

.130,100%. Bien #videment une telle dommés ne prend
considération 1'apparition d'éventuelles thérapeutiques pouvant
freiner 1'évolution de 1'infection chez les suiets seropositifs.

Le premier contact avec le wvirus est. dans 50 & 90% des CAS,
cliniquement muet selon TIMDALL B. et coll. {243).

L2 plus souvent le tableau clinique et biclogique est celui dn
uononucleéose infectisuse selon COOPER D.A. et coll (7L

Y

aszoclant & des dégrés divers., figvre. ausurs, wyvalgies,

ey
~
'

thralgies, asthénis, amaigrissement et rare angine, &

2T, vonissenents, céphaldes, photophokise, diarrhse

adénopathies, splénonégalie et gruption cutanés {rask
1



Des signes neurclogiques peuvent £fre  I1nsugurauy = fyoe

.1.

d‘'encéphalite aigué, de signes psychiatrigques, d= myslitsz aigusd.
de méningite lymphocytaire selon CARNE T A &t coll {45%) ou d
poelyradiculonévrite selon PIETIE (2025,

& ce stade, la serologie est négative,
gtre positive (ALLAIN J.P. et coll) av
mononucléosique et élévation des Lransauinases (7).

L'évolution e3t en geénéral favorakls, spontangmsnt 2% 2n
quelques jours, zauf en cas de zoquelles 4d'ordrs nsu
Le malade sera ensuite cliniquement inclus dans 1 un d&s aulr
stades de 1'infection & YIH.

LE STADE ASTHPTOMATIQUE

Cliniquenent, le patient infecté peut rester asvmptomatigque on
paucisymptomatique pendant de nombreuses annéss et s2uls les

£

tests sérologlques permettent de le décéler.

Les premiers anticorps apparaissent habitusllement sntre 1z Aéme
et la 6°M€ zemsine exceptionnellement € mois ou plus, plus tard

Ls RIPA et le PCR (polvuersse Chain Keaction) aont posicifs en

premier, puls le Western Blot et enfin 1'ELISA.
LE SYNDROHE LYNPHADENOPATHIQUE

Le syndrome lymphadénopathique se traduit par une augnsntation
des ganglions atteignant wune dimension supérisure &
centimétre de diamttre. siégeant & au moins deuy  aires
extra-inguinales, dissénminées simultanément &  différents
endroits du corps. en l'absence d'autre cause évidents svec ce
caractére majeur qui est celui de per=zister pendant plusisurs
mois, voire plusieurs enmées. ni leur nombre. ni leur volume ni
leur durée ne préjugent en rien de la gravité de 1l'infection.

La plupart des maladez sont 2'aillsura en parfaits zants
apparente, wais certains peuvent prézsnter des sigres ciinmiquss
tels, la figvre, 1'amaigrissementi. les sueurs OOCTUIrnEs.
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5. LES HANTFESTATIONS HIREURES DE L' IHOUNODEPRESSIOR

Elles constituent le para-SIDEL st zont incluses dans 1s
tableau du syndrome ARC {AIDS-RELATED-COIPLEXE}.

Le caractére mineur de 1'immunodéficience ne signifie nu
que les manifestations soient également mineures puisque ¢
ce stade gque peuvent étre observés les lyuphomes mslins
sarcome de KAPOSI.

La symptomatologie est en fait polvmorphe. On distingue:

- les manifestations générales : 1a fiédvre prolong

intermittente, la perte de poids non désirée supérieu
10%¥ du poids corporel. les suesurs nocturnes important

ot
[Vid

F=5=1
ot

gt le

ge ou

- les manifestations digestives : la diarrhée chronigue ou

intermittente sans autre cause évidente.

- les wmanifestations cutsnges : le prurit localiszgé ou

généralisé survenant volontier le soir ou 1ls ruit, la

pProdermite 1localisée ou généralisde recidivante,

purpura, fait de petites taches hémorragiques de taille

variable habituellement de la taille d'une
d'épingle, 1'impétigo bulleux.

- les ni tions neuro-psvchiques : la baissse
fonctions intellectuelles et les troubles du mémoire,
troubles mineurs du comportement, les neurops

périphériques, la méningite lymphocytaire.

ad
les

thies

[y
w

l'l‘l

- les manifestations pulmornaires: elles sont habitusllsment

& type de pneumopathie interstitielle avec foux prolongé

£

peu ou pas productive.

e d
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- les infections opportunistes: 11 s'agit 4 infections

parasitaires, fongiques ou wirales dont aucung nlest
spécifique de l'infection per ls VIH. parzl leésqu=lles oo
retrouve: l1la candidose buccais, gJénitals ouw  ocutanés
récidivante, les onyxis récidivanies, le zoms, qui peut
guérir dsns les délais habituels,. la leucoplasis buccals
qul réalise des formations verruqueuses de la langus =i
semble en rapport avec le wvirus d'Epstein Barr dszs
papilloms wvirus.

6. LES HANTFESTATIONS HMAJEURES DE L’ IHNUNODEPRESSICK : SIDA

Ciest le stade wultime de 1'éwvolution de 1'infection asu VYVIH
ténoignant d'une immunodépression  profonds, responsabl

[y

dont 1

L]
¢

d'infections opportunistes nmultiples et de ‘tuneur
sarcone de KAPOSI est le plus évocateur.

6.1 Hanifestations Clinigques

6.1.1. _L'amaigrissement :

C'est 1'un des signes les plus évocateurs du SIDA d'ol =2on
nom de «<slim disease>»> {la wmaladie qui fait maigrizy.
Cette perte de poids est significative st dépassze 10 ¥ ds
poids corporel. Cet amaigrissement est lent. progressif,
survenant par peériode, avec parfois nette anélisrastion
clinique., mais conduisant inéluctablemsnt & une cachex
extréme aprés plusieurs mois d'observation.

Cependant, 11 arrive que certains sujsts

un SIDA neurologique & évolution rapids. Ces

n'ayant pas le teups de maigrir psuvent mourir avec 1'é&tat
général relativement bien conservé.

6.1.2. La fidvre

Elle survient par périodes de quelques jours & gquelques
semaines. Elle peut étre permanentes  ssns caractére
particulier ou spécifique pouvant atteindre 40°C.

Elle est souvent en rapport avec une infection
opportuniste.



6.1.3. L'asthénie

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

Elle est souvent en rapport avec une infection
opportuniste.

6.1.4. Manifestations digestives

La diarrhée est le symbole le plus fréquent. C'est une
diarrhée chronique. pouvant £€tre cholériforme., avec un
volume qui peut atteindre 15 1litres, parfois quelques
selles liquides, continues ou avec rémissions spontances.
. Plus rarement glaireuse ou glairo-sanguinolente, ells
aggrave et accelére l'amaigrissement. Elle serait 1liée &
l'action des divers agents pathogénes et  tumeurs
digestives, 1a cryptosporidiose, 1'isosporose, ies
anguilluloses, les mycoses digestives. Elle s'accompagne de
nausées, de flatulence. de gargouillements avec souvent
dysphagie liée & la monoliase.

6.1.5.1fanisfestations Respiratoires

C'est une toux chronigue, séche au début, productive par la
suite, permanente ou intermittente. Elle s'accollpagne de
rdles crépitants disséminés aux deux champs pulmonaires ou
de rales bulleux, parfois de pleurésie.

Elle peut étre 1isolée sans signe auscultatoire. Les
manifestations pulmonaires sont dominées par 1'infection a
preunocystis carinii dans les pays d'Eurcpe et d'Amérique
du Nord et par la tuberculose dans les pays du sud ; elles
sont suivies par 1les infections virales (CHY) et les
nycoses plus rarement (cryptococcose pulmonaire). Les
infections & bactéries pyogénes sont de plus en plus
signalées chez des patients immuno-déprimés.
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- INycobacter
- Luglonell ISE
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- Cyypltococoos
- Herpeés simplsex
- Toxoplasuose

I'||

- Sarcome de Kap

Lez manifestations ragiologlogquss  sont warléss &8t non
spécifiques & type d'aspect intarziitisl diffus en verrs
dépoli (ClV, opneuwocystis cariniiy | de condensatlon
localisée ou de lésion cavitaire {tuberculose. Nocardiose,
aspergillose)
cryptacoccoss,
d'adénopathies
Seule la radicgra
orientent wvers
bronchoar
llement

la
aver
tra

ue
ns-trachéale

Elles peuvent orienfer le clinicier
?.

peau est tachets

rouges. les cheveuyx défrisés.

orifices maturels, svec candidose digesiive.

Le prurigo est 1la d
tropicale. Il appara
prurigineuse généralisée laiszant sourdre un lilquide &
pelne remsrquable aprés graftage.  =uivie de  oicatrice

hyperpignentses
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puelle que soit sa localisation ou son age de survenue, le
zona e3t associé a l'infection YIH dans 90 % des cas en
Afrique Centrale.

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

Le Saxcome de Kaposi © 11 s& présente sous forme de nodules
viglacés disséminés sur tout le  corps, & nombre
progressivement croissant. Ces nodules peuvent é&tre
retrouvés dans la bouche, 1'cesophage ou 1l'estomac.

6.1.7. Les Manifestations Neurologiques

La fréquence des manifeztations neuroclogiques est &apparue
tras rapidement dans 1'histoire du S5IDA.

Elles sont dominées par les infections opportunistes et les
affections tumorales.

ay Les infections opportunistes

1).Les infections opportunistes parasitaires et
fongiques

* La toxoplasme

C'est une parasitose liée & toxoplasma Gondii
La primo-infection survient habituellement dans 1% enfance.

o+t

Elle se manifeste sous 2 formes cliniques principales

- La forme pseudo-tumorale : de début souvent brutal, se
manifeste par des syndrones déficitaires complets ou
partiels & type d'hémiplégie, déficit sensitif
ceérebelleux, hémianopsie, aphasie, atteinte des paires
craniennes. de crises comitisles de type Bravais -
Jackson ou généralisées.
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- La forme encéphalitique : de début progressif, ==

traduit par des troubles de la conscience de degré
variable.

Dans la plupart des cas, la fiévre compliéte le tableau
clinique associé ou hnon aux synptdmes d hypertension
intra cranienne (HIC) qui peuvent étre au premier plan
vomissements., coéphalées. froubles de la conscience,
trouble visuels.

Le diagnostic repose gssentiellenent sur 1a
tomodensitométrie cérébrale. Les éléments fournis par
1'examen cytobiochimique du LCR sont inconstants et non
spécifiques : suguentation nodérée de 1s
proteinorachie, hyperlymphocytose discréte. Le parasite
n'est pas retrouve dans le LCR.

L'EEG peut montrer des signes de souffrance avec
ralentissement du rythme et présence d'ondes delts.
Devant 1'absence d'éléments paracliniques convaincants,
le  diagnostic de toxoplasmose doit &tre évoqué
systématiquement chez un sujet VYIH positii présentant
une quelcongque snopalis neurclogique du SNC  (svstéme
nerveux central).

La cryptococcose

C'est une infection systémique dus & une levurs
cryptococcus néoforumans.

Elle réalise un tableau de uméningo - encéphalite de
survenue progressive associant figvre et  3ignes
méningés souvent discrets. parfois uniquement des
céphalées, des fois une somnolence, une désorientation
cu une atteinte d'une paire cranisnne.

Lezs formes fébriles pures sont fréquentes. La PL est la
plus souvent anormale avec lymphocytose de 40 & 400

¢léments par mm3, une hyper-slbuminorachie et une
hypoglycorachie.
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Les infections opportunistes virales

La cytomégalovirose

Dans le 5IDA, la présence du CIIY dans le sang ct dans
les urines est trés fréquente voire quasi constante et
la dissémination systémique habituelle.

Elle se manifeste par une méningo-encéphalite subaique
conportant de la fievre, des troubles du conportement
parfois associés & des signes déficitaires focalisés.

Une méningite aseptique. wune polyradiculonévrite de
type Guillain Barré n'est pas rare.

Le diasgnostic de certitude repose sur 1'isolement du

virus & partir du tissu cérébral ou du LCR.

La présence d'inclusions intra-nucléaires et/ou
intra-cytoplasmiques en microscople optique constitue
un argument de forte présomption.

La leuco-encéphalite nultifocale progressive (LEMNE)
décrite dans le SIDA & partir de 1932 par MULLEER.
constitue une infection subaigue avec démyélinisation
du SHNC affectant préférentiellement 1'cligodendrocyte
se manifestant par des signes de démence, de troubles
de la conscience. des signes déficitaires localiszés
némiparésie, ataxie, troubles visuels et
sensoriels, hémianopsie. atteinte des paires craniennes
et troubles de 1'équilibre.

Il n'y a pas de fidvre et 1'évolution est généralement
mortelle en 3 & 18 mols aprés l'apparition des premiers
synptomes.

Le diagnostic repose sur la mise en évidence d=es
lésions histologiques spécifiques.
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X L' infection & virus wvaricelle - Zons

Elle 1réalise 1le plus souvent un zZona extensift,
nécrotique et doulouteux atteignant souvent plusieurs
derwatomes. Ce zona constitue un élément de mauvais
pronostic témoin de 1'immuno-dépression.

3). Les infections opportunistes bactériennes.
¥ L'infection & mycobactérium tubercuiosis

- La méningite tuberculeuse : C'ezt une wnéningits
lymphocytaire.

La mise en évidence du germes & 1'eyamen divect ou i
la culture pose le diagnostic.

- L'angéite tuberculeuse :@ touche le plus souvent les
vaisseaux de moyen calibre et est responsablsz
d'hemorragie puis d'infarcissement : ds crisss
comitiales et d'atteinte des paires craniennes.

- Le tuberculome : réalise une masse Dpseudo-tumorale
siégeant volontier au niveau du tronc cérébral ou du
cervelet, il réalise un syndrome d'HIC.

Infection & mycobactérium atypique
Ifycobactérium avium intracellulars =st/ou Kansasii et/ou
gordonae ont été signalés, mais leurs locslisations

neurologiques sont rares.

Nocardiose et listériose sont rares
La Syphilis

La syphilis sécondaire et tertiaire a&a comng  une
récrudescence avec 1l'avénement du VIH

L'apparition de l'atteinte des paires cranienmnes WIT =t
VIII est plus fréquente.
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liimmunodéficience Dumaine chies 1
té

particulsrités lides en grande parfie su systéme 1mmunitsire en

cours de mpaturation, sur legquel le YIH va interferer et provoquer

s EY

a
urie syvuptomatologie st une évolubtion différentesz de 1'infection de

1'adulte. Les anticorps maternsls proTeciaurs. bransmis
passivenent & 1'enfant, ne vont pas Sfre relayés au o8me mols par

e lpmanite  humeorale  fonctionnelle avec  pour  conségquence la

survenue d'infections récidivantas virales ou bactériemmes, Dien

avant que n'spparsissent les infections opporfunistes.

Le moment précis de contamination pendant 1a vis foetale n'est pas

comm (2hOY. Il est eI variable  sxpliguant s
evolutivité différente d'un enfant & 1'autre dépendent de la dats

de confaninstion et diame charges virale olus ou poins luportants.

D2z la nalssance, ef walgré 1'atteinte probable anténatale. il n'y

evocateur, bien que RFubinstein et Coll.

qie dans la population

souvent 1ié & la  toxicomanie
gestation {33).

C'ezt un disgnostic d'attente qui & amend le  “"Center for
Diseases Control" (ATLANTA: & proposer 1 Atsblissenent d'une
classification sp

1fique pour 1'enfant de moins de 13 ans { IR
1987y {tablesu n® &)



Tableau n® 6 : Classificsfion de 1712

Classe P-0 Infecton non dekininge
Clazze P-1 Infection asymptomatigue

Soms clasze A foncHornement hrmrnisice normale
._I IRETHPALN LLJIF

anor )Id..u

Clazse P-2
Song "L_vq' £ 11 OUVERTE LOn SnerHIn e
wON3 Cla33e & deCouvere non Speliligus

B Afteinte ru-mcrmvlqur L 'rewive
C Prewnonde tymphoids iterantalle
At

L teintes rfecmisnges secondalrs?

Ty

Dl ameues ""'_fr‘—r“»!‘lm' :
precizes fig 3 i
dn < D pum' ir: :._.lD &

D.2. infections bectriennes yraves
récidivantes

[ 3. Antres ndections sscondaires dafindes

Sous classe F autes attelntes vraissntlabiement
provoguees & YIH.

Cette classification tien compte de 13
syndrome pédistrique. Cependant. 1'utili zation de cefte grills
diagnostique est d'une wvaleur limités car =] e

technolegique peu accessible dans plusieurs pays en voie de
dévéloppenent.



