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> En 2013, 1500 enfants ont été suivis en France 
pour une infection à VIH (virus de l’immuno-
déficience humaine). Si le développement des 
antirétroviraux a permis une quasi-disparition 
de la mortalité infantile de ces enfants qui 
atteignent l’âge adulte dans une situation 
clinique relativement satisfaisante, leur prise 
en charge se heurte à d’indéniables difficultés : 
diagnostic souvent tardif, fréquents échecs 
virologiques sous traitement, évaluation quasi 
inexistante de la tolérance à moyen/long terme 
des antirétroviraux. Pour le futur, un enjeu majeur 
sera l’étude du contrôle fonctionnel du virus, 
que pourrait faciliter la précocité d’instauration 
des antirétroviraux, et qui pourrait permettre 
d’espérer un arrêt sans risque du traitement chez 
certains de ces enfants. <

à un allaitement artificiel [3]. Grâce 
à ces interventions, le taux de trans-
mission mère-enfant, qui atteignait 
plus de 20 % à la fin des années 1980, 
est actuellement quasi nul dans les 
pays industrialisés chez les femmes 
VIH+ régulièrement suivies et traitées 
par antirétroviraux pendant leur gros-
sesse [4]. Actuellement, le nombre de nouveau-nés VIH+ naissant en 
France est de 10-15/an environ [3], et ces transmissions mère-enfant 
résiduelles sont liées davantage à une carence du dépistage chez les 
femmes enceintes VIH+, plutôt qu’à un échec de la prévention de la 
transmission de la mère à l’enfant par antirétroviraux proprement dite. À 
titre d’exemple, chez les 22 enfants nés en France et adressés à l’hôpital 
Necker (Paris, France) pour une découverte récente d’infection à VIH-1 
entre 2006 et 2012, les causes de transmission mère-enfant étaient les 
suivantes : absence de diagnostic d’une primo-infection maternelle 
survenue en cours de grossesse ou d’allaitement (chez des femmes dont 
le dépistage était négatif en début de grossesse) (54 %), absence de 
dépistage du VIH pendant la grossesse (14 %), échec de la prévention 
de la transmission de la mère à l’enfant par antirétroviraux lié à une 
inobservance à l’égard du suivi médical et/ou du traitement (32 %) [5].
L’évolution des enfants VIH+ a également été bouleversée par la géné-
ralisation des antirétroviraux et les progrès considérables de leur déve-
loppement sous des formes galéniques adaptées à la pédiatrie. En effet, 
10 à 15 % des enfants infectés en période périnatale  présentaient une 
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1983-2013 : trente ans de développement 
des antirétroviraux ont modifié 
drastiquement l’épidémie de VIH pédiatrique 
dans les pays développés

