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RESUME

Contexte : le cancer du col de I'utérus est un probléme majeur de santé chez les femmes
au Sénégal, représentant plus de 27 % des nouveaux cas et 26 % des déces par cancer.
Les FVVIH sont particuliecrement vulnérables a cette pathologie. Sa prévention repose
essentiellement sur le dépistage des Iésions précancéreuses par la détection du HPV-HR
ou le FCU.

Objectif : ’objectif principal de ce travail était de rechercher les facteurs associés a
I’infection au HPV-HR chez les FVVIH a Dakar.

Méthodes : il s’agissait d’une étude transversale allant du 14 juillet 2025 au 03 décembre
2025 au CHNU de Fann. Le recrutement des patientes et la réalisation des prélévements
se sont déroulés au SMIT. La détection du HPV-HR ¢était basée sur la méthode
d’amplification isothermique avec la machine iAMP PS 96 avec le programme Screenfire.
Sur 100 patientes enrdlées, 99 résultats valides ont été obtenus.

Résultats : ’age moyen des patientes était de 52,34 ans, et 64 % des patientes étaient
agees de 50 ans ou plus. Les femmes ménopausées €taient majoritaires avec 62 %. Les
mariées €taient les plus représentées avec 47 %, suivies des veuves (35 %). La durée de
séropositivité moyenne €tait de 199 mois, avec 53,6 % déclarées séropositives depuis 120
a 240 mois. La prévalence de 'infection par le HPV-HR était de 28 %, dominée par le
groupe 11 et le groupe 1. L’infection aux HPV-HR était significativement associée a 1’age
(=60 ans) (p=10,036) et a la multiparité (> 6 accouchements) (p = 0,040). La colposcopie
a été réalisée chez 25 patientes, dont 7 étaient pathologiques. A I’histologie, sur les 7
biopsies réalisées, la CIN 1 était le plus représentée (57,1 %). Les Iésions de haut grade
ont été observées sur 2 biopsies (28,6 %), dont un cas de CIN 3 et un cas de carcinome
infiltrant. La cervicite a été notée chez une patiente (14,3 %).

Conclusion : ces résultats soulignent I’importance du dépistage systématique et régulier
du cancer du col de I’utérus chez les FVVIH, afin de réduire le fardeau causé par cette
pathologie chez cette population vulnérable.

Mots-clés : FVVIH ; HPV-HR ; Dakar.



ABSTRACT

Background: cervical cancer is a major health issue among women in Senegal,
accounting for over 27 % of new cases and 26 % of cancer deaths. Women living
with HIV (WWHIV) are particularly vulnerable to this condition. Prevention
relies primarily on the screening for precancerous lesions through the detection
of high-risk HPV or pap-smears.

Objective: the main objective of this study was to identify the factors associated
with high-risk HPV infection among people living with HIV in Dakar.

Methods: this was a prospective, descriptive, cross-sectional study conducted
over a period of 143 days, from July 14™ to December 3™, 2025, at the Fann
University Hospital. Patient recruitment and sample collection took place at the
SMIT. Detection of HR-HPV was based on the isothermal amplification method
using the IAMP PS 96 machine with the Screenfire program. Out of 100 patients
enrolled, 99 valid results were obtained.

Results: the mean age was 52.34 years, and 64 % were 50 or over. The majority
of patients (62 %) are postmenopausal. Married were the most common group
with 47 %, followed by widows (35 %). The average seropositivity duration was
199 months, with 53.6 % having been seropositive for between 120 and 240
months. The prevalence of HR-HPV infection was 28 %, dominated by groups
IIT and I. HR-HPV infection was significantly associated with age (> 60 years)
(p=0.036) and parity (= 6 births) (p=0.040). Colposcopy was performed in 25
patients, 7 of whom had pathological findings. On 7 biopsies performed, CIN 1
was the most common (57.1 %). High-grade lesions were seen in 2 biopsies (28.6
%), including one case of CIN 3 and one case of invasive carcinoma. Cervicitis
was noted in one patient (14.3 %).

Conclusion:

These findings highlight the importance of systematic and regular screening for
cervical cancer among people living with HIV, with a view to reducing the burden
caused by this condition in this vulnerable population.

Keywords: WWHIV, HR-HPV, Dakar.






1. Contexte et justification

Le cancer du col de I’utérus est une tumeur maligne développée a partir du col
utérin [1]. Il constitue un enjeu majeur de sant¢ publique mondiale [2, 3], en
particulier dans les pays a ressources limitées [3-5]. Ce cancer se caractérise par
son évolution lente et sa forte prévalence dans les régions ou les programmes de
prévention et de dépistage restent insuffisants [2, 4].

Il représentait le quatrieme cancer le plus fréquent chez les femmes dans le monde
en 2022 [5-7], avec environ 660 000 nouveaux cas et 350 000 déces [2]. 11 faut
noter que plus de 94 % des déces surviennent dans les pays en développement,
soulignant les inégalités d’acces au dépistage précoce et aux traitements adaptés
[8].

Au Sénégal, ten 2022, il occupait le premier rang tous sexes confondus, avec 2
064 nouveaux cas et 1 327 décés par cancer, ce qui représentait 27,3 % de
I’ensemble des cas de cancer et 26,4 % des déces associés chez les femmes [9].
L’infection persistante par le papillomavirus humain (HPV) en constitue le
principal facteur de risque [10-14]. 11 existe plus de 200 types de HPV [15-17],
dont une quarantaine colonisent la muqueuse génitale [18]. Parmi eux, 14 types
sont classés a haut risque oncogene [3, 4, 11] (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58, 59, 66 et 68). Les types 16 et 18 sont responsables de plus de 70 % des
cas de cancers du col de I’utérus a 1’échelle mondiale [15, 19, 20].

L’infection a HPV est extrémement répandue, et la distribution des sous-types est
hétérogene selon les zones géographiques [3, 21-24]. Cette variabilité
geographique des sous-types de HPV a des implications importantes pour
1’¢élaboration des vaccins qui ciblent certains types spécifiques, ainsi que pour le
dépistage et la prise en charge des 1ésions précancéreuses et cancéreuses liées au
HPV |21, 25].

L’infection par le HPV est généralement asymptomatique, ce qui en complique

le dépistage spontané [21]. Dans certains cas, les HPV a faible risque peuvent



provoquer des Iésions bénignes telles que les condylomes [26, 27], tandis que les
types a haut risque sont a l’origine de lésions précancéreuses susceptibles
d’évoluer vers un cancer invasif [20, 26, 27] en I’absence de détection et de
traitement précoces.

Le délai entre I’infection initiale au HPV et 1’apparition du cancer invasif est en
moyenne de 10 a 20 ans [28]. Plusieurs facteurs de risque influencent cette
progression : le statut immunitaire, 1’age, les co-infections sexuellement
transmissibles, le statut matrimonial, la multiparité, 1’usage prolongé de
contraceptifs hormonaux, le tabagisme et 1’age précoce des rapports sexuels [2,
13,17, 18, 29].

La prévention primaire repose essentiellement sur la vaccination prophylactique
contre le HPV [22, 23, 26]. L’introduction du vaccin anti-HPV dans les
programmes de santé publique a permis de réduire significativement 1’incidence
des 1ésions précancéreuses dans les pays qui I’ont intégré de fagon systématique
[6, 19, 23].

Dans beaucoup de pays a faibles ressources, la vaccination reste difficile d’acces
et la prévention repose surtout sur la cytologie cervico-utérine ou le frottis
cervico-utérin (FCU). C’est la méthode la plus ancienne et la plus utilisée [6, 30].
Elle s’appuie sur la classification de Bethesda, qui permet d’identifier et de
classer les anomalies des cellules selon leur gravité (comme ASC-US, LSIL,
ASC-H, HSIL, etc.).

Cependant, cet outil est confronté a plusieurs barriéres d’ordre technique
(sensibilité, faux négatifs) [31], logistique (zones rurales, délais de résultat,
nombre de praticiens) [31] ou culturel (recours a I’examen gynécologique).

Par ailleurs, le dépistage virologique par recherche de I’ADN du HPV offre une
sensibilité accrue [4] et tend a s’imposer dans les stratégies de prévention
secondaire [32].

Les femmes immunodéprimées, en particulier celles vivant avec le VIH,

présentent un risque environ six fois plus élevé de développer un cancer du col
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de I’utérus comparativement a la population générale [5, 27, 29, 33]. Chez ces
personnes, 1’infection a HPV persiste plus fréquemment, et la progression vers
des 1ésions de haut grade, voire un cancer invasif, peut étre significativement

accélérée. Ainsi, le délai entre 1’infection au HPV et le cancer du col peut étre

réduita 5 a 10 ans [2, 22, 29, 34].
2. Objectifs
Objectif général

o Etudier les facteurs associés a 1’'infection au HPV-HR chez les FVVIH a
Dakar.

Objectifs spécifiques

» Décrire les caractéristiques socio-épidémiologiques, cliniques et
biologiques des FVVIH,

* Identifier les génotypes de HPV-HR chez les FVVIH,

» Déterminer la prévalence de I’infection par les HPV-HR chez les FVVIH,






1. Anatomie et histologie du col utérin

Le col de l'utérus, ou cervix, est la portion infeérieure de 1’utérus, mesurant
environ 3 a 4 cm de long pour 2,5 cm de diametre [35]. Il a une forme cylindrique
ou conique et assure la jonction entre la cavité utérine et le vagin.
Anatomiquement, il se divise en deux parties principales : 1’exocol, visible lors
de I’examen au spéculum, et I’endocol, qui correspond au canal cervical reliant
I’utérus au vagin [35, 36].

