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Les infections respiratoires basses non tuberculeuses (IRB) constituent un
groupe hétérogene et sont définies par une atteinte infectieuse sous glottiquede
I’appareil respiratoire [18]. Elles constituent un probleme majeurgde santé
publique en raison de leur fréquence, de leur gravité potentielle et'de leur cott
socio-économique. Elles représentent 26% de la pathologie inféctieuse dans le
monde [21]. La pneumonie est la premicre cause infectieuse de mortalité chez
I’enfant [84]. Au Sénégal, une étude faite dans le service de praeumologie du
CHU de Fann en 2005 a montré que les IRB aigués eprésentaient 4,8% des
hospitalisations [73]. L’un des facteurs pouvant acCroitze la morbidité¢ et la
mortalit¢ imputables aux IRB non tuberculeuses,est lagprésence d’un deéficit
immunologique congénital ou acquis tel que I’'infectiona VIH.

La pandémie de l’infection par le VIH est un fléau affectant les pays et
populations les plus démunis avec 36,9 millions'de personnes vivants avec le
VIH dans le monde dont les deux tiefs sedrouvent en Afrique subsaharienne en
fin 2014 [25]. Le VIH affaiblit le systéme immunitaire, rendant le sujet
vulnérable a des affections qualific¢es de maladies opportunistes car
occasionnées par des micro-organismes habituellement inoffensifs chez des
sujets ayant un bon systeme immunitaire. Ces infections peuvent atteindre tous
les organes faisant de cetteraffection une maladie systémique. La localisation
pulmonaire est I'une des plus fréquentes. Cependant, grace a I’avénement de la
trithérapie a base d’antirétroviraux, la fréquence et la gravité¢ de ces infections
ont diminué. Malgré tout,les maladies opportunistes demeurent encore un motif
fréquent de déees et d’hospitalisation notamment en Afrique [71]. Ces
manifestations_peuveént atteindre tous les organes faisant de cette affection une
maladie systemique. e poumon est un des sites les plus fréquemment touchés
par lafmaladic™.Les infections respiratoires basses non tuberculeuses chez les
pvvih sont 1a 2éme cause d’hospitalisation apres la tuberculose en Afrique. Trés
fréquemment associées a 'infection par le VIH, elles réalisent un tableau

gravissime avec une mortalité ¢levée de 1’ordre de 20% a 30% [60]. Elles sont
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trés souvent la circonstance de découverte de I’infection a VIH. Le plus souvent
il s’agit de patient trés immunodéprimé, avec altération de I’état général et tres
probablement avec infection poly microbienne. . Au cours de I’infection a VIH,
les pneumonies opportunistes peuvent étre révélatrices du SIDA ou constituer
des marqueurs cliniques du SIDA. Les étiologies sont diverses et variées [60,
87]. Ainsi les IRB chez les PVVIH sont fréquentes larges dominées par la
tuberculose qui demeure I’infection opportuniste majeure, mais ne pas
méconnaitre les IRA basses non tuberculeuses chez les PVVIH car certaines
formes sont graves et engagent le pronostic vital et ceci d’autant plus que
I’immunodépression est sévere avec :

une augmentation avec 1’age et une incidence des pneumonies de 5/1000 de la
pathologie infectieuse et inférieure a 5/100 des IRB [16].

une morbidité de 9% des arréts de travail et qui constitue 1’'un des motifs de
consultation les plus fréquents [16].

une mortalite¢ de 2 a15% des pneumonies et présente la premiere cause de déces
par maladies infectieuses [16].

un coft ¢levé : c’est la premicre cause de consommation d’antibiotique [16].
C’est dans ce contexte que nous avons men¢ notre €¢tude avec comme objectif
général de :

-déterminer la prévalence globale des infections respiratoires basses non
tuberculeuses chez les patients vivants avec le VIH suivis au service de maladies

infectieuses et de pneumologie de 2011 a 2015.



Les objectifs spécifiques étaient de :

-déterminer la prévalence de la mortalit¢é des IRB chez les PVVIH et les
¢tiologies de ces IRB;

-identifier les facteurs pronostiques associés a la mortalité

-formuler des recommandations en termes de prise en charge

Dans le but d’atteindre ces objectifs nous ferons :

-Dans une premicre partie des rappels sur la co-infection VIH et IRB non
tuberculeuses, puis dans la deuxiéme partie nous présenterons successivement la
meéthodologie de notre étude, nos résultats que nous discuterons a la lumicre
d’une revue de la littérature avant de conclure et de formuler des

recommandations.



/

PREMIERE PARTIE : REVUE DE
LA LITTERATURE

\
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1. GENERALITES SUR L’INFECTION AVIH

1.1 Définition

L’infection par le VIH est une infection virale chronique due a un rétrovirus,
transmis par voie sexuelle, sanguine ou verticale et qui entraine un déficit
profond de I’'immunité responsable de complications infectieuses et tumorales

majeures qui constituent le SIDA [73].

1.2 Epidémiologie de I’infection
1.2.1 Situation globale de I’infection a VIH dans le monde [21, 25]
En 2014, selon ’ONUSIDA (organisation des nations unies pour la lutte contre

le sida), 36,9 millions de personnes vivaient avec le VIH dans le monde.

Figure 1: Prévalence mondiale de I’infection VIH en 2014



En juin 2015, 15,8 millions de personnes avaient accés au traitement.
Parall¢lement, bien que les nouvelles infections a VIH aient diminué, un nombre
inacceptablement ¢levé de nouvelles infections a VIH et de déces liés au sida
surviennent encore chaque année. En 2014, environ 2 millions de personnes ont
¢té nouvellement infectées par le VIH et 1,2 million de personnes sont décédées
de maladies liées au sida. Bien qu’il apparaisse que I’incidence du VIH se
stabilise ou diminue dans le monde, force est de constater que I’épidémie reste
toujours active. En effet, les nouvelles infections a VIH ont chuté de 35% depuis
2000 (de 58% parmi les enfants) et les déces liés au sida ont baissé de 42%

depuis le pic de2004.

Figure 2: Estimation mondiale de I’infection VIH en 2015

1.2.2 En Afrique subsaharienne [25]

L’Afrique subsaharienne qui ne représente que 12% de la population mondiale
se retrouve avec prés de 70% des personnes vivant avec le VIH dans le monde.
En 2014, selon ’ONUSIDA, sur les 36,9 millions de personnes vivant avec le

VIH dans le monde, 25,8 millions (24,0 millions-28,7 millions) résideraient en



Afrique sub-saharienne. Les femmes y représentent plus de la moitié du nombre
total des personnes vivant avec le VIH. Elles étaient de 11,1 millions en 2001 et
17,4 millions en 2014 avec 1,1 millions de déces 1i¢ au VIH en 2012. Malgré ces
chiffres impressionnants, il existe une tendance positive concernant 1’épidémie a
VIH en Afrique subsaharienne depuis 2000. C’est ainsi que le nombre de
nouvelles infections a enregistré une chute de 41% passant de 2,3 millions (2,2
millions-2,4 millions) en 2000 a 1,4 millions (1,2 millions-1,5 millions) en 2014.
Le nombre de déces liés au SIDA quant a lui est passé de 1,2 millions (1

million-1,5 millions) en 2000 a 790000 (670000-99000) en 2014.

1.2.3 Au Sénégal

La prévalence de I’infection a VIH dans la population générale sénégalaise a éte
estimée a 0,7% selon I’enquéte Démographique et de Santé a Indicateurs
Multiples du Sénégal de 2010-2011 [36]. Cette faible prévalence cache toutefois
des disparités importantes. Le Sénégal est un pays a épidémie concentrée c'est-a-
dire que la prévalence est faible dans la population générale mais ¢élevée dans la
population a risque (HSH) 18,5%, les travailleurs du sexe 18,5% et les
toxicomanes par [V 10,2%. Cette disparité se retrouve également au niveau des
régions avec une plus forte prévalence dans les régions du sud notamment a
Ziguinchor (2,2%) et a Kolda (2%). En 2015, le Sénégal, compte 44000 (37000-
53000) personnes vivant avec le VIH [3] avec :

un taux de prévalence chez I’adulte de 15 a 49 ans de 0,5%;

des adultes agés de 15 ans et plus vivant avec le VIH sida estimés a 40000
(34000-49000);

des femmes agées de 15 ans et plus vivant avec le VIH au nombre d’environ
17000 (15000-21000);

des enfants agés de 0-14 ans vivants avec le VIH de I"ordre de 3700 (3100-
4400).



Depuis quelques années, 1’épidémie se féminise. La prévalence de ’infection a
VIH chez la femme était de 0,7% en 2011, les femmes étaient pratiquement
deux fois plus infectées que les hommes. Les régions ou le sexe ratio est plus
¢leve sont les régions de Matam (5), Kaolack (2,5), Fatick (1,8), Kédougou (1,5)
et Sédhiou (>2) [36].

Figure 3: Carte du Sénégal, prévalence nationale selon les régions 2011



1.3 Physiopathologie de I’infection a VIH

1.3.1 Agent pathogéne

Le VIH est un virus a ARN. Il fait partie de la famille des rétrovirus,
caractérisée par la présence d'une enzyme, la transcriptase inverse, qui traduit
leur génome ARN en ADN, capable d'étre intégré au génome de la cellule hote.
Il appartient au sous-groupe des lentivirus, (du latin /enti, signifiant lent), qui se
caractérisent par une longue période d'incubation avec, par conséquent, une
¢volution lente de la maladie. On distingue le VIHI1 et le VIH2. Vus en
microscopie €lectronique, ces deux virus sont identiques. Il existe pourtant 50%
de différences entre leur materiel génétique. Le virus se présente sous la forme
de particules sphériques avec un diamétre variant de 80 a 120 nanometres. Il
comporte :

une membrane composée de particules sphériques, entourées d'une couche
d'origine cellulaire dans laquelle sont ancrées des glycoprotéines externes (SU
gp 120) et transmembranaires (TM Gp41);

une matrice, constituée de protéines (P17 MA) qui tapissent l'intérieur de la
particule virale et contient la protéase virale;

une capside, faite de protéines (P 24 CA), se présente sous forme d'un trapéze au
centre de la particule virale et contient des protéines de la nucléocapside
(P7NC), deux des trois enzymes virales (transcriptase et intégrase) et le matériel

geénétique du virus constitué de deux molécules d'ARN identiques (Figure N°4).
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p24)

Figure 4 : Structure du virus de ’immunodéficience humaine [22]

1.3.2 Le cycle de réplication virale
1.3.2.1- Les cellules cibles du virus [82]

Les cellules infectées par le VIH doivent exprimer a leur surface la molécule
CD4 et un des corécepteurs reconnus par le virus (CXCR4 ou CCRY). Il s’agit
essentiellement des lymphocytes TCD4, des monocytes-macrophages, des
cellules dendritiques, des cellules de Langerhans de la peau et des cellules
micro-gliales du cerveau. Ces cellules, présentatrices d’antigenes, jouent un role
important de réservoirs viraux, de dissémination et d’entrée du virus dans
I’organisme. Dans d’autres cellules, les virus sont emprisonnés sans pouvoir se
répliquer. C’est le cas par exemple des cellules folliculaires dendritiques

présentes dans les centres germinatifs des ganglions.
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1.3.2.2-Etapes de la réplication virale [33]

Pour se multiplier le VIH pénétre dans une cellule dont il utilise le matériel
génétique. Sa cible privilégiée est le lymphocyte T CD4+. Le cycle de
réplication comprend plusieurs étapes:

premicre étape : fixation du virus a la surface de la cellule hote grace aux

glycoprotéines d’enveloppe. Ces derniéres subissent une modification
structurale permettant aux corécepteurs de reconnaitre une région particulicre de
la cellule héte.

deuxieme étape : internalisation du core viral. L’ARN viral est transformé en

ADN pro viral mono caténaire sous I’action de la transcriptase inverse. Il s’en
suit une copie d’ADN monocaténaire en ADN bi caténaire et une destruction
progressive du modele ARN.

troisieme étape : intégration de I’ADN néoformé dans le génome de la cellule

hote par ’intermédiaire de ’endonucléase ou intégrase. A ce stade, le virus est
appel¢ provirus.

quatrieme étape : transcription de I’ADN en ARN génomique par ARN

polymérase de la cellule hote. Cet ARN, a peine formé, est €piss€ en plusieurs
ARN messager (ARNm) qui migrent vers le cytoplasme sous 1’action de la
protéine rev. Il s’en suit la formation de protéines virales a partir des différentes
ARNm et des polyribosomes de la cellule hote.

cinquieme ¢étape : assemblage des protéines virales et leur maturation par la

protéase, suite a I’encapsidation et a la dimérisation de ’ARN viral par les
protéines de nucléocapsides. Ce qui aboutit a la formation de nouvelles
particules virales libérées par bourgeonnement qui vont infester d’autres

cellules. (Figure N°5)
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Figure 5: Cycle schématique de réplication du VIH [19]
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1.3.2.3- Conséquences de la réplication virale sur le systéme immunitaire
[19, 33]

La réplication du VIH conduit a la destruction progressive des lymphocytes T
CD4+. Dans un premier temps, les lymphocytes TCD4+ détruits sont remplacés
par de nouveaux lymphocytes produits par les organes lymphoides.
Ultérieurement, les organes lymphoides ne parviennent plus a assurer la
régénération des lymphocytes CD4 en quantit¢ suffisante et la quantit¢ de
lymphocytes TCD4+ détruits dépasse celle de lymphocytes CD4 produits. Cette
déplétion en lymphocytes TCD4+ entraine progressivement un déficit
immunitaire profond, d’apparition d’autant plus rapide que la quantit¢ de virus
dans la circulation sanguine est importante. Le déficit immunitaire induit est
responsable de la survenue d’10, avec apparition d’un sida clinique.

La réplication virale induit une activation du systétme immunitaire des la
pénétration du virus dans 1’organisme, non seulement insuffisante pour
neutraliser le virus mais aussi délétere pour de nombreux organes (coeur, os,

vaisseaux, rein).

1.3.3 Modes transmission du VIH [31, 44]
Il existe trois principaux modes de transmission du VIH :
v La transmission par voie sexuelle [66]

C’est le mode le plus fréquent; elle se fait a I’occasion de rapports
sexuels non protéges avec une personne contaminee. Il est important de préciser
qu’un seul contact peut suffire a la contamination.

v La transmission par voie sanguine [66]

Elle rend compte de I’épidémie qui a été constatée chez les
utilisateurs de drogue par voie intraveineuse et la transfusion sanguine.