La  classificatlon proposee par 1 G.IL 3.0 47
restreint 4 1'cbservation et & 1'histolre sévologique de la mére
(263, I1 s'agit d'wne grilles utile wals non parfaits. La waleur
prédiciis

Rwanda {2

hospitaliis
1'infection &tait de
88 % mails une sensibi
{64).
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symptimes est plus courr chez 1'enfsnt infectd psr Lranspission
naterno-foetsl par rapoort 3L coptaninations oozt -
transfusiotneliles I1 est plus court chez I'amfant que ohes
1'adulte. L'age woven de diagnostic du 3104 =zt de S ol est

ainsi que dans 50 % de2 cas, le diagnostic de SIDA &st posé
premiére ammée de la vie et dans 82 ¥ au cours d

amméss,
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- Les sutres groupes & risgus sonft | las enfants ayant
eu dez injections pay des aiguilles souilleées, les
gargons prostitués homosexuels | et lss  enfants
eux-mémes drogués, ubilisant des produl

ol d'une scarification.

e

B. HMODE DE CONTAIMINATIOH
La fransmission materno-fostals des wirgs YIH ezt devenue en

guelques arnées le uode de contamination guasi-sxclusif de
l'enfant, du moins dans les payvs ouw le depiztage des
produits  ganguins est effsctit Dans  de nombrauy DAVS
d'Afrique cu

LrAansiusicns

Enfin. la contamimation intesr-snfant =n ooilachbivi

jemais pu étre mis en &

v 1 -

vidence (138% et 1l'observaltlcn en

A

Allemagne d'un enfant aysnt Deun-2tre contskiné son frére
st restée isolée {182 Fien n'zmpéchs donc de laisser ces
enfarnts mene une vig familialas &t st lacbiaa Ta mlne
-t o at ; S el L S PRSP SRR [ (R gt BN P rr_-‘.(.u

r
normale possible.
Z. TABLEAU CLINIQUE

La  séméirologis clinique du  SIDA de 1 enfant st LI
polvuworphe. Les Drincibales EAN1I2STanions clinique
pediatriques de 1'infection au
tableau n°3.
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Malroaigon, marasme Prenwrmornde nterst

Infections bacterdsnmes Heénatite

Fvndromes nenzologigues Malsidie rerale | neoplasie

Cardinmyopatis

LES MANTFESTATIONS HON SEECIFIOUES

LES THFECTIONS BACTRERIFNNES
T - > I - .o - - ¢ N N :
L83 lnfectlons bactérisnmes peuvent 8fre  récurrenfss =t

(_n

séveres  3'exprimant par  des  septicémiss. méningites



Leg germes habituellement renceontrés sont | le phneumscogus,
haemophilus influenzse, les sslnonelles, 1= stsphvlocogque
dore

On  retrouve aussi  des  infeciticns & gram  negatif

Enterobaciey st Pseudononas.

Les infections sont identiques & celles survenant chez les
enfants qui présentent une hypegaunmaglobulinenis
comstitutionnelle. Toute infection trainante et récurrents

doit &tre wn signe d’appel pour le méadecin.

LES INFECTIONS QPPORTUNISTES ET VIRALES

Les 1Infectious oapportunistss  les plug ﬁréquentea zont
régroupées dans le tablesu n®9. La pneun
carinii est 1'infection opportuniste la plus fréquennent
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rencontree dans la maladiles peédiatrigus.

Elle est décrite chez B0% des enfants sidésns rapportés au
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ChC (217, Cette infection survient principalem
1l'enfant agé de moins d'un an et est associge & wn taux de
mortalite éleve. La pneumonis &  pneumcoystis carinii peut

cvgluant vers

‘
oy

-
o

e manifester d'une facon insidieuse ou ai
une  insufffisance  respiratoirs st une désaturation en

oxygens impossnt des wésures de réanimstion respirstoire.

La radiographie pulmonaire confirme le plus souvent une
naladie alvéolaire diffuse. L= diagnostic évoqué sur la
clinique et 1'imsge pulmonaire est confirmé par le lavage
broncho-alvéolaire qui  permet d’une part de

1'agent pathogens et d'sffectusr wuns analyse cyto
1'on  retrouve fréquemment des débris celiulaires, une
hyperlyuphocytose et une polynucléose neutrophile que 1'on
ne rencontre paz dans la  pnewmopathie  interatitielle
Iymphoide.

L' évolution est grave walgre une reéponse su traltement par
triméthoprime - sulfamétharxazole oy pentanidine La survermes

d'une pneunccystose va réduire iz durée de survie & 14 mois

=4
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Dlautres infsctions pulmonaires opoortunistes  sont mOIns
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fréquentes © Candida albicans. HMycobactérium avium inftra

Lruz, Cryplacosous, Hycobactsium

Tableau n® 9 | Infections Opportunistes

Prewiocyaticls cardod Cryplospondinum

Oezophagite 4 Candida albizans Toxoplasma gondii
I"I_S":Dbactéﬂl_{]'ﬂ avivm intraceidulare Cly pbeaiulhaits e o nans
Cytomégalovin Hizwplazima

Heipés simplex (diszéming)

Le mugust buccal est fréquent et peut édvoluer wvers e

oesophagite 4 Candida slbicans qui vient aggraver rapldemsnt

le syndrone de malnutrition.

Cette candidcse parfols révélatrice est remargquable par &3
chronicité ou sa tendance récidivante, mais selon RUBINSTEIN
la candidoze buccale ne peut £fre considéréde comme Atant une
infection opportuniste qu'aprés 1'age de 1 an, car elle

5'obhserve chez desz enfants indemness de 3IDA n#s de méres
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toxicomsnes, disparaissant alors s

1 an chez de tels sujets | plus rarement, lésions aphtoides
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traduisant ou non une infection & vi

Les infections & cytomégslovirus sont fréquentes =t peuvent

etre responsables de rétinites, pneunconies, hépatitss et
ulcérations gastro-intestinales

La L,rypfospurldlu se 5'acoconpagne Jenéralemnent d'une
synptomatologie intestinale sédvére avant 1'allure d'un
choléra (236). Elle est dus & cryptosporidium, wn parasits
qui se localise dans la bordure en brosse des entérocytes,

gssentiellenent aw nivean de 1'iléon. et dont le dizgnostic



est geénéralement sssurd par la miss en évidence des ooovstes

selies par Jour, avesc atteints ds 1'état général, grande
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deshyvdratation f1évre douleurs abdomingles, amalgrisseunent
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La pneumonie interstitielle lvuphold
3IDA padistrique (231} et = été rapportée en Afrique (95},

L'atteinte clinique =23t gprogressive  zans  fievre aveo
dizcordance  radioclinique tandis Jue @ installsnt  des
signes d'hypoxie chronique. Ls  radicgraphie pulmonsire
révels une miliaire & gros grainsg que le broncholavags

Cette mwanifestation ezt progpre A lrenfant  contaning  en
periode périnatals originsire d'une zZone d'enddmis ouw ches
les nouveau-nés de Leres RErolnomanes

La pnewmonie interstitielle lvmphoide s'intégre dans wn
contexte clinique 4'Lyperplasie lvophoide éwocafeur avec

gdenomégalie, parctidite =t hépato-splénomegalis. La réponse
the

rapeutique  auxy gemwaglcbuliness ezt inconstante. L3
corticotheraplis st arficacs AVELD rizqus da

corticodépendance. La durdes moyemme da survie est de 91

wols. L'étiologie de la pneumonie interstitielle Iywphoide

n'est pss conhue, wals parfols au seln des  cellules

lyupho-plaswocytaires recueillies par broncholavage, onoa pu
t

isoler du génome de virus Epstein-Barr et de VIH {2220,
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E. L'ATTEINTE NEURQLOGIGUE

L'infection par le ¥IH ezt souvent aszocide chez 1l'enfant &
des complications neurclogiques et & un  retard du

développerent psychomoteur ©  34% pour Tardieuw. S0% pour
Belman. L'atteinte motrice de type  pyramidal eat
pradominante. sulvis d'une dyspraxis bucco-faciale {244 L=
rareté des convalsions Ialt  évoquer  clinlquement uns
atteinte scus-corticals © ine micreocéphalis  scodquise est
retrouveée dans 0% des cas.

L'évalution est wvariable, passant par 1a s=tagnabicn des
acquisitions & la  regreszion ssychomotrice, puis &

l'encéphalopathie progressive profonde (703,

Le pronostic est sombre et une amélioration spontanée n'est
constatée que dans 5% des cas. Le liquide céphalorachidien
peut Etre normal ou réveéler une pléiocytose & lvmphocvies et
une teneur élevée en protéines.
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Cette encéphalopathie d
T

1a démence et A la mor

e encéphalopathie évolusnt par paliers. de meilleur

pronostic, peut sussi se voir.
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Lez signes neurclogigques peuvent apparaltre deés 1'&ge de

L'imagerie cérébrale est peu contributive et ne nontre que
tardivenent des lésions  peu specifiques d'atrophis

corticale, de calcifications de ganglions de la base. ezt
une encéphalopathie & cellules géantes multinuclédes de 1s
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substance blanche avec cifications wvasculaires ou
intraparenchymateuses. Le nmécanisme par lequel le VIH

ntecte le systéme nerveux central n'est pas bien comnu.
Certaines cellules du systéme nerveux central exprinent ls
nolécule CD4  qui  serait la porte d'entrée au  virus

transporté in situ par les macrophages infectés
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Outre 1les atteintes neurologiques en relstion  avec
l'infection par le YIH, d'sutres manifestations pewvent
survenir liées & une infection opportuniste (toxoplazmoze)
ou  une prolifération tumorale (lymphouwe  Ej. ces
manifestations paraissent plus rares & cet age.

Les atteintes neurologiques caractéristiques scnt celles du
tableau n°10.

Tableau n®10 : Les Syndromes Neurologiques

Rétard de dévéloppement moteus
Ataxiz, convulsions, myoclonies
Rigidit extra - pyrarnidale

Atophie corticale diffuse
Microcéphalie secondaire

Signes pyramidaux

Paralysie pseudo-fulbaire
Calcification des ganglions de la base

F. COMPLICATIONS HEMATOLOGIQUES

2

Elles sont fréquentes chez 1l'enfant, dues & 1'atteinte
directe d'une lignée cellulaire par le VIH ou sécondaire par
dysfonctionnement immunitaire.

L'anémie est modérée d'étioclogies complexes ne néceszitant
que tres rarement des transfusions.

La thrombocytopénie est immune avec présence d'snticorps
antiplaquettes repondant assez bien aux gauwmaglobinss
intraveineuses (86). Les corticoides n'ont qu'une efficacité
temporaire mais peuvent diminuer le risque de saignement.
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La splénectomie n'est envissgés Q' en dernler ressort
inconstamment pfficace 2t 3L rizquss

d'infections bactériermnes graves.
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H. AUTRES HAHTIFESTATIONS CLINIOHES
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Une glomérulonephrite lises  au

1'adulte et 1'enfant BTy

ayocardique est plus souvent
insuffizance ventr

cardiaque congestive répondant Dien auy digltaliques (240).

I Amd e R e, emeae e mme Y me = . S PR
H =] lésians SCliidlrzs B Bl i 3 S PR Zdlh 3 ROt
périvascu i & des  lssions

plus
{cytomeégalovir toxoplaswa gondi, Candida albicans. .. ).
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ron hodgkinien

Soudes Yappaor
sndocrinlennsas
= ¥IH {40% Les
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3. DIAGHOSTIC

A, DIAGNOSTIC POSITIF

1. Le tablesu clinique ntificatizn 4'une
infection cpportwd opulumonaires  etiou
digestive & Qgerme unlgue ou multipls, oriente vers un
Afficit immunitairs

La coexlshernce 2'uns aticinte by
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gangliommalre, l1a miss en
1'immuniteé & wédiation celiulaive olus ou moins net et
partois réduit & l'élsvatisn du rapoort T4/T8.  font

- 3.

sc i1 11 Ay v Fmem o ITW
envisager 1a possibilits d'wne infsction & VIE



g7
Z. Sur les circonstances de survenue préacitéss

3. Sur 1ls mise en évidence d'anticorps anti-¥IH dans 1=
sérum du malade ou par isolement du virus lui-méme par
culture de lymphocytes T.

B. LES DIFFICULTES DIAGNOSTIQUES

La persistance, durant six & quatorze mois, des anticorps
maternels de type IgG passivement transmis, rend difficile
le diagnostic sérologique durant la prémiére année de 1la
vie.

Un nouveau-né non infecté perd progressivmeent ces anticorps
transmis alors qu'ils restent détectables au-déla de ce laps
de tewps chez 1'enfant infecté. Pyun et coll. ont tenté de
définir la cinétique d'apparition des différents types
d'anticorps anti VIH chez le nouveau-né {(210) Les IgG3 et
IgGl anti-VIH apparaissent dés la quatriéme semaine de
vie. alors que des IgM anti-VYIH. absentes du sang du cordon.
semblent apparaitre transitoirement & la huitiéme semaine de
la vie. La détection des IgH anti-VIH par méthode ELISA ou
Western Blot chez 1le nouveau-né reste un sujet de

(]

-
1]

controverse. compte tenu des problémes de spécificité et/ou
de sensibilité encore rencontrés chez des enfants nés de
mere séropositive (b, 102).

L'analyse séquentielle par mnéthode Western Blot de 1la
sérologie VIH du nourrisson encore asymptomatique peut étre
utile lorsqu'elle montre 1l'acquisition d'anticorps non
presents lors du test précédent., témoignant d'une production
propre a 1l'enfant {133).

La constatation inverse n'est d‘sucune aide, car certains
enfants infectés perdent progressivement les anticorps snti-p
18 et anti p-25 entre 6 et 9 mois avant que leur sérologie ne
redevienne franchement positive; A plusieurs reprises, une
negativation compléte de la sérologie par méthode de Western
Blot chez des enfants infectés par le YIH a été observée par
Stéphane BLANCHE, et il y a lieu d'étre prudent avant de
déclarer qu'un enfant devenu séronégatif n'est pas infecté.
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Ls recherciie de 1l'antlgéne s--1 par ANLiCcoIrps monoclonsl

peut &tre un élément utils au disgnostic lorsquielle  est
positive. Le sang du cordon des enfants infecteés en #3%
toutefois souvent dépourvu. La recheérche directe du wiras par

|‘|\

culture lymphocytaire, et bientdt par hydridation moléculsirs

aprés amplification du génome (228), reste sans doute l=
meilleure alternative face & ces difficultés.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Un des problémes essentiels du SIDA chez le nourrisscn est
d'élininer une autre &ticlogie de déficit lmmunitalrs. el

types de pathalogies doivent &tre evogques - les derficlis
congénitaux  héréditaires et les  déficits  lmmunitalives
induits par une infection pre ou per-natale, Dbisn que 1@

- A e = SRR . ERUSEay! io- 4 U T ) -
caractére cellulairs du d8ficit 121 présent limite Deaucoup

le diagnostic différentiel.

- Les déficits congénitaux ds= 1'lmpunité humorals

en  régle  alsément  &limings 0 agammaglobuliniuls
congénitale de Bruton. mals bien que certains enfants
infectés par 1le VIH alent une panhvpogsmms -
globulinémie pouvant simuler une maladie de Bruton,
leur taux de gammaglobulines s'éléve avec le teumps

hypogammaglobulinémie transitoire du nourrisson, ou la

réponse en anticorps a4 la stimulation antigeénique est

'9

normale ;| déficit congénital 2n anticorps avec tauy d=
ganmaglobulines norwal. qui 3'accompagne souvent 4z
déficit en sous-classes d4'IgG, déficit congeénital en
sous classe d°'IgG susceptible de s’ cobserver 1

r
complets  diatteints de

d'infections A& VIH =
1'immunité & wédiation celliulasirs.

- Les deéficits congsnitaux de 1 tumanmlté & medistion

cellulaire sont égalsment ecartés

1. On élimine certains déficits héréditaires {déficit en
'purine nucléoside phosphorvliase, déficits immunitsires
associés A4 un deéfaut de syntheése des antigénes HLA), qui
ne comportent pas d'hypergammaglobulinémie importante
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2. Le syndrome de Di George est écarté, notamment sur
1'absence de malformations associées ;

3. Le déficit immunitaire combiné sévére est égalenent
élininé.

Certains deéficits immunitaires acquis sont eégalement

écartés

- Déficits dus & un traitement 1imhuno-suppresseur ou
anti-tumoral

- Déficit associé & une naladie auto-immune (lupus
érythémateux disséminé par exemple), ou & une
malnutrition séveére d'autre cause que 1'infection par
le YIH, ou & une affectioﬁ maligne lympho-réticulaire

- Infection congénitale par EBY ou CHY ou autre agent
(herpés virus, virus de la rubéole, tréponeme de la
syphilis . toxoplasmose), qui peut comporter une
leucopénie et une inversion du rapport T4/T86 pouvant
durer plusieurs mois (cependant, 1'inversion du
rapport T4/T8 y est due & 1'augmentation du nombre
absolu de 1lymphocytes T8, la sérologie anti-VIH est
négative hormis association); 1'inversion du rapport
T4/T8 par augmentation de T8 se rencontre aussi dans
1'infection par herp#s simplex virus, et peut précéder
les poussées d'herpeés réturrent.