La moitié inférieure du col, appelée portio vaginalis, s’avance dans le vagin,
tandis que la moiti¢ supérieure, le col supra-vaginal, reste au-dessus du vagin
[35]. Le canal endocervical, traversant 1’endocol, s’ouvre en haut sur 1’orifice
interne du col et en bas sur I'orifice externe [35, 36]. Cet orifice externe varie
selon le statut obstétrical : il est circulaire chez la femme nullipare et plus large,
en forme de fente, aprés un accouchement [35, 36].

Histologiquement, le col est tapissé par deux types d’épithélium distincts :
I’exocol est recouvert d’un épithélium pavimenteux stratifié¢ non kératinisé, tandis
que I’endocol est tapissé d’un épithélium glandulaire sécréteur de mucus cervical
[36]. La jonction entre ces deux épithéliums, appelée zone de transformation ou
zone de jonction, est une zone clé, car elle est le siege privilégi¢ des 1€sions
précancéreuses et cancéreuses du col (figure 1) [36].

Le col de l'utérus joue également un role fonctionnel essentiel dans la
reproduction. Il produit la glaire cervicale, qui modifie sa consistance au cours du
cycle menstruel sous I’influence hormonale, favorisant ou empéchant le passage
des spermatozoides [37]. Pendant la grossesse, le col se ferme hermétiquement
grace a un bouchon muqueux protecteur, qui se libére lors du travail pour
permettre I’accouchement [36, 37].

Enfin, le col est soutenu par des ligaments pelviens, notamment les ligaments

larges et utérosacrés, qui I’ancrent aux parois pelviennes et assurent sa stabilité

[35].
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Figure 1: anatomie et histologie du col utérin [38]

2. Les papillomavirus humains (HPV)

2.1 Structure

» Génome
Les papillomavirus humains sont des petits virus 8 ADN bicaténaires circulaires
et non enveloppés dont la taille est d’environ 55 nm de diamétre [39]. L’ADN

viral avoisine les 8000pb et peut étre subdivisé en trois parties (Figure 2) :

- une partie qui code les protéines de régulation non-structurales dites précoces
(E) d’environ 4Kb ;

- une partie qui code les protéines de structure dites tardives (L) faisant 3Kb ;

- enfin une partie représentant la région variable non-codante LCR (long

control region) de taille comprise entre 400 et 1000pb.



La partie précoce du génome encode 6 phases ouvertes de lecture qui sont El,
E2, E4, E5, E6 et E7. E1l et E2 jouent un role important dans la réplication virale
[40]. E5, mais surtout E6 et E7 sont les protéines responsables de
I’timmortalisation et de la transformation des cellules infectées [41-43]. La partie
tardive (L) encode 2 phases ouvertes de lecture traduites en L1 et L2,

respectivement les protéines majeure et mineure de structure [41].

[_] Oncoproteins[ | Capsid proteins LCR: Long control region
[ ] Replication  [] Origin of DNA replication

Figure 2 : le génome du HPV [44]



» Structure du virion

La capside des HPV forme un icosaédre constitué uniquement par deux protéines,
la protéine majeure de capside L1 et la protéine mineure de capside L2 [45]. La
capside est composée de 360 molécules de L1, le nombre de L2 incorporé en
revanche n’a pas été exactement défini, mais est suppos¢ étre dans un rapport
steechiométrique avec L1 de 30 :1 soit 12 molécules de L2 par capside [46, 47]
(figure 3).

La protéine L1 contient toutes les informations nécessaires a 1’assemblage de la
capside [48]. Cependant L’ajout de L2 pour la formation de capside in-vitro,
permet de limiter les variations de taille. L2 est aussi impliquée dans
I’encapsidation de I’ADN viral. Le génome des HPV s’associe avec les histones
cellulaires pour former des nucléosomes, les minichromosomes qui en résultent
pouvant servir d’échafaudage pour la formation de la capside, I’ensemble étant

facilité par la présence de L2 [48].



Capsoméres pentavalents
Et hexavalents

Figure 3 : diagramme schématique de la structure de la capside [47]

La capside est formée de [’assemblage de 72 capsomeres disposés de fagon pentavalente ou
hexavalente (A). Image de virions de BPV en microscopie électronique (B). Mode
d’assemblage des protéines de la capside (C).
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2.2 Classification

Le terme papillomavirus est formé de la contraction du latin papilloma dérivé de
papula et signifiant bouton et du suffixe grec —ome qui désigne son caractere

tumoral.

Les papillomavirus ne sont pas regroupés au sein d’un ordre, mais appartiennent
a la famille des papillomaviridae [49]. Ce sont des virus trés anciens qui ont
évolué parallélement a I’hote qu’ils infectent. De ce fait, la nomenclature pour les
désigner consiste a rajouter au suffixe PV (papillomavirus), ’abréviation
designant 1’hdte infecté dérivée du terme anglais. Ainsi, on parle d’HPV (Human
Papillomavirus), de CRPV (Cottontail Rabbit Papillomavirus), de BPV (Bovine

Papillomavirus) etc.

En plus de leur spécificité d’hote, les papillomavirus présentent une spécificité
tissulaire. Ils sont épithéliotropes stricts et infectent les épithéliums muqueux
comme cutanés. Leur tropisme tissulaire et la caractérisation de leur pouvoir
pathogénique ont longtemps servi de classification, cependant cette méthode ne
reflétait pas correctement 1’histoire de 1’évolution des PV et leurs similitudes

génétiques.

Devant le nombre de PV recensés, plus de 200 actuellement dont environ 100
humains, il était important d’établir les moyens de les ordonner. L’arbre
phylogénétique réalisé (figure 4) [50] repose sur la représentation graphique
obtenue par des algorithmes de la différence entre tout ou partie du génome des

PV.

La phase ouverte de lecture de L1 est en particulier utilisée, car trés conservée
entre les différents types de PV. Un minimum de 43 a 60 % d’identité de séquence
permet de distinguer un genre, entre 60 a 70 % une espece, entre 71 a 89% un
type, entre 90 a 98 % un sous-type. Enfin, moins de 2 % de différences distinguent

les variants [51].
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Figure 4 : arbre phylogénétique des HPV [50]
Cet arbre est basé sur les séquences de la protéine de structure L1 de 118 Papillomavirus.

(A) Distribution des 118 papillomavirus selon leur pourcentage d’homologie de séquence de
LI (B).
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Dans le cas des variants, on désigne comme prototype la séquence génomique qui
sert de référence par exemple pour E6. Un seul changement nucléotidique suffit
a définir un variant. Des études menées sur de nombreux types d’HPV ont permis
de mettre en évidence qu’il existait un nombre relativement restreint de variants
pour chaque type d’HPV (par exemple entre 20 et 100) et que les variants étaient
d’autant plus éloignés qu’ils avaient €évolué dans des groupes ethniques trés
longtemps €loignés. Ainsi sont définis 5 « clusters » majeurs en fonction de leur
origine géographique, européen (E), asiatique (As), asiatique américain (AA),

nord-américain (NA) et africain 1 et 2 (Afl et Af2).

2.3 Caractéristiques

Le papillomavirus est stable au pH =3-7, inactivé a 70 °C et détruit aprés 30 mn
a 50 °C. Il est résistant aux acides et aux rayons X [52].
La région précoce (E) est impliquée dans la régulation de la réplication (E1, E2),
la transcription (E2) et la transformation cellulaire (ES, E6, E7). La région tardive

(L) code pour des proté€ines structurales du virus [S3].

La transformation maligne repose sur I’expression des oncoprotéines virales E6
et E7, qui inhibent les fonctions des protéines suppresseurs de tumeurs p53 et pRb

[14, 15, 19] (figure 5).
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Figure 5 : mécanismes moléculaires de la carcinogénése HPV induite [54]
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2.4 Transmission

Le HPV est I’infection sexuellement transmissible la plus courante dans le monde
[20, 23, 24]. 1l existe plus de 200 types de HPV [15, 16]. L'infection par le
papillomavirus humain (HPV) est le plus souvent transitoire et asymptomatique,
avec une clairance spontanée dans environ 90 % des cas en moins de deux ans
[11]. Toutefois, une infection persistante par un génotype a haut risque peut
entrainer des Iésions cellulaires précancéreuses [7, 14, 17], augmentant de

manicre significative le risque de progression vers un cancer du col de I’utérus.

3. Histoire naturelle du cancer du col utérin

Le développement du cancer cervical suit une s€quence progressive (figure 6) :

1. Infection par un HPV a haut risque,

2. Persistance virale et intégration dans les cellules épithéliales,

3. Transformation cellulaire avec apparition de 1ésions intra-épithéliales de

bas puis de haut grade (CIN1 — CIN2/3),

4. Progression €éventuelle vers un cancer invasif.
Ce processus s'étend en moyenne sur 10 a 20 ans, bien que ce délai puisse étre
plus court chez les patientes immunodéprimées, notamment séropositives pour le
VIH [22, 29, 34].
Chez les patientes immunodéprimées, on observe une augmentation des co-
infections & HPV, une persistance prolongée du virus, ainsi qu'un risque accru de
1ésions précancéreuses et de cancers du col de 1'utérus [2, 4, 18]. Le niveau des
lymphocytes CD4 est fortement corrélé a la présence d'HPV a haut risque
oncogene, ce qui souligne I'impact de 1'immunosuppression sur la persistance du
virus [2, 4]. Par exemple, les femmes avec un compte de CD4 <200 cellules/pL.
présentent une persistance de l'infection HPV beaucoup plus importante que

celles avec des taux de CD4 plus ¢élevés [18].
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Les études montrent que l'infection par le VIH crée un environnement
immunitaire permissif qui favorise la persistance du HPV, notamment en altérant
les réponses immunitaires spécifiques, comme celles des lymphocytes T
auxiliaires Th1[2]. Ce phénoméne augmente le risque de progression vers des

1ésions précancéreuses et des cancers, en particulier du col de 1'utérus.

