
L’OMS estime à plus de 1500 le nombre d’enfants infe c-
tés chaque jour par le VIH-1 dans le monde. Quasiment

tous ces enfants naissent dans des pays pauvres de fo rte endé-
mie où la prophylaxie de la transmission mère-enfant sera
longue à être mise en place à large échelle et de façon aussi
e fficace que dans les pays industrialisés (revue in 1) (Fi g. 1).
Le risque d’infection nosocomiale - accidentelle ou trans-
fusionnelle - ne doit pas non plus être négligé (2), de même
que la transmission sexuelle notamment après agression (3).
Le fossé entre pays pauvres et pays ri ches s’est encore cre u s é
dans ce domaine depuis l’avènement des mu l t i t h é rapies anti-
r é t rov i ra l e s , qui ont radicalement tra n s fo rmé le pronostic de
la maladie pour ceux qui en bénéficient. Dans un pays de
fo rte endémie, la mortalité induite par le VIH est telle qu’elle
a un impact signifi c atif sur la mortalité infantile globale, fa i-
sant perdre le gain d’espérance de vie issu des programmes
de santé des 30 dernières années. Indépendamment de l’in-
fection à VIH elle-même, la perte d’un ou des deux parents
du SIDA représente pour les enfants une vulnérabilité sociale
mais aussi médicale importante (4, 5).
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II - Santé de l’enfant : maladies transmissibles
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Fi g u re 1 - Epidémiologie mondiale de l’infection par le VIH-1 ch e z
l’enfant. Source OMS.

RESUME • L’ i n fection par le VIH chez l’enfant est de pronostic cat a s t rophique dans les pays pauvre s , avec plus de 50% de mor-
talité avant deux ans. Dans l’attente de programmes nationaux de prévention de la transmission mère - e n fant à très large éch e l l e,
l ’ O rga n i s ation Mondiale de la Santé estime que 1500 enfants sont infectés chaque jour dans le monde. Une meilleure connais-
sance des causes de  morbidité précoce dev rait perm e t t re une diminution substantielle de la mort a l i t é , dans l’attente de l’utili-
s ation des antirétrov i raux dont les pre m i è res ex p é riences chez l’enfant en pays pauvres se revèlent extrêmement pro m e t t e u s e s .

MOTS-CLES • VIH - Sida - Enfant - Afrique - Mortalité - Morbidité - Traitement.

HIV-1 INFECTION IN CHILDREN LIVING IN AFRICAN COUNTRIES

A B S T R ACT • The prognosis of HIV infection is dra m atic for ch i l d ren living in poor countries. Over 50% die within two ye a rs .
The Wo rld Health Orga n i z ation has estimated that 1500 ch i l d ren will be infected daily until large-scale national programs fo r
prevention of mother-to-child transmission are implemented. A better understanding of the causes underlying early morbi-
dity could lead to a substantial reduction in mortality pending use of antiretroviral drugs which have demonstrated promi-
sing results in preliminary tests on children in poor countries.
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DIAGNOSTIC DE L’INFECTION

Le passage placentaire des IgG rend impossible l’uti-
l i s ation des tests séro l ogiques classiques jusqu’à 15-18 mois.
La détection d’IgM et d’IgA anti-VIH-1, largement étudiée
dans les années 80, s’est vite révélée décevante avec un
manque manifeste de sensibilité et de spécificité. Dans les
p ays industrialisés et dans quelques centres unive rs i t a i res ou
de recherche de pays pauvres, le recours aux techniques
d’identification de l’ADN mais surtout de l’ARN viral par
PCR ont vite résolu le problème (revue in 6). En l’absence
de risque de contamination post-natale par allaitement, ces
t e chniques permettent d’identifier 1/3 des enfants infectés dès
la naissance (correspondant aux contaminations in utero ) , l e s
2/3 restant étant identifiés secondairement en règle jusqu’à
3 mois, exceptionnellement entre 3 et 6 mois. Le calendrier
empirique de réalisation de ces tests préconise ainsi - chez
des enfants non allaités et en l’absence de limitation à l’ac-
cès au test - une recherche à la naissance, à un mois, à trois
mois et à six mois de vie. Deux points sont importants à
signaler :

- en cas d’allaitement maternel, le risque d’infection
d u re tant que dure l’allaitement, même si le risque est maxi-
mum dans les premières semaines ;

- les tests commerciaux de mesure de l’ARN plas-
matique n’ont pas toujours la même sensibilité sur les dif-
férentes souches de virus autres que celles du groupe B.