Les professionnels de la santé sont aussi concernés mais beaucoup plus

rarement.
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v La transmission mere-enfant (TME) [9]
Elle se fait de trois maniéres :
e In utero dans 1/3 des cas ; en effet on n’a pu isoler le VIH chez des feetus
au cours du troisieme trimestre
e Lors de I’accouchement dans les 2/3 des cas par contact de I’enfant avec
le sang et/ou les sécrétions maternelles.
e Apreés accouchement, au cours de [Dallaitement ou des contacts

rapprochés mere-enfant

1.4 Histoire naturelle de ’infection a VIH

L’¢évolution naturelle de I’infection a VIH correspond a 1’évolution spontanée de
la maladie, c’est a dire a 1’ordre habituel et prévisible dans lequel apparaissent
ses différentes manifestations (cliniques, biologiques et immunologiques) en

I’absence de traitement.

1.4.1 La primo-infection

Elle survient 2 & 6 semaines apres la pénétration du virus dans I’organisme et est
souvent asymptomatique. A ce moment, le virus se diffuse trés rapidement dans
le corps, et I’infection s’établit de fagon définitive dans 1’organisme.

Les manifestations cliniques les plus fréquemment rencontrées sont : une fievre,
asthénie, myalgies, arthralgies, céphalée, des adénopathies disséminées, un rash
cutané, pharyngites érythémateuses avec dysphagie.

Des perturbations hématologiques: une thrombopénie le plus souvent, suivie
d’une leucopénie a type de neutropénie et de lymphopénie. Celle-ci fait place
ensuite a une hyper lymphocytose portant sur les CD8 avec de grands
lymphocytes CD8 hyperbasophiles, bleutés ; la lymphopénie CD4 est constante
avec un rapport CD4/CD8 < 1.
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1.4.2 Phase asymptomatique

Trois mois en moyenne aprés la contamination, des anticorps anti-VIH sont
détectables dans le sang : C’est la période de séroconversion. Elle sera suivie
d’une longue période au cours de laquelle la personne séropositive n’aura aucun
signe clinique. Elle sera en bonne santé apparente mais pourra transmettre le
virus selon les voies de contamination classiques. Le temps qui sépare la
contamination du développement d’une immunodépression sévere est variable,

le délai moyen est de 8 a 11ans.

1.4.3 Phase de lymphadénopathie généralisée et persistante
Elle se définit par la présence d’adénopathies évoluant depuis trois mois, de
diametre supérieur a 1 cm, si€égeant au niveau de deux aires autres qu’inguinales
en I’absence de toutes étiologies. Il s’agit habituellement d’adénopathies non
inflammatoires indolores si¢geant dans 90% des cas dans les régions cervicales,
sus claviculaires ou axillaires. Dans certains cas, 1l existe des anomalies
immunologiques :

— diminution du nombre absolu de lymphocytes auxiliaires CD4 et/ou inversion du
rapport CD4/CD8, augmentation du nombre absolu des CDS;

— hypergammaglobulinémie de type poly clonal, reflétant 1’activation poly clonale
des lymphocytes B;

— thrombopénie.
L’ absence d’anomalie biologique est un critére de meilleur pronostic. La biopsie
ganglionnaire n’est pas pratiquée systématiquement. Lorsqu’elle est réalisée,

elle montre une hyperplasie folliculaire bénigne et non spécifique.
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1.4.4 Phase symptomatique

a-Manifestations d’immunodépression mineure
Ce sont des manifestations correspondant a une immunodépression débutante.
Elles ont un intérét clinique d’alerte et permettent d’évoquer le diagnostic
d’infection a VIH dés I’examen clinique.
b-Manifestations d’immunodépression majeure: SIDA

Cette phase survient en regle plusieurs années apres la contamination virale et
s’avere étre en définitive le stade ultime de I’infection a VIH ou le stade de
SIDA. Elle se caractérise par la survenue de né€oplasies et/ou d’infections
opportunistes.
Les différentes phases de I’histoire naturelle sont résumées dans la carte du

Sénégal (figure 3)

Figure 6: Histoire naturelle de I’infection a VIH [66]
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1.4.5 Classifications
Plusieurs classifications de [D’infection a VIH ont été utilisées, basées
essentiellement sur des critéres cliniques. Les deux classifications les plus

fréquemment utilisées sont celles de ’OMS (Tableau I) et du CDC, 1993
(Tableau III).
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Tableau I: Classification en stades cliniques proposée par 'OMS (version

révisée 20006) [66]

Stade 1

Patient asymptomatique
\Adénopathies persistantes généralisées

Stade 2

Perte de poids involontaire inférieure a 10 % du poids corporel
Dermatite séborrhéique

Prurigo

atteinte fongique des ongles

Ulcérations buccales récurrentes

Chéilite angulaire

Zona

Infections récidivantes des voies respiratoires supérieures

Stade 3

Perte de poids supérieure a 10 % du poids corporel

Diarrhée chronique inexpliquée pendant plus de Imois

Fiévre prolongée (> 1 mois) inexpliquée (> 37,6 °C, intermittente ou constante)

Candidose buccale persistante

Leucoplasie chevelue buccale

Tuberculose pulmonaire encours

Infections bactériennes séveres

Gingivite, périodontie ou stomatite ulcérative aigués nécrosantes

Anémie < 8 g/100 ml, neutropénie < 500/mm3 ou thrombocytopénie< 50 000/mm3 inexpliquées

Stade 4

Syndrome cachectique li¢ au VIH

Pneumopathie a Pneumocystisjiroveci(excarinii)

Pneumonie bactérienne récurrente

Herpés cutanéo-muqueux > 1 mois, ou herpées viscéral quelle que soit la durée
Candidose de 1I’cesophage, de la trachée, des bronches ou des poumons
Tuberculose extrapulmonaire

Maladie deKaposi

Infection a CMV (rétinite, ou viscérale autre)

Toxoplasmose cérébrale

Encéphalopathie aVIH

Cryptococcoseextra-pulmonaire

Mycobactériose atypique disséminée

Leucoencéphalopathie multifocale progressive

Cryptosporidiose chronique (avec diarrhée)

Isosporose chronique

Mycose endémique disséminée (histoplasmose,coccidioidomycose)
Bactériémie a salmonelles non typhiques récurrente

Lymphome (cérébral ou a cellule B non hodgkinien) ou autre tumeur solide associé¢e au VIH
Carcinome invasif du col utérin

Leishmaniose viscérale

INéphropathie ou cardiopathie liée au VIH, symptomatique
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Tableau II: classification CDC de l’infectiona VIH  pour

adolescents en fonction du stade et du taux de CD4+ (1993) [46]

les adultes et

Catégories Cliniques

(A) (B)
Asymptomatique primo-infection [Symptomatique
| | | (C) SIDA
ou lymphadénopathie généralisée [sans critéres
Nombre de lymphocytes T CD4+
persistante (A) ou (C)
500/ mm3 Al B1 C1
200-499/mm3 A2 B2 C2
< 200/mm3 A3 B3 C3

1.5 Diagnostic biologique de ’infection VIH [7, 11, 17, 55]

Le diagnostic de L’infection a VIH repose sur la détection du virus lui-méme ou

de certains de ses composants (diagnostic direct) et sur la mise en évidence des

anticorps spécifiques de ce virus (diagnostic indirect).

1.5.1 Diagnostic indirect

a-Test de dépistage

La détection des anticorps anti-VIH repose sur la réalisation et la visualisation

d’une réaction antigéne-anticorps entre les anticorps sériques du sujet infecté et

des antigénes viraux produits en laboratoire en utilisant les méthodes immuno-

enzymatiques de type ELISA.
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Figure 7 : Test ELISA : technique d’ immunomarquage [29]

b-Test de Confirmation [30]

Les tests de dépistage, lorsqu'ils sont positifs, doivent étre confirmés par
un test dit de confirmation qui utilise la technique du Western blot : on oppose
au sérum du sujet les principaux antigenes viraux séparés les uns des autres par
¢lectrophorese et disposés en bandes sur une languette de nitrocellulose.

La présence d’anticorps contre une protéine donnée est révélée par une
réaction immuno-enzymatique. Elle se matérialise sous la forme d’une bande

colorée.

21



Figure 8 : Témoin positif d’un test de confirmation utilisant la technique de

Western Blot [30]
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Figure 9 : Diagnostic sérologique de I’infection a VIH [7]
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1.5.2 Diagnostic direct

a-Test de détection de I’antigéne p24

Les antigénes viraux circulants correspondent aux particules virales et aux
protéines  virales libres. Les méthodes ELISA commercialisées détectent
essentiellement la protéine p24 du VIH-1 et est essentiellement indiqué chez le

nouveau-né de mére séropositive.

b-Isolement du VIH en culture de cellules
L’isolement viral se fait a partir des cellules mononuclées sanguines ou du
plasma du sujet infecté grace a ’adjonction de cellules mononuclées de

donneurs sains qui servent de support pour la multiplication virale.

c-Quantification des acides nucléiques viraux plasmatiques
La quantification de la charge virale se fait sur des preélevements de sang sur
tube EDTA. Actuellement, trois tests sont disponibles: le test Amplicor HIV
Monitor, le test NASBA QR system et Quantiplex HIV RNA.
L’amplification de I’ADN proviral par PCR peut également étre effectuée.

1.6 PRISE EN CHARGE DE L’INFECTION A VIH
La prise en charge de I’infection a VIH est I’ensemble des mesures et attitudes

qui sont prises vis-a-vis des sujets concernés par le VIH.

1.6.1 Prise en charge psychosociale [27]

Elle comprend tout acte, toute attitude ou parole qui a pour but de renforcer les
capacités psychosociales d’une personne, soit en le tranquillisant, soit en
I’encourageant. Elle consiste également a aider la personne a trouver des

solutions a ses problémes et a prendre une décision sage et courageuse.

24



La prise en charge psychosociale est un élément trés important de la
gestion globale de I’infection a VIH. Elle est basée sur le counseling/conseil qui

débute avant le diagnostic et se poursuit toute la vie.

1.6.2. Prise en charge nutritionnelle [65]
Le volet nutritionnel est une composante obligatoire dans tout programme
de prise en charge des PVVIH. Un régime adapté et I’orientation vers une
consultation de diététique ou de nutrition sont recommandés, en particulier en

cas d’obésité ou d’anomalies lipidiques ou glucidiques.

1.6.3. Prise en charge médicale
La prise en charge médicale concerne les activités en relation avec le

diagnostic, le traitement des infections opportunistes et I’acceés aux ARV.

1.6.4 Prise en charge des infections liées au VIH
En Afrique, les infections opportunistes sont trés fréquentes et peuvent
étre traitées avec plus ou moins de succes selon la rapidité de la prise en charge

thérapeutique.
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Tableau III: Infections opportunistes ou germes les plus fréquents et leurs

traitements [23]
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(Suite) Infections opportunistes ou germes les plus fréquents et leurs

traitements [23]

1.7 Traitement antirétroviral
1.7.1 But du traitement
La thérapie rétrovirale hautement active a pour objectif :
- Supprimer durablement la réplication virale (CV < 50 copies /ml.) ;
- Restaurer la fonction immunitaire (CD4 > 500 / mm°) ;

et par conséquent stopper 1’évolution et la survenue d’infections opportunistes.

27



1.7.2 Principe du traitement [47]
Les principes du traitement ARV sont mieux cernés de nos jours :
= Trithérapie antirétrovirale afin de réduire les risques de résistance.
— Consentement libre et éclairé du patient ; un traitement choisi
conjointement entre médecin et patient.
— Traitement adapté au mode et au rythme de vie.
— Ne pas débuter le traitement trop tard ; la charge virale et le
nombre de lymphocytes TCD4 guident I’instauration et la

surveillance d’un traitement antirétroviral.

1.7.3 Moyens
Les ARV actuellement disponibles agissent au niveau de trois enzymes

nécessaires a la réplication du VIH et a I’entrée du virus dans la cellule :

- la transcriptase inverse ;
- la protease ;
. I’intégrase.

Ces ARV peuvent étre regroupés en 04 classes selon le mode d’action
a) Les inhibiteurs de la transcriptase inverse :
= [Inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse [47]

Les inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI) ont
constitué¢ la premicre classe d’ARV mis sur le marché en 1985 ; actifs sur le
VIH-1 et le VIH-2, ils représentent la pierre angulaire des combinaisons
antirétrovirales. Ils bloquent 1’¢longation, conduisant ainsi a un ADN incomplet

et non fonctionnel. Ils ne sont pas métabolisés par le foie.
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Tableau I'V: Inhibiteurs nucléosidiques de la reverse transcriptase [35]

Nom Présentation Posologie Principaux effets
Zidovudine G¢élule de 100 et 250 300 mg x 2/jour Anémie, neutropénie,
(AZT) mg Cp de 300 mg leucopénie, Myalgie,
Rétrovir* Sirop 10 mg/ml céphalée, nausée, Acidose
Didanosine Cp de 25, 50, 100, 150 et | 250 mg/jour (< 60 Pancréatite, Neuropathie
(DDI) 400 kg) périphérique, Altération de
Videx* mg 400 mg/jour (> 60 la fonction hépatique,
Lamivudine Cp a 150mg 150mg x 2/ jour Généralement bien
(3TO) toléré Cas de
Epivir* pancréatite. Cytolyse
Abacavir Solution buvable : 20 300 mg % 2 /jour Troubles digestives,
(ABC) mg Cp 300 mg céphalées, acidose
Ziagen* lactique, hépatomégalie,
Ténofovir Cp a300 mg 1fois/jour selon la Troubles gastro-
Viread* clairance de la intestinaux,

créatinine (ml/mn) | Hypophosphatémie,

> 50 : 200 mg/24h Tubulopathie
30249 :200 mg/48h proximale,
15229 :200 mg/72h néphrotoxicité
<15 :200 me/96h

Emtricitabine Gélule a 200 mg 1 fois /jour selon la Elévation des
(FTCO) Solution buvable 10 mg / clairance de la transaminases
Emtriva* ml créatinine (ml/mn) Hépatomégalie

> 50 : 200 mg/24h
30 4 49 : 200 mg/48h
15429 : 200 mg/72h

<15 : 200 me/96h

progressive, Acidose

lactique ou métabolique
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* Inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse [47]

Les Inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse (INNTI)
constituent une famille d’ARV structurellement et chimiquement différente des
analogues nucléosidiques. A la différence des INTL ils inhibent la TI de fagon
non compétitive, en se fixant directement sur le site catalytique de I’enzyme.
Pour étre actifs, ils ne nécessitent pas de modification chimique et sont inactifs

sur le VIH-2.