— Infection locale Lésions cervicales Cancer s 3
& P § ) (10anset+ >
AL AL AL
'd . 4 Y \
} : Lésions de haut
Infection grade
persistante o
Infection initiale a o ' '
papillomavirus 10a20%
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Productrice
(CIN1/ LSIL)
1- Adapted from Zur Hausen et
’ al., 2002,
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S Neoplasia - LSIL = L ad
80% —— Sssgm::s Intraepnh:;i':alglr.es?on
— HSIL = High grade Squamous
Clairance de l'infection a papillomavirus intraopithefial Ceston

Figure 6 : Histoire naturelle du cancer du col utérin [55]

4. Facteurs de risque de persistance et de progression

Outre le type viral, plusieurs facteurs influencent la persistance du HPV et la
progression vers des 1ésions précancéreuses ou cancéreuses (figure 7) :

o Immunodépression (VIH, transplantations),

o Tabagisme, qui altére la clairance virale,

o Multiparité et jeunes ages des premicres grossesses,

o Infections concomitantes (Chlamydia, HSV-2...),

o Contraception hormonale prolongée.
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Figure 7 : facteurs de progression des lésions précancéreuses [56]

5. Prévention du cancer du col utérin
5.1 Prévention primaire : vaccination anti-HPV

Des vaccins prophylactiques (bivalent, quadrivalent, nonavalent) ciblent les
geénotypes les plus oncogeénes, notamment 16 et 18. La vaccination avant le début
de la vie sexuelle permet une réduction significative de 1’incidence des 1€sions
précancéreuses et des cancers invasifs [22].

Au Sénégal, la vaccination contre le HPV est intégrée dans le programme élargi
de vaccination (PEV) depuis octobre 2018 [57].

La vaccination est gratuite et cible principalement les filles agées de 9 a 14 ans,
avec un schéma de deux doses espacées de six mois. Pour maximiser la
couverture vaccinale, des campagnes sont organisées dans les écoles, institutions

religieuses et structures de santé.
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5.2 Prévention secondaire : dépistage régulier

Le dépistage permet de détecter les 1€sions précancéreuses avant leur progression.
Il est recommandé de débuter le dépistage a partir de 25 ans ou dans les premieres
années suivant le début de I’activité sexuelle.

s Cytologie cervicale
Méthode classique de dépistage basée sur I’ observation microscopique de cellules
prélevées au niveau du col utérin. Elle se base sur la classification de Bethesda
qui peut distinguer plusieurs anomalies :

« ASC-US : atypies des cellules squameuses de signification indéterminée,

o LSIL : Iésion intraépithéliale de bas grade (généralement transitoire),

o ASC-H : atypies des cellules squameuses ne permettant d’exclure un

HSIL,
« HSIL : Iésion intraépithéliale de haut grade (risque élevé de progression),

o Carcinome épidermoide ou adénocarcinome : cancer avére.

+» Détection virologique
La recherche de I’ADN du HPV est aujourd’hui reconnue comme plus sensible
que la cytologie [6, 31]. Cependant, la spécificité relativement faible de ce test
peut entrainer un recours excessif a la colposcopie ainsi qu’un surtraitement, en
particulier chez les femmes porteuses d’infections & HPV transitoires, lesquelles
régressent spontanément dans un délai généralement inférieur a deux ans [31].
Elle permet d’identifier les patientes porteuses de papillomavirus humains a haut
risque (HPV-HR), y compris en ’absence d’anomalies cytologiques décelables.
Ceci souligne la nécessit¢ de recourir a des méthodes de dépistage
complémentaires afin de mieux stratifier les femmes HPV-positives et de cibler
celles présentant un risque réel de néoplasie intraépithéliale cervicale de haut

grade ou plus [31].
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1. Type d’étude

Il s’agissait d’une ¢tude monocentrique, transversale, prospective, descriptive et
analytique. Elle s’est déroulée sur une période de 143 jours, allant du 14 juillet
2025 au 03 décembre 2025 au sein du centre hospitalier national universitaire
(CHNU) de Fann. Le recrutement des patientes était réalisé au service des
Maladies Infectieuses et Tropicales (SMIT).
Les colposcopies ont été effectuées au service de gynécologie du centre
hospitalier national de Pikine.
Les techniques histologiques ¢étaient réalisées au laboratoire d’anatomie et
cytologie pathologiques (ACP).

- Le service des maladies infectieuses et tropicales (SMIT)
Le SMIT est le service de référence dans la prise en charge des pathologies
infectieuses. Il a une triple vocation, de soins, de formation et de recherche dans
le domaine de I’infectiologie. Il travaille en étroite collaboration avec le Centre
de Traitement Ambulatoire (CTA) pour la prise en charge en ambulatoire des
patients vivants avec le VIH. Il comprend un batiment a deux étages d’une
capacité de 70 lits comprenant des salles de consultation, d'hospitalisation et de
laboratoires de recherche.

Le personnel médical est composé de :

- 01 Professeur titulaire, chef de service, également responsable de la chaire
de maladies infectieuse a I’université Cheikh Anta Diop de Dakar.

- 04 autres Professeurs titulaires

- 02 Professeurs assimilés

- 01 maitre de conférences assimilé

- 06 médecins praticiens hospitaliers

- 02 internes des hopitaux

- 27 médecins inscrits au DES.

20



Le personnel paramédical est composé de :

14 infirmiers d’Etat

09 infirmiers brevetés
01 sage—femme

10 aides-infirmiers

02 assistantes sociales
04 filles de salle

01 surveillante générale
05 brancardiers

02 secrétaires

- Le laboratoire d’ACP du CHNU de Fann

Le laboratoire d’ACP du Centre Hospitalier Universitaire de FANN dispose
d’une salle de macroscopie, d’une salle technique et des bureaux pour le
personnel.

Son personnel est composé :

d’un professeur assimilé, chef du service.
de trois médecins pathologistes

de cinq techniciennes supérieures

d’un aide technicien

d’une secrétaire et des médecins en spécialisation

Le service a une vocation de formation et de prise en charge de prélévements

cytologiques et histologiques.

2. Population d’étude

La population étudiée était constituée de FVVIH ayant bénéficié d’un

prélévement endovaginal en vue d’un test de détection de I’ADN des HPV-HR.
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Critéres d’inclusion

Ont été incluses dans I’étude, toutes les femmes :
- séropositives pour le VIH,
- agées de 18 ans au moins,
- ayant volontairement donné leurs accords pour la participation,
- ayant accepté de réaliser le test de détection de I’ADN du HPV-HR,
- ayant signé un consentement pour le recueil, le stockage et 1’utilisation

future des échantillons biologiques.
Critéres de non-inclusion

Nous n’avons pas inclus dans notre étude :
- FVVIH vierge,
- FVVIH enceinte,
- FVVIH en période de menstruation,

- FVVIH ayant un antécédent de cancer ou dysplasie cervicale.

3. Taille de I’échantillon

La taille de I’échantillon a été¢ fixée a 100 FVVIH recrutées de maniere
consécutive lors de leurs consultations de suivi, ou adressées au service pour leur

prise en charge.

4. Méthodes de collecte des données

Chaque participante a été soumise a un entretien structuré pour recueillir des
informations socio-épidémiologiques et cliniques, suivi de prélévements
virologiques.

Afin d’homogénéiser le recueil des données et réduire le risque d’erreurs de
transcription, des fiches standardisées de résultat ont été préalablement élaborées

et validées par 1’équipe de recherche (annexes 1-3).
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5. Techniques de prélévement et d’analyse

Les tests de détection de I’ADN-HPV ¢étaient basés sur la technologie
d’amplification isothermique de 'ADN de HPV par la Machine iAMP Personal

Station 96 (figure 8) utilisant le programme Screenfire. Cette méthode permet de

detecter 13 sous-types de HPV oncogénes subdivisés en 4 groupes :

HPV 16 (groupe 1) ;

HPV 18/45 (groupe 1) ;

HPV 31/33/35/52/58 (groupe 11I)

et HPV 39/51/56/59/68 (groupe 1V).

Les échantillons étaient recueillis par auto-prélevement endovaginal, conservés a

-20 °C avant d’étre traités puis déposés dans la machine pour génotypage.
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Figure 8 : machine iAMP-PS96 [Laboratoire biologie moléculaire SMIT]
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6. Variables étudiées

Les variables d’intérét ont été classées en plusieurs catégories

6.1. Variables socio-épidémiologiques et cliniques

e Données socio-épidémiologiques : age, niveau de scolarisation, situation
et régime matrimonial, tabagisme, alcoolisme, dge au premier rapport
sexuel.

e Facteurs gynéco-obstétricaux : nombre de grossesses (gestité), nombre
d’accouchements (parité), nombre d’avortement, statut hormonal,
contraception.

e Parameétres liés au VIH : durée de la séropositivité, taux de CD4, charge
virale, régime de traitement.

NB: Pour la variable «niveau de scolarisation » nous avions considéré
uniquement la scolarisation occidentale. Toute femme ayant une scolarisation
différente était intégrée dans la catégorie « aucune scolarisation ».

L’¢état de ménopause était défini comme I’absence de régles depuis plus de 6 mois

en 1’absence de contraception ou d’hystérectomie.