Trente ans après les premières observations d’enfants 
atteints de Sida (syndrome de l’immunodéficience 
humaine acquise) [1, 2], le développement de l’utilisa-
tion des antirétroviraux en prévention de la transmission 
de la mère à l’enfant (PTME) du virus de l’immunodéfi-
cience humaine (VIH) a permis de décroître drastique-
ment le risque de transmission virale. La prévention de la 
transmission de la mère à l’enfant associe actuellement 
en France : (1) l’instauration précoce (au plus tard à 24 
semaines d’aménorrhée) d’une multithérapie antirétro-
virale chez toutes les femmes enceintes VIH+ ; (2) en cas 
de mauvais contrôle de l’infection maternelle durant la 
grossesse, la réalisation d’une césarienne prophylac-
tique et l’administration d’une perfusion périnatale de 
zidovudine (AZT) ; (3) l’administration aux nouveau-nés 
d’une prophylaxie par AZT, voire d’une bi-/trithérapie 
antirétrovirale en fonction du risque de transmission 
virale mère-enfant (TME) ; et (4) le recours systématique 
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arrivée en France. Ainsi, les 26 enfants migrants adressés 
à l’hôpital Necker (Paris, France) pour une infection à VIH 
diagnostiquée en France entre 2006 et 2012, avaient tous 
bénéficié, avant le diagnostic d’infection par le VIH, d’un 
suivi médical précoce et régulier auprès d’une structure 
de soins française. Cependant, alors que la majorité 
d’entre eux (61,5 %) étaient a-/pauci-symptomatiques 
à leur arrivée en France (61,5 % au stade CDC N/A1), le 
dépistage du VIH avait souvent été proposé beaucoup 
plus tardivement (jusqu’à 4,5 ans plus tard), à un stade 
avancé de la maladie (69,2 % au stade CDC B/C) [5]. 
Si la prévalence de l’infection à VIH est actuellement 
faible dans les pays industrialisés, il reste nécessaire – 
notamment chez les enfants migrants venant de zones 
de forte endémie – de savoir évoquer précocement ce 
diagnostic et d’en proposer le dépistage devant tout 
signe clinique évocateur (parotidomégalie, polyadéno-
pathie, hépato-splénomégalie inexpliquée, etc.) afin de 
permettre l’instauration précoce d’un suivi spécialisé et 
d’un traitement antirétroviral et de limiter le risque de 
séquelles définitives chez ces enfants.

Un taux d’échecs virologiques particulièrement élevé
Le traitement antirétroviral utilisé chez l’enfant en pre-
mière ligne associe deux inhibiteurs nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INTI) et un inhibiteur de la protéase 
(IP) ou un inhibiteur non nucléosidique de la transcriptase 
inverse (INNTI) (Tableau I). Ce traitement implique la 
prise quotidienne par voie orale de trois antirétroviraux, 
sans aucune interruption, à raison d’une à deux prises par 
jour (en fonction de l’association choisie). Son objectif 
est l’obtention, dans la première année de traitement, 
et le maintien ultérieur, d’une virémie indétectable au 
seuil de 50 copies du virus/ml. En cas de virémie restant 
détectable 12 mois après l’instauration du traitement, ou 
en cas de rebond ultérieur de celle-ci sous traitement, on 
parle d’échec virologique. Or, la proportion d’enfants pré-
sentant un échec virologique est plus du double de celle 
des adultes infectés par voie hétérosexuelle, même dans 
les pays industrialisés [11]. Cela entraîne un risque par-
ticulièrement élevé de sélection et d’archivage précoce de 
virus résistants aux antirétroviraux, grevant ainsi de façon 
dramatique les possibilités thérapeutiques futures d’une 
population qui va requérir un traitement antiviral durant 
des décennies [12]. 
Plusieurs facteurs contribuent à expliquer les diffé-
rences de résultats entre enfants et adultes, au premier 
plan desquels on note les très fréquentes difficultés 
d’observance à l’égard des antirétroviraux, débutés 

1 Classification du Centers for disease control and prevention (1992). La classifica-
tion reconnaît 3 stades, A, B et C, de gravité croissante.