L’ é p i d é m i o l ogie moléculaire se complex i fiant avec le
temps, surtout dans les pays africains, il importe de valider
le test choisi sur la majorité des souches en circulation dans
le pays avant de le mettre en place. En cas d’accès restreint
à ce type de test, beaucoup d’équipes travaillant en pays
p a u v res proposent un test à un mois et à six mois, mais il fa u-
d ra tenir compte de la perte de chance que représente un dia-
gnostic re t a rdé quand les antirétrov i raux seront disponibl e s .
De plus, une infection après six mois de vie reste possible,
tant que dure l’allaitement. Des altern at ives potentiellement
moins coûteuses, basées sur la détection de protéines vira l e s
circulantes (antigène p24) sont aujourd’hui pratiquement

abandonnées car de médiocre sensibilité. Une réduction dra s-
tique des coûts des techniques de biologie moléculaire rep r é-
sente un espoir d’accès élargi au diagnostic précoce. La tech-
nique de PCR dite temps réel, par exe m p l e, actuellement en
place dans plusieurs centres afri c a i n s , d i m i nue env i ron d’un
facteur dix le coût de la détection et de la quantification de
l’ARN viral plasmatique.

Pour l’immense majorité des centres qui n’ont pas
accès à ces méthodes, le diagnostic avant 18 mois reste pro-
blématique. Il repose sur une combinaison de constatations
cliniques et biologiques dont aucune n’est spécifique et qui
ne pro d u i ront donc qu’un faisceau d’arguments pour une pro-
babilité diagnostique. Sur le plan clinique, lorsque l’infec-
tion est lentement évolutive, le diagnostic sera évoqué dans
les premières semaines ou mois de vie sur la constatation
d’adénopathies diffuses, d’infections digestives, ORL, res-
p i rat o i res ou muqueuses (candidose bu c c a l e ) , qui témoignent
de la présence d’un déficit immunitaire. La fréquence rela-
t ive et le délai de surve nue de ce type de symptômes chez des
e n fants infectés ou non par le VIH-1 dans une étude réalisée
au Rwanda (7) est résumée tableau I. Plusieurs études simi-
l a i res font les mêmes constat ations (Tableau II) (8-11). Dans
toutes ces études, de nombreux symptômes sont plus fré-
quemment observés chez les enfants infectés. To u t e fo i s , t o u s
ont une date médiane de survenue tardive, pour la plupart
après 12 mois. Bien que la valeur prédictive diagnostique
d’une association de symptômes ne soit pas évaluée, il est
clair qu’un enfant présentant une polya d é n o p at h i e, une hépa-
t o s p l é n o m é ga l i e, une mycose buccale et ayant présenté plu-
sieurs infections ORL, bronchiques et/ou digestives, a une
quasi certitude d’être infecté par le VIH-1. De façon plus pré-
c i s e, une symptomat o l ogie de «p ri m o - i n fe c t i o n» après conta-
mination post-natale a été décrite chez des enfants allaités
dont l’isolement du virus s’était positivé après un mois et
demi de vie. Les trois principaux symptômes étaient une
angine fébrile (improprement définie comme «syndrome
m o n o nu cl é o s i q u e » ) , une polya d é n o p athie et une candidose
o ra l e, ces symptôme survenant entre 1 mois et demi et un an
(6 mois en médiane) (11). Sur le plan biologique, aucune
étude n’a évalué la valeur diagnostique de perturbations de
paramètres biologiques usuels. Dans notre expérience, une
p l a s m o cy t o s e, une hy p e rp ro t i d é m i e, une élévation des
transaminases hépatiques - là encore non spécifiques - sont

Tableau I - Diagnostic clinique de l’infection par le VIH-1 de l’en -
fant. Principaux symptômes constatés chez 54 enfants infectés par
le V I H - 1 , en comparaison avec 347 enfants non infe c t é s
( d ’ ap r è s ( 7 ) ) .

Risque Age médian à la 
relatif survenue du symptôme

(intervalle de confiance) (mois)

Candidose orale 12.7 (6.5-24.8) 11.8
Parotidite chronique 11.1 (4.0-30.8) 24
Hépatomégalie 6.6 (4.1-10.4) 11.9
Dermatose diffuse 6.5 (4.0-10.6) 12.4
Fièvre persistante 5.9 (2.8-12.1) 20.8
Diarrhée chronique 5.4 (3.3-8.8) 18
Splénomégalie 4.3 (2.6-7.2) 6.1
Polyadénopathie 3.5 (2.5-5.0) 9.7
Pneumonie 3.0 (1.9-4.8) 14.9
Retard staturo-pondéral 2.8 (2.0-3.9) 9.5

Tableau II - Constatations autopsiques pulmonaires chez 180
enfants infectés par le VIH-1  et décédés de maladie respiratoire
(d’après (11)).