Dans tous les cas, le meilleur argument qui puisse
permettre de poser le diagnostic d'infection a YIH
chez le nouveau-né ou le nourrisson semble BAtre
1'existence d'anomalies cliniques et immunologiques
chez au moins 1'un des parents.

4. TRAITEHENT
A. Traitement préventif

En l'absence de vaccination contre le VIH, la prévention de
1'infection porte essentiellement asur les modes de
transmission.
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¥ Le risque de transmission nére-foetus pose le problime de
1'interruption volontaire de grossesse | 1'importance de ce

risque est encore mal connue wais appréciable (&0¥ ou plus).

gn par le lait matsrnel fait qus

l—-l.

Le riague de transuiss
l'allaitenent mxtarnsel est déconseliléd ¥
pays dévéloppés. La présence du virus dans le lal

a eté confirmée par trois cobservationz de ftransmiszion
post-natale {149.234.267). Cependant, 1'allaitsment doit
étre encouragé pour la  femme séropositive  selom lss
recompandations de 1'OHS (1

par
1), L'exclusion des donneurz de sang appartenant auny groupss
& risque. g3 eétablisszements de {ransfusion sanguins

indiquant aux dormeurs quels sont c2s groupss et leur

demandant de s'abstenir de donmer lenr sang;

2Y. Le dépistage systématique d'anticorps anti YIH chez tous
les donneurs de sang

3). L'inactivation par chauffagse du VIH éventuslleusnt
contenu dans les concentrés de facteurs de coagulaticn

{(facteur YIII, PPSE

Le risque de transmission du ¥IH d'un sujet infecté (adulte
ou enfant) & un sujet sain (enfant ow adulie) par la salive
ou les larmes est consideré aujourd'hui comme nul selon
FRIEDLAND et coll. (93).

a8

Lez enfants infectés d'dge scolaire dont 1'état ne juztifie
pas de traitement particulier peuvent mener une vie normals,
encore que la fréquentation scolaire fasse évidemment courir
le riaque d'infection intercurrente. notapnent rar le wvirus
varicelle-zona . pour les sutres enfant i

recommandé de rachercher un mode de garde individuel plutst
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¥ L& waccination par certains wvaccins vivant ({BCG, fiavre

jasune, poliomyélite buveble) est contre-indiquée, mals ces
enfants doiveat é&tre absolument wvaccinéds par ls3 vaccins
~}

tués (diphtérie, tétancs, coqueluche, policmyélits
injectable}.

I1 faut instaurer un traitement préventir pour 1ss
infections

- & Dpneumocystis  carinili  par le triméthoprine -
sulfaméthoxazole (Bactrim®) ; & 1a dose de 5 mg/Kg/jour
de triméthoprime ; et 20 mg de sulfaméthoxazole par kg
et par jour en 2 prises.

(NizoralR)y & 1a dose de 4mg/¥g/jour per os ou 1#
fluconazole (Triflucar®) | 1'asscciation Bactrim® -
NizoralR étant indiqué au long cours des qu'il existe un

Lrouble de 1'immunité cellulairs.

Les immunoglobulines polyvalentes (100 & 400 wg/Kg/jour;
sont utilisées toutes les 3 semsines en cas de déficit de
1" innunité humorale pour prévenir les infections

bactériemmes. Elles peuvent 1'2ire aussi aselon d'=autres
protocoles pour les thrombopénies V.I.H. +

TRATTEMENT CURATIF

Le traitement de 1'infection patente comporte diverses
nésures.

Des mésures visent 1'infectian

-  Certaines concernent les surinfections bactériemnes
(pour 1lesquelles il faut utiliser des antibiotiques
bactéricides et non pas seulement bactériostatiques?,
virales, parasitaires ou fongiques, qui ont leur propre
traitement. Chez 1'adulte, on a souligné la fréquence

avec laquelle ces traitements sont mal supportés
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" (notamment le triméthoprime-Sulfaméthoxazole et la
* lomidine, wutilisés en cas d'infection & pneumocystis
carinii) et aussi d'efficacité relative ou uéns
inefficaces ; il ne sewble pas en étre de méme chez
1'enfant.

D'autres cherchent & ¢éradiquer le wvirus, soit en
s'attaquant aux troubles immunitsires, s0it en agissant

contre le virus lui-méme {(en inhibant sa réplication. ou

en bloquant son entrée dans la cellule).

Aucun de ces traitements n'a encore permis la guérison.
malgré le progrés qQue semble représenter 1'AZT
(Azido-thymodine., ou zidovudine) dont une forme buvable
pédiatrique est disponible.

2

Le sarcowe de Kaposi est sensible & 1'interféron alpha

Enfin, la corticothérapis est indiquée en Cas
d'hyperplasie pulmonaire lymphoide ou de pneumopathisz
intestitielle rétentissant sur 1'hématose, ou elle
serait efficace. Il est & noter cependant qus ls

C — -
aworiser L23 inray

corticothérapie risque de fa
opportunistes. wvoire les infesctions fulminantes.



OBSERVAJWONQ

ET
PLANCHtS




Lk

93

SCOETS EUUDOES BT MEUHDDES

f—G ) ==} }
Dans la période du 4 Mars 4989 an 3 Iars 1591 |, 15 enfants
malades. infectés par le ¥IH ont £té heospitalisées danz 1=

2§ b rw'r'-x

trie de 1'Hépital Gabrizl TOURE.

Dans notre étude, nous avons inclus sussit ls cas d'un ssizismne

=

alade
1'Licsp

{observation N°3) dcnt les parents n'cont pas accsprs

italisation.

Tous les enfants ont été examinés =0 lsurs parents interrogés afin

d'eévaluer les rizques de sdropositivitd st ds dossr biclogiguenent

- -~ vr e meomm a7 E e

23 anticorps anti-YIHL et anti-VIHZ chez ceux ayant au moins 1'w
des critéres d'inclusion suivante

[N

(%]

Enfant transfusé (drépanocytsires, antécédents d'anénie]
Enfant né de mére et / ou de pere séropositif{s}.

Enfant présentant au moins wi  des signes  clinigues

suivants

d
et}
(N4
™

-  Amsigrissemsnt {plus de 10 % du poids dans
derniers mois),

- Figvre su long cours inexpliquée {plus de 38°C durant
au moins 3 semaines),

- Diarrhée chronique {plus d2 2 sellez liguidssz par jowr
durant au wmoins 3 semaines),

- Polyeadénopsthie chronique inexpligquée s 1'exclusion
d'adéncopathies inguinales iszolées)

- Prurit sans cause.

- Toux ou dyspnée chronique non expliquée,

- Tuberculose pulmenaire ou viscérale,

- Infectionz gpportunistes © herpes “Shendus, candidosas

eétenduss ou digestives, efc. .
- HMaladie de K&PQG3I.

- Sida clinique selon les critéres de BANGUI.
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Chez tous les enfants inclus dsns notre protocole sur la bassz des
critéres pré-cités, nous avons pratiqué une recherche d'anticorps
anti-YIHq et anti-VIHp par la méthode ELISA.

Lez séruws positifs en ELISA ont été contrdlés en Western Blot
{¥B). seuls les enfants séropositifs aprés confirmation en WE sont
restés inclus dans le protocole.

Pour chaque enfant inclus dans le protocole. nous avons fait un
examen clinique complet visant essentiellement & rechercher les
principales manifestations de la maladie.

Ces enfants ont également bénéficié

- d'une numération formule sanguine {(N.F.S}.

- d'un test d'Emmel et/ou d'une électrophoreése de
1'hémoglobine,

- d'un examen parasitologique des selles,

- d'un examen parasitologique des urines,

- d'un examen cytobacteériclogique des urines (E.C.E.Uj,

et d'une radiographie du thorax de face,

Selon 1l'orientation symptomatologique, certains patients ont fait
1'objet d'examen spécialisés : échographie par exemple.

Ceux de nos malades qui n'étaient pas hospitalisés ont bénéficié
d'une surveillance systématique afin de dépister et de traiter les
manifestations curables du SIDA.
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OBSERYATION N° 1

OB, 7 mois est le 8ime enfant d'wne mére de 35 ans. ménagars

apparemment en bonne santé. Son pere. egalement en Donne  Santé
t

apparente =st un comwergant ds 46 ans avant

Elle a ¢été admise dans le ssrvice 1s 4 Iars 1989 pour une fiavrs
évoluant depuis deuxr meis, des infections & reépetition et une

4 l'interrogatoire des parents, on nous indique Qi elle n'a 1apsls
gte transfusée et qu' elle a &té jusque 1% correctement vaccinés,
L'exanmen clinique pratiqué & celte occcasion révéles

- une fievre 3 39 °C,

- une dysprée avec battemsnts des ailes du nez i firage

sus-sternal,
- une toux s&che,
- et dez rédles sous-c

o

épitants  siggeant dans

pulmonaire droit.

De plus, on notalt une dissociation pouls-température.

Devant ce tableau de fiévre prolongée  aves

respiratoire. nous avons évoqué les diagnostics suivantsz

- une pneumopathie fé&brile,
-une figvre typhoide A cause de la diszociation

- J— - - — ~lga2n mie ~Fas T ms oz foasios
poula-température non claszigque chaz les znfiznis

- une drépanccyiose.

[y

Haiz auparavant, a été écarté le diagnostic d'acces malustre parc
que le frottis et la goutte épaiszse étaient négatifs chez natra
nourrisson qui  avait par ailleurs une  baonme couvertiura
anti-palustre.
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Le bilan paraclinique réalisé. s montr

- une discrete anémie avec 11g/321 d'héuoglchine.
- une élévation modérée du noubre de globuies Dlancs
12 400 GB/umS avec 2 975 polvnucléaires neutrophiles =t

G 300 lyuphocytes,
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- une opacité npal systématisse de 13

pounion’ & la radiograpnis du thorax.

- wne intradermoreéaction {(IDR) négative & la fuberoculins
bien que 1'enfant ait regu 3o BCG.

- le sérodisgnostic de WIDAL Sfall 2galement negatli.

- l'électrophorese de l'hemodlobine Stall normale

Un sérodiagnostic dez WIDAL négatif n'excluant paz wne Lyzhoide.
l'enfant a é&té mise sous chloramphenicol per
trattement sans amélicration per 1'smoxicilline é&galenent donnés

par vole prale.

A 9 mois, OB esit hospitalisée & nouveau pour IL[i&vIe au
long cours., infections & répétition et diarrhée trainante
depuis plus de 20 jours. L'examen physique =montre que
1*enfant a :

- un poids de 7.000 g,

- une taille de 68 c=,

- un périmetre cranpien de 42 cw.

- un muguet buccal,

- une otorrhée purulente bilatérale.
- une hypotonie ariale.

Hous avons alors évomqué
- une diarrhée liée & une otits,

- une malformation urinairs génératrice d'infection,
- une infection & V.I.H.
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gelles et dans les urines.
I

- une sérclogie V.

.H pratiquée révéle la présence dans

sérum d'snticorps anti-¥IH1 chez 1'enfsnt & 1'ELIDA

confirmé par le Western Blot.
- l'examen bactériologique du pus de I'oreills montrs

-& l'examen direct . la présence de  rnombreux
palynucléaires altérés apres coloration au gram et de
nombreuy coccl gran + type staphvlocoque,

- & la culture : de noumbreuses colonies de staphylccoooous
auréus (staphylocoque doré)

g HFS (numeration formuls foiz-cl
- une andmis & 5. 6g3/dl nor
Le malade atteint son premier anniverssire le 6 Aolb 1589 dans un
etat général médiocre

- Diarrhée chronique

- Infléchizsement de la courbe de taille et de poids,

- candidose buccale récidivants

- gtorrhée purulente chronique

Le traitement suivant & €té instsuré par le spécisliste en

oto-rhino-laryngologie (O.R.L.Y:

- Amoxicilline: 500 wy en IVD / j pendani 3 jours

- Succinate de wpéthylprednisone: 20 pilaf enn IV par Jjour

pendant 3 jours

- Aclde acétyl salicylique: 500 wg IV / J pendant 3 jours

-
T

aussi
- Des instillations de gouttes d'une solufion suriculsi

o

composes de: acétonide d= fluccinglons. polvayiine E

i mwg per oS5 pendant & jours



WO

Parallélement & ce traitement., nous avons nis en ceuvrs s
rfu t

perfusion par des salutés isctoniques de zérum s3ls ef ds zarux
glucosé. Four son muguet buccal, elle a recu aumphotéricine B oer
os & ison de 350 mg par Jjour pendant 15 dours. En raison des
récidives frequente dez infectionz, slle a également vegu 2 ml de
ZATIA 16 i gl wlines  Lumaines poiyvalentaz  dicorigins

Au bout de deux semsines, 12 malade zort de 1'hipitsl avec nstis
amélicration de son infection 2. R L. mals cependant avss uns

ersistance de las dilarrhés WGUE iaqusiis ont S8 DfESDritS des
F 4 £

sach ':

5 de réhvdrstation orale et des mésures hyglino-digrefiquss,

o

A 127 wols apparailt une splénomégalie alora que peraiztent 1s
diarrhée et 1la fievre. OB est admise 1& 15 Se

3-tme fois & 1'hipital dans un tableau de déshydrataticon avec un
poids de 5.650 g et we taille de 74 cu.

L'examen clinique révéle la présence de signes de déshvdration:
pli  ocutang persistsant, veay oreax.  s&cher al
adynanie, 3zoilf intenze {1'enfant reclamant toujours de 1'eau) et

figvra & 39°C.

examen parasitologique des selles met en évidence des ievures ds
-‘

candida. La coproculture nous donn
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- Exsmen Licroscopique: présence de noumbreux lsusocytes,
bacilles gram - © 40 ¥ cocci et hacilles grsm + © 50 %
type streptocoque et type staphylocoques.

- Culture: recherche de colibaciiles entéropathogénes

positive,

La recherche de cryptosporidiez et d'Isospora belli danz les
selles est négative.



Aorés 20 jours de traitement symptomatique au bout desquels
1'enfant est devenue apyrétique avec réprise de 1'appetitf,
celle-ci rentre chez elle. avec wn poids de 7 100 g noncbstant wis
diarrhée certes beaucoup moins importante mais encore persistante.

Elle bénéficie d'une surveillance clinique mensuelle par la suite.
4 la pésée,. on enregistre les poids suivants:

- 23 Octobre 1989 adge: 14 mois et demi poids: 7 900 g

- 22 Novembre 1989: 4age: 15 mois et demi poids: & 00C g3

- 2b Décembre 1959:. accentuation de la diarrhée, réprise

de la fievre et otorrhée purulente droite
dge: 16 mois et demi poids: 7 500 g
- 17 Janvier 1990 &ge: 17 wois et deni
poids: 8 G000 g
- 15 Février 1990 18-&me mois poids: 9 000 g
- 27 Fevrier 1990 survenmue d'une diarrhée profuse assccisge
a une pneumcpathie fébrile avec:

- Toux,

- Rales bronchiques (ronchus et sibilants) disséninés dans
les chanps pulmonaires,

- Figvre & 39°C,

- Insomnie et troubles du comportement ({(agitation =t
apathie}. Cependant, ls ponction lombaire (P.L.) raméne
un liquide céphalo-rachidien (L. C.R.) clair eau de roche
non hypertendu dont 1'examen biologique est normal.

5'agit-il d'une méningite mvcosique & candids, & cryptocoque ?
La =érologie YIH de contrfile revient positive avec profil YIHy
aussi bien chez 1'enfant que sa mére.