Tableau V: Inhibiteurs non nucléosidiques de la reverse transcriptase [35]

Nom Présentation Posologie Principaux effets
Névirapine Cp de 200 mg 200 mg/jour Rash cutané, essentiellement dans
(NVP) jusqu’a J 14 puis | les 6 premiéres semaines et
Viramune* 200 mg x2/jour | pouvant étre séveéres (y compris

Syndrome de Steven Johnson

fatal)
Efavirenz Gélule de 200 mg | 600 mg/jour en une | vertige, insomnie,
(EFV) prise somnolence, trouble de la
Sustiva* concentration, perturbation des
réves.
Etravirine Cp de 100mg 200 mg x 2/jour | Eruptions cutanées, diarrhée,
(TMC125) nausées Anomalies biologiques
Intelence®

(transaminases, cholestérol,

amylase lipase, glucose,

b) Les inhibiteurs de la protéase (IP) [47]

L’apparition des 1996, de cette classe d’ARV a constitu¢ un tournant
majeur dans les stratégies thérapeutiques contre I’infection a VIH/SIDA; les IP
du VIH agissent au niveau du processus d’assemblage des protéines virales
nouvellement synthétisées en inhibant 1’action d’une enzyme clé, la protéase.
Durant ces derniéres années, le Ritonavir s’est développé comme
potentialisateur pharmacologique des 08 autres IP. Ils sont tous actifs sur le

VIH-1 et le VIH-2.
30




Tableau VI:

Inhibiteurs de la protéase [35]

Nom Présentation Posologie Principaux effets secondaires
Indinavir Gélule a 400 mg 800 mg x 3/jour | Lithiase urinaire, insuffisance rénale,
(IDV) Crixivan* Anémie hémolytique aigué, sécheresse et
réactions cutanées, troubles
digestifs, intolérance au
glucose, diabete,
Nelfinavir Cp de 250 mg 750 mg x 3/jour | Diarrhée, rash cutané, élévation des
(NFV)Viracept* transaminases, neutropénie, intolérance
au glucose, diabete, lipodystrophie,
Saquinavir Gélule a 200 mg 1000 mg x| Troubles digestifs, intolérance au
(SQV) Invirase* | Cp de 500mg 2/jour glucose, diabete, lipodystrophie,
¢lévation des transaminases et desCPK
Ritonavir Capsule de 100 mg | Posologie Nausée, vomissement, diarrhée, troubles
(RTV) Norvir* fonction de I’'IP | dyspeptiques, neuropathie périphérique

associé.

sensitive, intolérance au glucose,
diabéte, lipodystrophie,
¢lévation

des transaminases

fos-amprénavir

Capsules a 150 et

600 mg x 2/jour

Rash cutané, modéré ou grave

(AMP) Telzir* 50 mg

Lopinavir Capsules a 133,3 3cp x 2/jour Diarrhée, hyperlipidémie, pancréatite

(+ritonavir) mg de lopinavir

Kalétra* et 33 mg de

Darunavir Cp a300 mg 2cp x 2/jour Diarrhée, nausée, €ruption,

Presista* Elévation  triglycéride,

Tipranavir Capsules a 250 mg | 500 mg x 2/jour Hépatotoxicité,1 éljup‘ti’on‘ cutanjée, prurit,

Aptivus* diarrhée, nausée, vomissement
Elévation triglycéride, cholestérol

Atazanavir Gélule 150 mg, 200 | 150 mg x 2/jour | Ictére,  hyperbilirubinémie,

Reyataz* mg troubles digestifs
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¢) Les inhibiteurs d’intégrase

Ils s’opposent a I’insertion de I’ADN viral dans le programme génétique
de la cellule cible. Cette nouvelle classe thérapeutique compte actuellement une
seule molécule, le Raltégravir (MK0518).

A la différence des autres antirétroviraux, les inhibiteurs de 1’intégrase ne
font pas disparaitre I’ADN viral de la cellule, ce qui pose la question du devenir

a long terme de ces ADN viraux résiduels.

d) Les inhibiteurs de fusion et d’entrée [34, 62]

Parmi les inhibiteurs de fusion, plusieurs produits sont a 1’é¢tude. Seul
I’Enfuvirtide (ENF ou T-20) est actuellement disponible sur le marché. Il se lie a
une protéine de surface du VIH, la gp 41, empéchant ainsi la fusion entre le
virus et la cellule CD4+.

Comme inhibiteurs d’entrée, il existe ¢galement le Maraviroc (Celsentri*)
qui est un antagoniste du récepteur CCR5 humain et qui empéche le virus de

pénétrer dans les cellules.

1.7.4 Indications

L’initiation du traitement antirétroviral, nécessite un bilan pré-
thérapeutique qui permet d’apprécier le retentissement de I’infection a VIH sur
I’état général, d’obtenir des paramétres biologiques de références susceptibles
d’étre modifiés par le traitement antirétroviral et de détecter éventuellement une
co-infection (VIH/hépatite virale ou VIH/TB).
> Criteres d’éligibilité [65]

Ils sont basés sur les stades cliniques et/ou le taux de CD4 :

- Patient symptomatique, stade 3 et 4 (OMS) quel que soit le taux de
LTCD4+ ;

- Patient pauci symptomatique, stade 1 et 2 (OMS) avec
LTCD4+<500/mm’;
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- Co-infections VIH/TB et VIH/VHB ;
- Enfants d'age<S5 ans, femmes enceintes ;
- Partenaire infecté d'un couple séro-discordant ;

- Populations clés : HSH, TS, usagers de drogues intraveineuses.

Selon les recommandations de I’OMS (2015), il convient de débuter un
TARYV chez tout dépisté positif pour le VIH, quel que soit son stade clinique et
quel que soit le nombre de CD4. Depuis 2015 on débute donc les ARV plus

précocement qu’avant.

» Schémas thérapeutiques
» Traitement de premiére ligne

L’objectif du premier traitement antirétroviral est de rendre la C.V
indétectable en six mois. Cela suppose le choix d’un traitement suffisamment
puissant par I’un des schémas suivants :
v En cas d’infection a VIH-1, ’OMS (2009/2010) recommande une
trithérapie contenant 2 INTT + 1 INNTL
4 En cas d’infection a VIH-2 ou de co-infection VIH-1/VIH-2, le ler
traitement recommandé est une trithérapie comportant 2 INTI + 1 IP boosté

(LPV/r le plus souvent).
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Figure 10 : Protocoles de premiére ligne chez I’adulte et ’adolescent [65]

> Traitement de deuxieme ligne
o Critéres de définition de I’échec thérapeutique

- chute de 50% ou plus du taux des CD4+ le plus élevé sous 1% ligne ou
un retour a leur niveau a I’initiation des TARV ;

- réapparition des infections et affections opportunistes, a différencier du
syndrome de reconstitution immune ;

- remontée de la charge virale > 1000 copies/ml aprés au moins 6 mois
d’un traitement bien suivi.
o Schémas thérapeutiques
- VIH-1:

.. Hb>a 8g/dl : AZT+3TC+LPV/rou ATV/r

.. Hb<a 8 g/dl : TDF+FTC+ATV/r ou LPV/r
- VIH-2:

.. Hb>a 8g/dl : AZT+3TC+DRV/r

.. Hb<a 8 g/dl : TDF+FTC+DRV/r
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.. NB : I’association ABC+DDI peut étre utilisée comme alternative au
cas ou I’AZT et le TDF ne peuvent pas étre utilisés.
A Dlinstar de la communauté internationale, le Sénégal a adopté la
stratégie (tester et traiter) aprés les changements rapides dans les
recommandations entre 2010 et 2015, basés sur les derniéres évidences

scientifiques [73].

1.7.5 PREVENTION DE L’INFECTION VIH [6, 63,74]
a- Mesures générales

La prévention de ’infection a VIH est tres importante pour le controle de
la maladie. Elle vise a réduire les risques de transmission et comprend :

- Le de¢pistage judicieusement propos¢ devant chaque situation
¢pidémiologique a risque, ou réalis¢ dans un centre d’information et de
depistage volontaire et anonyme ;

- La prévention de la transmission sexuelle, basée sur l'usage du
préservatif surtout chez les populations a risque dont 1’indication individuelle
doit étre portée a la suite d’un entretien informatif. La principale
recommandation serait de se limiter a un partenaire.

- La prévention chez les toxicomanes par voie intraveineuse, basée sur
une réduction des risques ;

- La prévention de la transmission sanguine se réalise par le dépistage
systématique des dons de sang, d’organes et par I’inactivation des dérivés
sanguines ;

- La promotion du matériel a usage unique ou une stérilisation adaptée
doit étre faite dans les circonstances qui le réclament ;

- La mise en place des mesures de précautions universelles vis-a-vis du
risque d’accident d’exposition au sang vise a réduire le risque faible (<0,5%) de
contamination professionnel ;

- La prévention au cours des pratiques traditionnelles a savoir tatouages,
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scarifications doivent étre découragées, a défaut, ils devront étre effectués dans
’asepsie totale.

- La circoncision masculine : des essais cliniques menés en Afrique
Subsaharienne ont apporté des €léments de preuve du puissant effet protecteur
de la circoncision médicale masculine. Elle permet de réduire d’environ 60% le
risque de contracter I’infection a VIH pour les hommes hétérosexuels. Ce qui
aura une incidence sur la prévalence du VIH chez les femmes si celle des
hommes aura diminué ;

- La prévention et prise en charge des IST : étant donné que ces IST
augmentent le risque de transmission du VIH. Il est donc possible que la lutte
contre les IST contribue d’ores et déja a la diminution progressive de la

prévalence du VIH.
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b- Prévention et prise en charge des accidents exposants au sang ou au sexe
[63]
» Prise en charge des accidents exposants au sang et ses dérives
Les mesures les plus efficaces pour réduire les risques accidentels de
transmission du VIH au sein du personnel soignant, passe par des mesures
générales qui sont fondées sur le principe selon lequel tout sang ou liquide
biologique est potentiellement infectant. Ces mesures doivent étre
systématiquement prises pour limiter au maximum tout contact avec le sang et
les liquides biologiques des patients, que ces patients soient connus ou non
comme infectés par le VIH.
La prophylaxie repose sur I’administration de 2 NUC + 1 IP dans les 4 a

48 heures qui suivent I’exposition pendant une durée d’un mois.

» Prise en charge des accidents par voie sexuelle

Le risque de contamination sexuelle du VIH étant majeur lors des
pénétrations, la prévention de la transmission sexuelle repose sur 1’utilisation du
préservatif lors de toute pénétration anale ou vaginale, a 1’exception des
relations entre partenaires non infectés et mutuellement fideles. Toutefois,
I’utilisation systématique du préservatif, compte tenu du risque de rupture ne
peut garantir un risque nul d’infection, mais permet d’amener le risque a un
niveau tres faible.

S’il s’agit d’un accident avec exposition accidentelle au sexe (rupture de
préservatif, violences sexuelles), la prophylaxie repose sur une trithérapie: 2
NUC + 1 IP pendant un mois en plus du soutien psycho-médico-légal, d’une
prévention des IST, d’une vaccination contre I’Hépatite B et d’une contraception

d’urgence s’il s’agit d’une femme.
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» Nouvelles stratégies de prévention de la contamination par
voie sexuelle
@ Prophylaxie pré-exposition (Prep)
Elle consiste a la prise d'antirétroviraux avant un acte sexuel a risque. Une

combinaison a base de ténofovir et d'emtricitabine a montré son efficacité.

@ Traitement comme outil de prévention ou treatment as
prevention (TasP)

Cette stratégie est basée sur le fait que la transmission de l'infection est
presque nulle chez les PVVIH sous trithérapie avec une charge virale
indétectable. La mise sous traitement des populations clés et des partenaires
infectés vivant en couples séro-différents deés le diagnostic de l'infection

constituent des applications pratiques de cette stratégie.
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2. INFECTIONS RESPIRATOIRES BASSES AU COURS DU VIH

2.1 Définition et classification [21]

Les infections respiratoires basses constituent une atteinte infectieuse
bactérienne, virale, parasitaire ou fungique sous glottique de 1’appareil
respiratoire. Elles regroupent plusieurs entités anatomo-cliniques répondant a
des étiologies variées: les pneumonies, les bronchopneumonies et les atteintes
pleurales. Suivant I’endroit ou 1’agent infectieux se développe, nait une infection
au nom bien défini:

Bronchites infectieuses aigues : infection des bronches+/- de la trachée et ou des
bronchioles;

Surinfections de bronchopneumopathies chroniques : elles concernent
principalement les broncho-pneumopathies chroniques obstructives et I’asthme;
Pneumopathies infectieuses aigues : infections des alvéoles pulmonaires, le plus
souvent localisée;

Suppuration pulmonaire collectée : entité regroupant les abces pulmonaires

(suppurations collectées non|tuberculeuses [dans une cavit¢ néoformée par un

processus infectieux aigu), les surinfections d’une bronchectasie (infection aigue
survenant sur des bronches déformées) et les suppurations survenant dans des
cavités préexistantes (post tuberculose, bulles, cancer);

Pleurésies purulentes : définies par la présence de germes dans un épanchement

liquidien.
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2.2 Principales étiologies d’IRB au cours du VIH
2.2.1 Les bactérioses et mycobactérioses pulmonaires

a-La tuberculose
Epidémiologie [25, 76, 89, 90]
Dans le monde au moins un tiers des personnes vivant avec le VIH sont
infectées par le bacille tuberculeux bien qu’elles n’aient pas toutes développé
une tuberculose évolutive. Les personnes vivant avec le VIH et infectées par la
tuberculose multiplient par 29 et jusqu’a 31 fois le risque de développer une
tuberculose €volutive que les personnes qui ne sont pas infectés par le VIH [25].
La tuberculose reste la principale cause de déces parmi les personnes vivant
avec le VIH, avec une estimation de 320000 décés [300 000-340 000] en
2012[89].
En 2013, le pourcentage de patients atteints de tuberculose identifiés comme
séropositifs au VIH qui ont entam¢ ou poursuivi un traitement antirétroviral,
atteignait 70% (contre 57% en 2012).
Au Sénégal, en 2010 selon I’OMS, 8018 malades tuberculeux connaissaient leur
statut VIH soit 69% ; dont 776 sont VIH positif soit 10%. 85% des malades
tuberculeux VIH positifs ont commencé une chimio prophylaxie au
cotrimoxazole et 37% des malades tuberculeux VIH positifs ont démarré un
traitement ARV.
La répartition des patients co-infectés TB et VIH au Sénégal en 2013 selon le

rapport de I’OMS est résumé dans le tableau VII [90].
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Tableau VII: Rapport de I’OMS sur les cas TB/VIH au SENEGAL en 2013

TB/VIH 2013 Nombre Pourcentage%
Patients atteints de TB dont le statut VIH est connu 10995 81
Patients tuberculeux séropositifs 907 8
Patients tuberculeux séropositifs sous traitement 853 94

prophylactique avec cotrimoxazole

Patients tuberculeux séropositifs sous traitement 631 70
antirétroviral

Personnes séropositives testées pour la TB 596 Non précisé
Personnes séropositives placées sur une prophylaxie a 131 Non précisé

'isoniazide

% Physiopathologie [59, 71,76]

L’impact de I’infection & VIH sur I’endémie tuberculeuse par I’intermédiaire du
deéficit immunitaire acquis, semble le plus souvent li€¢ dans les pays a haute
prévalence de tuberculose a la réactivation d’infections quiescentes par le bacille
de koch |71].
Les deux infections interagissent 1’une sur 1’autre. La tuberculose accélere
I’évolution de I’infection a VIH vers le SIDA avér¢ et les individus co-infectés
ont un risque accru de voir apparaitre et se développer une tuberculose maladie
par :

— la réactivation d’une infection tuberculeuse latente

— la progression directe d’une tuberculose infection en tuberculose maladie en cas
d’immunodépression sévere (CD4< 200/mm? )

- la réinfection exogene possible méme peu de temps apres la fin d’un traitement.
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La tuberculose est, en effet, une cause majeure de morbidité et de mortalité dans
les populations ou la prévalence du VIH est €levée et, inversement, le VIH est le
moteur de I’épidémie de tuberculose.