évolution spontanée rapidement défavorable, avec l’apparition précoce 
d’un déficit immunitaire profond souvent associé à une encéphalopathie 
dans la première année de vie et un risque élevé de décès avant trois à 
quatre ans [6]. L’administration précoce d’antirétroviraux à l’ensemble 
des nourrissons VIH+ a entraîné une diminution drastique de la mortalité 
précoce de ces enfants à moins de 1 % dans les pays industrialisés [7, 
8]. Outre cet impact majeur sur la mortalité, les antirétroviraux ont per-
mis à la plupart des enfants infectés en période périnatale et suivis dans 
ces pays de connaître désormais une évolution clinique et biologique 
stable, et d’atteindre l’âge adulte avec une situation clinique relative-
ment satisfaisante [9].
Cependant, l’épidémie pédiatrique de VIH ne peut être considérée 
comme éteinte en France et, en plus des cas résiduels de transmission 
mère-enfant survenant chez des femmes enceintes VIH+ accouchant 
en France, de nouvelles infections à VIH sont régulièrement prises 
en charge, voire diagnostiquées, dans notre pays chez des enfants 
migrants provenant majoritairement d’Afrique sub-saharienne [10]. 
Aussi, le nombre total d’enfants VIH+ suivis en France est-il resté 
stable au cours des dernières années, estimé à 1500 environ. Le trai-
tement et le suivi restent actuellement complexes et spécifiques pour 
ces patients, dont le jeune âge et les spécificités socio-épidémio-
logiques ne permettent pas que soient extrapolées directement les 
recommandations de prise en charge destinées aux adultes. Enfin, à 
l’heure où d’importantes pistes de recherche se développent concer-
nant les stratégies qui induisent un contrôle fonctionnel, voire une 
éradication, de l’infection virale chez les adultes VIH+, il sera crucial 
d’établir dans quelles mesures celles-ci pourraient être appliquées aux 
enfants infectés en période périnatale.

Quels enjeux actuels pour les enfants VIH+ 
dans les pays développés ?

Un dépistage souvent trop tardif des cas pédiatriques de VIH 
En France, les nourrissons nés de mère VIH+ bénéficient actuellement 
d’un suivi spécialisé clinique et biologique poursuivi au minimum 
jusqu’à l’âge de deux ans. Le suivi virologique (mesure de l’ARN et de 
l’ADN VIH) permet le dépistage précoce (avant l’âge de trois mois), 
généralement avant tout symptôme clinique, des enfants infectés 
après échec de la prévention de la transmission mère-enfant et 
l’instauration rapide d’une multithérapie antirétrovirale prévenant le 
risque de morbidité/mortalité infantile liée au VIH. Cependant, une 
grande partie des nourrissons VIH+ nés en France étant infectés en 
raison d’une carence du dépistage de leur mère durant la grossesse 
ou l’allaitement, ils ne bénéficient pas de ce suivi postnatal systé-
matique. Chez ces enfants, le diagnostic de VIH n’est souvent évoqué 
que tardivement, à un stade avancé de la maladie, ce qui entraîne un 
risque important de séquelles (notamment de séquelles neurologiques 
définitives en cas d’encéphalopathie initiale), malgré l’orientation 
rapide vers une prise en charge spécialisée et l’instauration d’antiré-
troviraux dès le diagnostic réalisé [5].
Concernant les enfants migrants, on constate également que le dia-
gnostic de VIH est souvent évoqué ou proposé tardivement après leur 

Frange_Synthese.indd   552Frange_Synthese.indd   552 5/27/2014   2:00:39 PM5/27/2014   2:00:39 PM



m/s n° 5, vol. 30, mai 2014  553

SY
NT

HÈ
SE

RE
VU

ES

chez tous les nourrissons dès le diagnostic d’infection à VIH posé, et 
poursuivis au très long cours (oubli/saut de certaines prises, voire 
interruption complète plus ou moins prolongée de l’ensemble du 
traitement). Notamment, il est souvent difficile pour les parents de 
 nourrissons dépistés précocement, et donc asymptomatiques, de per-
cevoir la nécessité d’un tel traitement et les risques potentiels engen-
drés par l’irrégularité dans l’administration des antirétroviraux. Ce 
risque d’inobservance, qui s’accentue souvent chez le grand enfant et 
l’adolescent, est souvent aggravé par la situation de profond dénue-
ment socio-économique et psychologique des enfants récemment 
infectés, même dans les pays industrialisés, car la majorité d’entre eux 
sont nés de parents migrants. Par ailleurs, si des progrès significatifs 
ont été faits dans la mise à disposition de formes galéniques adaptées 
à la population pédiatrique, des efforts restent nécessaires pour déve-
lopper des médicaments pédiatriques équivalents à ceux qui sont dis-
ponibles pour traiter les adultes. À titre d’exemple, la névirapine et le 
lopinavir/ritonavir (LPV/r), respectivement seul INNTI et seul IP dispo-