Paralleélement., on a encore wn infléchissenent de poids: 8 700 J
pour une taille de 80 cm et un périmétre cranien de 46 cn.
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- 22 Mars 1990 : l'enfant est conduite en consul

ta
des 1ésions cutanées A& fypz d'ulcération intérsssant 12

lobule de 1'oreille droite. la pyramide nasale st la levre
supérieure ({volr photo n®l ot 23 Ces lesions onl 2ie
majorées par le  grattage. Elles ont uwotil e

a
hiospitalisation dans un des services de dermatologis de
1'INSTITUT HMARCHOUX ou 1= diaguostic
trophiques chez un enfant atypique a #&t& porté par le

spécialiste.
Le traitement suivant s été institus

lincomycine © 250 wg per o5 par jour pendani § jours

- prednisone © 7 mg/jour per o3 pendant 7 jours

- application locale d'écsine en solution alcooligue =t
d'une pouwade de néomycine + bacitracine.
Cg fraitement n'a pas apporté ds la mesure ou

enfant a quitté l'institut sans amélioraftion. Elle a 19 mois =

IMalgre la frequence des infections OFL et bronchiquesz, on ne

bt
'

-t

pas la présence d'adénopathies.

- 17 Avril 1950 © &ge : Z0 wois, poids 7 a50 g
- 3 Mai 1990 : Age : Z1 meis, peoids ;6 BBO g

b

enfant est hospitalisée pour la quatrieme fois en raison de

X
et
[¢(]
(]
[ei}
o

1'éffondrement de son état général. L'examen clinique rev
zignes sulvants

- figvre & 40°C,

- agitation,

- muguet buccal,

- chélite angulaire,

- anite et vulvovaginite (photo n®3),
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- persistance des ulcérations du  lobuls de
droite, de la pyraunide nazale et de la lévre zup
- otorrhée purulente fétide plus abondants du cdséd droit

avec coloration verdatre du pus,

- anénie clinique avec un ftauy d'hfwoglobine & &, 35 7100
1kl normochrome, normocyialre.

Cette anémie impose pour la premiére fois une transfusion
izogroupe isorhésus d= =zang  teste  VIH, suivies  d'un

traitement syumptomatique des autres affacticons

- gpolication  leecale de  nvstatine  sur les lésions

anovalvaires pendant © 15 jours

- amphotéricine B per os pour la mycose buccals perndant 1f
jours,

- pour son infection ORL ¢ association samplciliine -
gentamycine par vole parentérale durant deux zemainss 2t
instillation sauriculsire de gouttes d'une solution
associant  gentanyeine, céto g de fluocincloneg,

polymyxine B et néomycine.

-

4 Juin 1990 : age 27 Wols, nolds 7 ekl g
Z Juillet 1990 : Age : 23 mois, poids 7 Q00 g
6 Aoit 1990 : l'enfant franchit son 2°R° amniversaire

avec . poids de 7 200 g
- une taille de 75 cm
- un périmétre cranien de 4% cm

Ces paxamétres entropométriques dénotent du retard staturoc -

2l associé & une stagnation des scquisiticons psychomot
1t, 51 la station assisze a été acquiszs a 4 mois 142 et la
t pattes & 6 mois, OB n'a jamais pu se tenir debout touts
'a Jjamals marché.

L}
[x1]
o
[
[x 1]

-+ D

L S 5
SIS

embre 1990 : &ge : 25 mois, poids : 6. S

i
(o]
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Disrrhées profuses avec vomissements entrainent une déshydrstation
aigus et wune dénutrition. Ifalgré une reéhydratation et e
alimentation par vole parentérale, 1'enfant décede le ler Octobre
1990 dans un tableau de cachexie. 20 jours auparavant, on =
retrouvé des oocystes de cryptosporidies dans  ses sslles &
1'examen direct et aprés coloration.
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Q.8 , B an de

r

[y

seY= mRaculin, peull, =3t admiz dsns ls service le

.

29 Aoit 1990 dans wun tablesau de cachexie consécubive &

qu'1l & été deéjy hospitalisé & 1'éage de 17 mois pour ACCEs
"

pernicienx. Il a éteé correcitement wvaccocing dusque 1%,
4

Son pere etait un mécanicien de 45 ans. Il 2talt  marisé & 4 LemMEs
t a laissé 2 enfants. Il avait wune disrvhée chronigue. I1 £falt
cachectique. Il est séropositif

3
ur la confirmation au Wes
; fait

Sa mére est une ménagere de 35 ans apparemment en bomne sants,
U. D a un frere de 3 ans qui a également une diarrnée chronique.

L

P S i Y 1t

c
l'enfant a2 eu une otits moyenne aigué drolte et

Malgré un traitement adéquat par le spécialiste. lss infszciicn:s

G.E. L. ont pris un caractére récidivant au point gue

recouraient souvent & l'automédication. I1 souffre fréquemment de

candidose bucecals asso

g2 & une diarrhés profuss

l'[‘

)
I"J
.
o
Iy

:1lement, 1l a au moins 10 selles par jour et wun prolapsus
3

~
40
\ -]
|‘_(|

L'exauen de OB' nous donne les renseignenents suivants

polds @ B 300 q.
- taille : 95 cu,

périmetre cranien :© 49 cm,

1

teupérature : 37°5 c,

pouls : 100 battements / minute,



- paleur des muueuses,

- pli cutané pateux avec veux creuwx.

- muguet buccal important aveo Jim
- hypolonie axiales,
- prolapsus rectal,
- 5a1llie des os au rnaveau des articulations.

En résumé, 11 z'agit d'un enfant de & ans présentant

3

retard staturo-pondéral important, une mycose buccale av:

I\nl o
[ T

prolapsus rectal et ayant des santécédenis familis:
orientant vers une infection & YIH.

- une infection & YIH aver infection opportuniste,
- une diarrhges infactisuss bDaciérisims

- une malnutrition protéinc-energatiqus.

Lz bilan de routine révels une andmis & 4,87 g/dl microcytaire,
normochrome: la présence d'oocystes de cryptosporidies dans les

L'examen parasitologique desz urines et l'urocculture sont normaus

Ls radicgraphie du thorsax ne monirs Juwie accentustion

L
h
[t
[=¢

Les reéactions tuberculiniques sont négatives.

La coproculture mnet en évidence des colibacilles entércpathogenes
tandis que 1'hémoculture révele 1la présence de citrobacter. Ces
deuy germes &tant tous sensibles &4 la colistine & 1'antibiogramme.









GHSERVATION N°® 7

1

fant A.D.

i# service pour maloutriitiom =t

fails

2l

;.J

L ge de © ans, de zexs zasculin, peul 230 admis das

l»
<l

(]
"l

pneumopathie le 22 Juin 1
Zest le 4eme fils d'une mére de Z& ans. méhagére bhien po

vus d'oeil. Son pére est un berger - wmarchend de betail de
2

vovageant seulement entre les différentes villes de 1'intérisur du
DAYE.

4 Ll'interrogatoire,  on oapprend  qu'il s suivl Is calendriser
vacoinal dw programme &largi d: wvalclmation (PLEVY.). ID wia

L'histoire de la maladie nous indique que cet enfant a présants
fréquenment depuis 4 ans

- Une figvre au long cours,

- Une disrrhés avec des szelles traz ligquides dont 12

fréquence atteint
au wolns 5 par jour depuis deux sewalines,
- Des vomlssements repetés,

- Dez douleurs abdoninales

- Une toux chronique
- Des cephalées froutales

I1 a éteé maintes fols tralte pour diasrrhée au centre ds

d = sante ds
zon quartier et chez les thérapeutes traditionnels sans succhs.

examen clinimque du jeuns enfant domne les résutafs suivants

da $ 00C

L
| 4%
i
[s
[
sl
A

Wi pol
- une ftallle de S5 7w,

- un périmitre cranien de 49 om,

- un pouls & 160 battements / ninute.

- ung température de 36°7C.

- un 2tat cachectique avec saillie du squelsatte thoracique,
- une paleur des muqueuses.
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- un pli persistant, des veuy enriances,

-
L

(n1]
(1]

nlcérations au niveay de la Janbe gauche,

- un

[q1]

polypnée superficielle,
- des adénopathies sous-waxillaires et cervicales,
volumineuses, fermes et mobiles,

- L'eyxamen stéthacoustique wmet en  évidence des  réles

|’ r:
=
]
)
-
1

o

sous-crépitants dans

Ln

En résumé,. 1l s'agit 4'un enfarnt de 6 ans présentant

un important retard staturo-pondéral.

- une diarrhée et une toux chronique avec Tales
sous-crépitants dans les poumons et de voiumincsuses
adénopathies,

- des douleurs thoraco-abkdominales.

on évoque le diagnestic de 3IDA avec infection opportuniste

tuberculose multifocals (Dulnonaire, Janglionnaire

D
t

1. La numération formule sanguine {(NFS) montre une anémis

ricrocytaire, normochrome & 8.4 g/fdl 4d'hémoglobine. e
hyperleuCocytose avec 18 000 globules blancs/mm3 L=
formule leucocytaire =ze caractérise par la Drésence
400 polynuycléaires neufraphiles et de 12 600 lvuphocviasz

La NFS met sussi en évidence une thrombopénie avec
110 000 plaquettes 7/ mm3.

]

zZ. La vitesse de sédiaentation =zt :

[we)
[
[yhJ
[
[y I3
[y
fnit
(1]

3. Le test d'Emmel est négatif
4. La protidemie est normale (E .96 g/l).
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5 L'exsmen parasitologigque des 3sllss revels la Drésence 4de
trichomonas intestinaliz alorz que c2lul desz urimss =21
négatif,

6. L'IDR & 1=a tuberculine est nagstive

7. La recherche de Dacililes acido-alcoclo-réalastants  [DALN
g3l negative aussl

F. La radicgraphie du thoraxy uest en evidence la préssnce

d'opacités alvéolaires confluanies dizszéuminées dans toul
chaup puluwonaire droift faizant  évoquer une pheulspatiis

droite stvpique

o) - = & T e man e n ST e mvrme oy~ Fel TITITA J S
3. La szérologie YIH revient positiVe avec profil YIHLD chaz
T R Bo e man £ A e R4 i o Wastarn BT~
1 nt et sa wmére aprés confirwatiol au ¥Weslern bion.

- 35 mneumcpathile 2 g dlampplclliling en IV par Jour + 38 mJ
de gentamycine en 1M par dour pendant 15 dours
- zon infection par trichomonas intestinalis 37 mg p3T
jour de metronidazole per os pendant 10 jours
par jaluthhs

¥ l'angmie. Hous avons éUé améné A
du sang testé YIH - izogroupe isorhésus & o

d= son anémie. Il & eu eh effet 5,35 g/dl de taux 4° hémoglaobine au
c0eme jour de son hospitalisation.

¥ o g = = ~ . - P .
apres 45 jours d'hospitslissticn, nous svons noté une smélisrstion
Timd a a2a1 wnivie 3 - -3 P
clinique zelles moins fréquentes, NFS normale, prise ds poids

S 1 Edaly J = PR AN . = - ¢ b~
(2L ®Kg BU0 A& la sortie), asucwne aymptomatclogie pulmonaire

anoruaie clinique et radiologique. L'enfant rentré chez lui avec
un traitement de métronidazole et triméthoprime-3Sulfaméthoxszols.
éte perdu de vue.
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E.D. 40 mois de szexe masculin, Bambara e3t admis dans
le 25 AoGt 1990 pour diarrhée récidivants et malnutrizion Il a3t
orphelin de pére meals S8 mére est actuslilsment en Donne sante A
vuge d'ceil. Cette derniére a 26 ang =2t g3t uénagare. Le pire 203l
wr militaire de 35 ans décédé 3 1'hdpital nmatiecnal du poini-5 =n
de SIDA. IL étsit en servi

avalt servi auparavent & Gag. Il np'avalt Jamails [alf de vovage A

a
1'etranger et vivait sous le régime de la monoganie.

B.D., 3288 fils de ses parents, n'a jamwdis &Ué transiuss 2t o 2ié
& ¢iné sulvant l1e progrempme élargil de vaccinpation
(PEYY. Le début de la waladis rex: :
wArqué par des diarrhées, des lézions
l'anorexie. L'enfant a Até
service de maladies infectieuses
diarrhée récurrente avant son

Lmdyza)l T v =y e wem b omveas
actuellement, il présente we toux

A l'examen clinique, on note gu'ill 2

.a.a.a&i. iz -

F{

- W HmSUVals etat général. une haleine I&tide. un

boutfis et un cedeéme généralisé (voir photos n®? et g3,
- une chelite angulaire (photo n°7?)

- wn muguet buccal,

- des  ulcérations cubteanédes & odeur féarides profondes
atendusz au dos auxy feszsss eb auy uwembraes O note

g
derme et une infiltration de la peau vizible méme au nivesau

des organes génitaux (voir photos n®9, 10 et 113},
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- des rales sous-crépltants disséminsgs dsns  les  champs
pulnonaires associés & une dyspnée a4 type de polypnée
syperficielle et wun tirage sous sternsl  intercostal
infarieur,

- un  zouffle gzystalique de pointe infense probablenent

d'crigine anémique pulsque 1'enfant est tres pale.

- une apathie et wne irritshilité.

En résumé. il s'agit d'un enfant de 40 mois ayvant un
mauvals état général avec oedéme généralisé, apathigue
irritable présentant une 1nsuffisance staturo -
pondérale . une chelite angulaire., un auguet buccal,
un souffle probablement d'origine anéaique st des
rales sous-crépitamts. Il a par ailleurs, dans ses
antécédents deux hospitalisaticns pour diarrhée
trainante 4 1'hépital du point-G ou scon pére est
décédé de SIDA.

On évoque tout naturellement:

1. un SIDA pédiatriqgue.

e

2. un kwashiokor avec surinfection pulmonaire

- & l'hémogramme: une anéwisz a 4.33 g/dl d'hémoglobine,
microcytalre et normochrome. Les globules blancs sont &
o 000/mm3. La formule leucocytalire se caractérise par ume
égalité entre -les lyuphocytes (4 000/mwm3) et les
polynucléairés neutrophiles (4 000/umm3),

- & la sgrologie ¥IH: 1la présence d'enticorps anti-VIH 2
aussi bilen chez 1'enfant que sa mdre aprés confirmation au
Western Elot.
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- le test d'Emmel est nsgatif.

- on enregistre une prntidemie & hE g/l
- 1'axamen parasitologique des selles et celul des urines

sont nagatifs.

L'urcculture est stérile.

Lienfant a aussl une anergie Luberculinique bien gqu'il ait
recit le BC.G. & la nalsgance.

La radiographie du thorax montre des opacités nodulaires

141}

au
niveau du hile droif, wume opacité nodulaire sous apicale du
pounon droit faisant éEvoquer une atteinte parenchymsteuse
pulmonaire gssociee & des adénopathies hilaires

L'anfant décede 1le 28 dout 1950 dans un tableau &'andmie

intense avec gros souffle systolique £ pointe, oedéne
: I T

138 et fidvre & 40%C avant 1la mize en
totalité du traitement prescrit.






OBSERYATION H® 2

enfant DM &gé de 33 mois, de sexe masculin, soninké ezt aduisz

dans le ssrvice da pudlqtrlc le 5 janvier 1990 dans w tablsau d=

[
m

diarrhées fébiles avec metéorismwe abdominal.

enfant malads depuls 1’éae de

. <
En faitft, 1

Cad

wiiz aval
en consultation & Abidjan chez un pédiatre pour fiévre pruolongee,
diarriiées. mycose buccale et ballommement abdominsl qui avaisnt

probablepent fait évoquer wune infection YIH dans la mesurs ol un

des résultats du bilan paraclinigque pratiguss avalt &Y8 cachs auy
parents.

Au nois de Décembre 1959, 1e malade séjourne A XITA (au M=li) d'oun
1l a &fé évacué & BAMAKO par un unédecin gJénéraliste pour ayndroms
infectisux ot anémie.

interrogatcire, on apprend que 13 uére Agée 4= Z§ anz a3t

- wy poids de 9 300 g pour wune tallle de 80 cmo o=t oun

A O

perimetre cranizn de 4% cn.
température & 39°C.

-un pouls & 116 battements/uwinute discrétement 4

et
()]
L]
[}
[
[
[y iy

d'avec ls teupérature.

On note par ailleurs, une padleur des magueusss, W pli cutand
persistant de déshydratsiion avec des veux excavés, CDlusisurs
fléments de mollusconr contagiosum locslisés & la face, une dvspnés
4 type de polypnée supsriicielle. un souffls aystolique ds pointe
probablenent 1ié & 1l'anémie. une hépatomégalie & surfa
rnisistance wolle, indolore.

Lienfant est subcomateux, présente ume hvootonis axials avec
wauvalse tenue de la téta.
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En résumé, il s'agit d'un enfant de 33 mois, pale,
fébrile, diarrhéique avec wrycose buccale et hypotonie
axiale dans un état comateurx.

On évoque haturellement

1. en préniere intention une infection 4 VYIH d'autant que la
famille vit en COTE D'IVOIRE et que 1'histoire éAvolue
depuis que l'enfant a 3 mois.

une figvre typhoide,

[N

une infection urinaire.