Etiologie 0-5 mois 6-17 mois >18 mois
n = 76 n = 54 n = 50

Pneumonie bactérienne 18 30 26
Pneumonie à Pneumocystis carinii 39 8 5
Tuberculose 11 11 10
CMV 32 7 1
Rougeole 1 1 1
Poumon de choc 11 6 7
Pneumopathie interstitielle lymphoïde 2 2 5
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s o u vent constatées chez l’enfant infecté par le V I H - 1 , dès les
p re m i e rs symptômes cliniques. Le diagnostic de certitude ne
pourra toutefois être basé que sur la sérologie après 15 à 18
mois. Malheure u s e m e n t , une pro p o rtion importante d’enfa n t s
développe bien avant cette échéance une forme rapidement
é vo l u t ive de la maladie et décèdent d’infection sévère ava n t
que le diagnostic n’ait pu être porté avec cert i t u d e. Si le re t a rd
au diagnostic n’est pas délétère pour un enfant dont l’évo-
lution de la maladie se fait sur plusieurs années, l’accès à un
diagnostic précoce et à une prise en charge spécifique pour
les autres reste un problème majeur.

PROFIL EVOLUTIF DE LA MALADIE DE L’ENFANT

En l’absence de traitement antirétroviral, la maladie
de l’enfant vivant dans les pays industrialisés se caractérise
par une évolution bimodale : e nv i ron 15% des enfants déve-
loppent dans les pre m i e rs mois de vie un déficit immu n i t a i re
s é v è re souvent associé à une encéphalopathie spécifi q u e. Si
la mortalité de ce premier groupe d’enfants est élevée dans
les premières années de vie, la grande majorité des enfants
ont en fait une infection d’évolution lente, proche de ce qui
est observé chez l’adulte. Cette « bimodalité» est liée prin-
cipalement - mais pas uniquement - au moment de la conta-
m i n ation (les contaminations in utero sont plus souvent asso-
ciées à une évolution défavorable), à la présence d’une
co-infection par le CMV, et au degré d’avancement de la
maladie mat e rn e l l e. Point import a n t , l ’ e n c é p h a l o p at h i e
spécifique concerne aussi bien les enfants d’origine euro-
péenne qu’africaine, qui représentent en France plus de la
moitié des enfants infectés et dont l’évolution générale de la
maladie, dans des conditions identiques d’accès aux soins,
n’est pas différente. 

La maladie de l’enfant vivant dans les pays pauvres
se caractérise d’abord par une très forte mortalité précoce.
Dans une étude menée au Malawi, 89 % des enfants infec-
tés étaient décédés à 3 ans (8). Cette analyse n’incluait pas
tous les enfants dans le suivi et il est possible que l’évalua-
tion de la mortalité ait été majorée. Dans deux études pros-
p e c t ives a pri o ri sans biais de suivi menées au Rwanda et en
Côte d’Ivo i re, e nv i ron 50% des enfants étaient décédés à 18-
24 mois, la courbe de mortalité s’atténuant ensuite, suggé-
rant - comme dans les cohortes des pays industrialisés - un
p ro fil évolutif bimodal (7, 12). Dans ces études, les fa c t e u rs
de risque les plus souvent cités associés à un décès précoce
sont la précocité du diag n o s t i c, la précocité des symptômes,
la dénu t ri t i o n , la gravité de l’infection mat e rn e l l e. Les causes
du décès lui-même sont souvent inconnu e s , mais des études
c o nve rgentes estiment que les infections re s p i rat o i res sont de
loin la première source de mortalité. Elles représenteraient
ainsi de 50 à 90% des causes de décès dans plusieurs études
d’autopsies d’enfants infectés par le VIH-1 (13-16). Cette
forte mortalité précoce explique sans doute pourquoi l’en-
céphalopathie n’est jamais signalée dans le descriptif des
symptômes présentés par les enfants infectés. Pour les enfa n t s
vivant dans les pays industrialisés, les premiers symptômes
neurologiques sont en général assez discrets sous la forme

d’une hypertonie pyramidale et ne sont souvent repérés
qu’entre 6 et 12 mois. Le VIH-2 est très rarement transmis
à l’enfa n t , même en l’absence de pro p hy l a x i e. Le cas éch é a n t ,
la maladie de l’enfant - comme chez l’adulte - a un poten-
tiel évolutif beaucoup plus lent.