nibles dans des formes galéniques adaptées pour traiter 
les enfants VIH+ âgés de moins de trois ans, ne font plus 
partie en France des choix préférentiels de traitement 
des adultes VIH+ ; ils ont été supplantés par d’autres 
molécules dotées d’une acceptabilité, d’une efficacité 
et/ou d’une tolérance meilleures [3]. Il existe donc un 
besoin réel de poursuivre le développement de formes 
galéniques d’antirétroviraux spécifiquement adaptées 
aux nourrissons et aux jeunes enfants, notamment 
pour certaines classes récentes d’antiviraux (INNTI de 
deuxième génération, inhibiteurs de l’intégrase). Par 
ailleurs, il est frappant de constater qu’il n’existe, dans 
les pays développés, aucune coformulation d’antiré-
troviraux disponible en solution buvable ou comprimés 
minidosés adaptés aux jeunes enfants, alors que de 
telles galéniques sont paradoxalement disponibles dans 
beaucoup de pays du Sud sous forme générique.

Choix préférentiels (présentation sans ordre de préférence)

Deux inhibiteurs nucléosidiques 
de la transcriptase inverse

Inhibiteur de la protéase Commentaires

Zidovudine + lamivudine Lopinavir/ritonavir Contre-indication chez le nouveau-né prématuré

Zidovudine + abacavir * Lopinavir/ritonavir
Contre-indication chez le nouveau-né prématuré
Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Lamivudine + abacavir Lopinavir/ritonavir
Contre-indication chez le nouveau-né prématuré
Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Zidovudine + lamivudine Atazanavir/ritonavir À partir de l’âge de six ans

Zidovudine + abacavir * Atazanavir/ritonavir
À partir de l’âge de six ans
Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Lamivudine + abacavir Atazanavir/ritonavir
À partir de l’âge de six ans
Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Choix alternatifs (présentation sans ordre de préférence)

Deux inhibiteurs nucléosidiques 
de la transcriptase inverse

Inhibiteur non nucléosidique 
de la transcriptase inverse

Commentaires

Zidovudine + lamivudine Nevirapine

Zidovudine + abacavir * Nevirapine Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Lamivudine + abacavir Nevirapine Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Zidovudine + lamivudine Efavirenz À partir de l’âge de trois ans

Zidovudine + abacavir * Efavirenz
À partir de l’âge de trois ans
Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Lamivudine + abacavir Efavirenz
À partir de l’âge de trois ans
Uniquement si HLA-B*5701 négatif

Tableau I. Associations d’antirétroviraux actuellement recommandées en traitement de première ligne de l’enfant VIH+ en France. Pour plus de 
détails, consulter [3]. * Association d’inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse à privilégier chez le nourrisson de moins de 24 mois et 
en cas de risque élevé d’observance incomplète.
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VIH+ actuellement suivis en France. D’une manière 
générale, l’évaluation de la tolérance des anti-
rétroviraux actuellement disponibles en pédiatrie 
reste balbutiante, principalement leur potentielle 
toxicité à moyen/long terme (Tableau II). Certains 
effets secondaires, comme les troubles métaboliques 
induits par les IP [13, 14] ou les signes biologiques 

Une surveillance spécifique nécessaire de la toxicité potentielle 
des antirétroviraux chez l’enfant
Le développement progressif de nouveaux antirétroviraux adaptés 
à l’enfant a permis de s’affranchir complètement de molécules, 
comme la stavudine, dont la tolérance clinique est médiocre. 
Ainsi, certains effets secondaires, comme les lipodystrophies, 
fréquentes il y a 15 ans, ont quasiment disparu chez les enfants 

Antirétroviraux Effets secondaires à court terme Effets secondaires à moyen/long terme

Inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse

Zidovudine Anémie Pigmentation unguéale, lipodystrophie, cardiomyopathie [27]

Lamivudine Rash cutané (rare)

Abacavir Réactions d’hypersensibilité

Didanosine Pancréatite, acidose lactique
Neuropathies périphériques, lipodystrophie, 
hypertension portale (rare)

Emtricitabine Hyperpigmentation cutanée

Ensemble des INTI
Signes biologiques de dysfonctionnement mitochondrial 
(plus marqués avec la didanosine et la zidovudine) [15, 16]

Inhibiteurs nucléotidiques de la transcriptase inverse

Tenofovir 
Néphrotoxicité (dysfonctionnement tubulaire, insuffisance rénale 
aiguë) induisant une toxicité osseuse (hypophosphatémie, 
ostéopénie) [18, 28]

Inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse

Nevirapine Rash cutané, hépatite cytolytique

Efavirenz 
Toxicité aiguë au niveau du SNC (absences, 
convulsions, troubles de la concentration 
et/ou de l’humeur)

Dyslipidémies, toxicité chronique au niveau du SNC (vertiges, 
cauchemars, insomnies, troubles de l’humeur voire troubles 
psychiatriques plus sévères), gynécomastie

Etravirine 
Rash cutané généralement modéré 
(plus fréquent que chez l’adulte ?) [29]

Non évalués chez l’enfant

Inhibiteurs de la protéase

Lopinavir/ritonavir Troubles gastro-intestinaux Résistance à l’insuline [19]

Atazanavir Hyperbilirubinémie, ictère Peu évalués chez l’enfant

Fosamprenavir Peu évalués chez l’enfant

Darunavir Non évalués chez l’enfant

Ensemble des IP Dyslipidémies
Dyslipidémies (décrites majoritairement avec 
le lopinavir/ritonavir) [13, 14]

Inhibiteurs de l’intégrase

Raltegravir
Rash cutanés, hyperactivité, insomnies, 
cytolyse hépatique (rare) [30]

Non évalués chez l’enfant

Tableau II. Effets secondaires rapportés en pédiatrie des principaux antirétroviraux recommandés actuellement chez les enfants VIH+ suivis en 
France. INTI : inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse ; SNC : système nerveux central ; IP : inhibiteurs de la protéase.
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de dysfonctionnement mitochondrial observés sous INTI [15, 16], 
déjà décrits auparavant chez les adultes VIH+ exposés aux mêmes 
molécules, sont quasiment toujours asymptomatiques chez les 
enfants. Cependant, il sera indispensable d’évaluer le retentisse-
ment à l’âge adulte de ces molécules lorsqu’elles auront été prises 
dans la petite enfance et pendant plusieurs décennies. À titre 
d’exemple, il a été récemment suggéré que l’exposition aux INTI des 
adultes VIH+ provoquait un turn-over accéléré de l’ADN mitochon-
drial, entraînant une expansion clonale des mutations somatiques 
induites par le vieillissement [17]. Il sera primordial d’étudier les 
conséquences cliniques potentielles d’un tel « vieillissement accé-
léré » de l’ADN mitochondrial, notamment chez les enfants exposés 
aux INTI dès leurs premières années de vie. En France, la cohorte 
ANRS COVERTE, qui inclut depuis 2010 de jeunes adultes VIH+ infec-
tés depuis l’enfance, permettra notamment l’évaluation précise, 
métabolique et cardiovasculaire, de ces patients en fonction de 
leur histoire immuno-virologique et thérapeutique.
Par ailleurs, certains antirétroviraux pourraient avoir un profil de 
tolérance spécifique à l’âge pédiatrique, comme le tenofovir, dont il 
conviendra de surveiller avec attention dans quelle mesure ses inte-
ractions avec le métabolisme phosphocalcique pourraient retentir sur 
la minéralisation osseuse, la croissance et le risque fracturaire des 
enfants [18].
L’évaluation de la tolérance à moyen/long terme des antirétroviraux 
développés en pédiatrie ces 10 dernières années nécessitera à l’avenir la 
mise en place d’études de pharmacovigilance à large échelle. Celles-ci 
impliqueront une collaboration étroite entre les pays du Sud, où vivent 
la grande majorité des enfants VIH+ actuellement suivis dans le monde, 
et ceux du Nord, seuls à disposer actuellement des outils adéquats pour 
évaluer finement la toxicité potentielle des antirétroviraux.