(V]

Le bilan de routine obijective wne sanémie & 6,95 g/dl
d'hémoglobine, microcytaire, normochrome dont les réticulcocytes
' ont pas été dosés. ni d'aillewrs le fer sérigque. 1la
sidérophylline et la saturation par insuffisance de plateau
techniqus. Les globules blancs sont & 8 663/mm3 et la formule
eucocytaire a comme particularité 1'égalité des polynucléaires et

L'électrovhorése de 1'hémoglobine est normale.

I1 n'y a pas de protéinurie. ni de glucosurie. L'analvse
parasitologigque des urines est normale.

Sur le plan étiologique, les hémocultures n'ont pas été pratiquées
faute de moyens. le sérodiagnostic de Widal é&tant négatif.
Liuroculture est négative.

La sérologie VIH est revenue positive et chez 1l'enfant et chez ls
mere avec profil YIH 1 pour les deux.

Le bilan des complications révéle une infection opportuniste:
noumbreuses colonies de candida albicans dans les selles.

La radiographie pulwmonaire ne révéle qu'une accentuation de 1s
trame pulmonaire.



L'imagerie médicale n's pas été concluante (échographie du foi=,
du rein strictement normal).

Un traitement d'abord sywptomatigque (transfusion de 200 cc de sang
isogroupe isorhésus testé VIH négatif) et un traitement des
infections opportunistes (cendidose digestive) par amphotéricine B
ont été instaurés.

La négativité d'un sérodiagnostic de Widal ne pouvant pas éliminer
formellement  une typhoide, 1'impossibilitéd de faire les
hémocultures et la coproculture ont incité & nettre l'enfant au
thiamphénicol.

L'Entant s'est amélioré et est sorti du service le 4 Février 1990,
I1 est rentré en COTE D' IVOIRE en Avril 1930.



OBSERYATIOH R*® 3

]
L

DD eat un nourisson de 6 mois, de ss2xe masculin, de pzrents
minianka vivant & Kalana. Son pére. gerndarme est wn quadragénairsz

gn  bonne santé apparente. Hous n'avons pas  pu avolr  de

L

renselgnenent sur la métre.

1

D nious & &té conduit en consultation

~ fiévre prolongée d'environ 2 Eo01S.

~ anémie clinique,

~ hypotrophie (poids = 5 200 g}.

~ adénopathies généralisées,

- muguet,

~ diarrhée chronique.

- retard psycho-moteur se traduisant par une mauvaise
tenue de la téte,

~ une toux chronique avec dyspnée 1intense et des
riales bronchiques.

l'hospitalisation, les parents ont acceple Sepai
un prélévement pour sérologie YIH chez 1 enfsnt. Le test reviendrs
nositif avec profil WIH 1 au Western Blot le 26 Iars 19330
Il ne nous a pas été possible de suivre 1'enfant. la familile ayantl
décidé de le ramener & Kslans avant weéme que noug  solent Darvenus

lzs reésultats de la zérologie.

Nouz devions malheureusement apprendre que DD était décédé dans
les deux semasines qui ont suivi son retour.
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OBSERYATION H® 4

BZ, un pétit garcon, est le prémier enfant de parents DBambara
vivant actuellement & BAMAKO. Le pére de BZ est un tailleur de 32
ans souffrant d'une tuberculose pulmonaire et ayant séjourne
pendant des années en COTE D'IVOIRE. La mére est une nénageérs ds
16 ans en borme santé apparente vivant dans un régime monoJgamlgus.
Le poids de nsissance de BZ ¢était de 2 600 g. Il & ¢£té
correctement vacciné. I1 n'a jamwais €té 1'objet d'une transfuslon
Fanguine.

L'enfant souffrait d’'une diarrhée spparue depuis la naissance. A& 4
noiz, il a présenté wune otite moyenne aigué bilatérale avec
tuméfaction prétragienns gauche. préceédée d'une pharyngits.

A B mois, BZ est hospitslisé pour hyperthermie ef altération de
1'état général. A cette occasion, 1'interrogatoire retrouve une
toux persistante depuis 1 mois. une fidvre de 39°C qui dure depuis
plus de 3 semaines et un amaigrissement progressif important.

Le poids est & 4 800 g pour we taille de 66 cm et un perimeétre
cranien de 42.5% cm. A 1l'examen physique on note la présence des
signes cliniques suivents:

- une pdleur conjonctivale,

-~ une dyspnée svec battements des ailes du nez et des radles
30u5 crépitants & la bsse du poumon droit,

- un nmuguet buccal,

- une chélite angulaire,

- des adénopathies disséminézs de siéges cervical, axillaire
et inguinal, bilatérales meis avec predominance gauche. Ces
ganglions sont fermes. mobiles sous la peau et de taille
noyenne. '

- une otite moyenne aigué avec sdénopathie prétragiesmnz
satellite.
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Devanti ce tableau de sympitomatologie respiratoire avec
dyspnée, toux, battements des ailes du nez et des réales
sous crépitants de la Dbase droite. associé A4 des
antécédents de diarrhée chronigque, de fiévre prolongée et
d'infections 0.R.L. récidivantes chez ce nourrisson, dont
le pére atteint de tuberculose pulmonaire a sSéjourné en
COTE D'IVYOIRE, nous avons évogqué les diagnostics suivants:

1. Une ftuberculose disséminée avec fovers pulmonalre,

ileéo-coecal et auriculaire,

NI

[
(¥

.Une infection & ¥IH avec infections opporiunilszies
mycobactériennes et/ou & pheumocystis carinii,

(@]

Une primg-infection tuberculeuse zous forue miliaire.
A cet effet., nous avons fait le bilan paraclinique qui suit:

- un hémogramme quli montre une anémie microcytaire svec un
taux d'hémoglobine & 9,74 g/dl. Les globules blancs sont a
8§ 153/nm3.

La forumule leucocytaire se caractérise par la présence de 6 504
lymphocytes ({(suggérant 1la tuberculose), 1 468 - polynucléaires
neutrophiles et 81 polvhucléaires éosinophiles.

- Le test d'Emmel =st négatif.
- Les examens paracliniques des selles et des urines sont
revenus négatifs tout comme 1'urcculture et 1'hémoculture.

- Les réactions tuberculiniques sont négatives bien que BZ
ailt été wvaccinég par ie BE.C.G.

- La radiographie du thorax montre un épaississement des
parols bronchiques et la présence d'opacités ncdulaires
alvéolaires disséminées dans les zones périhilsires plus
narquées & droite.
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- La sérologie VIH révele la preésence d'anticorps anti-VIHy
chez 1'enfant &t sa mére. aprés confirmation de

séropositivité des deuy 3 1'ELISA par le Western Blot.

P

L'&tat de l'enfant ne s'étant pas amélicré su bout 4'une semsines
de séjour & 1l'hépital, ses parents ont décidé de le ramsner & la
maison pour des raisons sociales. Il & alors quitte le szsrvice

avant la nise en oeuvre du traitement anti-tuberculeux prévi.

]

Des informwations nous ont indiqué que BZ est décédé quelques jours
apres sa sortie.

[
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OBSERVATION H® §
L'epfant C.0.T. &34 d2 22 wois, de zexe masculim, Toucoulsur s:2%
ce da pédiatrie le 27 Juin 1590 pour diarrhés

spparement bien portants &b gqui f[alt des voyagses enlre DAamwsko,

Le début de la maladis de C.O.T. remonte & 3o Héme mols =T o5 204

mATUE par

- diarrhée profuse

- toux persistante

- figvre au long cours
Il a été conduil en consultatlon & plusieurs repri d
santd  de Koutisls o1 le  diasgnostic  de  disrrhés =t ds

- - X b A 3 . + 3o £ e o=
pluz zouvent porté. A martir de £ mols,

(Ll

arvigite a &ts 1

wi retard psycho-moteur important 37 est installé.
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Devant ls persistance d'une disrrhee et d
E

succes, l'enfant ezt dvacud de Koutiasls & Bamako.

axanen, 1

4
o
[
[
1]
1)
-
e
cr
[y 1]

wi poids d= & 500 g,

- e taille de 77 cn.

- un périmétre cranien de 44 cu.

-~ une tempfrature & 38°C,

- w pouls 4 20 battements par wirute,

- un &tat cachectique,

- une paleur des conjonctives,

- une déshydratation avec persistance du pli cutané et des
YeUuy excaves,



- un muguet buccal,
- une otite moyerme aigué hilatérale,
- des rales bronchiques dans les deux

- wie adynAania.

chenps pulmonaire

=

st

En résumeé, 11 a‘agit d'un nourrisssn de 22 =0is
présentant

- un retard poendéral,

- une tour,

- uyngs BYCOSe buccals.

- une hypertherzie avec disscciatiion pouls-itespérature

et diarrhée.

Hypothéses diagnostiques

SIDA sves infe

- lon opportuwniste pulmconslre =4 4
~ ume fizvre t‘ﬁlhoi'ifi

L&z bilan de routins dorme les

1. Hemogramme

zlohules rouges 2,65 millions/umd
Héwoglohine © 141,09 gr/da

Hematocrite 2%

Yolume glcohulsirs moven (VG o 87 u3

Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine

Leucocytes : 11 GO0/umm3
Formule leucocytaire
- Polymucléal
- Lymphocytes . &

{CCHH}
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Z. Le test d' Emmel est négatif

3. Les exauens parasitologigues des
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negatifs.

T

1. L'ugoculture est starils

5. La radiographie du <thorax objective des opa
yatématis

Ul
PJ

ées au nivesu du lobes supérieur droit, de
inférieurs droit et Jauche.

0]
'_—I
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6. Les reéactions tuberculiniquses sonl négatives
7. Ls serologie VI o @3t peositive au Western Blot aves
profil YIHy chez 1'enfant et sza uére

i1 Lraitenern




OBSERYATION H° 6

I K., agé d= 18

service de pédi
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féminin, walirnké =5t admise dans 1
1590 pour déshydratation et
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malrmtrition.

1839, & commence A faire une candidoge  bucosie depuis

ite niIfDllt) on remayqie qutells 3 4td condulte =noconsultation
D

le 27 Zeptembre 1989 pour prneumorathie et le 415 Déceubre 193% pour

diarrhdée récidivante

zelies  par  Joury  avec  vomlssements, paguet  Buceal st
amaigrissement mals sans fievre. Elle présente par ailleurs, ume
touy pergistante. une anorsxie ef s= tord de douleurs.

Eile est rentrée il v a deux semsines de Cote d'Ivoire. L'enfant a

Aalendrier vaccinal & jour. Elle n'a pas &Lé Lransiusés uns

Le pare, un commergant de 35 ans, est déceds em AoUb 15989 3

[ )
D
m

maladie cachectisante avec touxr chromique. Il a passé plus
de 20 sns dans cette ville, HMarig & 2 femmes, 11 & lais

2, <

enfants aprés en avolr perdu 2.

La mere est une jeun® femme de 13 ans Qul surait séjournse pandant

s
prés de 15 ans en Cote d'Iveire. Elle est apparemment en bonne

K. est le Jeéme enfant de sza mére

Ii
L'exaumen de la petite malade objective
- un poids de & 750 g.
- une taille de 78 cm.
- un périmeftre cranien de 44 cm,

- un mauveis état géndral {cachexie, voir photo n®4),



- une Lempérature & 37950,
- ur pouls & 80 battements/ninute,

- une palsur des mugueuses,

- des ysux enfoncés avec pli cutané persistant,

- une chélite angulairs,

- - .~ 3 L - - - TS o [P R S =+ L m = Vs
- wn omuguet buccal (vaiy phots w¥shavec anite 27 Trols

ot
|._~—I

L3

[l

ac

r

- une Vulvo—vaginitc,

- une hypotonie axisle,

Fn résumé., 11 s'agit d'un pourrisson &
présentant

- un retard stasturo-ponddrsl izportant, uns diarrkhsas
avec vomissement et =mycose buccals.

- une vulvovaginite ef{ une aaite

- des yeux enfoncés avec pii cutaneé

- et des antécédents révélant un séigur en  zone
d'endémies de SIDA

Gn rapporte leo résul

- 1a mumération formule sanguine | montre wee anémis &

g/dl microcytaire, noruochrome. Le3 globules blancs sont

11 6007/mm3.

La formule lsucocytalre se caracidiisze pal 1a sisdsace
[sXwle 1‘ z. - =% - . T - T T - . | - -
{ 865 polynucléaires neutrophiles =2t 3 %6 lyvmphocyies

- L'examen parasitologique dez sellss ravéls la préssnc

nombreuses colonies de lévures de candida.

- L'exsmen o

Y t
- L'urgculture ezt stari

4]
bt
[#9]
]
(]
b
[4¢]
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avec profil VIH¢. OQuand A la mere. elle & wune doublisz

séropositivité VIH4 et VIH; confirmée au

R,

- la solution de Finger riche en Ha+., kv, Ca-r+, ol-,

- totamine | composd d'acldes sminés =ssenftisls.

Talgré ce traitement. 1'enfant ne =z'améliors paz et décadde 1z 2
2

2t 19580 dans un &tat de

nersistance de sa disrrhée et de ses vonisssuments



exaker du serum de l'enfant wontre la présence d'anticorps antl
YIHZ au Western Elot alors que celur de 1
double seéropositivite VIHL et ¥IHZ, Le petift frére de 08 2 e

sérologie YIH négative au Western Elot.

apres wn mois d'hozpilialisation. on note wne amélioration
muqueuses blen colorées, diminuation de la [réquence des s8llzs,

prise ds poids {11 kg =au lieu de 5 kg300 & son esntrée) . 1ienfant
. .

(]

entre chez 1ul et n'a plus &85 rawmy
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OBSERYATION N° 10

F.5. une jeune fille de 13 an3. soninkd, 23t admiss dans 1z
service le 25 Septewbre 1953% dans wun  tebleaw 4 inleciions
chroniques et de polvadénopsathi

-

fn fait, F. 5. est wne malade suivie dans le service ds

depuls gu'elle y a été transfusée au cours d'une hospitalisaiion
17 Février 1989. L'enfant qui souffrait alors d'une pneuwmopatils

dyspnéisante fébrile avait preésenté une anémis avec £ 51 grdl

copme taux d'hémoglobine.
Le 4 Avril 1989, elle consulte pour

- Céphalées,
- Yomlszements répétés,

- Cachexie.

- les radiographies du créne de face et de profil qui sont
normales,
- un fond d'oeil normal tant & droite qu'd gauchs,
¥
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- une radiographie du thorax qui umonbr

b

normwale,

- 1'IDE & la tubsrculine est négative

- les transaminases sont elles aussi normales (30T = ZZ st
GPT = 13)

- la fibroscopie gastro-duodénsle ne révele qu'uns bfance

w
)

nodérée du cardia.

Le traitement symwptomatique soulage pendant longheups quanhd Léus
notre walade. Cet adolescente n's pas &té correctement vaccinge

Le peére est un commergant de 535 anz avant =ubi en 1950 une
sppendicectomie. Marié & 2 femmes, il a 19 enfants =f s séjourné
dans les pays suivants : Céte d'Ivoire, Espagne, France, Libéria,

Maroc, Sénégal et Sierra Léone. S8 mire =st une wénagere ds &4

aI3

[_"“l

2ussl bien portante que 30n mari.



- des douleurs & ia palpation d= 1 hypogastre
- des adénopathies bhilstérales volumineusss sous mayxlilsirss
cervicales, axillaires et inguinslez. Ces ganglions sont
fermes a2t Lobilss st lsur valume =358 plus important au
niveaw de L' =aln=
En  résumé, 11 s'agit d'unme adolescente de 13  ans
présentant un assex bon état général av des
polyadénopathies disseminées et ayani des aniécédenits de
transfusion sanguirpe. {ette syaptomatciogie évogue lies

Lhyonthéses

o

diagnostigeas suivantes

une tuberculose gangliommairs,

une toxoplasmose acquise,

une infection & ¥IH awvec lez infections opporiunistes
sus-menbiomnées

est ce qui justifie le bilan pavsclinimque suivant
Un hémogrammz qui ne révele qu'une andumis modérés
Globules Rouges : 4,1 millicns/mw3

Taux d'hémoglobine | 10,3 grdl

Hématocrite © 3R X

Yolume globulaire moyen © 55 .0

Concentration corpuscul 2 Wovenie

blancs : 7 400/um3
aires neutrophiles : +134mu3
lésires sosinophiles © 296/mmd

ymprc?tee S5 920/um’
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b. La  radiographie du thorsax wmontre une 1mage LROraclgus

normale
c. L'IDR A la tuberculine est naégative

d.L'examen des crachats :© qui révele une absence de bacillas
acido-alcoolo résistants (B4AR)

e. La sérologie de ls toxoplasmose £St negative

t.La gérologie ¥IH : Elle a #5232 positive & 17ELIZY 1g ZE

Septembre 1989, Le 24 Janvisr 1990, lz laboratoire dz
sérologie de 1'Imstitut National de recherche en Santé
Publique (INRSP} avait des doutes sur la présence
d'anticorps anti-¥YIH1 au Western Blot. Le & Septembre 1990,
le laboratoire confirme avec certitude 1la  présencs
d'anticorps anti-¥IH1 aw Western alors que 1

présentait une diarrhée intermittente & cryptosporidies
dont les oocystez ont été retrouvés dans les =221lsz du

malade.