MORBIDITE INFECTIEUSE

L’essentiel de la morbidité et de la mortalité est d’ori-
gine infe c t i e u s e, s e c o n d a i re au déficit immu n i t a i re induit par
le VIH-1. La mat u ration du système immu n i t a i re des pre-
m i è res années de vie doit être prise en compte dans l’analy s e
du risque infe c t i e u x , p a rallèlement au rôle pro p re du V I H - 1 .
C e rtains ge rmes peuvent être ainsi beaucoup plus pat h og è n e s
chez le nourrisson que chez le grand enfant. Si certains
ge rmes dit opportunistes ne s’observent que chez les enfa n t s
i n fectés par le VIH-1 et présentant un déficit immu n i t a i re pro-
fo n d, une morbidité import a n t e, à tous les stades de la mala-
die, est liée à des pathogènes usuels. La morbidité qu’ils
induisent - à quelques exceptions près - est plus fréquente,
plus prolongée et/ou plus sévère que celle observée chez les
e n fants non infectés par le VIH-1. Cet impact négatif du V I H - 1
sur des pathologies courantes reste en fait controversé pour
la malaria (17, 1 8 ) , la tuberculose (19, 2 0 ) , la ro u geole (21).
En plus des pert u r b ations immu n i t a i res induites par le V I H - 1 ,
d’autres facteurs susceptibles de compliquer l’évolution
« naturelle » de l’infection peuvent être évoqués tels que
comorbidité ou dénutrition (revue in 22).

Infections respiratoires
Elles sont donc, de loin, la première cause de morta-

lité et il est important d’en connaître les étiologies selon l’âge.
Deux sources d’informations complémentaires sont dispo-
n i bles : les études autopsiques où la plupart des bactéries ne
p e u vent pas être identifiées (Tableau II) et les études micro-
biologiques sur les enfants hospitalisés. Ces dernières sont
ra rement basées sur des prélèvements bro n chiques mais plu-
tôt sur des hémocultures ou des prélèvements « périphé-
riques » tels que l’expectoration ou les sécrétions nasopha-
ryngées. Ces études sont donc limitées par la médiocre
sensibilité de ces méthodes non invasives. 

La plupart des études autopsiques s’accordent sur le
rôle important du Pneumocystis carinii dans la première
année de vie (13, 15, 16). A l’exception d’une étude (14),
celui-ci est identifié comme la cause du décès dans 20 % à
30 % des cas mais ce pourcentage atteint 50 % pour les
e n fants décédés avant un an. Des études cliniques identifi e n t
aussi le Pneumocystis chez des enfants ayant une sympto-
matologie respiratoire, mais le diagnostic est souvent seu-
lement porté par les techniques d’immunofluorescence sur
sécrétions nasopharyngées dont on sait l’imparfaite spécifi-
cité et sensibilité. A i n s i , P n e u m o cystis carinii représente env i-
ron 10 % des causes de pneumopathie dans deux études
o b s e rvationnelles sud-africaines où les moyens diag n o s t i q u e s
étaient relativement agressifs (23, 24). La sémiologie de la
p n e u m o cystose dans le contexte africain n’est pas diff é re n t e
de celle observée dans les pays industrialisés. Le jeune âge,
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des signes cliniques et radiologiques bilatéraux, une fièvre
moins élevée les distinguent des pneumopathies bactéri e n n e s
(25). 

A l’évidence, les pneumopathies bactériennes ont
une place majeure à côté de P n e u m o cystis carinii. Dans les
d i ff é rentes études disponibles (23, 2 4 , 2 6 , 2 7 ) , le pneu-
mocoque représente env i ron la moitié des bactéries iden-
t i fiées qu’il s’agisse des hémocultures ou des prélève m e n t s
p é ri p h é riques (avec quelques discordances sur l’incidence
du pneumocoque pour ces dern i e rs (23)). En analysant plus
de 200 cas de pneumococcies sévères observées en
A f rique du Sud chez l’enfant entre 97 et 99, il ap p a raît que
les enfants infectés par le VIH-1 sont sur- représentés (plus
de 40 fois) et présentent une symptomat o l ogie diff é rente :
l ’ i n fection est plus souvent associée à une atteinte ménin-
g é e, mais au contra i re moins souvent associée à un ch o c
s eptique (27). Globalement, t o u t e fo i s , la mortalité ne
s e m ble pas diff é rente entre les enfants infectés ou non par
le VIH-1. 

La tuberculose est peut-être moins fréquente que
généralement craint (28). Dans une des études autopsiques,
celle-ci était évoquée pre mortem pour 14 des 33 enfants,
mais identifiée dans seulement 1 cas (14). Dans l’étude por-
tant sur plus de 260 enfants décédés de maladie re s p i rat o i re,
la tuberculose était la seule pat h o l ogie observée avec la même
fréquence (environ 20%) chez les enfants infectés et non
infectés (13). Comme déjà rappelé, beaucoup d’arguments
plaident tout de même pour une évolution plus sévère et une
plus grande difficulté de traitement chez les enfants infe c t é s
par le VIH-1 (19, 20, 28).