La tuberculose représente la premicére cause de déceés chez les personnes

séropositives pour le VIH dans le monde [59,76].

Signes cliniques [10, 33, 52, 75]

Ils sont fortement liés au degré d’immunodépression du sujet infecté par le VIH.
Au fur et a mesure que le taux des lymphocytes T CD4 baisse avec le temps, les
aspects cliniques de la tuberculose changent et on observe des formes extra-
pulmonaires et disséminées.

Chez les patients co-infectés, les signes généraux tels que I’amaigrissement et la
fieévre sont en régle séveres et inversement la toux et I’hémoptysie sont moins
courantes chez les séropositifs.

La présentation de la tuberculose pulmonaire (TBP) dépend du degre

d’immunosuppression (tableau VIII) [33].
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Tableau VIII: caractéristiques de la TB a différents stades

d’immunodépression [S9]

Stade de ’infection 2 VIH

Précoce : taux CD4>200 Tardif : taux CD4<200

Tableau clinique Ressemble souvent a la TB Ressemble souvent a la TB primaire

pulmonaire post primaire

Examen des crachats Souvent positif Souvent négative

Radiographie pulmonaire |Infiltrat micronodulaire du Infiltrats miliaires du lobe inférieur|
lobe supérieur et moyen sans cavités Lymphadénopathie
Cavernes fréquentes (la intra thoracique

radiographie peut aussi étre

normale)
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¢ Signes paracliniques [10, 52, 59,72]

» Intradermoréaction a la tuberculine
Les réactions cutanées tuberculiniques sont le plus souvent négatives chez les
patients s€ropositifs en raison de I’immunodépression. Chez les patients infectés

par le VIH, une réaction > 5Smm est considérée comme positive [59].

> Radiographie du thorax
Les changements radiologiques reflétent le degré d’immunodépression mais il
faut noter qu’aucune image radiologique thoracique n’est caractéristique de la
tuberculose pulmonaire, en particulier en cas d’infection sous-jacente par le
VIH. Les aspects radiologiques sont également fonction du degré

d’immunodépression:

Lorsque le taux de lymphocytes TCD4>200/mm3 , les aspects radiologiques sont
comparables a ceux observés chez les séronégatifs : infiltrats dans les lobes

supérieurs et cavernes.

En cas de déficit immunitaire sévere (taux de lymphocyte T CD4<200 /mm? ) la
tuberculose pulmonaire prend des aspects atypiques : images interstitielles
siégeant volontiers dans les zones inferieures ou miliaires sans cavernes

associées a des adénopathies médiastinales et/ou a une pleurésie [10,72].
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Figure 11 : Image radiologique illustrant une tuberculose pulmonaire
Une rétraction des lobes supérieurs témoigne de l'ancienneté de l'infection. Les

calcifications ne sont observées que sur les 1ésions anciennes [61].

» Examen microscopique des crachats
Il sera effectué sur les crachats du matin deux jours de suite. Les produits seront
mis en culture (Gélose pour auxanogramme , Citrate de Simmons, milieu de
Chapman), pour identification et pratique d’un antibiogramme [52].
Les taux de crachats positifs chez les patients VIH dépendent du statut
immunitaire. Pour les patients séverement immunodéprimés, la probabilité

d’obtenir des crachats positifs est faible.
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> La fibroscopie bronchique souple
Elle est utile dans la collecte de spécimens : aspiration des sécrétions
bronchiques et éventuellement la biopsie d’une 1ésion bronchique. On procede
¢ventuellement & un lavage broncho alvéolaire avec un faible volume d’eau
distillée de préférence .La recherche de BAAR se fera a [’examen
microscopique ou par la mise en culture sur milieu spécifique (Lowenstein-
Jensen ou de coletsos) et identification par méthode moléculaire (PCR) ou
biochimique (GenXpert) des bacilles en culture. Au Sénégal, le GenXpert est
réalis¢ de facon systématique chez les PVVIH et chez les personnes a risque de

développer une résistance.

» Histologie
L’examen anatomo-pathologique du prélévement pathologique ne retrouve pas
toyjours le granulome tuberculoide avec nécrose caséeuse, en raison de
I’immunodépression.
(] Traitement [47, 68, 75]
En cas de primo-infection patente ou de tuberculose maladie, le traitement
comporte deux mois de quadrithérapie incluant I’isoniazide (3 a 5mg/Kg/j), la
rifampicine (10mg/Kg/j), le pyrazinamide (20mg/Kg/j) et [’éthambutol
(15mg/Kg/j). Apres les résultats de 1’antibiogramme et en [’absence de
résistance, ce traitement sera poursuivi par une bithérapie associant rifampicine
(ou rifabutine) et isoniazide pendant 4 mois.
Le traitement de la coinfection TB/VIH ob¢it aux mémes regles que pour le
tuberculeux séronégatif pour le VIH, sans oublier 1’éradication des affections
opportunistes, et si possible en instaurant un traitement antirétroviral [68,75].
Globalement, la réponse clinique et ’efficacité bactériologique ne semblent pas

différentes en cas de co-infection par le VIH. En revanche, il existe un risque
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d’intolérance et interactions médicamenteuses, de réactions paradoxales, et de
rechute.

Dans tous les, la trithérapie antirétrovirale doit étre démarrée de préférence dans
les deux semaines suivant I’initiation du traitement antituberculeux.

Il faut éviter 1’association entre les antiprotéases et la rifampicine.

Les associations préconisé€es sont : 2 inhibiteurs nucléosidiques de la reverse
transcriptase + 1 inhibiteur non nucléosidique de la reverse transcriptase ou 3
inhibiteurs nucléosidiques de la reverse transcriptase.

La rifampicine, puissant inducteur enzymatique est contre indiquée avec tous
les IP non associés au ritonavir. En effet, elle diminue leur concentration
plasmatique qui devient inférieure aux concentrations inhibitrices. L utilisation
concomitante de rifampicine et d’un IP « boosté » par le ritonavir semble
toutefois possible, sous réserve d’augmenter la posologie de '[P et de pouvoir
mesurer ces concentrations plasmatiques. L’association des INN avec la
rifampicine est déconseillée compte tenu d’une baisse significative de leur
concentration plasmatique (diminution d’environ un tiers).La rifabutine est un
inducteur moins puissant et les adaptations de posologie proposées tiennent
compte de I’interaction réciproque, a savoir une diminution des concentrations
de '[P par un effet inducteur de la rifabutine et un effet inhibiteur de I’'IP (
d’autant plus important que I’IP est associ¢ a une faible dose de ritonavir) qui
provoque une augmentation des concentrations de la rifabutine et de son
métabolite, augmentant les risques d’uvéite, d’arthralgies et de leucopénie. La
rifabutine doit étre réduite de moiti¢ a la posologie de 150mg/j en association
avec le nelfinavir. La rifabutine doit étre réduite au quart de dose a la posologie

de 150mg trois jours par semaine lorsqu’elle est associée a un IP/R [47,75].
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Un dosage des concentrations plasmatiques résiduelles des IP est par ailleurs
recommandé. L’utilisation de la rifabutine est possible avec I’efavirenz en
augmentant sa posologie a 450 voire 600mg/jour.
Selon des données préliminaires, 1’association rifabutine-nevirapine semble
possible sans modification de dose. Le recours a une trithérapie d’analogues
nucléosi (t1) diques est une alternative (éventuellement transitoire) qui permet de
ne pas étre confronté a ces interactions et de simplifier la thérapeutique globale
du patient : elle justifie toutefois une surveillance virologique rapprochée pour
s’assurer du maintien de 1’indétectabilité de la charge virale.
NB : 1l faut noter que la Rifabutine n’existe pas au Sénégal

b- Les Mycobactéries atypiques [S3, 54, 68]
Epidémiologie
Les infections a mycobactéries atypiques (mycobactéries non tuberculeuses) au
cours du sida sont dominées par Mycobateriumaviumintracellulare ou
Mycobacteriumavium complexe (MAC) a co6t¢ duquel nous avons
Mycobacteriumkansaii, Mycobacteriumxenopi, Mycobacteriumgenavense
Elles ont attiré¢ dernierement I’attention pour deux causes :
premierement partout ou la tuberculose a régressé, dans I’ensemble de la
population, elles représentent une proportion plus importante des cas de
granulomatose.
deuxiémement, comme la tuberculose, elles font partie des infections
secondaires courantes chez les malades présentant un syndrome

d’immunodéficience acquise(SIDA).
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Signes cliniques

Ils sont treés variables et non spécifiques : asthénie, amaigrissement, fébricule,
sueurs nocturnes, toux chronique peu productive et dyspnée dans les formes
évoluées ou sur les Iésions pulmonaires chroniques préexistantes.

Signes paracliniques

L’aspect radiologique peut simuler une tuberculose mais on retrouve volontiers
un aspect moins infiltratif, des lésions nodulaires ou micronodulaires parfois
excavées a parois fines, les cavitations apexiennes étant plutdt 1’apanage des
infections a Mycobacterium kansaii, de petites bronchectasies volontiers pleines.
Les images radiologiques peuvent varier selon le type de mycobactérie et le
terrain sous-jacent.

Le diagnostic repose sur la mise en €vidence de Mycobacterium avium complexe
a ’examen direct des crachats aprés coloration de Ziehl Neelsen ou a la culture
des prélevements de sang, de selles et de moelle osseuse.

L’histologie permet €galement de faire le diagnostic a partir des biopsies
d’organes atteints. Il est noté que la présence de MAC au niveau pulmonaire
n’est pas toujours pathogene.

Traitement

Naturellement résistant aux antituberculeux usuels, Mycobacterium avium
intracellulaire a longtemps constitu¢ une impasse thérapeutique.

Des progres décisifs ont été obtenus par la démonstration de I’efficacité clinique
de nouveaux macrolides dont le chef de file est la clarithromycine délivrée par
voie orale et administrée en association avec d’autres agents anti-infectieux
dotés d’activités antimycobactériennes tels que 1’éthambutol et la rifabutine.

D¢autres molécules comme I’azithromycine ou la ciprofloxacine peuvent aussi
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étre utilisées. Les meilleures combinaisons ne sont pas clairement déterminées
mais il est de pratique courante d’associer 3 a 4 de ces médicaments choisis
selon leur tolérance et I’antibiogramme. La place de I’amikacine est débattue
mais des améliorations significatives ont ¢ét¢ obtenues durant des cures
adjonctives de trois a quatre semaines. Le traitement antimycobacterien doit étre

poursuivi pendant plusieurs mois.

Figure 12: Image radiologique illustrant une infection 2 mycobactérie
atypique [13].

Radiographie du thorax de face : syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral
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c- Les pneumopathies bactériennes a pyogene [48]

Epidémiologie

La symptomatologie et le tableau clinique des pneumopathies dépendent a la
fois du terrain sur lequel elles se développent et du germe en cause.

La répartition des germes responsables est cependant variable en fonction du
contexte épidémiologique, de la gravité du tableau clinique et de 1’existence ou
non de comorbidité et la contamination peut &tre faite par voie aérienne ou
hématologique.

Le germe le plus fréquemment rencontré chez le PVVIH est le Pneumocoque
(Streptococcus pneumoniae) qui est un bacille a gram+ et secondairement vient
Hémophilus influenzae qui est un bacille a gram-. A c6té de ces germes nous
avons le Staphylococcus aureus qui est un bacille a gram+ et Pseudomonas
aeruginosa que I’on trouve chez les malades hospitalisés ou parvenus a un stade
avance¢ d’immunodépression avec comme facteurs de risque une neutropénie et
des infections respiratoires antérieurs récidivantes ou trainantes sources
d’antibiothérapies réitérées et rarement Klebsiella, Nocardiaa stéroides,
Rhodococcuse qui, Pasteurella multicida, Corynebacterium...

Les pneumopathies bactériennes sont fréquentes au cours de I’infection a VIH,
quel que soit le stade. Les symptdmes sont similaires & ceux observés chez les

patients VIH négatifs. Néanmoins, une présentation atypique est possible. Les

51



récurrences rapprochées définissent le stade SIDA (stade clinique III de I’OMS).
I1 faut rechercher une infection des sinus associce.

Manifestations cliniques

Les pneumopathies bactériennes se manifestent par : des signes généraux
(fievre, malaise, frissons), des signes fonctionnels (toux, dyspnée, douleur
thoracique, expectoration) et a I’examen physique on peut retrouver des signes
en foyer a 1’auscultation (condensation pulmonaire ou rales crépitants).

Des signes de gravité peuvent étre retrouvés a savoir :

une fréquence respiratoire sup€rieure a 30/min a 1’admission;

une défaillance respiratoire

la nécessité d’une ventilation mécanique;

une radiographie thoracique montrant une atteinte bilatérale

une radiographie du thorax montrant I’atteinte de plusieurs lobes;

une détérioration clinique sous traitement ou une progression des images
radiologiques de plus de 50% dans les 48 heures suivant I’admission;

PA systolique inférieure a 90 mm Hg, PA diastolique inférieur a 60 mm Hg;

la nécessité de recourir a des vasopresseurs;

un débit urinaire inférieur a 20 ml/h ou inférieur a 80 ml/4h sans autre
explication ou une insuffisance rénale aigue nécessitant la dialyse.