La sérologie YIH est négative & 1'ELISA chez la uére de 1'enfant.
L'enfant a regu un traitement symptomatique de ses infections
cutanees (2g d'Erythromycine per o5 st par jour pendant 15 jours
& un traitement local constituée par 1'éosine en  solution
acqueuse et la néomycine bacitracine).

Depuis Septewbre 1990. 1'enfant a été perdue de vue.
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OBSERYATION N° 11

A.T.. ESt l'unique gargon d'une femme wménagere de 30 ans
apparsunent en bonne santé. A T. esi Dambara =t a 12 molis. Il est
né quelques mois aprés le déces de son pere. Ce dernier
chauffeur de 3% ans ayant séjourné en ZAMBIE {pendant ¢ gns

T v o Al Tl Sz~ +s  rezaes £ b sevs Faomenz oof =
France et en Cote d'Ivolre. Il stexs zarisd & e fznms =00 237

q0)

décédé de SIDA en 1989, dans le service de Gastro entérclogle dea
1'hopital Gabriel TOURE de Bamako.

b
g1

L. T. a été admis dans les service
trainante depuis J mois. anémie

1§ Cctobre 1990 pour diarrhee

[y

t fiéevre prolongés. Il a bien
suivi son calendrier vaccinal et n'a jamals été Lransfuse

4 l'interrogatoire, nous apprenons gqu'il était en bomne santé
jusqu'é l'age de 6 mois quand 1l commence & faire des diarrhées
fréquentes avec wmuguet. Aprés un premier treiteument au centre de
sante du quartier il s'améliore un peu 2ans rémission véritable

L'enfant présente sussi de la figvre depuis 3 moils entrecoupée de
période d'apyrexie. Il tousse et vomit gquelquefois. Farallélemsnt.
il ¥ 8 une détérioration progressive de 1'étal général avec
smaigrissenent important.

4 l'examen clinique, on note les signes suivants

- une cachexie : un poids de &5 600 g pour une taille de 73 cn
et un périmétre cranien de 44.5 cn.

- une fiévre & 39°3 C,

- un pouls accéléré & 160 battements/winute.

- une paleur conjonctivale,

- un geignenment.

- une dyspnée avec battements des ailes du ner st tirage sou
sternal,

[41]

- un souffle syStolique trés intense audible au foyer-
mitrale.
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OBSERYATION N° ii

A.T., est l'wunique gargon d'une femme uménagere de 30 ans
apparesmment en bonne santé. A T. est Bambara et a 12 mois. Il est

né quelques mois aprés le déces de son pere.

chauffeur de 35 ang ayant zéjourné en ZAMEIE {oexndant 4 ans). =n
France et en Cote d'Ivoire. I1 &teit Larif & we fzums st oesy

décédé de SIDA en 1989, dans le service de Gastro entérologie ds
1'hopital Gabriel TOURE de Bamako.

r
trainante depuis 3 mois, anémie et I[iévre prolongés. Il a Lbien
sulvl son calendrier vaccinal et n'a Jamsils &té transfusé.
4 l'interrogatoire. nous apprenons gqu'il était en bomme szanté
jusqu'é 1'dge de 6 mois quand il commence & faire des diarrhées

[y}
(w8
ad

fréquentes avec muguet. Aprés un premier traitement au centr
zante du quartier 11 s'amefliore un peu sans rémi

L'enfant présente aussi de la fidvre depuis 3 mois antrecoupéds lz
Période d'apyrexie. I1 toussze ef vomit quelquefois. Farallglement.
il v 5 une détérioration progressive de 1'étaft  général aves

amaigrissement important.

a1

o
o0

xamen clinique, on note les signes sulvants

- une cachexie © un poids de 5 600 g pour wne taille de 73 cm
et un périmeétre cranien de 44.35 cn,

- une fieévre & 39°§ C,

- un pauls'accéléré & 160 battements/minute,

- une paleur conjonctivale,

- Wi gelgnement.

- un# dyspnée avec batiements des ailss du nez =t tirage sou
sternal,

- un souffle systolique trés intense audible au foyer
mitrale,
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- déﬁ rales bronchiques {(ronchus st sibllants) dans les deux
chamnps pulmoraires,

- une candidose buccsis.

- une splénomégalie,

- une hypotonie axiale,
La P.L. motivée par la fievre et le geignement raméne un LCR clair
"gau de roche"” non hyperterdu.
En résumé, il s'agit d'un nourrisson de 12 mois dont 12 pére
gst décédé d'une infection & YIH. avant une diarrhés
chronigue avec une fidvre prolongés. inie pa
conjonctivale avec splénomégalie, une touy, une dyspnée et
des rdles bronchiques.

Ont été évoquées les hypothéses diagnostiques aulvantes

1. une infection & ¥IH du nourrissaorn

2. uné héumoglobinopathi

cw

Le bilan paracliniqus suivant s 2ts fait

a. une sérologie VIH qui revient positive avec profil YIHL
aussi bien chez 1'enfant que sa mére aprés confirmation au
W¥estern Blot.
b. Une NFS qui montre
une anémie avec 7.5 g/dl, normechrome. microcytaitrs
le nombre de globules blancs est 4 § 000/mn3. La formule
leucocytaire 3e caractérisze par 1la prézsnce ds 2 550
iymphocytes,
2 400 polynucléaires neutrophiles =t 54 LWONOCYyLeas,

¢. Les examens parasitologiques des szlles ebf des urines sont



révéle un épalssissement des

d. La radiographie du thorax
parois bronchiques et des opacités nodulaires de la bhass

droite.
e. La goutte 1'épaisse et le frottis & 1la recherche de

plasmodium falciparum etaient négatifs.

[y
ot

Ifalgré un traitement syuptomatique couwporisnt eauwphotéricine B
on de lactat

A d

per o3 et une perfusion de

suoxicilline associé & du fer
est décédé au Zéme jour de son hospitaliszation.

de ringer, AT
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OBSERYATION R° 12

H U est un adolescent de 14 ans. Bambars, adnis dans 1z ssrvice
le 18 Décembre 1990 pour altération de 1'état gengral, diarrhés

t
chronigque, fiévre prolongée et doulsur abdominalzs.

Clest oen réaliftd wun adulitérin

za wie ayec 33 mére & Sika:

3
1'8ge de 4 ans. 11 souffrait d:
douleurs abdominales, affecti
hospitalisé pour la premiére fols =n 1950 en Pédiatrie & SHamako.

Le traitement syuptcmatigque institué & 1'4poque, 2 sntraine e

H : : LA ~ D e T - = = T g m e Ao - 3 ST
] l"plﬁ‘ dlmlzl“\.:.tl‘.)ll dt’ l'Cl f réﬂu. icE i? = :-El iTo, TeEtess GviTida ATWT
iiquides. La médecine traditionmelle a £td tenise 5303 SUCCES

La sante de H.D. était stée précaire pendant pres d'une décennie
avant son hospitalisation encore dans le service en lMars 1989 pour
syndroue dysentérique et schistosomiase & 3chlsloisold WANSONL. Les

gufs clairs de ce parasite ont été retrouvés & 1ls BHE (biopsie de

=

)]

a muqueuse rectale). L'uroculture a confirnéd une infsciion av

[4g
ctr
[
{n

- = = -~ 3 -~ T - Zrom 4 F ¥ E e o 4=
prégence de bacilles granw négatif type Escherichis

toscopie et hémograkme dSftaient v
syuptonatique permet une certain

g
4 la maiscn apras quelques jours de

En Aolit 1990, 11 est réadmis pour diarrhes
noruccytaire et normochrome. Le rests du bilan effzzius fzelles
POK, ECBU, recherche de parasites dans 1lsz  urine

ocgraphie du thorax} est tout & feit normal. Un traitement

[
o
CI..
'-Q

encore synptomatique de la disrrhée =2t de 1l'anémie amsliors =zon
ttat de zanté.

antécédents, on note qu'il a &Lé
s £té transfusé. Le pére de I

i
age de 39 ans apparemment en honne sant

< - - - -
2. & mere, ageés de 3% ans

vit actuellement auw Burkins Faszo.
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4 l'examen clinique de M. D on retrouve

- un poids de 20 kqg.
- e tallle de 127 cm.

g2

- un périmétre cranien de 47
- une cachexie

- une température de 35°C

- un pouls & 112 battemsnts par minute,

- une discréte paleur des nugueuses.

4]

- de3 yeux excavés,
- de

axillaires et inguinales,

m

polyadénopathies bilatérales essentliellement

- une douleur au niveau du cadre colique & la palpaticon d=
1'abdonen.

En résumé, il s'agit d'un enfant de 14 ans. hospitalisé 3
fols pour syndrome dysentérique szt présentant un iaportant
retard staturo-pondéral. des polyadénopathies disséminées
et des douleurs abdominales.

Aprés avoir éliminé une affection chirurgicale, nous avons Svogqus
un SIDA. Ce diagnostic a &té confirmé su Western EBlot 1= 31

Dacembre 19980, En effeb, M.D. a une sérologie YIH positive avec
profil VIHs.

Les résultats des examens complémentaires éffectués sont

ot
Ix ]
Sy

zuivants:
- Hémcgramme

Globules Fougez: 3,35 millioms/nm3

Taux d'hémoglobine: 11.2 g/dl

Héwatocrite: 33 %

Yolume globulaire moyern: 98 us3

Concentration corpusculaire noyenne en hémoglobine:
3% g/100ul



Teneur globulaire movenne en hémoglobine: Z7 picojrammes

Globules blancs: 11 000/um3

Eolvnucléaires neutrophiles: 7 700/mm3

Polymucléaires éosinophiles: 440/nu3

Polynucléaires basophiles: O

Monocytes: 220/mm2

Lymphocytes: Z 6%30/mmd

Le test d'Emmel est négatif.
La vitessze de z2édimentsiion g3t accélirde: lEre heures: 9% mm =t
Zéwe Leure: 109 nm.
Le frafttis et la goutte #épaisse sont positifs avec preésence dsz
plasmodium falciparuu.
Les examens parasitologigques des selles et des urines sont
négatifs tout comme 1'E.C. B 1T
La radicgraphie du thorax monire une image thoracique normalis.
L'entfant a regu comme traltement

- une perfusion quotidienne de 200 wml de serum gluccosg & o

et de 500 ml de serum sslé & 5 pour mille pendant 7 jours.

- de la chloroguine & raiaon d'une prise quotidienne 2z 200

ng per os pendant § jours,

- paracetamol: 500 mg per o3 1 & 3 foiz par jour en
figvre.

[y

Du fait de la persistance de 1a fievre Apres

chlorogquinothérapie, 1'enfant regoit par la suite des se2ls

-t

Lo

quinine (quinimax) & raison d'une dose journalitre de 500 ng

periusion dans un flacon de soluté de gluccsé isotonique.

[
L]

[ T
[ (R ]

(44
s
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Ce dernier traitement n'a pu étre conduit & son terme. En effet,

notre adolescent est décédé le 25 Déceubre 1990 dans un ftableaau
déshydratation aigué consécutive a sa diarrhée et &
vounissements incoerscibles.
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OBSERYATION K° 13

5 C., une petite fille bambara de 3 ans. est admiszse dans 1s

service le 16 Jjanvier 1991 pour toux chronigque et figvre
prolongé Son pere est un mécanicien de 37 ans en bonne sSante

o &
apparents n'ayant pas fait de voyage A4 1'étranger. S5a mérs es3t une
ménagere de 22 ans qul se porte apparesuument bien.

A & £hé correctement wvaccings &t n'a Jamels £té  transt

"
s
o
NG
(]

N1k

)
2%
Cenendant ., elle a été hospitslises pour la prémisre fois 3 1°

de 14 moils pour méningite purulente.

Depuis 3 mois, elle présente une Loux persistante 2t une fisvre
prolongée traitées sans succes au dispensaire du quartier. Elle ze
plaint egalement de douleurs abdomingles depuis deux ssmaines.

tile a é&té conduite en consultation dens notre service au son
¥amen clinique a réveélé:

|
},J

[ad

-ung altération de 1'état général avec un poids de 10 kg

pour une taills de 82 cm et un périmétre cranien de 43 cm,

81

0

S0
P
o]

- une températurs 4

e

- un pouls 4 92 hattenents/minute,

- une paleur des mugueuses.

- des éléments de pyodermite au niveau du front.

- une dyspnée avec battements des ailes du nez et tira
3us-stérnal intercostal inférieur,

uy

£

- des réles bronchiques dans les deux cheaups pulmonair

3.

h

- wie stomatite,
- un abdomen souple avec hépatomégslie & surface lisse =t ds=
consistance molle.

En résumé, il s'agit d'un enfant de 3 ans souffrant depuis
3 mois d'une toux chronique et d'une fiévre prolongée et
présentant une dégradation de 1'état général. une dyspnée
et des rales bronchiques.
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Hous avons discuté

wie primo-infecti

£

- un SIDA avec infection opportuniste & RYCODACTErle ou aved
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normgux.

[Ny

- L'uroculture a révals la ordsence dlinfection

citrohacter diversus.

- La sérologie YIH revient positive avec profil VIHD ausal
bien chez 1'enfant que sa mére

Le Jour de son sdpisaion & lihenital, AT 3 raou 32
T e = . smmnd s o T e A4 et =917 191 - T T e
SUU ml de sérum glucosé izotonique, 1g d'ampicilline en IVD. 20 prrins
de methylprednisone égslement en IVD.
Un traitement per o3 de § jours par trim thoprime {60 mg en prizs
quotidienne; + Sulfaméthoxazolza (202 agfj} 2% Sétaxdinazins {uns

S 1T OIITS T ST s D o - i e b e m e : - o . Lo
doss journmalitre de 5,50 mg) a £i& antrepris avani 1 instauration
j -

- ~ -~ v - &% LA - - . - 3 e 3
ne doubles anfibicthérapis snri-tnnercyisuse G énpeuve F YR

oour durer 4 peil

Vg

- Isoniazide : B0 mg / 1
Rifswpicine : 100 wy / 5
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Hous v avens associé du fumarate fearreux
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2T . 4 ans. de saxe zasculin, est 1lsg dgms enfant da p3rsals
malinkd {maliens) avant vécu en Cote d Ivolre pendant o ans. Il
gzt  2dmis dans le service g 14 Janvier 19%% pour  fievre
orolongees, diarrvhée chronique et douleurs 9 323 ay niveau de 1A
Jaube gauche ef du wembre supérieur droif

Son pere est un chauffeur de 37 ans en borme santé appavente maris
% une femme  S3 npfre e3t une mAnagérs de 29 ans arnparsmment Sun
JOrE 3ancéd.

4. T, & été correctement wvaccing. Il & é&té transfusé & 3 reprisss

zn Cote d'Ivoirs pour anémie. Depuiz 2 wmois, il =zouffre d'une

diarrhee accompagnée souvent de vonlssements, de figvre et des
douleurs osssuszes st abdeominales,
I mous a &fé aménéd dans un atat comatsuy

& 5on examen clinique on découvre

- un poids de 14 kg,
- une taille de 1G4 cm.
tre

- un périms cranien de 51 cm,
- une température de 35%°3 ¢

- un pouls de 96 battements / minute,
- uné palsur des mugueuses avec sublctére conjonctival
- une hépatomégalie & surface lisse et d ]

-~ l'exemen Stéthacoustique est normwal.

B

- la ponction lombaire raméns
clalr eau de roche non hypertendu dont 1'examen Sizlogiques

st norwal.