6.2.Variables biologiques

e Taux de CD4
e Charge virale VIH
e Statut HPV-HR
NB : une charge virale indétectable était définie comme toute charge virale

inférieure a 50 copies/ml.
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7. Suivi des patientes

Toute participante ayant un résultat virologique positif (présence de I’ADN du
HPV-HR), était adressée pour la réalisation d’une colposcopie et au besoin d’une

biopsie pour examen histologique.

8. Analyse statistique

Les données ont été saisies sur la plateforme ODK Collect, importées puis

analysées a 1’aide du logiciel R studio version : 2025.9.2.

e Les variables quantitatives étaient exprimées en moyennes (+ écart-type)
ou médianes (intervalle interquartiles) selon la distribution.

e Les variables qualitatives €taient présentées en effectifs et pourcentages.

e Les tests de régression logistique ont €té utilisés pour €valuer I’association
entre I’infection par les HPV-HR et les autres variables étudiés.

e La force de I’association était mesurée par les odds ratios (OR), avec des
intervalles de confiance a 95 %.

e Le seuil de signification statistique a été fixé a p < 0,05.

9. Approche éthique

L’étude a été approuvée par le comité national d’éthique pour la recherche en
sant¢ (CNERS) du Sénégal sous le numéro SEN25/62, autorisation
administrative numéro 00001202MSAS/DPRS/DR (annexes 4 et 5).

Nous avons expliqué aux patientes de fagon détaillée les objectifs de 1’¢tude, la
procédure, les résultats attendus, les bénéfices potentiels de leur participation a
I'étude ainsi que les risques et les alternatives a la participation a travers une fiche

d’information.

La signature d’un consentement éclairé a été obtenue avant toute inclusion.
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1. Variables socio-épidémiologiques

1.1.Age
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Figure 9 : répartition des patientes selon I’dge

L’age moyen des patientes était de 52,34 ans (£ 10,56 ans), avec un age médian
de 53 ans avec des extrémes de 23 ans et 72 ans. La tranche d’age de 50 a 59

ans ¢était la plus représentée, regroupant 41 % des patientes.
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1.2.Situation matrimoniale

groupe

. Mariées
. Veuves
. Divorcées
. Celibataires

Figure 10 : répartition des patientes selon la situation matrimoniale

Les patientes mariées étaient plus représentées, avec 47 femmes (47 %), dont 28
% sous le statut monogame et 19 % en union polygame. Elles étaient suivies des

veuves avec 35 % et des divorcées avec 13 %.
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1.3.Niveau de scolarisation

40 -
0,
37% 36%
30-
(]
@
3 23%
i
20-
10-
4%
U_ -
Aucun Primaire Secondaire Supérieur

Niveau de scolarisation

Figure 11 : répartition des patientes selon le niveau d’instruction

Prés de deux tiers de nos participantes avaient été scolarisées soit 63 % des cas.
Le niveau de scolarisation était réparti comme suit : primaire (36%), secondaire

(23%) et supérieur (4%).

1.4.Tabagisme et alcoolisme

La notion de tabagisme actif a été rapportée chez 3 patientes (3 %). Par ailleurs,

la consommation régulicre d’alcool a été rapportée par une seule patiente, avec

un sevrage depuis plus de deux ans.
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1.5.Age au premier rapport sexuel
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Figure 12 : répartition des patientes selon I’dge au premier rapport sexuel
L’age médian au premier rapport sexuel était de 18,5 ans (15,25 — 20,75 ans),

avec une moyenne de 19,05 ans (£ 4,44 ans) avec des extrémes de 12 et 35 ans.

Plus de la moitié des patientes (53.1 %) ont déclaré avoir eu leur premier rapport

sexuel avant 1’age de 20 ans.
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2. Variables cliniques
2.1.Parité
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Figure 13 : répartition des patientes selon la parité
La parité¢ médiane chez les patientes était de 4 accouchements (2 — 5), avec une
moyenne de 3,81 accouchements (£ 2,41 accouchements) et des extrémes de 0 a
10 accouchements. Les femmes multipares (> 3 accouchements) étaient
majoritaires avec 69 % de I’effectif.

2.2.Avortement

La majorité des patientes (52 %) avait un antécédent d’avortement.

2.3.Statut hormonal

Une prédominance de femmes ménopausées a été observée chez les patientes
avec 62 % (n=62). Le statut hormonal n’a pas pu étre déterminé chez 2 patientes

(2 %) en raison d’une hystérectomie.
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2.4.Contraception
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Figure 14 : répartition des patientes selon la méthode de contraception

Dans notre série, seules 5 patientes (5 %) ont déclaré utiliser une méthode
contraceptive, dont 4 (4 %) avaient recours a une méthode hormonale et 1 (1 %)

a I’usage du dispositif intra-utérin.
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2.5.Durée séropositivité
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Figure 15 : répartition des patientes selon la durée de séropositivité

La durée de séropositivité moyenne était de 199 mois (+ 84,02 mois), avec une
médiane de 204 mois et des extrémes de 3 mois et 408 mois. La majorité des

patientes (53,6 %) était séropositive entre 120 et 240 mois.
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2.6.Régime de traitement
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Figure 16 : répartition des patientes selon le régime de traitement

Le régime de traitement était précisé chez 88 patientes. La majorité était sous
TLD avec 44 patientes (50 %), suivies de celles sous TDF-3TC-DTG avec 38
(43,2 %) et de celles sous TAF-3TC-DTG avec 5 (5,7 %).
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3. Variables biologiques
3.1.Taux de CD4
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Figure 17 : répartition des patientes selon le taux de CD4

Le taux de CD4 était précisé chez 41 patientes soit 41 % de notre cohorte.

Le taux médian était de 618 cellules/mm? (456 — 766 cellules/mm?), une moyenne
de 638.5 cellules/mm? et des extrémes de 234 a 1368 cellules/mm?. La plupart
des patientes (68,3 %) avait un taux de CD4 > 500 cellules/mm?.

3.2.Charge virale

La charge virale était renseignée chez 55 patientes. Elle était indétectable chez 52

d’entre elles (94,5 %) et < 100 copies/ml chez 3 patientes (5,5 %).
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3.3.Statut de Pinfection au HPV-HR
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Figure 18 : distribution des génotypes de HPV-HR chez les patientes

L’infection au HPV a haut risque était positif chez 28 patientes (28 %), négative

chez 71 (71 %) et indéterminée chez une patiente (1 %).

Pour 23 patientes, il s’agissait d’une mono-infection avec G III (n=7), G IV (n
=7),GI(n=6)et GII (n=3). Chez 5 patientes, nous avions not¢ une infection

multiple avec G I+11, G I+1I+II1, G I+III, G II+]III et G II+IV 1 cas chacun.

4. Facteurs associés aux lésions de haut grade

Les différents tests réalisés ont montré une association significative entre
I’infection par les HPV-HR et certaines variables, notamment 1’age (p = 0,036)
et la parité (p = 0,040). Nous n’avons pas observé de différence statistiquement
significative entre I’infection au HPV-HR et les autres paramétres étudiés

(tableaux 1 et 2).

37



Tableau 1 : association entre ’infection au HPV-HR et variables socio-

épidémiologiques
Variables Modalités OR IC 95% p-value
[40-50] 1
[50-60[ 2,276 0,686-9,017 0,201
Age (ans) <40 1,571 0,189-10,055 0,641
> 60 4,231 1,162-18,077 0,036
Monogamie 1
Situation Polygamie 1,571 0,374-6,640 0,530
Matrimoniale Célibataire 2,933 0,323-22,964 0,300
Divorcée 1,956 0,404-9,168 0,389
Veuve 2,296 0,722-8,208 0,173
Aucune 1
Scolarisation Primaire 0,900 0,311-2,576 0,844
Secondaire 1,543 0,490-4,818 0,453
Supérieur 0,900 0,042-8,014 0,931
Tabagisme Absente 1
Présente 5,385 0,496-118,777 0,177
Alcoolisme Absente 1
Présente NA 0,000-NA 0,991
[16-20] 1
Age au 1¢" rapport [20-25] 0,392 0,114-1,254 0,121
sexuel (ans) >25 0,142 0,007-0,891 0,080
<16 1,133 0,368-3,504 0,826
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Tableau 2: association entre l'infection au HPV-HR et variables clinico-

biologiques
Variables Modalités OR IC 95% p-value
[3-6] 1
Parité <3 1,752 0,601-5,201 0,299
>6 3,162 1,058-9,742 0,040
[3-6] 1
Gestité <3 1,273 0,379-4,018 0,685
>6 1,667 0,613-4,562 0,315
Avortement Absente 1
Présente 0,711 0,292-1,710 0,446
Statut Active 1
hormonal Ménopause 2,302 0,861-6,927 0,112
Contraception Absente 1
Présente 0,000 NA-3,269¢! 0,988
Durée [120-240[ 1
Séropositivité <120 1,265 0,292-4,928 0,738
(mois) >240 0,633 0,197-1,854 0,417
TLD 1
TAF-3TC-DTG 2,519 0,298-17,567 0,349
Traitement TDF-3TC-DTG 1,744 0,643-4,875 0,278
TDF-DRV-RTV NA 0,000-NA 0,991
[350-500[ 1
CD4 <350 3,08¢108 0,000-NA 0,997
(cellules/mm?®) [500-1000[ 1,60 0,354-8,76 0,556
>1000 0,000 NA-2,284¢"182 0,996
Charge virale Indétectable 1
(copies/ml) <100 4,375 0,392-98,272 0,242
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5. Colposcopie
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Figure 19 : répartition des résultats de la colposcopie