Les infections virales sont aussi impliquées dans ces
p n e u m o p athies. Le CMV était ainsi identifié comme
deuxième cause de pneumopathie chez l’enfant de moins de
6 mois (avec les limites déjà évoquées sur le biais que rep r é-
sente l’identifi c ation d’un ge rme à l’autopsie en terme d’in-
cidence comparative). Il est probable qu’il s’agisse là d’une
i n fection de type opportuniste chez des enfants présentant un
déficit immunitaire sévère (13-16). A l’inverse, la rougeole
concerne aussi des enfants n’ayant pas de déficit important
de l’immunité cellulaire. La sémiologie et la gravité de la ro u-
geole chez l’enfant infecté par le VIH-1 a fait l’objet d’ana-
lyses discordantes. La plus récente ne suggère pas de diffé-
rence de gravité y compris chez des enfants non vaccinés au
préalable (21).

Infections digestives
Elles représentent l’autre source de morbidité

m a j e u re. Env i ron 10 % des causes de décès dans les études
d’autopsies sus-citées, mais 30 à 40 % des causes d’hos-
p i t a l i s ation sont liées aux infections dige s t ives. Les ge rm e s
i d e n t i fiés sont dans l’ensemble identiques à ceux des
e n fants non infectés par le V I H - 1 , mais les conséquences
cliniques sont plus sévères. Dans une étude zambienne, l e s
deux parasites les plus fréquemment isolés étaient l’ascari s
et le cry p t o s p o ridium. Ce dernier était plus fréquent ch e z
les enfants infectés par le VIH-1 (14 % vs 6 % ) , s u rt o u t
s’ils présentaient une diarrhée persistante (20 % vs 1 % )
( 2 9 - 3 3 ) .

Autres types d’infection

Potentiellement, tous les organes sont susceptibles
d’être concernés par un risque d’infection plus élevé et plus
sévère. Les infections cutanées (34, 35), ORL (36), ophtal-
mologiques (37) et neurologiques (38), ont ainsi fait l’objet
de descriptions spécifiques, moins détaillées toutefois que
celles dont on dispose pour les infections respiratoires et
digestives. 

MALNUTRITION

D epuis le début de l’épidémie, l ’ a m a i grissement et la
c a ch exie sont re c o n nus chez les adultes et les enfants comme
éléments déterminants pour le diagnostic de l’infection à V I H
et comme fa c t e u rs de risque de décès à court term e. Le défi-
cit pondéral chez les bébés nés de mère séropositive pour le
VIH n’est pas signifi c atif à la naissance (39), mais un re t a rd
de croissance peut survenir dès les premiers mois dans les
fo rmes précoces de la maladie, le plus souvent associé à des
polyadénopathies, une candidose buccale et des complica-
tions pulmonaires, pouvant entraîner le décès. Il peut débu-
ter un peu plus tard, après le 5e m o i s , aboutissant rap i d e m e n t
à un marasme sévère résistant aux tentatives de renutrition.
Se fo rme alors un cercle vicieux entre la malnu t ri t i o n , le défi-
cit immunitaire, les infections secondaires et les troubles
digestifs prolongés, aboutissant au décès. 

P l u s i e u rs études dans diff é rents pays d’Afrique de
l’Ouest et du Sud confi rment ces constat ations. Une étude
tanzanienne (40) montre par exemple que la prévalence des
m a l nu t ritions chez les enfants infectés par le VIH est beau-
coup plus importante que chez les non infectés (38, 2 % vs
1 6%). La séro p r é valence pour le VIH chez des enfants gra-
vement malnu t ris va rie de 13, 8% au Burkina (41) à 38, 1%
en Tanzanie (42), vo i re à 54% en Zambie (33). Le mara s m e
est plus souvent observé chez les enfants infectés (38, 2 % )

Figure 2 - Sarcome de Kaposi ganglionnaire.
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que le kwa s h i o rkor (12, 3 % , ) ou la fo rme mixte (12, 3 % )
(42). Ces malnutritions résistent aux tentatives de réhabili-
t ation nu t ritionnelle et sont prédictives de décès à court term e.

D ’ a u t res études chez l’adulte et chez l’enfa n t
i n fecté par le VIH (43-45) sugg è rent que les carences en
m i c ro nu t ri m e n t s , (vitamines A et E et sels minéraux - zinc,
sélénium-) contri bu e raient à accro î t re les effets du défi c i t
i m mu n i t a i re.

Les programmes nu t ritionnels seraient sans doute plus
e fficaces s’ils étaient institués avant la dégra d ation du poids
et de la taille chez les enfants nés de mère séropositive ou à
risque (46). Ils pourraient comporter une surveillance régu-
lière des différents indices de croissance, une supplémenta-
tion en calories, vitamines et sels minéraux, chez les mères
allaitantes et chez leur nourrisson, un traitement intensif et
a d apté des épisodes dige s t i f s , ave c, si possibl e, la pose d’une
sonde naso-gastrique, en cas de refus alimentaire ou d’ab-
sence de récupération (47). 