En résumé, il s'agit d'un gargon de 4 ans transfusé 3 fois

en raison d'une anémie. comateux. fé&hrile et présantant

uneé paleur des muqueuses avec subictére conjoncliival et
hépatomégalie.
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avons dvogqué lss hypoth2ses diagnostigues suivantes

Le bilan paraclinique donne ies résultats sulivants

+ goutte eépaisse et frottis & la recherchs d'hemstzzssirss
du paludisme sont négatifs.
+ Dfémograpne | anémie & §.9 gfdl 4'héroglohine normochrome,

normocytaire. Lesz glabules blancs sont & 15 915/mm3

3
une égalité entre les lymphocyhes et les polvnuclésiras

- les examens parazitologiques des sallss et des urines ne
iécalent aucune ancmalis LOUL COEmS i eéxamen
cytobactérislogique des urines, la radiographie du thorax

oy
2t le fond 4'ceil.

o

-

¥ la sérologie VIH met en évidence la présence 4 anticol
gnti VYIH1 chez 1'enfant apriés confirmafion au Western
Elot tandis que la um&re est zdronégative &

o2 traitsment sulvant a été instibue

- periusion quotidienne de 8500 wnl ds  =érum gluccad

{contemant 300 mg de s2ls de quinine bilau qu
aisse et le frofttis soient négatifiszy et 500 ml de séruw
salé pendant 3 jours
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- Amwpicilline : 2 g en IVD / jour durant 3 jours
- succinate de méthviprednisone =% de sodium @ 40 &g

- Amoxicilline 1 g 7 jour pendant 2 Jjours

~ Fumsaraste ferreux © 300 mwg / jour pour uns durdge d=

- Acide scétyl zalicvliques 250 mg 1 & 3 fois par
glternance avec 125 my de paracetancl pour calmer

¢s5 deuy semaines de fraitement, 1l'enfsnt gquitis 1'hopital
certaine ampflioration =ur une dsmpandes pressante des p
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OBSERYATION R°ib

B.K.. 14 mois. malinké ezt le deuxitme garcon d'une ménagers 4z 15
ans actuellenent célibataire et atifeinfs de SIlA.

Cette  jeume npére  est hospitalisse dans la  zeryvigs  de
gastro-entérologis de 1'hdpital Gabriel TOURE de Bamako

Le pere de E. K. est un commergant de 40 ams qui se trouve depuls

wr o an & 1'étranger. ouelques Informpations nous indigquent gqu'il
=zge porte Disnmss»

Le 21 Février 19 B.X. nous a &té adressé par le szervice de
gast ntérolegie pour une consulfation motivée par une disrrhee
profuse et wume fiévre. Il a £téd hospitaliszé le nméme Jjouwr en
pédiatrie devant l'apparition de 3ignes de2 deabvdrataltion sigué

En fgit, le deébut de 1s malsdie de B E. remonte & son 5-4me mois
gt a &té marqué par une diarrhée chronique, une figvre prolongéde,
wune toux perszistante., une candidose buccale récidivante ef un
ballomnement abdominal. Des traitements symptomatigues ont &L8

enfrenris sans succés chez ce nowrrisson qui fait depuls 3 jours

..-_I

lus d'une dizaine de selles par Sour, I3 n'

"

[

‘rectement vaccinég.

Son examen clinigue montre qu'il &

- B e T It 3 - < T
Wl pdl?_w_ ug o l””_} T
. Sm AT ey
e Cranisn 4 35 Lo,

un pli cutane pezs stant, des yeux excavés, une sécheresse
des mugqueuses et une hyvootonies axislia,
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- une hépatomégaliz indolors : lizza =% =2

T v-ﬁ 1»1&_!‘5
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jeune =merse malasde du 3
antécédents de diarrhée ch

Ionigu
ux persisiante et d= candidose buccale

i g ATIT T og T iR 5 -~
ar i, i idiiids A doeFuiiisd (ERF Y 2

to &
aeté admais dans un tableau de =alnutrition et d=e
ga

shydration asscoiéd A unz hépatioaégalie.
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Hémograms=e : anémis & & g/dl 4 nsmogl
normocytaire. Les globules

- L'examsn parasitologigue des s2iies montre 1a présence de
nombreuses colonies de Carndida. On découvre sussi dans
gelles de trés nomhreux oocyst

[

- Les examens parasitologiquss

T =~ O I i - wmm yr R .
- La radiographies du thoray monirss

thoraciqus
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Le traitemwent & consisté au premler jour de son hospitallsstion &
ia correction de  la  deéshydratafion psy  unme  réhypldraftstion
pmareniérale {500 <o de  lagtate 42 Ringsry relayée par  wie

R :

ghydratation par vole orale.
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Puis un traitemsnt purepsnt
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Tuwarate ferreux), de sa candidoss

B) =t de za crypteosporidicss (par 1a rovauyclne

;
Il ezt encore en cours bien que 10 e2tan de Sante de 1'enfant ns



OBSERYATION NR® 16

eminin, peul ri
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3 P s ¥ a o A4S0 3
it en Octobre 19850 O

E?
[SK]

infectée par le VIHL et donft une fi1lle de 2o

I €
nois est décédée de waladis due au méme virus {(Observation n®i).

o

Féa A e = o ArarTA 3o T oa
2Ll mers e3T Wne nenagers ls I7 an
=

Bois pour une fidvre prolongés =t une toux chronique ds plus d'wn
i a
infléchissenent de ls courbe de poids.

=t i 3 ) T = a%Imrv = FriinEs
examen clinique. nous avons brouve

- wn périmétre cranien de 43,5 cm.
- ung température d
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Zn résumé. il s'agit d'un nourrisscn G2 4 mois présentant
une fiévre proliongée, une ioux persistante depuis i mois,
une otite et un retard staturo-pondéral. En plus, il est
né d'une meére infectée par le VIH1 quli avait auparavant
perdu une fille décédée de suites de SIDA.
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- L'examen bactériclogique du pus d= 1'oreille

- La rediographls du Lhoray Wontre une 1mAge LoOrmals

4,358 millions / mm-

30 gfiGG Ll
Teneur globulairs moyemne en hémoglichine © 28 piloogrammes
Globulez blanca | 17 &9¢ / n

A T id 0 bl = L
LYVIEpNocyoes iz % {7 TEE 7 LLty
flonocvytes 2 o8 (354 4 mmdd

Les examens parasitologiques des selles et des urines sont
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évidence une infection & staphylizcooous aursus.

-,
T
I~

N



a

- N - .

v L a] B PRl

2o 3 o 4
D ]

o D
- L] L i

D] o
A1) -4
et ;u faS |
. = =4
m.__; O =
[ s | .
e v LN
- ol
P4 )
= ¥ e .
O =
DT BL i
ool =
oy _.Co_
o m o
o : L._ = | LY
s I B g
O . i o)
H - A
i 2
-~
R a3m
vd 400
L L N (v T
aF R =" R
- .A_Y.“ 14 -4
£ o
0 g _
4 - - 1), U_
R B
[ P |
e
o o hinl
mm Lo JERE'T s
=1 4 [}
o e
o ¥
o v in #
L ﬂg;. e
4 Y ! I
) .....TH._ .ﬁ.
o o e O
m._._ ] o -

1Y
a
e

ol o
B [ . [} i
b] mrog
aa 2
Boomy b
3 o )
Py 11 et “W"

PR o R

gt 1) O D]
5 o4 2 & °
moon oA o

Yed T e
[ JRTS S B wl
U (RS
- by o P} T
[ R L B



COMMENTAIRE




h47
CONNEREATREIETIIDITS GIRSISIRo0 M)

Le SIDA de 1l'enfant dans 1le cadre de 1 infecrion & VIH revarn

l'expression clinigque et & 1
La spécificité de 1'infacti
fait qu'elle survient chez

cours de maturation. La sémiclu

trés polvmorphe & Lous
atteints, l'atteintes 2tant

1'infecticn par 1ls VIH,

[y

immunitaire acqul

Pour notre étude qui a2 durs 24 nois, nous oD racruter 14
nfants sidéesns qui z= L

- b filles toutes infecteées par is vIidl

- 11 gargons dont 3 sont infectés par ie ¥IHiI et 3 par ls VIHZ.

Le disgnostic clinigue de l'infection au V. I H FPédiatrigue niest
pas aisé au lali dans la meésure ou cerfaines manifestations de
cette affection s'observent an cours 4 autres pathologies plus

fréquentes.

L'insuffisance des movens de

fiabilité et la mauvaise qualitfé

complémentaires compliquent souve:

aprés avolr elimine des affsciions ol
A ETUDE CLINIQUE
L'interrogatoire minutieux des parents peut &tre d'un grand

apport pour le praticien, car 1 aoriente 1= plus souvent le
diagnostic.



Le Contexte Familial

est le plus souvent é&vocateur de la maladie puisque dans notre
gtude, nous avons 12 enfants {sur 16} dont les méres sont
séropositives. Les méres de deux de rnos malade =ont
zéronégatives &4 1'ELISA {(obszervations N°10 et 147,

Ifalheureusement nous n'avons pas pu  faire la  recherche
d'anticorps anti ¥. I H chez les meres de deux de nos sidéens.
Celles-cl ne résident pas & Bamako. Iais toutes celles qui sont
seropositives semblaient en parfaite santé lors du diagnoztic
du déficit immunitaire chez leurs enfants & 1'exception d'une

Lo

eule qui souffrait déjd du 3IDA (observation n®15). Elles
1,
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it toutes menagéres. Leur &ge etait comprisz entre 156 et 37

an

41

Ouant aux péres, leur &ges varient de 30 & 58 an=. Dans notre
série. nous avons eu 4 enfants orphelins de pares. Trois
d'entre eux (les péres) sont décédés de SIDA & Bamako.

Un autre est mort en Cote d'Ivoire de maladie cachetisante avec
toux chronique. Le reste n'a pas voulu coopérsr pour le

diagnostic sérologique. Parmi ces 15 péres, nous avons
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commercants

militaires

|
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mécaniciens

£

chauffeurs

1
= Do

électricien
- 1 tailleur
- et 1 berger-marchand de bétail

Dans notre série, un couple (pére et mére) avait deux enfants
iobservations n°l et 16).

DIARRA B. a constatéd un taur de séropositivité de 12 64% chez
les commergants (venant en deuxiéme position aprés les
prostitués qui ont un taux de séropositivité de 20,94%). §.61%
chez les ouvriers, 6.15% chez les ménageéres et 3,42% chez les
militaires({78).



La notion de voyage & 1'étranger n'a pas éteé trouvée chez les
néres. En revanche, 8 des 15 péres ont fait des séjours en
dehors du MALI dans dez pavs o 1l'infection par le VIH est
azsez repandue. Dans son étude. DIARPA B a trouve un teux de
séropositivite de 6,32Z% chez ceux qui n'ont pas quitté le MALT
depuis 1930 et un taux de 11,.48% chez ceux qui ont vovagé. Il
est intéressant de noter que les parents des 3 enfants
séropositifs avec profil VYIH 2 dans nofre étude (observations
n*d, 9 et 12) n'ont jawsis séiournéd en dehors du HMALT.

les seules séronégatives parmi les 14 meéres dont les serums ont

Le contexte familial sst détailleé dans le tableau I.

L'age des enfants au moment du diagnostic : ezt wvariable.
Le plus jeune de nos malades a 4 mois (observation n®i6). L'age
est de © mois pour 2 de nos cas {observation n®3 et 4). Il ne
nous a pas été possible de savoir avec exactitude &
1'interrogatoire. 1'Age d'apparition des premiers synptines

chez ces 2 walades. lMais on pourrait le situer vers 4 wois, ca

i

notre cas w3 soutfrait d'une fiévre prolongée de 2 mois & son
arrivée dans le service et notre cas n"4 avait eu une otite &
cet age. Noitre premier cas {(obssrvation n°il) awvaibt 9 umois quand
le diagnostic de 1l'infection au ¥YIH était confirmé par le
Western Blot mais elle & commencé & en avolr les symptomes vers
1'Age de 6 mois.

In de nos malades avait 12 wois {observation n%ii). Trois
autres étaient dans leur deuxiéme asmmée de vie. Ces derniers
avaient respectivement 14 mois (observation n°ig), 18 nmois
(observation n°6) et 22 moils {(observation n®6).

Bour GRISCELLI la plupsart des enfants ne dévéloppe aucune
symptomatologie avant 1'8ge de £ nois. Les formes a deébut
neo-natal sont exceptionnelles {1123,



Nous avons c=u ¢ walades 4 ans: 33
mois {observation n°%z). 42 nols

{ohservation n° 3) et 4

- 2 gargons de & ans {observations w7 2t 9
- 1 fille de 13 ans {(chservation n”id;

et 1 adolsscent de 14 ans (ooservstion nif)

La symptomatologie climigque {tableau II} @ =&3% dominee
par

le retard staturo-pondéral ({tableau III) = <¢= =zigns
majeur de 1'infection asu YIH chez 1'enfant africain a3t
fréquent dans notre aérie. L' insuffissnce pondérale a été nol

r
chez tous nos malades Eile est sulvie de dérmtrition chez le

=TT A A
JoCompagnsE 4ag

une mainuirition
protéino-énergétique. wmotif d hospifalisstion de 4 de nos
patienta (observations n® &, &, 7 =% & L= zsdecin africaln
devrait maintenant considérer 1= diagunestiz d'infsction YII

pour le Jjeune enfant malmutrl
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tablesu clinique couplexe. selon FLEHING (95
Les wmanifestatioms digestives: ds
dominées par la diarrhée chronique (=
majeurs de la classification OHS  (BARN
internittente dans certains casz

quasi-permanente quelquefals aves ¢l

par Jjour (observations n® 9 =&t 13

déshydratation et est
gt/on d'hospitalisation.

infectieuse maiz du fait
d'investigation. nous n'avons Las

les cas. Besucoup de gerpes peuvent £trs an cauae.
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L'examen parasitologique des sellss s permils de decouvrir des

pocystes de cryptosporidiss chez 4 de nos pétitz sidéens
présentant wie diarrhés chronmique {ohzervations n®l. 3, 10 et

153, Nous avons aussi mis esn évidence & la coproculfure 1s
thng

présence colibacilles entéropathogenes chez 2 dlenfre  sux
{oheservations n® 1 et 9} 10 d= nos maladss avalisnt ns
candidose buccale i, 2, 3. 01, 5.8

5, 9, 11 et 157

Les autresz manifs

sont réprésentées

el les vomlssements qui précedent

Les manifestetions respiratoires
cible privilégié de noubreuses infactii
campliquant le SIDA avéré. Les
sont & fLype de foux r::hronique CONCErnant
nstre gtude {(observations nol,
polypnée superficiel‘e avec batte
tirage sus-sternal. La radiocgraphi
cas sur 16, la présence 4 opacites
nodulaires, alvéclaires o
noyens d'exploration nécéssalires

pulmonaires étaient des pneumopathilss infterstitielies algues

infectieuses dues su pneumecystis carinll ou & d'autres germes
opportunistes {(mycobactéries) ou 2'1i) 2'agit de pneumconathiasz

FU

interstitielles chroniques lyuphol

L'.l‘
i
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Le syndrome infectieuz générai

I1 est habituesl et concerns
4, b, 9, 11, 13, 14 et 16}
variable qui traduit une
opportuniste (bactériemns
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Les adénopathies généralisées

Elles ont été refrouvées chez 5 42 nos patients {obhssrvaticuns
n®3, 4, 7, 40 et 12, L'un d'eux & £té transfusée 7 mois avant

l'appariticn des volvadéno

bl
'lj

103, Cet

r '

ssronégat

maxillaires, cRrvicalss, axiilal

Pour les autres, les adéncpathies

et intéressaient au moins Zdewy airas

[l

Les manifestations O.B.

L'otite concerne & de nos
et 16}). Ceft otite intéresze
précédée de stomatite

nous avons  ohserveé
chronique bilatérale aveo
doré) et d

£
1'greille droite

s lésions cutanéss 1ntéressant g lotuie
. 13 pyramide nesals =t la lavre =upédrieure,

mals sans adénopathiis.
Les manifestations hémastologiques

L'anénie ezt la plus frégquente 2% =3t zztrouvés chez tous nos
malades. Lea majorité d'entre eux avalsnl une anémle wodérse. La
présence d'une anfmis séveére nous & conduit & fs

transfusions de 2sang testd ¥IH négatif chez gquatrs de rnes
zidéenz {Observations n°l. 2. 7 =t 9%
prévue chez un cinquigns (Ghzervations ntEG, decadé

malheureusensnt avant la miss e&n oeuvrs des la totalitd du
?

Dans les cas d'andmie moderds, un traifement martial a été

instauré. L& aussi, en ralson d-une insuffis

déterminer la cause.



Une thrombopénie a été mise en évidence chez un de nos malades
fObservation n®7h.

Les Hanifestations Cutanéo-Hugqueuses @ JQue nous avons
retrouvées sont

Les DUDlcérations Cutanées : Concernent 3 maladeas
(Observations n%i, 7 et 8}. Pour le premisr, ellss
intéressent lg lobule et le pas on d2 1l'oreille droite, la

pvramide nasale et 1la lévre superieure. Pour le second. elies
sitgent au niveau de la Jjeawbe gauche. Et enfin pour Ile
troisiéme, le dos, les fesses et la partie génitale sont
atteints.