La nécessité d’un diagnostic étiologique précis n’apparait pas comme prérequis

a une prise en charge correcte des pneumonies bénignes ou de gravité modérée.
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¢ Manifestations paracliniques
La présentation a la radiographie pulmonaire peut varier en fonction du germe

(voir tableau IX).

Tableau IX: signes radiologiques des pneumopathies bactériennes en fonction

du germe [38].

Germes Signes radiologiques

Pneumonie 2 pneumocoque Syndrome de condensation alvéolaire typique
(pneumonie franche lobaire aigue)
[lnfiltrats réticulonodulaires

[Infiltrats lobaires parcellaires

Pneumonie 2 Haemophilus influenzae Infiltrats diffus

Epanchement pleural souvent associé

Pneumonie a Staphylococcus aureus Aspect de broncho-pneumopathie diffuse]
intéressant plusieurs lobes Multiples nodules
périphériques excavés avec une paroi fine et
un niveau liquide

Consolidations parcellaires bilatéral

Klebsiella pneumoniae Pneumopathie systématisée, en général lobaire
inferieure.
Fréquemment soufflante entrainant un

bombement des scissures
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Figure 13: Image radiologique illustrant une pneumonie a pneumocoque [87].

opacit¢ dense, homogene, systématisée, non rétractile, traversée par un

bronchogramme aérien, caractéristique d’un syndrome alvéolaire.
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» Examen direct de I’expectoration:
Des criteres de validité sont requis pour une interprétation correcte : a faible
grossissement, le nombre de leucocytes visualisés par champ doit étre supérieur
a 25 et le nombre de cellules épithéliales inférieur a 10. Par conséquent, les
caractéristiques morphologiques de toutes les bactéries vues a I’examen direct
ainsi qu’une ¢éventuelle prédominance d’un micro-organisme doivent é&tre

précisées par le laboratoire.

» Culture de I’expectoration
Le résultat de la culture doit toujours €tre interprété en fonction des données de
I’examen direct et a un intérét pour ¢tudier la sensibilité des germes isolés vis-a-

vis des antibiotiques.

» Fibroscopie bronchique
C’est I’examen clé car elle permet non seulement de réaliser des prélevements
des sécrétions bronchiques distales de trés bonne qualité dans le territoire touché
par ’infection, par exemple a I’aide d’une brosse télescopique protégée ou d’un
lavage broncho alvéolaire, mais aussi de visualiser 1’arbre trachéobronchique a
la recherche d’une cause sous-jacente.
Le traitement antibiotique est une urgence. Il doit étre donc débuté le plus

précocement possible sans attendre les résultats bactériologiques.

2.2.2 Les viroses [64, 68]

a- Le cytomégalovirus(CMYV)
La pneumopathie due a CMV au cours du VIH est exceptionnelle, contrairement
a celle observée dans d’autres causes d’immunodépressions et représente 1 a 5%
de I’ensemble des manifestations dues au CMV. Ainsi, la présence de CMV en

culture d’un LBA ne suffit pas a elle seule au diagnostic de pneumopathie a

CMV.
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Ce n’est qu’en cas de pneumonie fébrile avec toux, dyspnée, avec infiltrat
diffus, bilatéral interstitiel, aprés €élimination d’autres étiologies, qu’est évoqué
le diagnostic. La présence de cellules comportant des inclusions virales
évocatrices de CMV dans le liquide de lavage alvéolaire ou dans une biopsie
pulmonaire permet de confirmer le diagnostic.

Le traitement curatif des infections a CMV fait appel au ganciclovir

(10mg/Kg/j) et au foscarnet (180mg/Kg/j).

b- Infection a Herpés simplex virus 1 et 2 (HSV1 et HSV2)
Les infections a HSV au cours de I’infection a VIH ont généralement une
présentation clinique plus sévere que dans la population générale, car plus
chronique et/ou extensive et ce d’autant que le déficit immunitaire est profond.
Le HSV est observé chez 15 a 25% des patients atteints de sida. Sa localisation
pulmonaire est rare mais des atteintes trachéo-bronchiques sont possibles.
Le diagnostic repose plus sur la culture virale que sur le cytodiagnostic de
Tzank.
Les formes séveres sont traitées par acyclovir (5 a 10mg/Kg toutes les 8heures)
en perfusion pendant deux a trois semaines. Les formes résistantes, dont la
fréquence augmente lors de la prescription récurrente d’acyclovir, sont dues a
des virus déficients en thymidine kinase et doivent étre traitées par le foscarnet

(90 mg/Kg toutes les 12heures) pendant 10 a 14jours.

c- Epstein Barr virus(EBV)

Apres la primo infection, ce virus demeure latent dans les lymphocytes B et peut
étre responsable d’une pneumonie lymphoide interstitielle.

Le traitement est purement symptomatique mais on peut y associer des

antiviraux tels que 1’acyclovir ou le valacyclovir.
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2.2.3 Les parasitoses [64, 68, 81]

a- La toxoplasmose

Autrefois elle était redoutée dans sa forme congénitale, actuellement, avec
I’épidémie a VIH/SIDA, elle atteint les PVVIH avec une localisation
préférentiellement cérébrale et une atteinte pulmonaire possible.

L’atteinte pulmonaire d’installation rapide s’accompagne de fievre et d’une
augmentation considérable des LDH sériques et se traduit préférentiellement
par des opacités interstitielles avec renforcement le nodulaire des bases a la
radiographie pulmonaire.

Le diagnostic repose sur la mise en évidence de Toxoplasma gondii dans le
LBA, par coloration usuelle, sous réserve d’une lecture attentive et prolongée
des lames, culture, immunofluorescence et plus récemment PCR.

Le traitement de référence est I’association pyriméthamine (Malocide® 100mg

le 1T

jour, puis 50 a 75 mg/j, associé¢ a 25 mg/j d’acide folique) et sulfadiazine
(Adiazine® 4 a 6 g/j) pendant 6semaines.

Sous traitement spécifique administré précocement, 1’évolution est favorable.
Dans le cas contraire, le déces survient en quelques jours par insuffisance

respiratoire aigiie avec ou sans choc.

b-Cryptosporidiose [5]

L’atteinte pulmonaire de la cryptosporidiose est exceptionnelle, rencontrée lors
d’infestations digestive massives et 1’expression clinique semble limitée a une
symptomatologie bronchique riche et trainante.

Elle s’observe surtout chez les sujets tres immunodéprimés et, habituellement,
elle précéde de peu I’évolution fatale résultant d’infections opportunistes

associées.
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Le diagnostic est posé lors de I’analyse du LBA qui retrouve les oocystes.

Il n’existe aucun traitement d’efficacité indiscutable dans les infections a
Cryptospridium parvum. Un traitement antirétroviral efficace constitue donc
aujourd’hui le principal traitement de ces infections.

L’efficacité, bien que limitée, de la nitazoxanide (Cryptaz®) permet a cette
molécule de disposer d’une ATU (autorisation temporaire d’utilisation)
nominative dans cette indication : I’administration au minimum 1g 2 fois/j
pendant au moins deux semaines semble nécessaire.

c-Leishmaniose pulmonaire

L’infection a VIH favorise le développement des leishmanioses, en particulier
de la leishmaniose viscérale et surtout chez les sujets ayant vécu en zone
d’endémie. Reconnue comme infection opportuniste chez les personnes
infectées par le VIH, sa prise en charge thérapeutique reste complexe.

Les leishmanioses sont des parasitoses dues a des protozoaires flagellés du genre
leishmania, parasite €lectif du systeme phagocytaire mononuclée, transmise par
le phlébotome

Il y a trois types de leishmanioses : les leishmanioses viscérales ou kala-azar,
mortelles en 1’absence de traitement ; les leishmanioses cutanées, localisées ou
diffuses et les leishmanioses cutanéo-muqueuses.

L’atteinte pulmonaire comprise dans les leishmanioses viscérales est
exceptionnelle.

Généralement, le traitement est fait a base d’amphotericine B.

d-Anguillulose maligne

L’anguillulose maligne est observée en cas de déficit de I’immunité cellulaire :

I’anguillulose est la seule helminthiase opportuniste. Elle peut se disséminer et
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devenir maligne chez les sujets infectés par HTLV1 et chez les patients soumis a
une corticothérapie, plus rarement au cours de I’infection a VIH/SIDA.
L’anguillulose maligne associe des troubles digestifs, un état d’anasarque avec
hypoalbuminémie, des manifestations systémiques en particuliers pulmonaires,
neurologiques et cardiaques. L’évolution est toujours préoccupante et souvent
mortelle.

Le diagnostic de 1’anguillulose est facile dans les anguilluloses malignes ou les
larves pullulent. Le diagnostic repose sur la mise en évidence des larves avec
techniques de Baermann, qui utilise le thermotropisme et I’hygrotropisme des
larves, dans les selles, dans le liquide gastrique, dans les crachats, dans le liquide
de lavage broncho-alvéolaire.

Le traitement de 1’anguillulose maligne associe antiparasitaires et antibiotiques.
Le traitement antiparasitaire est basé sur I’ivermectine (12mg chez adulte,
pendant 2 jours, renouvel¢ deux semaines plus tard. Une antibiothérapie
probabiliste dirigée contre les germes d’origine digestive (bacilles Gram négatif)

est prescrite.

2.2.4. Les mycoses [20, 39, 64, 68]

a-La pneumocystose

Epidémiologie

La pneumonie a Prneumocystis jiroveci est I’infection la plus fréquente dans les
pays occidentaux, mais sa fréquence diminue depuis 1’utilisation systématique
de prophylaxie primaire.

Le portage asymptomatique de Pneumocystis jiroveci est fréquent, pour ce, la
transmission se ferait par voie aérienne, interhumaine mais la contagiosité

semble faible.
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La pneumocystose surviendrait par une nouvelle infection, et non par
réactivation.
Le déficit de I'immunité cellulaire est le principal facteur de risque de

pneumocystose avec un risque majeur quand les CD4 sont inférieurs a 200/

Les signes cliniques de pneumocystose sont peu spécifiques et témoignent de

I’existence d’une pneumopathie.

Manifestations cliniques

La symptomatologie initiale est discréte, marquée par [’apparition puis la
majoration d’une toux seche et d’une dyspnée associée a une hyperthermie alors
que P’auscultation et la gazométrie de repos sont encore normales. Le contraste
entre ’intensité des symptomes et la pauvreté des signes d’examen est trés
remarquable. A un stade évolu€, des rales crépitant peuvent apparaitre mais
restent souvent discrets. D’autres symptomes respiratoires sont décrits plus
rarement : douleur thoracique, expectorations, hémoptysie, polypnée.

La survenue d’un pneumothorax durant I’évolution de la pneumocystose est
possible et doit étre évoquée devant une douleur thoracique ou I’aggravation
brutale de la dyspnée. Des signes généraux peuvent €tre présents mais sont en
geénéral liés a ’infection par le VIH : amaigrissement, anorexie et sueurs.
L’installation progressive de la symptomatologie respiratoire conduit tres

souvent a faire le diagnostic au stade d’insuffisance respiratoire.

Manifestations paracliniques
La radiographie thoracique voire le scanner retrouve des images alvéolo-
interstitielles diffuses, bilatérales et a prédominance péri-hilaire (infiltrat en

verre dépoli sans bronchogramme aérien, image radiologique en aile de
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papillon). A noter que la radiographie peut également étre normale au début de
la maladie ou au contraire avec de multiples opacités réalisant un aspect de

« poumon blanc » a un stade tardif.

Figure 14: Image radiologique illustrant une pneumocystose

Radiographie du thorax de face d'un patient atteint de pneumocystose :

syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral aux bases [61].
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Tableau X: Devant quelles anomalies radiologiques évoquer une

pneumocystose [39]

Radiographie encore normale (stade précoce) Opacités
Aspects typiques interstitielles diffuses (aspect habituel) Aspect de «

poumon blanc » (stade tardif)

Opacité localisées aux sommets Nodules disséminés+/-
Aspects atypiques excavés Pseudokystes

Pneumothorax

Les gaz du sang sont perturbés avec une PaO2 remarquable plus basse que ne
pourraient le prévoir les symptomes pulmonaires.

Classiquement, le taux ¢levé de LDH accompagne une pneumocystose, mais les
LDH sont également ¢levés dans de nombreuses autres infections fongiques et la
toxoplasmose.

Le diagnostic biologique est basé sur la mise en évidence directe de
Pneumocystisjiroveci dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire (LBA) par les
colorations appropriées (Gomori-Grocott, Giemsa, bleu de toluidine). On peut
faire une analyse cytologique, immunofluorescence, histochimique, ou par PCR.
Traitement

Le traitement de référence est le cotrimoxazole (Bactrim®,

triméthoprime/sulfaméthoxazole 15/75 mg/Kg/j)
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sous forme intraveineuse (sans dépasser 12ampoules/j),

voie orale dans les formes modérées (sans dépasser 6 comprimés a 160/800mg/j)
pendant 3semaines.

L’adjonction d’une corticothérapie a la dose de 1 mg/Kg/jour est recommandée
lorsqu’il existe une hypoxie inférieure a 75Smm Hg et en ’absence de suspicion
de tuberculose : la posologie initiale est poursuivie pendant 5 al0 jours puis
diminuée progressivement (la durée totale du traitement corticoide est de 3
semaines).

En cas d’intolérance au cotrimoxazole, 1’alternative peut étre :

la Pentamidine (Pentacarinat®) intraveineuse (3-4mg/Kg/j au mieux a la
seringue ¢€lectrique) en connaissant la toxicité et donc la difficulté a maintenir ce
type de traitement.

L’atovaquone (Wellvone®, 750 mg X 2/j en suspension buvable) dans les
formes modérées ou le timétrexate (Neutrexin®) intraveineux (45 mg/m2

associ¢ a I’acide folique 20mg/m2 toutes les 6 heures) dans les formes sévéres,

constituent d’autre alternativesthérapeutiques.

b-La cryptococcose
L’agent infectieux responsable de la cryptococcose est le champignon
Cryptococcus neoformans, une levure capsulée. C’est une infection typiquement

opportuniste chez les malades atteints du sida qui survient a un stade de déficit

immunitaire profond : taux de lymphocytes TCD4 < 100/ mm?3.

Apres Patteinte méningée, I’atteinte pulmonaire, qui s’inscrit généralement dans
le cadre d’une infection disséminée, est la plus fréquente des localisations
viscérales. Elle peut étre infraclinique, découverte dans le bilan systématique

d’une cryptococcose diss€éminée. Elle peut aussi €tre au premier plan, se
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traduisant par des signes fonctionnels respiratoires et de la fiévre installés plus
ou moins rapidement.