Au terme des différents examens réalisés, 28 colposcopies ont été indiquées, soit
28 % des patientes examinées. Cependant, seules 25 patientes ont subi cet
examen. Une colposcopie normale a été observée chez 12 patientes (41,4 %)

tandis que 7 patientes (24,1 %) présentaient une colposcopie pathologique.
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Figure 20 : Les aspects colposcopiques

Examen sans coloration (colonne : 1) ; examen apres application d’acide acétique (colonne :
2); examen apres application de Lugol (colonne : 3).Ligne A (col normal) : jonction
entierement visible (A1), pas d’acidophilie (A2), absence de toute zone iodo-négative sur
[’exocol en dehors de la ligne de jonction (A3).Ligne B (TAGI ou anomalies mineures) : zone
rouge centrale peu marquée, absence de vaisseaux (Bl) ; zone acidophile homogene sur
[’exocol en dehors de la ligne de jonction et au contact de celle-ci, acidophilie fine, peu intense,
sans relief, de surface réguliere, absence d’orifices glandulaires cernés et absence de
congestion (B2), zone iodo-négative non homogene correspondant a la zone acidophile
(B3).Ligne C (TAG2 ou anomalies majeures) : zone rouge centrale, absence d ulcération (Cl),
zone acidophile franche, épaisse, intense, en relief et de surface irréguliere en dehors de la
ligne de jonction et au contact de celle-ci (C2), zone homogene jaune paille iodo-négative
correspondant a la zone acidophile (C3).
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6. Histologie
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Figure 21: distribution des lésions histologiques

Une biopsie a été indiquée et réalisée chez 7 patientes. Ces indications reposaient
sur la présence d’une 1ésion a la colposcopie (tableau V).

La CIN 1 était le type le plus représenté (57,1 %). Les 1ésions de haut grade ont
¢té observées dans 2 biopsies (28,6 %), dont un cas de CIN 3 et un cas de

carcinome infiltrant. La cervicite a été constatée chez une patiente (14,3 %).

Tableau 3 : répartition des I€sions histologiques selon I’indication

Indication Histologie Total

biopsie Normale Cervicite CIN1/Condylome CIN2/3 Carcinome

TAG 1 0 1 0 0 0 1
TAG 2 0 0 4 1 1 6
Total 0 1 4 1 1 7
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L’infection au VIH touche environ 40,8 millions de personnes dans le monde
selon ’OMS. En 2024, 1,3 million a été nouvellement infecté et 630 000

personnes sont décédées de maladies liées au VIH [58, 59].

En Afrique subsaharienne, pres de 63 % de toutes les nouvelles infections au VIH
concernent les femmes [59]. Au Sénégal, la prévalence de I’infection par le VIH
est estimée a environ 0,33 % de la population. Les femmes agées de 15 a 49 ans

constituent 54 % de la population séropositive vivant avec le VIH [60].

Le risque de développer un cancer du col utérin est multiplié par 3-6 chez les
femmes séropositives au VIH, comparées a la population générale [5, 28, 61].
Selon ’OMS, 5 % de ’ensemble des cancers du col de 1’utérus est attribuable au

VIH [58].

Le processus aboutissant au cancer du col utérin dure, classiquement environ une
a deux décennies. Cependant, ce délai pourrait étre raccourci chez les femmes
séropositives au VIH [22, 29, 34].

L’immunodépression favorise le risque de coinfections sexuellement
transmissibles, une diminution de la clairance du HPV et I’apparition de 1ésions
précancéreuses et de cancers du col de 1’utérus [4, 18].

En altérant les réponses immunitaires spécifiques médiées par les lymphocytes T
auxiliaires Thl, la séropositivité au VIH crée une niche propice a la persistance
du HPV et accélere la survenue et le développement des Iésions précancéreuses

et du cancer [2].
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1. Facteurs socio-épidémiologiques

> Age
Avec Defficacité des traitements antirétroviraux, une proportion croissante de
femmes vivant avec le VIH vit au-dela de 50 ans. Des études américaines et
européennes ont montré des ages médians supérieurs a 50 ans, chez les FVVIH
ou a risque de VIH [62-65].
Les résultats de notre série concordent avec ces observations, avec un 4ge moyen
de 52,34 ans et prés de 64 % des patientes agées de 50 ans ou plus.
Par contre, d’autres auteurs africains tels qu’Akakpo et al. [3] (Ghana) et Gouton
et al. [66] (Bénin) ont rapporté des ages moyens légérement plus faibles avec
respectivement 47,2 ans et 43,5 ans. Quant a Moodley et al. [67] en Afrique du
Sud et Bayisa et al. [68] en Ethiopie, les moyennes d’age observées étaient
beaucoup plus faibles, avec respectivement 31 ans et 32,7 ans. Ce qui pourrait
s’expliquer par la forte prévalence du VIH dans ces populations.
L’age > 60 ans était un facteur associ¢ a I’infection par le HPV-HR (p = 0,040).
Cette association entre 1’age et ’infection au HPV-HR avait également été
observée par Travassos et al. [69] (p <0,01), Abate et al. [70] (p<0,05) et Murenzi
et al. [71] (p < 0,001). Par contre, des auteurs comme Akakpo et al. [3] (p =
0,116), Sosso et al. [72] (p=0,11), Teixeira et al. [73] (p > 0,05), Monteiro et al.
[20] (p = 0,2465) n’avaient pas observeé un lien significatif.

» Situation matrimoniale
La situation matrimoniale influence fortement le risque d'infection au VIH,
particulierement chez les femmes en Afrique subsaharienne. Au Sénégal, 70 %
des nouvelles infections a VIH surviennent dans les couples hétérosexuels dits
stables, souvent via des partenaires ayant des rapports avec des populations a
risque (professionnels du sexe, hommes ayant des rapports sexuels avec des
hommes). Les femmes mariées sont vulnérables en raison d'infidélités non

divulguées et de la faible négociation pour le préservatif [74].
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Parmi les FVVIH, le statut matrimonial est un déterminant majeur du dépistage
[75-77].
Les femmes mariées étaient prédominantes dans notre ¢tude avec 47 % des
patientes, suivies des veuves avec 35 %. Ces observations s’accordent avec celles
d’autres études. Au Sénégal, Bammo et al. [78] et avait observé une
prédominance des femmes mariées avec 51,2 %. De méme, Chung et al. [79] au
Kenya avec 43 % avaient également trouvé cette prédominance de femmes
mariées. Par contre, une prédominance de femmes célibataires €tait constatée au
Bénin par Gouton et al. [66] avec 45 % et en Afrique du Sud par Omoyeni et al.
[80] avec 72,5 %.
Nous n’avons pas observé de lien significatif entre le régime matrimonial et
I’infection au HPV-HR. Cette absence d’association a été également notée par
d’autres auteurs tels que Akakpo et al. [3], Sosso et al. [72], Abate et al. [70],
Teixeira et al. [73], Monteiro et al. [20], Somia et al. [81]. Cependant Murenzi et
al. [71] avaient not¢ une significativité avec p < 0,001.

» Niveau d’instruction
Le niveau ¢éleve d’instruction facilite la compréhension des stratégies de
prévention et améliore 1’acceptabilité¢ des populations aux programmes de santé
publique [82, 83].
La plupart des patientes de notre étude présentait un faible niveau de
scolarisation, avec 73 % de femmes, dont 37 % sans aucune expérience scolaire
et 36 % un niveau scolaire limité au primaire. Ce faible niveau de scolarisation
¢tait également observé par Mandiwa et al. [84], Njue et al. [25] au Kenya et
Tesfom et al. [85] en Ethiopie avec respectivement 80,1 %, 65,9 % et 61,8 %.
Par contre, Ashry et al. [86] (Egypte) et Omoyeni et al. [80] (Afrique du Sud)
avaient rapporté des proportions plus importantes de femmes ayant un niveau
secondaire ou supérieur avec 55 % et 80,1 % respectivement.
Le faible niveau de scolarisation observé dans notre série pourrait s’expliquer par

le fait que nous n’avons considéré que la scolarisation occidentale. Or, dans notre
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société, les scolarisations alternatives, notamment arabo-islamiques sont
courantes. Certaines patientes ont, a tort, ét€¢ considérées comme non scolarisées,
alors qu’elles ont recu une instruction alternative.
Dans le cas spécifique du cancer du col, qui est fortement associ¢ au HPV, une
meilleure compréhension des modes de transmission et de prévention pourrait
aider a réduire la prévalence ainsi que la mortalité associée.
Il n’a pas été objectivé de relation significative entre le niveau de scolarisation et
I’infection au HPV-HR. Ce qui a également été observé par Travasos et al. [69]
(p =0,32), Teixeira et al. [73] (p = 0,21), Tesfom et al. [85] (p > 0,05), Monteiro
et al. [20] (p = 0,4240), Somia et al. [81] (p = 0,594). Cependant, Abate et al.
[70] avaient montré une association significative avec p < 0,05.