Les Lésions Hycosiques | Cn & obDserveé paruwi elles
La Candidose @ I1 3'agit ezsentiellement du Candids albicans

dont on commait le caractére saprophvte sur wn berrain avec une
inmunité normale.

L

Ja  localisation buccale e3t la plus fréquente. Elle revét
plusieurs aspects cliniques
* Le Huguet :@ Il se carsctérise psr la présence d'un enduit
cremeux  blanchitre ou  jaundtre sur une  nugueuse
érythémateuse ou de coloration normale. Il touche le plus
fréquennent la muqueuse labiale, palatine ou la face
dorsale de la langue I1 est retrouvé chez 10 de nos
patients (Observations n*il, 2. 3, 4, 5., 6. 7. & .2 11 =t
15).

* La chélite angulaire : Elle peut é&tre due & une anénis
ou une perte de 1'occlusion dentaire verticale, voire une
carence vitaminique. Elle 3e caractérise par une fissure
radiaire des angles de la bouche. souvent récouverte d'un
enduit blanchitre. Nous 1'avons observée dsns 4  cas
(observations n°1, 4, § et 15).



La candidose buccale &5t une complication fréquente =t
hautement évocatrice du 5IDA chez les jeunss. Toutefois.
glle n'est considérée comme infection opportuniste chez
l'enfant que si elle survient aprés 1'age d'un an, selon
RUBIHSTEIN (220}.
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- Yulvovaginite {cobservations n®*l et 6}

- Anite (obszervations n® 1, 6 et 9

En raison de la wodicité de nos moyens, nous n'avons pas pu

trouver les germes en cause aw cours de  ces diff

(NS

rents

o

manifeatations.
Les manifestations neurologiques

Celles mque nous avons observées 3e limitent en une stagnation
o une regression des acquisitions psychio-motrices obazervées

3
ans 7 cas {(observations n°l.

d & 2, 3. 4. 5, & et 11y Uns
hyvpotonie axiale a £té également retrouvée.
L 'hépatosplénomégalie . Nouz avons constaté deux cas de

splenomnégalie {observations n° 1 et 11y st 4 cas
d'hepatonégalie (chservations n® 2, 13. 14 et 15) dont un s

!II

e
pu bénéficier d'un examen échographique (observation n®2)
et examen a été normal

Les infections opportunistes : Nous avons nis cen évidence
la preézence d'oocystes de cryptosporidies chez quatre mwalades
{observations n®i. 9, 10 et 1&). Yous avons £galement obszervé
la candidose buccale chez 10 malades (Observations n® 1, 2, 3.
4.5, 6, 8, 9, 11 et 15},

Les examens biologiques

g

1. La sérologie ¥IH : Tous ces 16 enfants sont positifs &

=N

1'ELISA. Leur séropositivité & été confirmée par le Western
Blot., 13 d'entre eux ont un profil ¥IH1. Les 3 autres ont
un profil VYIHZ. Aucun de ces enfants n'a une double
zeropositivite.



Nous avons également fait chaz 13
néres de 14 de ces enfants.
- 11 méres séropositives s2 CONlEE SQLL
¥ 7 mEres aves wn profil VIHL
* Une (1) avec wn profil VIid:
¥ 3 gutres avec uns double séroncslniviins et ¥IRZ
Lez azérums de ces 11 mérss ozt #%2 Tzztis & ITELISA puls ax

- et 2 méres séronégatives 4 1'ELISA

Parmi les 15 péres 4 sont decédes avant, la [in d&  notr

travail. Les 11 sutres wvivants o oont voulldl D3 falire 1s

cherche d'anticorons anti YIH danz lsuyr zérum bien que nous
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3). Le test d'Emmel : &tait négatif chez tous nos patisntz &

1'exception de deux waladesz dont  l'un  avaii une
drépanocytose hérérozvy
de L'hémoglchine

drépanccytose hon

et

a &Lé transtuszé

4). L'inbtradermorédaction & 1a tubsrouline 3 £6t2 Is= =zaul tast

d'hypersenzibilité pratiquéd. Ells n'a d'zilleurs pu Stra
faite que chez 13 malades Ells & éL& négative dans ces cas

.
4
bien que ces enfants sient &t4 tous vacoinés nar 1= BCG.
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PRISE ER CHARGE THERAPEUTIQUE

Le traitement du SID4 chez I anfazmt oo

actuellement symptomatique
proposés dans les pays
L'espérance de vie =3t singuiisdresment raduite

gu les moyens de faire une thérapsuilgque sviplom

Ainsi, savons nous
destinés a z'adantey
certains d'entre eux

Seul notre premier malade
prise en charge thérapsutl
&1L Lhﬂlgt a commencé plus
réguliére systématique en
avons tenté de prévenir
antibictiques {(tels que 1=

benzathine penicilline}. das

B ou la nystatine) Hous svons méme 7sin chez o2t enfant des
injections d'immunoglobulines (GAMIL
humoral, source  d'infections bacté
Quelquefols, nous &avons assurd uns
isotoniques (lactate de Ringer. sérums
apport nutritiomnel égquilibré awvsc souvsnt

adaptés & la diarrhkée =t & la dérutrition,

Ifals la prise en charge de oot enfant & couts trop cher & ses
parents. Ceci s'explique par 1'inswist iz destindes

4 prendre en charge lss enfants walades du 3IDA. Ceci sxpligque le
découragement du pére de notre enfant OF (lare chservation).
Celui-ci & finl par rénoncer & tout schat de medicaments pour son

enfant qui ne gquérit pas. Nous

1 - £ - = e O PR I e = - R -
qul a W [81rz facz o5 cents zitwation

mérite de la mére,

déces de 1'enfant. Cetlie mérs continue de souffrir pour uns enfant
(observation n®16) née de sa 9& grossesse. Cetie grossesse a été

t
contractée en dépit de leur 1'informsticon Que nous avons dommés
aux parents sur les risgues qu'ils sncoursnt en caz 2de nouvelle
procréation.
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EYOLUTIOR - PROHOSTIC

au cours de notre é&tude, 3§ d= nos 16 malasdes sonl deacédés o
eétaient infectés par le VIH1 et les & antres par le VIHZ 5 des §
enfants déceédés étaient des nourrissons {observations n®Z, 4. 5. &

et 113,

Ces derniers sont morts quelques Jours seulsment apreés  leur
hospitalisation et souvent bien avant Jue nous szolent parvenus 1=
YT

vésultats de la =érologie ¥IH

Les autres enfants sont décédés

26 mois {observation n®1), 45
{obaervation n®i2). Le premier

suivi le plus lomg {17 wmois:. Le

son admission dans ls service.

une semAaine d'hospitalisation.

Huit de nos malades sont en vie. Parmi euyx se Lrouvent

deux nourrissonsz avant yespectivemsant 4 umols (ob

04 PR mim T ehmomyerrm ke AT
nisy et 14 mols (ohessrvatlion o iz,

- un gargon de 33 wois {observation n®2) rentré en Cote
d'Ivoire, pays de résidence de azz parents,

- une fillette de 3 ans encore soullirsals {chssrvation nvid)

- un gargon dreépanocytaire de 4 ans (obasrvation n®i4)y . Il v a

L

aussi deux gargons d=z
qui vivent actuellement dans un &taf précaire toul coume une
grarwle fille de 13 ans (chservation n*10y.



CONCLUSIONS
ET

| RECOMMANDATIONS
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CONGLTSION SR ECONTARDATRIONS

Wous avons woulu, & partir de 16 cobservations. degager les
particularités cliniques du SIDA en xilisu hozpitalier nédiatrique
au lMali. Nous avons désiré du méme coup, récenser les facteurs de

risques de survenue de cette sffection chez les enfants.

Assi, nouwus nous

Lo

onmes heurtéz au probleéme de faisabilité des

gxamens paracliniques et de fimancement au cours de ce ftravail.

[
Iyl

=zt ce qui explique certaines ipperfections de cette é&tude.
Certes la mortalifeé 1liée & l'infection par 1le VYVIH est loin
i'atteindre celui d'autres affections plus courantes en pédiatries

comme l'accés pernicleux palustre, les maladies diarrhéigues. la
rougeole ou la méningite, cependant, force est de réconnaitre que

1z chiffre de 16 cas obtenus en 24 mols est largement en dezzous

)

f
rl

ailleurs gue c'est en 1990 gue nous
avons pu réecruter le maximum de cas © 11 wmalades.

21 l'on ajoute le fait que ces 16 enfants &talent tous dejd des
palades du SIDA et non des séropositifs asvuptomatiques, on

omplenu aiszément la nécéssité de mener une véritsble enquéte dea
58 =

roprévalence en milieu pédiaftrique. Cette enquéte permettrait de
f

e une idée du taux de zércoprévalence de 1'infection au VI

o]

(=B

ir
pédistrique. Rien ne particularise cliniquement au l&l
1'infection & VIH pédiatrique dont les principales manifestations
sont  © le retard staturo-pondéral, la diarrhée chronique. 1a
candidose  buccale, les gacceés fébriles &  répétition, lez

"t

sivadénopathies généralisées, 1'anémie, les infections O . R.L et
broncho-pulmonsires, les  dermatoses. (Tableauw IV).  La  wméne
voptomatologie est décrite chez 1'adulfe. La transmission
verticale est prédominente dans la mésure ou 12 de nos malades ont
di

LU

[v4)

s néres infectées par 1le ¥IH. Il ne nous a pas &té toujours

1

acile d'avoir des renseignements sur les parenis des malades qui
se dérobent &4 1'interrogatoire.
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La transfusion sanguine const

if%
rion neégligeable de transmizsion du YIH Deux de noz malades ont
eté transiusés avant le diagnosiic d'infection auw YIH : 1l'un des

deux avait une dxépanocytose homozyg&te 353. Les meres de ces deux

En attendant de trouver un traitsmant de 1'infection psr lg VIH 2t
une vaccination contre ©e  virus, 11 Convienl as  depister
précocenent les infegtions opportunistes du 3IDA Ce dépistage
precoce conditiomne l'instauration d'une thdrapeutique

syuptomatigue parfois efficace. qQui perzet d'alloinger la survie

confortabie des walades.

Chez 1l'enfant, la progrezsion rapide <22 1'infection par ls VIH
impose wnhe survelllance clinique et Liclogigqus  rigoursus
permettant wne attitude thérapeutiqus adagtde & ch

1l'infection. Pour cela, nous recommsndons QU le ssrvice  de
Pédiatrie ou tout auw moins 1'hipital Sabrisl TOURE

moyens de diagnostic fiable et crédible.

Etant domné le pronestic fatal de 1i'infecticn par le VIH, nous
reconwandons 231 la création de
en charges des enfanis sz

pour la pri

[.'.'
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Les indicaticns des fransfusions doivent Atre limifées auy cas

e
eyl
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d'extréme nécédssité. Une sélection rigoursy S
doit étre effectuée afin d'&liminer lszs portaurs de YIH

Les risques de contamination lors des soins existent mals la
transmission du virus par =

ziuples d'hygitne et 1

D
[

scrupuleusement appliquées par le personnel saignant gt des
laboratoires. Pour BERHOUET (Z4), les nssures d'hvgiesne visent 3
buts
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1. La protection du malade infecté par le VIH Pour cela, 1l

1l
faut
- prévoir un environnement décontsminé avec détergent =t
désinfectant,
- envisager un isolement selon 1'aspect infectisux et

immunclogique,

- appliquer un lavage ninutieux des mains des =soignantes,

- s'imposer le port de blouse de protection & manches
courtes.

Z. La protection des subr

fD
Ll
i
N
~

- une diffusion de 1l'information orale et édcrite.
- un etiquettage particulisr sur tous les prélevements,

- Le recueil du matériel souillé tranchent dans 1les
contalners étanches
- une élimination des déchets madicauy par la collecte, dans

des sacs ou futs qui seront incinérés,

- une evacuation du linge souillé (sang., selles, urines)
dans un sac en plastigue.

- et enfin une éducation de 1'entourage

3. La protection de =0l méme par

- un pansenent hermétique sur lss léaions cutanges,

- 1le port de gants lors des prélévements,

- le port de bavette dans certains cas,

- le lavage des mains aprés chaque soin,

- 1la déclaration obligatoire & la médecine qui doit étre
notée sur le cahier 4 infiruérie.

- la conduite & avoir en cas d'accident . désinfecter la
plaie & l'alcool ou & 1'eau de Javel dilue.

Ces mésures préventives recommandées sont simples & appliquer. peu
couteuses et dininuent considérablement les risques de
contamination autant pour les walades que pour le persomsl.
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Ces mEsUres et l'enssmble des dismositions enJendress nDay 1s nrise
en charge des enfants infectés par 1= VIH we doivent -az rendre

L = wF = T mvq e . -1 : PR
l'accueil moins chalsureux. Moz chligations
la santé nous iwposent de respecter L& confidentialité =t ls

sécret medical.

enfant séropositifi qui fera la mwaladie ezt de 35 & BO0% avec pan dE

chance de survie pour 1'en

indispensable de prévenir la
1'enfant. Pour v parvenir. il faul

informer les femmes 3éropositives du risous qul elles

encourent ainsi que Isur
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Etart domné
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l'affection et & prendre en cha
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Noa ;| CHAIEOU Prénom: I!Mahamadou
Titre de la thése | LE SIDA PEDIATRIQUE

A propos de 16 cas colligés dans le 3ervice de Pédiafrie de
1'Hopital Gabriel TOURE de Bamako de Mars 1989 & MHars 1991,

Année : 1989 - 1990

Yille de soutenance & Bamakc

Pays d'origine: !MilLJI

Lieu de dépot: biblicothéque de 1'E.N.I.P.

Secteur d'interéet: pédiatrie, SIDA

Résumé

Depuis 1'identification du premier 5 de SIDA en 1985 au lali.
quelques travaux ont porté sur cette affection. lMais presque tous
concernent 1'adulte.

C'est ce qui a motivé cette étude dont les objectifs sont

- decrire les particularités cliniques du SIDA en milieu
hospitalier pédiatrique au Ifali,

- récenser les differents facteurs de risque de survenue de 1la
waladie chez nos différents cas

- sensibiliser le personnel qui ='occupe de la santé des
enfants a cette affection dont 1'importance ne peut que
grandir dans les molis & venir.

Pour notre travail qui s duré 24 wois {(du 4 Ifars 198% au 3 lars
19913, nous avons pu recruter 16 enfants sidéenz se repartissant
ainsi

- b filles toutes infectées par le VIH 1,
- 11 gargons dont & sont infectés par le ¥YIH 1 et 3 par 1le

¥IH 2.
Rien ne particularise cliniquement au Ifali 1'infection au VIH
pediatrigque dont 1les principales panifestations sont | retard
staturo-pondéral, diarrhée chronique, candidose buccale

récidivante, saccés fébriles & repetition, infections OEL et
respiratoires, anémie, polyadénopathies géndraliséss, dernstose,
hépatomégalie, splénomneégalie, ztagnation ou regression  des
acquisitions psycho-motyices.

Dans notre série, la transmission verticale est prédominante dans
la mésure ou 12 de nos petits sidéens sont nés de néres infectées
par le VIH.

Hous avons relevé deux cas de SIDA post-transfusionnel dont un
dreépanocytaire homozygote S5,

Hots clés: 5IDA. pédiatrie, hipital Gabriel TOURE, Bamako



SERMENT D'HIPPOCRATE

En  preésence des Maitres de cette Faculté, de mes Chers
Condisciples, devant 1'Effigie d'Hippocrate le promets et je jure,
au nom de 1 'Etre Supréme, d'étre fidele aux lois de 1 honneur et

de la probité dans 1'exercice de la Médecine.

Je donmnerai mes solns gratuits a l'indigent et n'exigerai jamaics
un salaire au-dessus de mon travall, Jje ne participeral & aucun

partage clandestin d'honoraires.

Admis dans 1'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qul
se passe, ma langue taira les sécrets quil me seront confiés et mon
état ne servira pas a corrompre les moeurs, ni a favoriser le

crlime.
Je ne permettraili pas que des considérations de réligion, de

nation, de race, de parti ou de «c¢lasse sociale viennent

s'interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la ménace, je n'admettrai pas de faire usage de mes

connaissances médicales contre les lois de 1'humaniteé.

Respectueux et réconnaissant envers mes Maltres, Jje rendrai a

leurs enfants 1l'instruction que j'ai regue de leur pere.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidele & mes

promesses.

Que Jje sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréres si j'y

Langue .