A la radiographie du poumon, on peut retrouver des opacités interstitielles,
localisées ou diffuses, fréquemment associées a des condensations, des
adénopathies médiastinales et/ou des épanchements pleuraux. Des nodules,
excaveés ou non et des miliaires ont également été décrits.

L’endoscopie bronchique peut révéler des ulcérations, des granulomes, des
plaques blanches ou rouges.

Le diagnostic est affirmé par la mise en ¢vidence de cryptocoques (coloration a
I’encre de chine et culture) et de 1’antigene cryptococcique dans le LBA, le
liquide pleural, le sang voire I’expectoration ou le tissu pulmonaire. Il faut noter
que la culture peut étre en défaut du fait d’une candidose broncho-pulmonaire
associée.

Le schéma thérapeutique classique comprend une phase d’induction avec une
association amphotéricine B +flucytosine pendant deux semaines (efficacite
supérieure a celle de I’amphotericine B seule), suivie d’une phase « de

consolidation » par fluconazole.

c-L’histoplasmose

Dans sa forme disséminée, I’histoplasmose a Histoplasmacapsulatum constitue
un critere de SIDA. La maladie peut étre liée a une réactivation, une primo-
infection ou a une recontamination. Elle survient principalement chez les

patients ayant moins de 200 cellules TCD4/ mm?

et ayant séjourné en zone
d’endémie.
Apres 5 a 10 jours d’incubation, elle se manifeste par un syndrome pseudo

grippal avec fiévre, toux et dyspnée.
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La radiographie thoracique montre habituellement des adénopathies uni ou
bilatérales, un infiltrat parenchymateux ou des images macro ou micronodulaires
qui vont secondairement évoluer vers des calcifications.

Le diagnostic est souvent porté par la culture du liquide broncho-alvéolaire. La
sérologiec est quant a elle peu fiable chez les patients ayant une
immunodépression évoluée. La recherche d’antigéne dans le LCR, le sang et les
urines sont surtout disponibles aux Etats-Unis et en Europe.

Le traitement se fait avec 1’amphotericine B conventionnelle en traitement
d’attaque pouvant étre remplacé avantageusement par 1’amphotericine B

liposomale, le relais €tant pris soit par I’itraconazole soit par le fluconazole.

d-Aspergillose

Au cours du sida, les localisations des aspergilloses (dues a Aspergillus
fumigatus) sont principalement pulmonaires.

L’aspergillose bronchique obstructive ou pulmonaire s’inscrit habituellement
dans le cadre d’une aspergillose invasive.

Elle est essentiellement observée chez les patients présentant un facteur de
risque classique (corticostéroides au long cours, neutropénie) ou simplement tres
immunodéprimes (taux de lymphocytes TCD4 inferieur a 50/ mm? ).
Elle débute insidieusement et se traduit par une fievre élevée, une toux et une
dyspnée presque constantes. Des douleurs thoraciques, une hémoptysie, un acces
dyspnéique aigu évocateur de bronchospasme sont plus rares mais plus
subjectifs.
Trois aspects radiologiques ont €té décrits : opacités excavées des lobes
supérieurs, nodules parenchymateux disséminés et opacités interstitielles
localisées ou diffuses.
Le diagnostic est affirmé par 1’endoscopie bronchique, retrouvant des

Aspergillus a I’examen direct et en culture.
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Avant D’introduction des antirétroviraux efficaces, 1’amphotericine B était le
traitement de premiere intention. Le voriconazole doit étre prescrit en premiere
intention ou en cas d’interactions médicamenteuses majeures, I’amphotericine B
liposomale.

e- La candidose

Parmi les différentes especes de levure, Candida albicans est le plus responsable
de manifestations pathologiques.

Les candidoses au cours de I’infection a VIH sont quasi exclusivement de
localisation digestive ou gynécologique (vulvo-vaginite) mais des localisations
pulmonaires et disséminées sont possibles.

Les candidoses pulmonaires et bronchiques restent exceptionnelles. La présence
de Candida dans le LBA relevant habituellement d’une contamination d’origine
digestive est sans conséquence thérapeutique.

Le traitement repose sur les polyénes (Amphotericine B) et les triazolés

(fluconazole, itraconazole) pour les mycoses systémiques.

f-La coccidioimycose

Elle constitue un critére de définition du SIDA et est probablement la mycose la
plus difficile a contrdler au cours de I’infection VIH.

Les formes miliaires pulmonaires sont habituelles avec positivité des
hémocultures. La sérologie spécifique est positive dans la plupart des cas.

Le diagnostic est confirmé par la découverte de sphérules fongiques dans les
prélevements. Dans les atteintes pulmonaires diffuses, I’amphotericine B donne
moins de 50% de réponses, mais reste le traitement de choix. Le fluconazole, a
la posologie de 400 a 800 g/j, est une alternative dans les formes moins séveres.
Le traitement d’entretient repose sur [I’itraconazole, le fluconazole ou

I’amphotericine B hebdomadaire.
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I. PRESENTATION DU CADRE D’ETUDE

Notre étude s’est déroulée entre la Clinique de Pneumologie et le service des
maladies infectieuses et tropicales Ibrahima Diop Mar du CHNU de FANN
(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.

1. CLINIQUE DE PNEUMOLOGIE

C’est un Service qui permet de prendre en charge en ambulatoire ou en
hospitalisation les patients atteints de pathologies respiratoires. Elle est organisée
en plusieurs secteurs :

4+ Un secteur d’accueil et d’urgence qui comporte trois salles de
consultation et une salle de soins réservée également a 1’aérosolthérapie. Des
médecins assurent la consultation chaque jour a tour de role et un médecin fait la
garde de nuit ou des jours fériés.

Il existe parallelement des consultations spécialisées en Oncolologie
pulmonaire, pour 1’aide au sevrage tabagique, pour le suivi des patients
asthmatiques, des patients atteint de BPCO et pour les anciens malades assurées
par les séniors.

4 Un secteur pour les hospitalisations réparti en trois divisions et
comportant quatre-vingts cinq (85) lits, dont les services sont assurés par des
universitaires, des spécialistes, des internes et des D.E.S en pneumologie.

4 Une unité de réanimation qui comporte 3 lits. La salle est équipée et
compte un appareil d’ECG, de 1’oxygéne mural pur, un nébulisateur, un
cardioscope, un appareil de VNI et tous les produits d’urgence nécessaires.
Deux médecins assurent la couverture médicale de la salle. Ils sont aidés par
deux (2) infirmiéres. Cette unité permet la prise en charge de certains patients
présentant des signes de gravité en collaboration avec 1’équipe d’anesthésie et

réanimation de I’hopital.
68



4 Une unité de prise en charge des tuberculoses multi résistantes.
4+ Un secteur d’exploration constitué de :

- Un (1) laboratoire pour la Bascilloscopie et le GeneXpert ;

- Une (1) salle de Spirométrie : dotée d’un appareil de spirometre
couplé a un ordinateur et d’une imprimante pour [’enregistrement des
spirographes et leur impression. Un infirmier form¢ est affecté a la salle pour la
réalisation des spiromeétres et les interprétations sont faites par les spécialistes.

- Une unité¢ de vidéo-endoscopie bronchique diagnostique qui a été
installée dans le service depuis Aotit 2008.

La Clinique de Pneumologie est animée par un personnel mixte
comprenant :

.. Des universitaires : deux (2) Maitres de Conférence Agréges, trois (3)
Chefs de Clinique Assistants, quatre (4) Internes des Hopitaux de Dakar, vingt-
quatre (24) Etudiants en Spécialisation en Pneumologie.

.. Quatre (4) pneumologues praticiens.

... Un personnel paramédical : quatre (4) Infirmiers d’Etat, trois
(3)Agents sanitaires, douze (12) Aides-soignants, deux (2) Techniciens de
Laboratoire, deux (2) Assistantes Sociales, trois (3) brancardiers et une (1)

secrétaire.

2. service des maladies infectieuses et tropicales Ibrahima Diop Mar du
CHNU de FANN (SMIT).

Il est situ¢ dans I’enceinte de I’hopital FANN et a une capacité totale de 56 lits. Il
travaille en étroite collaboration avec le Centre de Traitement Ambulatoire (CTA)
pour la prise en charge des patients vivant avec le VIH/SIDA et le Centre Régional
de Recherche Clinique et de formation (CRCF). Le CTA a vu le jour en 1998
grace a une coopération avec la Croix Rouge Frangaise et ’OPALS (Organisation
Panafricaine de Lutte contre le SIDA). Ce centre est chargé de suivre a titre

externe les personnes vivant avec le VIH. Le CRCF est un pole d’excellence
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national et international. Il a pour objectif, de renforcer le potentiel de recherche
au Sénégal en permettant aux équipes du Sud et du Nord de bénéficier d’un
environnement de travail optimal il comprend :

— 03 Professeurs titulaires, dont le chef de service qui est également le
coordonnateur du CRCF

— 01 Maitre- assistant,

— 04 Chefs de cliniques-assistants,

— 06 internes ;

—Des médecins inscrits au Diplome d’études spéciales.

— 01 surveillante générale,

— 11 infirmiers d’état,

— 03 sages-femmes,

— 09 infirmiers brevetés,

— 14 aides infirmiers,

— 03 assistants sociaux,

— 02 agents sanitaires,

— 04 filles de salles

— 03 brancardiers,
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I1. Matériels et méthodes
1. Type et période d’étude
Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive a visée analytique réalisée sur une

période de Sans allant du ler janvier 2011 au 31 Décembre 2015.

2. Description de la population d’étude
Cette ¢tude concernait tous les patients vivants avec VIH et présentant des
infections respiratoires basses non tuberculeuses hospitalisés ou suivis a la
clinique de pneumologie et au Service de maladies infectieuses et tropicales

durant la période d’étude.

2.1. Criteres d’inclusion
Sont inclus tous les patients VIH hospitalisés ou suivis au SMIT et a la clinique de
pneumologie agés de plus de 15 ans chez qui le diagnostic d’infection respiratoire

aigué basse a ¢t€ pose¢ avec recherche de BAAR négative.

2.2. Criteres de non inclusion

Ne seront pas inclus dans 1’¢tude :

— Tous les patients dont les dossiers étaient incomplets

_ Tous les patients immunodéprimés et dont la sérologie rétrovirale était non

précisée.

2.3.Définition de variable

Nous avons considéré comme infections respiratoires basses (IRB) non
tuberculeuses les IRB pour lesquelles la recherche de BAAR a I’examen direct
est revenue négative et pour lesquelles un traitement antituberculeux n’avait pas
¢té instauré. L’IRB ¢était d’¢étiologie indéterminée lorsque le germe responsable

n’avait pas été isolé.
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Nous avons également pris en compte les IRB pour lesquelles une amélioration
clinique avait été obtenue aprés une antibiothérapie non spécifique a large
spectre.

L’IRB ¢était d’étiologie indéterminée lorsque le germe responsable n’avait pas

été 1solé.

2.4. Recueil de données
Les données ont été recueillies a partir des dossiers des malades. Une fiche

d’enquéte standard était remplie pour chaque patient et comportait :

— Les données épidémiologiques : age, sexe, origine géographique, profession,
revenus et charge du patient ;

— Les données cliniques : délais et durée d’hospitalisation, antécédents et
comorbidités, signes fonctionnels, physiques et généraux) ;

— Les données paracliniques : hématologie, biochimie, microbiologique,
parasitologie et imagerie ;

— Les données thérapeutiques : traitement non spécifique, corticothérapie et
traitement ARV ;

— Les données évolutives : favorables, décés, transfert du patient

3. Modalités pratiques

3.1. Aspect éthique
La présente enquéte a eu l’autorisation des chefs de services des maladies
infectieuses et tropicales et de pneumologie du CHNU de FANN. Tout au long
de 1’¢étude, nous avons respecté la confidentialité et le secret médical lors de

I’exploitation des dossiers des malades.

Rapport- grafw’f.com @
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3.2. Limites

Notre étude s'est étendue du 1° janvier 2011 au 31 décembre 2015, a porté sur 322
patients vivant avec le VIH et porteur d'une infection respiratoire basse.

I1 s'agissait d'une étude rétrospective qui comporte certaines limites:

La non complétude des données recueillies dans les dossiers d'hospitalisation,
¢tant une étude rétrospective la récupération de données considérées comme
importantes n'a pu étre faite;

— L'absence de certains dossiers de patients du fait du systéme d'archivage des

dossiers;

3.3. Saisie et exploitation des données
La saisie et I’exploitation des données ont €té réalisées grace au logiciel Epi-info
version 6.0. Les variables catégorielles ont été exprimées en proportion et les
variables quantitatives en moyenne et médiane suivant leur condition
d’applicabilité.
La comparaison des variables qualitatives se fera avec 1’aide du test du Khi
Carré, celles quantitatives avec celui de ’ANOVA et les tests non paramétriques
du Kruskall-Wallis. Le degré de significativité est arrét€ a p < 0,05 pour tous les
tests utilisés. Selon les cas, le test t de Student ou le test de Z ont été utilisés
pour comparer les sujets.
Pour I’analyse bivariée, le test du Khi? de Pearson ou le fischer a été utilisé pour
vérifier I’existence d’éventuelles associations entre le décés et les caractéristiques

épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs
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ITII. RESULTATS
1. Caractéristiques de la population étudiée

Durant la période de 1’étude du 1 janvier 2011 au 31 décembre 2015, 1751
patients infectés par le VIH ont été¢ admis au Service des maladies infectieuses et
a la clinique de pneumologie de FANN.On dénombrait 322 soit 18,4% de la
population totale des patients présentaient une infection respiratoire basse non
tuberculeuse le nombre de patients recensés au maladies infectieuses est de 304
sur 1690 soit 18% et le nombre de patients recensés en pneumologie est de 18
sur 61 soit 29,51%, le pourcentage de patients présentant une IRB non TB par

rapport a la population générale qui est de 18,39%.