Quels enjeux de recherche pour le futur ?

Compte tenu des difficultés d’observance à l’égard des antirétroviraux, 
et surtout de leur toxicité potentielle ou avérée à moyen/long terme, 
un enjeu majeur des prochaines années sera de définir des stratégies 
permettant de limiter – sans risque pour les enfants suivis – la durée 
d’exposition aux antirétroviraux, en attendant la mise au point plus 
lointaine de stratégies d’éradication définitive de l’infection virale. 
La proportion de patients naïfs d’antirétroviraux chez qui un traite-
ment peut être évité pendant de longues périodes est très réduite. On 
distingue les patients dits « asymptomatiques à long terme », carac-
térisés par le maintien d’un taux élevé de lymphocytes T CD4+ depuis 
plusieurs années en l’absence de traitement. Ils représentent entre 
2 et 15 % des adultes [19] et moins de 5 % des enfants VIH+ [20]. Par 
ailleurs, les patients HIV controllers, caractérisés par une réplication 
virale spontanément faible, voire indétectable, sont très rares (< 1 % 
des adultes) et présentent des caractéristiques génétiques (notam-
ment une sur-représentation des allèles HLA protecteurs B57 et B27 
contenant le motif Bw4) et immunologiques (notamment une forte 
réponse lymphocytaire T CD8 spécifique et polyfonctionnelle) tout à 
fait uniques [19].

À côté de ces profils exceptionnels, l’année 2013 a 
été marquée par la publication concomitante de deux 
articles décrivant des patients chez qui l’instauration 
très précoce d’un traitement antirétroviral aurait pu 
favoriser l’induction d’un contrôle fonctionnel à long 
terme de la réplication virale. Ainsi, l’étude ANRS 
VISCONTI a récemment exploré 14 patients adultes, 
chez lesquels un traitement antirétroviral virologi-
quement efficace, débuté lors de la primo-infection 
et poursuivi pendant une durée médiane de trois ans, 
permettait le maintien d’un contrôle immuno-viro-
logique spontané pendant plus de sept ans (entre 
4 et 9,5 ans) après l’arrêt de ce traitement [21]. 
Ces patients présentaient un profil évolutif de leur 
infection et des caractéristiques génétiques distincts 
de ceux des HIV controllers, ce qui suggère un rôle 
majeur de l’intervention thérapeutique précoce dans 
l’induction d’un contrôle fonctionnel ultérieur de 
l’infection virale. En effet, lors de la primo-infection 
à VIH, se constitue très précocement un stock d’ADN 
proviral s’intégrant notamment dans les lymphocytes 
T mémoires à longue demi-vie. Ce provirus intégré 
représente une forme très stable de l’infection virale 
et de nombreuses études ont montré que le niveau 
d’ADN proviral présent au moment de la primo-infec-
tion était positivement corrélé avec le risque ultérieur 
de progression de la maladie. À l’inverse, il a été mon-
tré, chez les adultes [22, 23] comme chez les enfants 
[24], que la précocité du contrôle de la virémie après 
la contamination était inversement corrélée avec la 
taille du réservoir viral latent. Nous pouvons donc 
supposer que le contrôle fonctionnel de l’infection 
VIH chez les patients de l’étude VISCONTI ait pu être 
favorisé par la limitation drastique et précoce du 
réservoir viral latent grâce au traitement instauré dès 
la primo-infection.
Ce même facteur pourrait également expliquer – au 
moins en partie – la description récente du premier cas 
pédiatrique de contrôle immuno-virologique poursuivi 
après l’arrêt d’un traitement antirétroviral qui avait 
été instauré très précocement [25]. Le diagnostic d’une 
infection à VIH-1 avait été porté dès la naissance de cet 
enfant sur la positivité concomitante des PCR (polyme-
rase chain reaction) détectant l’ADN et l’ARN du VIH, 
avec une charge virale relativement modeste (4,3 log10 