»> Tabagisme et alcoolisme
Le tabagisme et 1’alcoolisme sont reconnus comme cofacteurs importants de la
persistance de I’infection a HPV a haut risque et de la progression vers les 1ésions
cervicales de haut grade. De plus, I’association du tabac et de 1’alcool a
I’immunodépression induite par le VIH contribue a 1’altération de I’immunité et
a la diminution de la clairance virale [87].
Dans notre ¢tude, nous avons observé une faible prévalence du tabagisme actif (3
%). Ce résultat est proche de celui rapporté par Kangethe et al. [4] au Kenya avec
un taux de 3,7 % et Iégerement inférieur au taux de 7,8 % observé par Dinberia
et al. [88] en Ethiopie. Par contre, une prévalence plus élevée de 22,4 % a été
observée par Monteiro et al. [20] au Brésil. La proportion du tabagisme chez les
FVVIH est variable d’un pays a I’autre et serait liée au mode de vie et a I’ethnie.
L’alcoolisme était également rare chez nos patientes, avec un antécédent de
consommation d’alcool observé chez une femme seulement (1 %). Cette faible
prévalence contraste nettement avec les résultats rapportés dans d’autres études
en Afrique et ailleurs. En effet, Kangethe et al. [4] au Kenya avaient objectivé
une prévalence de la consommation d’alcool de 29,4 %, de méme que Monteiro

et al. [20] au Brésil qui avait rapporté une proportion de 38,3 %. De facon plus
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marquee, Gouton et al. [66] au Bénin avaient noté une consommation d’alcool
chez 81 % des patientes de leur étude. Ces différences de consommation d’alcool
pourraient étre liées a des facteurs culturels et religieux.
Cependant, aucun lien statistiquement significatif n’a ¢été trouvé entre la
consommation de tabac ou d’alcool et I’infection par le HPV-HR (p = 0,177 et
0,991 respectivement). D’autres auteurs tels qu’Abate et al. [70], Teixeira et al.
[73], Monteiro et al. [20] et Somia et al. [81] n’avaient pas trouvé de lien
significatif entre tabagisme ou alcoolisme et I’infection au HPV-HR. Par contre,
Travassos et al. [69] et Rocha-Brischiliari et al. [89] avaient noté un lien
significatif entre tabagisme et infection au HPV-HR avec respectivement p = 0,02
etp=0,01.
Toutefois, ces résultats doivent étre interprétés avec prudence, en raison du
caractere auto-déclaratif des données, susceptible de sous-estimer la
consommation réelle dans des contextes ou le tabac et 1’alcool, surtout chez la
femme, sont socialement ou religieusement stigmatisés.

> Age au premier rapport sexuel
L’initiation sexuelle précoce est associée a des facteurs susceptibles d’accroitre
le risque pour une personne de contracter le VIH [90].
Dans notre étude, 1’4ge moyen au premier rapport sexuel était de 19,05 ans. La
majorité des patientes (53,1 %) déclarait un premier rapport sexuel avant 20 ans.
Ces résultats sont assez comparables a ceux rapportés par Akakpo et al. [3] au
Ghana (age moyen 18,7 ans) et Gouton et a/. [66] au Bénin (82 % entre 15 et 20
ans), suggérant une similitude des comportements sexuels dans certains contextes
d’Afrique de I’Ouest. En revanche, des ages moyens plus ¢élevés ont été observés
dans des contextes nord-africains, notamment par Rais et al. en Algérie [91], qui
avait rapporté un age moyen de 22,8 ans, avec une majorité de femmes ayant
débuté leur vie sexuelle aprés 20 ans (58 %). A I’inverse, Bayisa et al. en Ethiopie

[68] avaient décrit un 4ge moyen nettement plus précoce (15,07 ans), avec une
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proportion importante de femmes ayant eu leur premier rapport sexuel avant 1’age
de 15 ans (30 %).

Nous n’avons pas noté d’association significative entre la précocité des rapports
sexuels et I’infection au HPV-HR. Ceci était également noté par des auteurs tels
que Teixeira et al. [73], Monteiro et al. [20] et Somia et al. [81]. Par contre
Travassos et al. [69] et Murenzi et al. [71] avaient observé une significativité avec

p=0,03 et p <0,001 respectivement.

2. Facteurs cliniques

> Parité

La multiparité constitue un facteur de risque reconnu du cancer du col utérin, avec
une augmentation significative du risque chez les femmes ayant > 3 grossesses
par rapport aux nullipares [92, 93].

Dans notre série, la parit¢ médiane €tait de 4 accouchements, avec une majorité
de femmes multipares (69 %). Cette distribution témoigne d’une forte parité chez
nos patientes. Une étude menée au Ghana par Akakpo et al. [3] montre une
situation proche de la ndtre avec une médiane de parité de 3. Ce qui suggere des
profils reproductifs assez comparables en Afrique de I’Ouest.

Par contre, I’étude de Tesfom et /. [85] réalisée en Ethiopie (n = 3303) rapporte
une proportion nettement plus faible de femmes multipares (15,62 %). Cette
différence pourrait refléter des variations démographiques, culturelles et socio-
¢conomiques entre les populations, notamment en matiére de fécondité et de
recours a la planification familiale.

Nos résultats avaient montré que la multiparit¢é (> 6 accouchements) était
significativement associée a I’infection au HPV-HR (p = 0,040). D’autres auteurs
comme Rocha-Brischiliari et al. [89] p = 0,01 et Abate et al. [70] (p < 0,05)
avaient également noté une association entre la multiparité (> 3) et I’infection au

HPV-HR.
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Par contre, Travassos et al. [69], Teixeira et al. [73] et Tesfom et al. [85] n’avaient
pas observe une relation significative entre la parité et I’infection au HPV-HR.

» Avortement
Dans notre étude, 52 patientes (52 %) avaient au moins un antécédent
d’avortement. Cette prédominance a également €té rapportée par Kirabira et al.
[28] avec 57,63 %. Cependant, Dinberia et al. [88] avaient noté une
prédominance des femmes sans antécédent d’avortement 65 %.
Nous n’avons pas observé de lien statistiquement significatif entre 1’avortement
et I’infection au HPV-HR (p = 0,446). Ce qui était également noté par Abate et
al. [70] (p=10,519), Teixeira et al. [73] (p = 0,30) et Somia et al. [81] (p =0,232).

» Statut hormonal
L’¢état de ménopause est associ¢ a une baisse de I'immunité locale et une
sensibilité accrue aux infections génitales et aux Iésions précancéreuses [94-96].
La majorité des patientes de notre série (64 %) était en état de ménopause. Ces
résultats contrastent avec ceux d’autres auteurs tels que Schindler et al. [97] au
Brésil et Rais et al. [91] en Algérie qui ont trouvé une majorité de femmes non-
ménopausees avec respectivement 68 % et 80 %. Ces différences pouvant
s’expliquer par un age moyen plus élevé des patientes de notre étude.
L’¢tat de ménopause n’était pas significativement associ¢ a I’infection au HPV-
HR grade (p=0,112). Nous n’avons pas assez de données de la littérature évaluant
le statut hormonal et I’infection au HPV-HR.

» Contraception
Seules 5 % de nos patientes utilisaient une méthode contraceptive. Cette faible
prévalence de la contraception se démarque des données d’autres études en
Afrique. En effet, Gouton et al. [66] au Bénin avaient rapporté une prévalence de
46 % de la contraception chez les FVVIH, dont une proportion importante
recourait a la contraception hormonale (38 %). De méme, Rais et al. [91] en
Algérie avaient noté une utilisation contraceptive plus fréquente (27 %), incluant

15 % de méthodes hormonales et 12 % d’autres méthodes.
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Ces différences pourraient s’expliquer par des variations dans 1’age moyen des
patientes, le statut ménopausique, ainsi que par le niveau d’information des
patientes.
Nous n’avons pas mis en évidence d’association significative entre la
contraception et I’infection au HPV-HR (p = 0,988). Ce qui avait également été
observé par Teixeira et al. [73] (p =0,50), Somia et al. [81] (p = 0,204) et Rocha-
Brischiliari et al. [89] (p=0,16). Cependant, Abate et al. [70] (p <0,05) et Murenzi
et al. [71] (p = 0,044) avaient observé un lien significatif entre la contraception
et I’'infection au HPV-HR.

> Durée séropositivité et traitement
La séropositivité au VIH augmente 1’acquisition du HPV et diminue sa clairance
par déficit d’immunité cellulaire, ce qui conduit a plus d’infections persistantes
au HPV-HR [23].
Les femmes séropositives au VIH ont un risque 3 a 6 fois plus élevé d’infection
HPV et de cancer invasif que les femmes séronégatives au VIH, surtout quand le
taux de CD4 est bas et la charge virale ¢levée [23, 98, 99].
L’immunosuppression liée au VIH facilite la réactivation d’infections HPV
latentes et réduit la régression spontanée des 1€sions [98, 69].
Plus la durée d’infection par le VIH est longue avec un taux de CD4 bas ou une
charge virale non controlée, plus I’exposition cumulée aux HPV-HR et la
probabilité de persistance sont élevées [99, 69].
La durée de séropositivité moyenne €tait de 199 mois, avec une médiane de 204
mois et des extrémes de 3 mois et 408 mois. La majorité des patientes (85,7 %)
déclarait une durée de séropositivité supérieure ou égale a 120 mois (10 ans).
Cette longue durée de séropositivité était également rapportée par des auteurs
¢thiopiens [68] et israéliens [100] avec respectivement 64,2 % et 65,5 % de
patientes présentant une durée moyenne de séropositivité supérieure a 10 ans. A
I’inverse, Akakpo et al. [3] au Ghana avaient noté une proportion trés élevée de

femmes ayant une durée de séropositivité inférieure ou égale a 10 ans (87 %).
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Par ailleurs, une thérapie antirétrovirale prolongée et efficace réduit la détection
et la persistance du HPV-HR de 10-20 % par année de traitement et diminue la
progression vers les 1ésions épithéliales [34, 101, 102].

Toutes les patientes de notre série €taient sous traitement. Ceci a €té noté dans les
¢tudes de Kangethe et al. [4] et Akakpo et al. [3]. Pour I’étude d’Ermel et al. [34],
au Kenya, 98,7 % des patientes étaient sous traitement.