Mais l’ex p é rience des pays industrialisés montre tou-
t e fois que seule la mise sous mu l t i t h é rapie antirétrov i rale per-
m e t t ra une réelle maîtrise de ces phénomènes et un rat t rap age
très rapide d’une vitesse de croissance normale.

PATHOLOGIE TUMORALE

La pat h o l ogie tumorale est aussi plus élevée chez l’en-
fant infecté par le VIH-1. Celle-ci est aussi directement liée
aux co-infections par l’EBV et le HHV8 dont le pouvoir
p at h ogène s’exe rce en synergie avec celui du HIV- 1 , par l’in-
termédiaire du déficit immunitaire (48-51). Dans une étude
ougandaise, le risque de lymphome de Burkitt est ainsi 7, 5
fois plus élevé chez l’enfant infecté par le VIH-1. Dans une
étude tanzanienne, le sarcome de Kaposi lié au virus HHV- 8 ,
est près de 100 fois plus souvent observé dans ce contexte,
plus particulièrement chez l’enfant de moins de 5 ans
(50) (Fig. 2). Quinze pour cent des enfants infectés par le
VIH-1 en Tanzanie ont une sérologie HHV-8 positive (49).
Le sarcome de Kaposi peut se présenter sous la fo rme de cl a s-
siques nodules cutanés violacés, mais aussi par des adéno-

pathies ou diverses atteintes viscérales sans signe cutané.
L’incidence de cette pat h o l ogie a été moins bien étudiée dans
d’autres régions et semble moins fréquente en Afrique de
l’Ouest.

La pneumopathie interstitielle lymphoïde (LIP) est une
entité souvent observée chez l’enfant infecté par le V I H - 1 , e n
règle après 2 à 3 ans d’âge. Elle correspond à un infiltrat de
l’interstitium par une prolifération lymphocytaire T poly-
clonale d’étiologie encore incomprise. Un lien avec l’EBV
a été sugg é r é , mais de réelles LIP ont été observées chez des
e n fants n’ayant pas rencontré ce virus. Le phénomène est sou-
vent asymptomatique, de découverte fortuite devant une
image de miliaire interstitielle bilatérale, parfois intense
(Fig. 3). Elle est souvent associée à une organomégalie
i m p o rtante (ly m p h a d é n o p at h i e, h é p at o s p l é n o m é galie et
s u rtout parotidite persistante). Des signes d’insuffisance re s-
piratoire (distension thoracique, dyspnée, cyanose, hippo-
c ratisme digital) peuvent être observés après plusieurs années
d ’ é volution. La principale complication est la suri n fection à
pyogène particulièrement fréquente.

EVALUATION PREDICTIVE DE LA MALADIE

Dans les pays industri a l i s é s , l ’ é va l u ation prédictive de
la maladie est basée sur le taux de lymphocytes CD4 circu-
lants et, dans une moindre mesure, sur le degré de réplica-
tion virale plasmat i q u e. Comme pour les tests diag n o s t i q u e s ,
beaucoup de centres des pays en développement n’y ont pas
a c c è s , ou de façon parc i m o n i e u s e. Leur éva l u ation prédictive
en milieu africain reste toutefois à établir : ce n’est que très
récemment que celle-ci a pu être déterminée en fonction de
l’âge avec précision pour les enfants vivant dans les pays
industrialisés, et l’extrapolation à une maladie globalement
beaucoup plus sévère reste à éva l u e r. Dans l’attente de la dif-
fusion de tests à bas pri x , il n’est pas simple de fa i re une éva-
l u ation prédictive chez un enfant peu ou asymptomat i q u e. Il
faut certainement distinguer le nourrisson de moins de 12-
18 mois et l’enfant plus grand. Dans le premier cas, la mor-
talité est extrême puisque - en l’absence de traitement - plus
de 50% d’enfants vont décéder précocement. L’enfant peut
être totalement asymptomatique et décéder 2 à 3 jours plus
tard d’une infection disséminée à pneumocoque ou d’une
pneumocystose. Le caractère asymptomatique d’une pro-
portion importante d’enfants avant le décès était mentionné
dans une des études autopsiques. Ceci n’est toutefois pas tou-
jours le cas et certains symptômes ou circonstances dia-
gnostiques ont été déjà signalés comme prédictifs d’un décès
précoce (voir chapitre « Profil évolutif de la maladie »). En
l ’ é t at actuel, on voit toutefois mal comment des mesures thé-
rap e u t i q u e s , quelles qu’elles soient, p o u rraient être ap p l i q u é e s
de façon sélective devant une telle mortalité. La situation est
certainement différente chez l’enfant plus grand, peu ou
a s y m p t o m at i q u e,chez qui le risque de morbidité sévère n’est
plus aussi imminent. En l’absence de possibilité de mesure
des CD4, la constat ation d’un ralentissement de la courbe de
c roissance est un signe prédictif de l’évolution ve rs le SIDA
(52, 53).
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Figure 3 - Pneumopathie interstitielle lymphoïde.
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TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE ANTI-INFECTIEUSE