Tableau XI: Répartition de la population d’étude en fonction des services et de
I’¢tiologie

Maladies Inf Pneumo Total
Infecté par VIH 1690(96,52%) 61(3,48%) 1751(100%)
IRB non tuberculeuse 304(94.,41%) 18(5,59%) 322(100%)
IRB d'origine non 181(100%) 0(0%) 181(100%)

retrouvée

2. Partie descriptive

2.1.caracteristiques de la population étudiée

74



2.1.1. Caracteristiques socio-demographiques
2.1.1.1 Répartition cumulée du nombre de cas en année, de 2011 a 2015 au

service des maladies infectieuses et a la clinique de pneumologie de Fann

120 +
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Effectifs
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28
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Années

Figure 15: Répartition du nombre de cas par année et par service entre le
1 janvier 2011 et le 31 décembre 2015

Le nombre moyen annuel de cas s’¢élevait a 61 patients, c’est en 2012 qu’il y
avait le plus de patients infectés par le VIH et présentant une infection

respiratoire basse soit 101 patients.
2.1.1.2 Répartition mensuelle cumulée du nombre de cas de 2011 4 2015 au

service des maladies infectieuses et a la clinique de pneumologie de

I’hopital Fann.
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Figure 16: Nombre de cas mensuel entre le 1 janvier 2011 et le 31
décembre 2015

Le nombre moyen mensuel de patient infectés par le VIH hospitalisés était de
25,6% patients. Certaines variations ont ¢t€ observées, ¢’est au mois de janvier
que le plus grand nombre de patients a été accueilli soit 35 patients et c’est au

mois de novembre que le nombre était le plus faible, 14 patients hospitalisés.

76



2.1.1.3 répartition selon le lieu de résidence
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La majorité 84,11% des patients inclus dans 1’étude résidaient a Dakar

Figure 17: Lieu de résidence de la population de I’étude

2.1.1.4. Répartition de la population selon le genre

® Masculin = Féminin

Figure 18: Répartition de la population de I’étude selon le sexe
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Notre échantillon comportait 162 femmes soit 59,47% et 160 hommes soit
49,53% avec un sex-ratio de 0,99.

2.1.1.5. Répartition de la population d’étude selon les tranches d’age
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Figure 19: Répartition de la population de I’étude selon les tranches d’age
(N=322)

L’age moyen est de 44,66 ans (ET : 11,65), des extrémes allant de 17 et79 ans
et une médian de 44 ans (IQ: 36; 53). Plus de la moiti¢ (59,63%) de la

population de 1’é¢tude se situe dans la classe d’age des 36-55 ans.

2.1.1.6 Répartition de la population d’étude selon I’activité professionnelle
L’activité professionnelle n’était précisée que chez 40.7% de patients (n=131).
Ils étaient répartis dans le secteur informel chez 34.2% de patients (n=110) et le
secteur formel dans 15.5% (n=50). Les étudiants représentaient 1.9% des cas

(n=6).
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Figure 20: Répartition selon le secteur d’activité

L’activité professionnelle n’était précisée que chez 40.7% de patients (n=131).

Ils étaient répartis dans le secteur informel chez 34.2% de patients (n=110) et le

secteur formel dans 15.5% (n=50). Les étudiants représentaient 1.9% des cas

(n=6).

2.1.1.6.
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21: Répartition de la population d’étude selon leur situation

matrimoniale
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La grande majorité¢ des patients soit 65, 22% (n=210) étaient mariés, 13%

(n=42) étaient célibataires.

2.1.2.6. Répartition selon le statut sérologique

mVIH-1 ®mVIH-2 VIH-1 et 2

Figure 22: Répartition de la population d’étude selon le statut sérologique

Notre population d’étude se composait de 294 patients infectés par le VIH1 soit
91,13%, 25 patients par le VIH2 soit 7,76% et 3 patients par le VIH 1+2 soit
0,9%
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2.1.2. Répartition selon les antécédents
2.1.2.1 Les conduites a risque

Tableau XII: Répartition de la population d’étude en fonction des
conduites a risques

Variables Effectifs Pourcentage
Non 252 78,26
Oui 70 21,74
Tabac
Non 288 89,44
Oui 34 10,56
Alcool
Non 296 91,93
Oui 26 8,07

Risques sexuels

Certaines conduites a risques étaient observées dans notre population :c’est
ainsi qu’on dénombrait 21,74% (n=70) de fumeurs réguliers, et 10,56% des
patients (n=34) qui consommaient de 1’alcool et 8,07% (n=26) qui déclaraient

des rapports sexuels non protégés
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2.1.2.2 Répartition selon les autres antécédents

Tableau XIII: Répartition de la population de I’étude selon les antécédents

Variables Effectifs Pourcentage
Diabete Oui 13 4,03

Non 309 95,97
HTA Oui 25 7,76

Non 297 92,24
Antécédents de Oui 65 20,2
pneumonie Non 257 79,8

Parmi les antécédents médicaux retrouvés la pneumonie prédominait avec

20,2% (n=65) suivi &’HTA dans 7,76% des (n=25).

2.1.3. Répartition selon les aspects cliniques

2.1.3.1 Répartition selon les signes généraux

Tableau XIV: Répartition de la population d’étude selon les signes

généraux
Signes Généraux Effectifs Pourcentage
Fievre 260 81,00
Anorexie 225 69,88
Asthénie 225 69,88
Sueur 96 29,81

Les signes généraux étaient dominés par la fievre présente chez 81% des

patients (n=260) associ¢ dans la plupart du temps a une altération de 1’état

général.
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2.1.3.2 Répartition selon les signes fonctionnels respiratoires

Tableau XV: Répartition de la population de I’étude selon les signes
fonctionnels respiratoires

Signes Fonctionnels Effectifs Pourcentage
respiratoires

Toux 259 80,43
Expectorations 194 60,25
Douleur thoracique 92 28,66
Dyspnee 74 22,98
Hémoptysie 16 4,97

Le principal signe fonctionnel respiratoire était la toux retrouvée chez plus de
80% de nos patients, et productive dans 60% des cas.

L hémoptysie a été retrouvée chez 16 patients soit 4 ,97%.

2.1.3.3 Répartition selon ’examen physique pleuro-pulmonaire

Tableau XVI: Répartition de la population de I’étude selon les signes
pleuropulmonaires

Signes pleuropulmonaires Effectifs Pourcentage
Syndrome de condensation pulmonaire 244 75,8
Normal 50 15,58
Syndrome épanchement pleural liquidien 14 4,36
Syndrome épanchement pleural mixte 8 2,49
Syndrome épanchement pleural gazeux 6 1,87
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Le syndrome de condensation pulmonaire était le signe d’examen le plus

fréquemment présent dans notre population d’étude 75,39%, (n=242).

2.1.3.4 Répartition selon les signes fonctionnels extra-respiratoires

Tableau XVII: Répartition de la population de I’étude selon les signes
extra-respiratoires

Signes extra-respiratoires Effectifs Pourcentages
Diarrhées 152 47,20
Trouble de la conscience 24 7,45
Déficit moteur 15 4.7
Convulsions 6 1,87
Autres 212 65,2

La diarrhée était le signe fonctionnel extra-respiratoire qui prédominait
chez notre population avec 47,20% (n=152) des patients. 14,07% des
patients (n=45) présentaient des troubles neurologiques a type de trouble
de la conscience (7,45%), de convulsion (1,87%) et de déficit moteur

(15%).
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2.1.3.5. Répartition selon I’atteinte des autres appareils

Tableau XVIII: Répartition de la population de I’étude selon ’atteinte des
appareils autres que respiratoires

Atteinte extra respiratoire Effectifs Pourcentages
Autres appareils 236 73,52
Intestinale 111 34,47
Hépatique 17 5,28
Ostéo-articulaire 10 3,11

L’atteinte de D’appareil intestinal a type de gastro-entérite était la  plus
fréquente dans notre population d’¢tude, 111 patients (34 ,47%) éEtaient

concernes.

2.1.4. Répartition selon les signes paracliniques
2.1.4.1 Aspects biologiques

2.1.4.1.1. Répartition selon les résultats de ’hémogramme

Tableau XIX: Répartition de la population de I’étude selon les résultats de
I’hémogramme

Parametres Effectifs Pourcentages
Taux <8 126 97,67
d’hémoglobines  8-12 18 13,95
(g/dl) >12 3 2,33
Nombre de <4000 95 34,8
globules blancs/ 4 000-10 000 121 4432
mm’ >10 000 57 20,88
Nombre de <150 000 73 25,93
plaquettes/mm’ 150 000-400 000 187 60,37
>400 000 39 13,7
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Une anémie sévere < a 8g/dl était observée chez la majorité de nos patients soit
97,67% (n=126). Un syndrome inflammatoire avec une hyperleucocytose >
10000 blancs était retrouvé chez 20,88% des patients et 13,7% présentaient une

thrombocytose > a 400 000 plaquettes/mm3

2.1.4.1.2. Répartition selon les résultats des autres examens biologiques

Tableau XX: Répartition de la population de I’étude selon les autres
examens biologiques

Biologiques Effectifs Pourcentage
CRP Bas 5 2,1
Elevé 230 97,9
ASAT Anormal 202 74,3
Normal 70 25,7
ALAT Anormal 97 35,7
Normal 175 64,3
Créatinémie Anormal 178 64,3
Normal 99 35,7
Urée Anormal 200 99
Normal 2 1
Hypoglycémie 144 70,2
Glycémie Normal 58 28,3
Hyperglycémie 3 1,5

Un syndrome inflammatoire biologique était retrouvé chez la quasi-totalité de
nos patients soit 97,9% (n=230).

Des perturbations rénales €taient retrouvées chez 64,3% (n=178) des patients
avec une créatinémie anormale et 99% (n=200) des patients avec une urée

anormale.
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2.1.4.1.3. Répartition de la population selon le taux de Lymphocyte CD4
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Figure 23: Répartition de la population de I’étude selon leur taux de CD4

Nous avons pu recueillir 262 résultats de CD4, parmi eux, la majorité 85,9%

avaient un taux inférieur a 200 éléments/ml.

2.1.4.2. Répartition selon ’'imagerie

2.1.4.2.1. Radiographie du thorax
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Figure 24: Répartition de la population selon la radiographie du thorax
Le syndrome alvéolaire prédominait avec 39,44%(n= 127) .cependant 1/5 de la

population avait une radiographie normale
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2.1.4.2.2. TDM thoracique

Figure 25: Répartition des TDM thoracique réalisé dans la population
d’étude.

La majorité des patients n’avaient pas bénéficié de TDM thoracique (n=316).
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2.1.4.3. Examens microbiologiques et endoscopiques

Tableau XXI: Répartition de la population de I’étude selon les examens
microbiologiques et endoscopiques

Examens paracliniques Résultats  Effectifs Pourcentages
spécifiques
Négatif 15 4,66
ECBC Positif 18 5,59
Non fait 289 89,75
Negative 18 5,59
Fibroscopie Positive 20 6,21
Non faite 284 88,20
LBA Négatif 296 91,93
Positif 25 7,76
Non fait 1 0,31
Positive 31 9,6
Hémoculture Négative 188 58,3
Neégative 288 89,44
Aspiration
Bronchique Positive 16 4,97
Non faite 18 5,59

L’ECBC a éte réalisé chez 33 patients, parmi eux 15 ont eu un résultat positif
4 ,67%. La fibroscopie a été faite chez 38 patients, 6,21% d’entre elles ont sont

revenues positives. L’hémoculture était positive chez 31 patients soit 9,6%.
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2.1.5.4. Répartition selon les germes isolés

Tableau XXII: Répartition de la population de I’étude selon les germes

isolés

Germes Effectifs

Bactéries Pseudomonas aeruginosa 11
Klebsiella pneumonias 6
Escherichia coli 6
Staphylococcus saprophyticus 5
Stapylococcus epidermidis 2
Staphylococcus aureus 3
Streptocoque non groupable 2
Streptococcus pneumoniae 11
Bacille a Gram négatif 3
Pseudomonase Spp 2
Prneumocystis jirovecii 5
Haemophilus influenzae 4
Acinetobacter baumannii 1
Acinetobacter Spp 1
Enterobacter spp multirésistant 1
Cocci Gram positif 1

Champignons Levures 2
Candida albicans 3

La plupart des germes retrouvés étaient des bactéries retrouvés dans 94,6% des

cas qui ont réalisé I’hémoculture, '’ECBC, le LBA et I’aspiration bronchique.
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2.1.5. Coinfection

12,00 -

9,59

10,00 -

8,00

6,00

pourcentage

4,00

2,00

0,00
Ag HBs Ag Toxoplasmique Ac HVC Syphilitique
cryptococcique

Figure 26: Répartition de la population d’étude selon les co-infections

Seuls 271 patients avaient pu bénéficier d’un bilan de co-infections soit
84,16%. Parmi eux 9,59% présentait un antigeéne Hbs positif, 1 patient porteur
du virus, de I’hépatite C, une sérologie syphilitique positive,7 antigénémie
cryptococcique positive et cinq patients soit 1,85% présentaient une

toxoplasmose
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2.1.6 Répartition selon le traitement
2.1.6.1 Répartition de la population de I’étude selon les traitements

Tableau XXIII: Répartition de la population selon les traitements

Traitement Effectifs Pourcentage
Antibiotiques Oui 306 95

Non 16 5
Cotrimoxazole Non 220 68,32
curatif Oui 102 31,68

La majorité¢ des patients hospitalisés avaient bénéficié d’une antibiothérapie
soit 95% (n=306) des patients .Un peu moins d’un tiers avaient recu du

cotrimoxazole a dose curative.

2.1.6.2 Répartition selon le type d’antibiotiques prescrits
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Figure 27: Répartition de la population de I’étude selon le type
d’antibiotiques

Les antibiotiques les plus fréquemment prescrits sont les Macrolides pour plus
de 76% de nos patients, suivi par I’amoxicilline associé¢ a 1’acide-clavulanique

pour 57,5% des patients et la ceftriaxone pour 33% des patients.
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2.1.6.3 Répartition selon les traitements adjuvants prescrits

Tableau XXIV: Répartition de la population de I’étude selon le traitement
adjuvant

Traitements Effectifs Pourcentages
Corticothérapie Oui 68 21,2

Non 254 78,9
Oxygénothérapie  Oui 39 12,1

Non 283 87,8

Globalement peu de traitement adjuvant ont été prescrits, 68 patients ont

bénéficiés d’une corticothérapie et 39 patients d’une oxygénothérapie.