Nous n’avons pas noté de relation significative entre la durée de séropositivité ou
le régime de traitement et I’infection par le HPV-HR. Rocha-Brischiliari et al.
[89] n’avaient pas non plus trouvé d’association entre ces variables (p = 0,13).
Par contre, Somia et a/. [81] avaient noté une association significative entre la
durée de séropositivité et I’infection au HPV-HR avec p < 0,001.
Nous n’avons pas trouvé d’études évaluant I’association entre I’infection a HPV-

HR et les régimes de traitement antirétroviraux.

3. Facteurs biologiques

» Taux de CD4

Chez les personnes immunodéprimées, une diminution du taux de CD4
s’accompagne d’une augmentation du risque d’infection et de la persistance du
HPV-HR. Les patientes avec un taux de CD4 inférieur ou égal a 200 cellules/uLL
présentent une probabilit¢ nettement plus élevée de persistance et de
multi-infection HPV-HR que celles dont le taux de CD4 est supérieur a 200
cellules/uL, ce qui se traduit par un risque accru de Iésions précancéreuses de
haut grade et de cancer du col [23, 73, 103, 104].

Le taux de lymphocytes CD4 était renseigné chez 41 patientes de notre série, dont
28 (68,3 %) avec un taux supérieur ou égale a 500 cellules/mm?. Bammo et al.
[78] et Li et al. [105] au Sénégal, ainsi que Sosso et al. [72] au Cameroun avaient
objectivé une prédominance du taux de CD4 inférieur a 500 cellules/mm?® avec

respectivement 52 %, 67 % et 59,67 %. Par contre, des auteurs comme Bayisa et
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al. [68] (Ethiopie) et Schindler et al. [97] (Brazil) avaient rapporté des valeurs
assez proches de la noétre avec 60,3 % et 69,7 %.
Cette différence pourrait étre expliquée d’une part, par la faible proportion de
données disponibles dans notre série, d’autre part, par le fait que les patientes de
notre étude étaient toutes sous traitement et suivies depuis longtemps (durée
moyenne de suivi d’environ 17 ans).
Nous n’avons pas observé de relation significative entre le taux de CD4 et
I’infection au HPV-HR. Travassos et al. [69] avec p < 0,01 Sosso et al. [72] (p =
0,04), Teixeira et al. [73] (p <0,001) et Murenzi et al. [71] p < 0,001 avaient noté
une association significative entre le taux de CD4 et I’infection au HPV-HR.
Ces différences peuvent étre expliquées par la faible proportion de taux de CD4
disponible (41 %), d’autre part par le statut immunitaire des patientes, avec 95,1
% ayant des taux de CD4 supérieurs a 350 cellules/mm3.

» Charge virale
L'immunosuppression liée a une charge virale VIH ¢élevée altere la clairance du
HPV-HR, favorisant la progression vers des lésions de haut grade. Chez les
femmes sous traitement antirétroviral efficace depuis plus de 6 mois, la
suppression virale et la reconstitution immunitaire (CD4 > 200 cellules/mm?)
diminuent ce risque, contrairement aux charges virales élevées ou courtes durées
de traitement [1, 106].
La charge virale était renseignée chez 55 patientes. Elle était indétectable chez 52
d’entre elles (94,5 %) et < 100 copies/ml chez 3 patientes (5,5 %). Cette
distribution se rapproche de la série de Kangethe et al. [4] avec une charge virale
supprimée chez 79 % des patientes. Par contre, des auteurs tels que Gouton et al.
[66] au Bénin, Akakpo et al. [3] au Ghana avaient observé une charge virale
détectable chez la majorité de leurs patientes avec 58 % et 87,5 % respectivement.
Nous n’avions pas observé de lien significatif entre la charge virale et I’infection
au HPV-HR (p = 0,242). Ce qui a également ¢été observé par Sosso et al. [72]
p=0,07, Somia et al. [81] (p=0,672), Rocha-Brischiliari et al. [89] p = 0,43.
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Cependant des auteurs tels qu’Akakpo et al. [3] et Travassos et al. [69] avaient
observeé un lien significatif entre charge virale €élevée et infection au HPV-HR
avec respectivement p < 0,001 et p <0,01.

» Statut HPV-HR
L’¢étiologie du cancer du col utérin est étroitement liée a I’infection persistante
par le papillomavirus humain (HPV), une infection sexuellement transmissible
extrémement répandue [2, 17, 20, 24, 107].
L'infection au HPV est non symptomatique et régresse spontanément en moins
de deux années dans environ 90 % des cas [11, 108]. Toutefois, la persistance de
I’infection par une souche oncogene peut occasionner des anomalies cellulaires
précancéreuses [7, 12-14], ce qui accroit le risque de progression vers un cancer
de fagon significative. Cette transformation maligne repose notamment sur
I’expression des oncoprotéines virales E6 et E7, qui inhibent les fonctions des
protéines suppresseurs de tumeurs, notamment la p53 et pRb [14, 15, 19].
Parmi les types de HPV identifiés (plus de 200) [16, 17], 14 génotypes sont
classés a haut risque oncogene (HPV-HR). 1l s’agit des génotypes 16, 18, 31, 33,
35, 39,45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, et 68 [3, 11].
L’infection par le papillomavirus humain a haut risque (HPV-HR) est largement
répandue chez les personnes vivant avec le VIH [20, 78].
La persistance d’un HPV oncogéene pendant plus 6 a 24 mois multiplie d’environ
3 voire 4 le risque de développer une 1ésion de haut grade ; ce risque est augmenté
a 6 chez les femmes séropositives au VIH [72, 99].
La distribution des HPV-HR chez les femmes vivant avec le VIH varie selon les
auteurs et selon les zones géographiques [21, 109].
La prévalence de I’infection au HPV-HR observée dans notre série était de 28 %.
Ce taux se rapproche plus de ceux observés en Egypte par Ashry et al. [86] (24,4
%) et au Brazil par Schindler et al. [97] (22,6 %). Par contre, d’autres auteurs en
Afrique et en Europe ont rapporté des taux d’infection au HPV supérieurs au notre

au sein de la population de FVVIH. C’est le cas de Sosso et al. [72] au Cameroun
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avec 36,32 %, de Chung et al. [79], de Ermel et al. [34] au Kenya (53 % et 41,6
% respectivement) et de Thorsteinsson et al. [103] au Danemark (43,7 %). De
facon plus alarmante, Gouton et al. [66] au Bénin avaient observé 85 %
d’infections au HPV-HR chez les femmes vivant avec le VIH.

Les HPV31/33/35/52/58 (G III) et HPV16 (G I) étaient les plus retrouvés avec
respectivement 7 (25 %) et 6 (21,4 %) cas en mono-infection et 3 (10,7 %) cas

de co-infections chacun.

Gouton et al. [66] avaient noté une prédominance du groupe III (9 %), suivis du
groupe 11 (8 %). Pour Ortiz-Gutiérrez et al. [16], le groupe 1V ¢était plus fréquent
(20 %), suivi du groupe I1I avec 10 %. Dans I’étude de Thorsteinsson et al.
[103] le groupe III était €également majoritaire avec 19,16 %, suivis du groupe

IV avec 8,38 %.

Les différences de prévalence peuvent étre expliquées d’une part par la méthode
utilisée (PCR, GenXpert ou tests automatisés) ; d’autre part par le nombre de
génotypes recherchés et enfin par les méthodes de recrutement et de détection
(isolés ou en groupe). Notre plateforme ne détecte que 13 sous-types de HPV-

HR ; le HPV 66 n’¢était pas inclus dans les génotypes détectés.

4. Colposcopie

La colposcopie est revenue pathologique chez 7 patientes sur les examens 25
réalisées. Ce qui représente un taux de 28 % de colposcopies anormales. Ce taux
est proche de ceux rapportés par Worku et al. [110] et Tesfom et al. [85] avec
respectivement 24,4 % et 21,96 %. Cependant, Lewis et al. [107] avaient noté
une proportion relativement faible de colposcopies pathologiques chez leurs

patientes avec 5,8 %.

Ces différences peuvent étre expliquées par les indications de la colposcopie.

Dans certaines études, la colposcopie était réalisée chez toutes les patientes alors
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que dans notre série, cet examen n’¢était réalis€¢ que chez les femmes positives au

HPV-HR.

S. Histologie

L’examen histologique constitue un ¢lément fondamental du diagnostic,
permettant de confirmer la nature des 1ésions et de préciser leur sévérité selon la
classification des néoplasies intra-épithéliales cervicales (CIN), ainsi que
d’identifier les formes invasives.

Sur les 7 biopsies réalisées dans notre série, 6 montraient une Ilésion
précancéreuse, dont 4 (57,1 %) l1ésions de bas grade (CIN 1) et 2 (28,6 %) 1ésions
de haut grade ou maligne avec 1 cas de CIN3 et 1 cas de carcinome infiltrant
(14,3 % chacun). Cette proportion de l1ésions de haut grade ou maligne est proche
de celui observé dans la série kenyane de Chung et al. [79] avec 22 %, dont 66
cas de CIN 2 et 47 cas de CIN3, soient 13 % et 9 % respectivement. Par contre
Bammo et al. [78] au Sénégal avaient noté€ 62,5 % de I¢ésions de haut grade avec

1 cas de CIN 2 et carcinome in situ (12,5 % chacun) et 3 cas de CIN 3 (37,5 %).
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» Limites
Nous avions rencontré des difficultés durant notre étude, liées a I’accés ou a la
mise a jour de certaines données limitant ainsi une évaluation exhaustive de nos
résultats.
La plupart des femmes jeunes contactées n’avait pas souhaité participer a I’étude,
la plupart du temps par peur du résultat.
Les données concernant le taux de CD4 ou la charge virale étaient difficiles a
obtenir par probleme d’encodage de leur dossier de suivi. Certaines données
n’étaient pas incluses car remontant a plusieurs années, ce qui ne reflete pas 1’état
immunitaire réelle des patientes.
Chez plusieurs patientes, I’age aux premiers rapports sexuels déclaré était erroné,
ne concordant pas avec les renseignements sur les grossesses.
L’4ge a la premiere grossesse n’a pas €té étudié dans notre étude, beaucoup de
femmes n’ayant pas pu fournir I’année exacte, par oubli.
Le tabagisme passif et le nombre de partenaires sexuels actifs n’ont pas pu étre
quantifi¢ chez nos patientes.
Le délai entre la réalisation des colposcopies et les prélevements biopsiques. En
effet, une biopsie était indiquée chez certaines, mais du fait de la non-disponibilité
du matériel de biopsie, le prélevement n’était pas réalisé.