Beaucoup des infections décri t e s , y compri s
celles associées à une fo rte mort a l i t é , sont accessibles à
un traitement antibiotique simple sous réserve que l’en-
fant ait accès au système de santé et que l’antibiotique soit
d i s p o n i bl e. Les re c o m m a n d ations dépendront des dispo-
nibilités locales. L’ ap p ro che préve n t ive des infections les
plus fréquentes et/ou les plus menaçantes est essentielle
dans ce contex t e. Aucune donnée d’efficacité n’est actuel-
lement disponible chez l’enfant et l’attitude est actuel-
lement largement ex t rapolée des enseignements issus de
la médecine adulte. Il existe un consensus vis-à-vis du
maintien du programme élargi de va c c i n ation y compri s
le BCG, mais l’efficacité vaccinale chez l’enfant immu-
n o d é p rimé est moindre comme cela a pu être fo rm e l l e-
ment démontré pour Haemophilus influenzae (54). Cette
m o i n d re efficacité a été aussi suggérée pour le vaccin ro u-
geoleux sur la comparaison des titres d’anticorps anti-ro u-
geole chez des enfants infectés ou non par le VIH-1 viva n t
en pays industrialisé. To u t e fo i s , les résultats impre s-
sionnants d’une campagne récente de va c c i n ation en
A f rique australe at t é nuent la signifi c ation de ces consta-
t ations (55). L’intérêt du vaccin pneumococcique poly-
s a c ch a ridique n’a pas encore été évalué chez l’enfant afri-
cain. Des études sont en cours pour apprécier l’intérêt du
vaccin pneumococcique conjugué. La place d’une pro-
p hylaxie antibiotique continue n’est pas défi n i t ive m e n t
é t abl i e. Des re c o m m a n d ations officielles de l’OMS
c o n c e rnant le cotri m ox a zole ont été publiées à la suite des
r é s u l t ats obtenus chez l’adulte (revue in 56) mais l’effi-
cacité en pédiat rie n’a pas été fo rmellement démontrée en
c o n t exte afri c a i n , a l o rs qu’elle l’est parfaitement dans les
p ays industrialisés. Cette pro p hylaxie réduit le ri s q u e
d ’ i n fection à P n e u m o cystis carinii mais diminue aussi
l’incidence de nombreuses infections bactériennes dont
les ge rmes sont sensibles ou partiellement sensibles à cet
a n t i b i o t i q u e. De façon surp re n a n t e, un art i cle récent sug-
g è re que l’isolement du P n e u m o cystis carinii est aussi
fréquent chez les enfants re c evant une pro p hylaxie que
chez ceux qui n’en re c evaient pas (57). Les concl u s i o n s
pessimistes de l’art i cle doivent être tempérées par le pro-
blème de la spécificité du diagnostic d’infection à
P n e u m o cystis carinii par immu n o fl u o rescence seule. De
plus une importante réduction de la mortalité était obser-
vée chez les enfants sous pro p hy l a x i e. La fréquence des
résistances bactériennes à cette molécule pourrait aug-
menter rap i d e m e n t , la rendant moins at t ra c t ive que par le
passé. A i n s i , dans plusieurs analyses récentes, e nv i ro n
2 0 % des souches de pneumocoque étaient résistantes au
c o t ri m ox a zole (57-60). Ces considérations négat ives ne
j u s t i fient pas à ce jour de se passer de cette pro p hy l a x i e
mais en sugg è rent ses possibles limites. Une ap p ro ch e
c o m p l é m e n t a i re concerne l’amélioration du statut nu t ri-
tionnel notamment par une supplémentation en vita-
m i n e A ou autres vitamines et oligo - é l é m e n t s , mais les
r é s u l t ats de ce type de supplémentation dans le contex t e
de l’infection par le VIH-1 sont encore discordants (61).