copies/ml), laissant supposer que la transmission mère-
enfant s’était produite en toute fin de grossesse. L’ins-
tauration à 30 heures de vie d’une multithérapie anti-
rétrovirale chez le nourrisson avait permis un contrôle 
précoce (dès 28 jours de vie) et durable de la réplication 
virale (ARN VIH-1 indétectable dans le plasma). Malgré 
une interruption des antirétroviraux vers l’âge de 18 mois 
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(suite à l’interruption par les parents du suivi médical de l’enfant), les 
pédiatres ont constaté le maintien d’un contrôle spontané de la virémie 
jusqu’à l’âge de 30 mois, ainsi que la persistance d’un réservoir viral de 
taille très réduite (estimé par la quantification de l’ADN proviral intégré 
dans les cellules mononucléées). Ce cas pédiatrique reste actuellement 
unique, et toutes les tentatives antérieures d’arrêt des antirétroviraux 
chez des enfants, même traités précocement, avaient été suivies par la 
reprise d’une réplication virale et, à plus ou moins long terme, par l’ap-
parition d’un déficit immunitaire induit par le virus. Ces observations 
ne permettent donc pas de proposer d’interruption des antirétroviraux 
chez les enfants VIH+ actuellement suivis. En revanche, elles justifieront 
des explorations plus larges pour comprendre le terrain génétique et les 
mécanismes immunologiques ayant pu conduire à l’induction d’un tel 
contrôle fonctionnel de l’infection par le VIH chez ces patients. De telles 
études pourraient déterminer les conditions permettant d’interrompre 
les antirétroviraux sans risques chez d’autres enfants traités précoce-
ment. Cela constituera une piste importante de recherche en pédiatrie 
pour les années à venir, en attendant que les études ciblant le réservoir 
latent dans l’espoir d’aboutir à l’éradication virale définitive, encore 
balbutiantes chez les adultes [26], puissent un jour être extrapolées à 
la pédiatrie.
En conclusion, si le développement des antirétroviraux a réduit consi-
dérablement l’épidémie pédiatrique de VIH dans les pays développés, 
de nouveaux diagnostics de VIH y sont régulièrement posés chez des 
enfants, dont les spécificités et la complexité de la prise en charge 
requièrent une attention toute particulière. Les enjeux futurs impli-
queront à la fois l’expertise des équipes de recherche mobilisées dans 
les pays du Nord, et la collaboration des équipes du Sud, qui suivent la 
majorité des 3,3 millions d’enfants VIH+ vivant dans le monde et sont 
donc concernées en premier lieu par les retombées potentielles de ces 
recherches. ‡

SUMMARY
Pediatric HIV infections in developed countries: current situation 
and future challenges
In 2013, approximately 1500 HIV-infected children are followed in 
France. Antiretroviral therapy (ART) has greatly improved the survival 
of these children, whose long-term clinical outcomes are encoura-
ging in high-resources countries. However, paediatricians continue to 
face difficulties for these children: missed opportunities for early HIV 
testing (especially in immigrant children born in Sub-Saharan African 
countries), high rates of virological failure in ART-experienced children, 
lack of studies evaluating the long-term toxicity of ART in perinatally-
HIV-infected patients. Future challenges will imply to study to what 
extent very early ART in infants may alter the establishment of HIV 
infection and improve the long-term immunological and virological 
outcome of these children. ‡
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