Certaines femmes n’ont pas préféré faire les examens de colposcopie.
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Le cancer du col utérin constitue un probleme majeur de santé publique, en
particulier dans les pays a ressources limitées. Il s’agit d’une tumeur prenant
naissance a partir des cellules du col utérin. L’étiologie principale de ce cancer
demeure I’infection par le HPV. Cependant, d’autres facteurs tels que 1’infection
au VIH favorisent sa survenue ainsi que la progression des Iésions
précancereuses.

L’objectif de ce travail était de rechercher les facteurs associés a I’infection par
le HPV a haut risque (HPV-HR) chez les femmes vivant avec le VIH (FVVIH) a
Dakar.

Il s’agissait d’une étude transversale, prospective, descriptive et analytique,
réalisée sur une période de 143 jours, allant du 14 juillet au 03 décembre 2025,

chez des FVVIH suivies au centre hospitalier national universitaire de Fann.

Les résultats obtenus montraient un a4ge moyen de 52,34 ans avec une majorité
de femmes ménopausées (64 %). Les mariées étaient prédominantes avec 47 %
suivies des veuves (35 %). La prévalence de I’infection au HPV-HR était de 28
%, dominée par les HPV 31/33/35/52/58 et les HPV39/51/56/59/68. Les facteurs
tels que 1’age (= 60 ans) et la parité (> 6 accouchements) étaient associé€s a
I’infection au HPV-HR avec respectivement p = 0,036 et p = 0,040. Nous avions
observé 7 colposcopies pathologiques sur 25 réalisées. Sur les 7 biopsies

analysées, un cas de carcinome et un cas de CIN 3 ont été objectivés.

A la lumiére de ces résultats, nous observons une prévalence non négligeable de
I’infection au HPV-HR chez les femmes séropositives au VIH a Dakar, bien que

ce taux soit inférieur a ceux rapportés par beaucoup d’auteurs africains.
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Au terme de notre travail, nous formulons les recommandations suivantes :

e Aux autorités sanitaires et politiques :

O

O

O

équiper les structures sanitaires de laboratoires de biologie
moléculaires modernes et fonctionnels ;

intégrer le dépistage virologique régulier et précoce dans la prise en
charge des FVVIH, afin de réduire I’incidence et la mortalité de ce
cancer dans cette population vulnérable.

réduire les colts des différents tests de dépistage ou de diagnostic.

sensibiliser davantage sur le cancer du col de I'utérus ;

e Au personnel soignant :

O

instituer des réunions de concertation multidisciplinaire associant
infectiologues, gynécologues, biologistes, pathologistes entre autres
afin d’optimiser la prise en charge des FVVIH ;

initier un suivi psychologique dans la prise en charge des personnes
vivant avec le VIH ;

mettre a disposition les différents outils diagnostiques (surtout
colposcopie) afin d’améliorer le circuit des patientes ;

améliorer le remplissage et ’archivage des dossiers de malades afin

de réduire le risque de perte de données.

e A la population :

O

O

vacciner les filles agées entre 9-14 ans contre les HPV-HR ;
pratiquer un dépistage régulier afin de détecter et de prendre en
charge précocement les 1€sions précancéreuses ;

consulter au moindre signe d’appel ;

éviter les facteurs de risque « modifiables » tels que le tabagisme,
I’alcoolisme, les rapports sexuels précoces et non protégés, le multi

partenariat sexuel, ainsi que 1’usage prolongé de contraception.
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Annexe 1 : Formulaire de résultat du test de détection du HPV-HR
Résultat du test de détection de PADN du HPV-HR
Projet : Etude pilote d’implémentation d’une méthode de dépistage de I’infection
au human papillomavirus a haut risque (HPV-HR) par auto prélévement chez les
femmes VIH séropositives au Sénégal.
Investigateur principal : Dr Papa Bécaye Traoré
Informations échantillon
Identifiant : ............ Date de prélévement :
Type : auto-prélevement vaginal Condition de conservation : -20°C
Informations techniques
Date d’analyse : .............coeevinnnts
Instrument utilisé : iAMP Personal Station 96
Version du kit/protocole : Version ...... /Screenfire

Témoin interne (qualité de I’échantillon)

Fluorescence détectée sur canal IC-HEX : [0 Oui (valide) 0 Non

(invalide/extraction échouée)

Résultat du test

[1 Invalide

[] Négatif

[0 Positif: O HPVI6; 0 HPVI18/45; 0 HPV31/33/35/52/58 ; O

HPV39/51/56/59/68
Validation

Opérateur : ...........oeennenns Date de validation : ...................



Annexe 2 : Formulaire de résultat de colposcopie
Formulaire de Résultats de Colposcopie

1. Informations Participante

ID:............ Age : ans DDR : Contraception
(hormonale, mécanique)

Gestité : Parité : Avortement(s) :

ATCD gynécologiques : ........ccceeuveennee.

2. Indication
Frottis anormal : O ASC-US - O LSIL - 0 AGC - O ASC-H - O HSIL - O Carcinome
HPV-HR positif : O HPV 16 - 0 HPV 18/45 - 0 HPV 31/33/35/52/58 - 1 HPV 39/51/56/59/68

3. Qualité de I’examen
Jonction squamo-cylindrique :

[1 Visible complétement
[ Visible partiellement
[1 Non visible
Colposcopie :

[1 Satisfaisante

[] Non satisfaisante
4. Conclusion

Impression diagnostique : 1 Normal - 0 TAG 1 -0 TAG 2 -0 TAG 3 -0

5. Conduite a Tenir

[1 Surveillance
[1 Biopsie : localisation : ...................... ,
Signature du praticien : Dakar,le: ....... [ociin. /20......

Pr Moussa Diallo



Annexe 3 : Formulaire de résultat de ’examen histologique

Formulaire de résultat d’examen anatomopathologique

Projet : Etude pilote d’implémentation d’une méthode de dépistage de I’infection
au human papillomavirus a haut risque (HPV-HR) par auto-prélévement chez les
femmes VIH séropositives au Sénégal.
Investigateur principal : Dr Papa Bécaye Traoré

I. Informations d’identification
Code patient : Age :
Date du prélévement : Préleveur :

II. Indication de la biopsie

[1 Colposcopie anormale : TAG1 - TAG2 - TAG3 [

III. Qualité de I’échantillon

[] Satisfaisant

] Limité : O Nécrose / [ Matériel insuffisant /[ Artefacts
IV. Résultats histologiques

[1 Normale
[1 Lésions épithéliales :
[1 Lésion intraépithéliale de bas grade (CIN1)
[1 Lésion intraépithéliale de haut grade (CIN2 / CIN3)
[] Carcinome in situ
[1 Carcinome invasif (épidermoide / adénocarcinome)
[1 Autres lésions :
[1 Cervicite chronique / aigué (discréte, 1égere, modérée, intense)

[0 Meétaplasie pavimenteuse / [ Polype cervical / [ Autre
Commentaires / recommandations

Date du compte rendu : .......... /S /202...
Pr I. THIAM Pr A. M. GAYE DrJ. B.KACOU DrP. B. TRAORE



Annexe 4 : Avis éthique et scientifique CNERS

00063188
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Y g Séndegal
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La Présidente
AYIS ETHIQUE ET SCIENTIFIQUE

Référence - Provocole SEN25/62 @ « Etude pllote d’implémentation d’une méthode de
dépistage de Vinfecfion au humas papillomavirus 3 haut risque (APV-BR) par auto
prélévement chez fes fommes ¥ IH sérupiwitives au Sénégal» Version 2.0 (Juaillet 2025)
Obiet : Approbation de Purnendement du SEN?3/62 en date du 05 uiilct 2025

Doctenr,

Liamendement majosr de vorre protocole cn eéfireace ci-dessus a suscité des questions
anxquelles vous avez apporté des réponses. A Fanstyse, le Comilé National @ Ethique pour 1a
Recherche on Santé [os trouve globalement sulisfuisanles. Tn conséquence, [o comité émct un
avis ethigue et scientifique favorable pour permettre 1a mise en csuvre dudit protocile.

Cet avis a une durde d'une annie  compler de s4 date de signature. Son renonvellement reste
assufetti & la présentation Jd'un rapporl d'élape permetiant d*ére informé sur Ie nivean de misc
en reuvre de Fémde, Un rapport de fin de projet vous est uxigeé paur resior o contormirng avase
les lois er réplements qui encadrent Ja recherche pour la sant€ au Sénegal.

Jo vous peic de croire, Doctear, a Vassorames de ms considéation distingece et de mes

enceuragements reponvelés.

i Papa Bécaye TRAGRE
Service des Maladies Fnfectivases et Tropicates (V1)
Centre Hospitatier Lniversitaire de Fapm
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