TRAITEMENT ANTIRETROVIRAL

Son utilisation sous forme de « trithérapie» a débuté
dans les pays industrialisés dès 1996, en même temps que
pour l’adulte. Les résultats globaux sur la réduction de la mor-
talité des enfants ont pu être mesurés à large échelle dans plu-
s i e u rs pays et s’av è rent tout à fait ex c eptionnels. A i n s i , d a n s
la cohorte française où la mortalité des enfants était avant tra i-
tement de 3 % par an, une quasi disparition de la mortalité
est observée depuis 1996. Cette baisse de la mortalité
concerne tous les enfants, quel que soit l’âge auquel ils ont
pu bénéficier du traitement et quelle qu’ait été  leur situat i o n
clinique ou immunologique. Fait remarquable, aucun des
e n fants nés après 1998 et suivis dans le cadre de cette cohort e
n’est décédé. La situation clinique des enfants traités se sta-
b i l i s e, la croissance stat u ro - p o n d é rale se normalise et la mor-
bidité infectieuse diminue considérablement. Sans minimi-
ser les difficultés notamment d’ordre psychologique à
l ’ a d o l e s c e n c e, l ’ i n fection par le VIH-1 est actuellement tra n s-
fo rmée en une situation pat h o l ogique ch ronique stabl e, c o m-
patible avec un développement physique et intellectuel har-
monieux. Les effets secondaires des traitements notamment
les troubles lipidiques ne sont pas négligeables, mais ils ne
concernent encore qu’une minorité d’enfants.

De nombreuses études ont pu démontrer que ces tra i-
tements - indépendamment de leur coût - étaient réalisables
dans un contexte africain (revue in 62). Sous réserve de cer-
taines règles d’organisation de la prescription, l’adhérence

Encadré
Prise en charge des enfants infectés par le VIH (hors antiré-

troviraux)

• Surveillance et prise en charge nutritionnelle
- Soutien à l’allaitement maternel exclusif ou allaitement artificiel 
- Surveillance des indices anthropométriques, courbe poids/âge
- Supplémentation protéino-calorique
- Prévention et traitement des anémies (fe r, acide fo l i q u e, d é p a ra s i t age )
- Prévention et traitement des diarrhées et déshydratation (SRO)
- Apports vitaminiques : Vit. A : 50 000 UI à 1 et 3 mois, 100 000UI à

6 et 9 mois, 200 000 UI à 12 et 15 mois

• Dépistage des premiers symptômes
- Mise précoce sous cotrimoxazole : 6-30 mg/Kg 
- Traitement des candidoses par bicarbonate, nystatine, amphotéricine

B per os ou kétoconazole
- Traitement des infections bactériennes et parasitaires 
- P r é vention et traitement de la tuberculose si infection dépistée dans l’en-

tourage ou chez l’enfant

• Vaccinations 
- Maintien du calendrier PEV
- BCG selon la prévalence de la tuberculose
- Vaccin rougeoleux selon l’état nutritionnel
- Si possible, vaccin pneumococcique

• Accompagnement psychosocial des parents 
- Dépistage volontaire 
- Ecoute et soutien pour l’information de la famille (père, enfant lui-

même, autres enfants)
- Respect de la confidentialité
- Prise en charge médicale et nutritionnelle de la mère et du père, s’il le

désire.
- Soutien social
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au traitement, sa tolérance et surtout son efficacité, sont
proches de ce qui est observé dans les pays industrialisés.
L’expérience chez l’enfant est encore limitée mais promet-
t e u s e. Plusieurs analyses préliminaires montre n t , comme pour
l ’ a d u l t e, une fa i s abilité et une efficacité comparables. A i n s i ,
dans une étude encore non publiée réalisée à Abidjan (Côte
d’Ivoire) pour plus d’une centaine d’enfants, le traitement
était associé à une réduction nette de la morbidité infe c t i e u s e
pulmonaire et digestive et à une reprise de poids significa-
tive. La mortalité à un an - bien que difficile à évaluer de
façon non comparative - pouvait être jugée comme remar-
q u ablement fa i ble pour ce groupe d’enfa n t s , à un stade ava n c é
de la maladie au moment du traitement. La tolérance était
conforme à ce qui pouvait être attendu. Le risque d’émer-
gence des résistances à trave rs une pre s c ription mal encadrée
est un risque majeur qu’il ne faut ni minimiser, ni exagérer.
Il faut re c o n n a î t re toutefois que ces ex p é riences préliminaire s
concernent des centres assez privilégiés en termes de struc-
t u res et de moyens. La mise en place à large échelle des tra i-
tements antirétrov i raux posera de difficiles pro blèmes de dis-
ponibilité des infrastructures sanitaires, déjà saturées et/ou
d é faillantes dans de nombreux pays. En at t e n d a n t , les re c o m-
m a n d ations concernant les aspects préventifs et nu t ri t i o n n e l s
d o ivent être appliquées le plus largement possible (voir enca-
dré).

CONCLUSION

L’ i n fection de l’enfant par le VIH-1 reste une pat h o-
l ogie à pronostic cat a s t rophique dans les pays pauvres. Dans
l ’ attente d’une pro p hylaxie efficace et étendue de la tra n s-
mission du V I H - 1 , l ’ ex t rap o l ation des préventions anti-infe c-
t i e u s e s , et surtout des traitements antirétrov i raux qui ont tra n s-
fo rmé la maladie dans les pays où les enfants y ont large m e n t
a c c è s , est un défi médical, économique et politique, m a j e u r.
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