2.1.6.4 Répartition selon le protocole antirétroviral
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Figure 28: Répartition de la population de I’étude selon le protocole ARV

Seuls 104 patients avaient bénéficié d’un traitement ARV et parmi eux,
37,50% sont sous TDF-3TC-EFV et 15,38% sont sous AZT-3TC-EFV le
pourcentage de traitement de premiere ligne est de 75,92% et de 14,44%pour la

deuxiéme ligne.
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2.1.6.5. Répartition de la population selon la durée d’hospitalisation
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Figure 29: Répartition de la population de I’étude selon la durée
d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation était de 17,44 jours (ET: 12,3), une

médiane de 15 jours (IQ : 9 ; 23,5) et des extrémes de 1 et 71 jours. La majorité

de nos patients soit (n=161) 51,61% ont séjourné entre 1 et 15 jours.
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2.1.6.6 Répartition de la population de I’étude selon les modalités

évolutives

= Guérison = Décées Transfert = Exéat

Figure 30: Répartition de la population de I’étude selon les modalités
évolutives

La majorité de la population de I’étude 66,77% soit 215 individus étaient
déclarés guéris. Quatre-vingt-huit patients sont décédés (27,33%), 14 patients

se sont évadés et 5 ont été transférés.
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3. Etude analytique

3.1. Analyse de facteurs épidémiologiques

3.1.1. Répartition des patients en fonction de I’évolution des IRB non

tuberculeuses selon le sexe et I’age

Tableau XXV: Analyse bivariée des facteurs pronostique selon le sexe et

I’age.
variables Evolution
Vivants Déces
P value
N % N %
Masculin 110 47 50 56,8
Sexe 0,12
Féminin 124 53 38 43,2
<45 133 56,8 39 443
Age 0,045
>45 101 432 49 55,7

Parmi les patients décédés 56,8% sont des hommes contre 43,2% des femmes,

la différence n’était pas statistiquement significative (P=0.12)

Concernant 1’age des patients, 55,7% des décédés étaient agés de moins de

45ans, alors que 43,2% des vivants €taient agés de plus de 45ans.

La relation entre 1’age et 1’évolution était significative (P=0.045).
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3.1.2. Répartition des patients en fonction de I’évolution des IRB non

tuberculeuses selon le profil sérologique

Tableau XXVI: Analyse bivariée des facteurs pronostique selon le profil
sérologique

Evolution
Vivants Déces P
N % N % value
profil VIH1 215 91,9 79 89,8 0,349
sérologique VIH2 16 6,8 9 10,2
VIH1+2 3 1,3 0 0

Parmi les patients séropositifs vivants la presque totalité soit 91,9% avaient le
VIH de typel.Parallelement 89,8% des déces présentaient le méme profil

sérologique, il n’y avait pas un lien statistiquement significative (p=0.349).
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3.1.3. Répartition des patients selon I’évolution des IRB non tuberculeuses

selon les facteurs de risque

Tableau XXVII: Facteurs de risque

Facteurs de risques Evolution

Vivants Décés P value
N % N %
Oui 54 23,0 16 18,1
Tabac 0,34
Non 180 77 72 81,9
Oui 28 12 6 6.8
Alcool 0,18
Non 206 88 82 93,2
Risques Oui 212 90,6 84 95,5 015
sexuel  Non 22 9.4 4 45 ’
Taux de <200 175 85 50 89,3 040
CD4 >200 31 15 6 10,7 ’

La majorité des patients décedés 89,3% (n=50) avaient un taux de CD4<200,

cette proportion est moins élevée chez les vivants (85%) avec aucune relation

significative entre 1’évolution et le taux de CD4.

En ce qui concerne le mode de vie des patients 81,9% des déceédés étaient

tabagiques.
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3.2. Analyse de facteurs cliniques, paracliniques et biologiques

3.2.1. Analyse bivariée selon les signes cliniques généraux, respiratoires et

pleuro pulmonaires des patients

Tableau XXVIII: Analyse bivariée selon les signes généraux des patients

Signes généraux Evolution
Vivants Déces P
N % N % value
Fiévre Oui 184 78,6 76 86,4 0,12
Non 50 214 12 13,6
Amaigrissement Oui 175 74,8 68 77,3 0,64
Non 59 25,5 20 22,7
Asthénie Oui 161 68,8 64 72,7 0,49
Non 73 31,2 24 27,3
Anorexie Oui 159 67,9 66 75 0,22
Non 75 32,1 22 25

En ce qui concerne les signes généraux aucun d’entre eux n’a un lien

significatif avec le décés, toutefois la fievre était le signe le plus fréquent chez

les patients décédés avec un pourcentage 86,4% puis 1’anorexie avec un

pourcentage de 75%.

99



Tableau XXIX: Analyse bivariée selon les signes respiratoires des patients

Signes respiratoires Evolution
Vivants Déces P value
N % N %
Hémoptysie Oui 13 5,6 3 3.4 0,43
Non 221 94,5 85 96,6
Toux Oui 192 82 67 76,2 0,23
Non 42 18 21 23,8
Expectoration Oui 145 62 49 55,7 0,3
Non 89 38 39 443
Douleurs Oui 68 29,1 24 273 0,75
thoracique Non 166 70,9 64 72,7
Dyspnée Oui 52 22,2 22 25 0,6
Non 182 77,8 66 75

La toux était le signe plus fréquent, présente chez 76,2% des patients décédes

(n=67) contre 82% chez les patients non décédés (p=0,23).

Le signe le moins fréquent était 1’hémoptysie avec seulement 3,4% des

patients décédés et 5,6% chez les patients vivants, la différence n’était pas

statistiquement significative (p=0,43)
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Tableau XXX: Analyse bivariée selon les signes pleuropulmonaires des

patients
Evolution
Signes
Vivants Déces
pleuropulmonaires P value
N % N %
Oui 41 17,5 9 10,2
Normal 0,11
Non 193 82,5 79 89,8
Epanchement Oui 5 2,1 1 1,1 055
pleural Gazeux Non 229 97,9 87 98,9 ’
Epanchement Oui 12 5,1 2 2,3
pleural 0,26
Non 222 94,9 86 97,7
liquidien
Epanchement Oui 4 1,7 4 4,5 0.15
pleural mixte Non 230 98,3 84 95,5 ’
Syndrome de Oui 172 73,5 72 81,1 0.12
condensation Non 60 265 16 18,2 ’

Parmi les signes de I’examen physique, le syndrome de condensation

pulmonaire avait une forte proportion (81,8%) chez les décédés et dans une

proportion moindre chez les patients vivants (73,5%) avec un p=0,12.
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3.2.2. Analyse bivariée selon les signes cliniques extra respiratoires

Tableau XXXI: Analyse bivariée selon les signes extra respiratoires des

patients
Evolution
Signes extra
Vivants Décés
respiratoires P value
N % N %
Oui 114 48,7 38 432
diarrhée 0,38
Non 120 51,3 50 56,8
troubles de Oui 13 5,6 11 12,7
0,034
conscience Non 221 94 4 77 87,5
Oui 5 2,1 1 1,1
convulsions 0,55
Non 229 97,9 87 98,9
Oui 12 5,1 3 3.4
déficit moteur 0,51
Non 222 94,9 85 96,6
Oui 159 67,9 53 60,2
autres 0,193
Non 75 32,1 35 39.8

Les patients présentant des troubles de la conscience représentaient 12,6% des

déceés alors que chez les vivants elle était de 5,6%, il y avait un lien

statistiquement significatif entre les troubles de la conscience et 1’évolution

(p=0.034).

La diarrhée était le signe le plus fréquent avec 43,2% chez les patients

décédes et de 48,7% chez les vivants (p=0,38).
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3.2.3. Analyse bivariée selon les localisations extra pulmonaires

Tableau XXXII: Analyse bivariée selon les localisations extra pulmonaires

des patients

Evolution
localisation extra
Vivants Déces
pulmonaire P value
N % N %
ostéo Oui 9 3,8 1 1,1
0,21
articulaire Non 225 96,2 87 98,9
Oui 80 34,2 31 35,2
intestinale 0,86
Non 154 65,8 57 64,8
Oui 13 5,6 4 4.5
hépatique 0,72
Non 221 94.4 84 95,5
Oui 174 74,4 62 70,5
autres 0,48
Non 60 25,6 26 29,5

La localisation extra pulmonaire la plus fréquente ¢était la localisation

intestinale avec une proportion de 35,2% parmi les décédés et de 34,2% chez
p

les vivants (p=0,86).
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3.2.4. Analyse bivariée des facteurs de selon les données

biologiques

Tableau XXXIII: Analyse bivariée des facteurs de risques selon les

données de I’hémogramme

Variables Evolution P value
vivants N Déces N
N % N %
Taux <8 112 86,8 74 94,9 0,13
d’hémoglobine g_1> 14 108 4 5,1
(g/dD) >12 3 24 0
<4 000 71 348 24 34,7 <0,001
Nbre globules
blancs (/mm®) 4 000-10 000 97 47,6 24 34,7
>10 000 36 17,834 21 30,6
Nbre de <150.10° 46 235 24 324 025
plaquettes 150-400.10° 124 63,3 39 52,7
3
(/mm’) >400.10° 26 132 11 14,9

Nous observons une différence significative entre les personnes guéris et les

personnes décédés sur leur taux de globules blancs (p<0,001).
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Tableau XXXIV: Analyse bivariée selon les données biologiques des

patients
Biologie Evolution
Vivants Déces P
N % N % value
CRP <6 5 2,8 0 0 0,21
>6 174 97,2 56 100
ASAT normal 58 28,4 12 17,6 0,078
anormal 146 71,6 56 82,4
ALAT normal 137 67,2 38 559 0,09
anormal 67 32,8 30 44,1
CREATINEMIE normal 75 36,1 24 348 0,85
anormal 133 63,9 45 65,2
UREE normal 1 0,7 1 1,9 0,43
anormal 149 99,3 51 98,1
hypoglycémie 101 66,9 43 79,6 0,95
GLYCEMIE normal 48 31,8 10 18,5
hyperglycémie 2 1,3 1 1,9 0,78

Sur I’ensemble des patients décédeés le pourcentage de ceux qui présentaient

un taux de transaminases anormal était de 82,4% pour ASAT et 44,1% pour

ALAT et aucun des deux taux n’était statistiquement li¢ au déces.
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3.2.5. Analyse bivariée selon la radiographie du thorax

Tableau XXXYV: Analyse bivariée selon la radiographie du thorax des

patients
Evolution
radio du thorax Vivants Déces
P value
N % N %
Oui 41 17,5 25 28,4
normale 0,031
Non 193 82,5 63 71,6
syndrome Oui 100 42,7 27 30,7
0,049
alvéolaire Non 134 57,3 61 69,3
Oui 23 9,8 13 14,8
interstitiel 0,21
Non 211 90,2 75 85,2
syndrome Oui 25 10,7 8 9,1
alvéolo- 0,67
Non 209 89,3 80 90,8
interstitiel
Oui 25 10,7 7 8
pleural gazeux 0,47
Non 209 89,3 81 92
syndrome Oui 11 4,7 4 4,5 0.95
bronchique Non 223 95,3 84 95,5 ’
Pleural Oui 9 3.8 4 4,5
0,78
liquidien Non 225 96,2 84 95,5

Le syndrome alvé€olaire était statistiquement li¢ avec le déces (p=0,049) il

¢tait présent chez 42,7% parmi les patients vivants et 30,7% parmi les

décédés.
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3.2.6. Analyse bivariée selon le bilan des co-infections

Tableau XXXVI: Analyse bivariée selon le bilan de co-infections des

patient.
bilan de co-infections Evolution
Vivants Déces P
N % N % value
Ag HBS positif 21 12,1 5 9,4 0,59
négatif 152 87,9 48 90,6
Ac anti HBC positif 0 0 1 3,7 0,08
négatif 82 100 26 96,3
Sérologie positif 1 0,8 0 0 0,58
syphilitique négatif 122 99,2 37 100
Ag positif 4 3,1 3 7,5 0,23
cryptococcique négatif 124 96,9 37 92,5
Sérologie positif 3 4.8 2 13,3 0,23
toxoplasmique négatif 59 95,2 13 86,7

Les patients ayant une sérologie toxoplasmique positive représentaient 13,3%

des déces et ceux qui avaient un antigéne hbs positif 9,4%.parmi les décédés il

n’y avait pas de lien significatif entre I’évolution de ces maladies.
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3.3. Analyse de facteurs thérapeutiques
3.3.1. Analyse bivariée selon le type d’antibiotiques prescrits

Tableau XXXVII: Analyse bivariée selon le type d’antibiotiques prescrits

antibiotiques Evolution
Vivants Déces P
N % N % value
macrolide oui 171 77,4 64 75,3 0,69
non 50 22,6 21 247
amoxiciline+ac.clavulanique oui 131 59,3 45 52,9 0,32
non 90 40,7 40 47,1
ceftriaxone oui 64 29 37 43,5 0,015
non 157 71 48 56,5
amoxiciline oui 19 8,6 1 1,2 0,019
non 202 914 84 98.8
cotrimoxazole oui 14 6,3 2 2,4 0,161
non 207 93,7 83 97,6
gentamycine oui 11 5 5 5,9 0,75
non 210 95 80 94,1
metronidazole oui 4 1,8 0 0 0,21
non 217 98.2 85 100
ciprofloxacine oui 2 0,9 1 1,2 0,83
non 219 99,1 84 98.8

Parmi les médicaments utilisés pour traiter les patients la ceftriaxone était
prescrite chez 43,5% des patients décédés (p=0,015) ; ’amoxicilline seule
¢tait utilisée par 1,2% des décédés (p=0,019) il y avait un lien statistiquement

significatif entre la ceftriaxone, I’amoxicilline et I’évolution.
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3.3.2. Analyse bivariée selon le type de protocoles ARV

Tableau XXXVIII: Analyse bivariée selon le type de protocoles ARV

protocoles ARV Evolution
Vivants Déceés P value
N % N %
TRAITEMENT DE TDF-3TC-NVP oui 7 8,9 1 4 0,43
1ERE LIGNE
non 72 91,1 24 96
TDF-3TC-EFV oui 33 41,8 6 24 0,11
non 46 582 19 76
TDF-FTC-NVP oui 2 2,5 0 0 0,42
non 77 97,5 25 100
TDF-FTC-EFV oui 2 2,5 3 12 0,054
non 77 97,5 22 88
AZT-3TC-NVP oui 6 7,6 3 12 0,49
non 73 924 22 88
AZT-3TC-EFV oui 10 12,7 6 24 0,17
non 69 8773 19 76
TRAITEMENT DE TDF-3TC- oui 3 3,8 4 16 0,034
2EME LIGNE LPV/RTV
non 76 96,2 21 84
AZT-3TC- oui 8 10,1 0 0 0,098
LPV/RTV
non 71 899 25 100
AUTRES oui 8 10,1 2 8
0,75
non 71 89,9 23 92

Parmi les traitements de premicre ligne le protocole le plus retrouvé chez les

patients décédes était TDF-3TC-EFV (24%) , il n’y avait pas de lien

statistiquement significatif (p=0,11).

Cependant parmi les patients déceédés traités par le protocole de deuxieme ligne

16% (n=4) avaient recu le TDF-3TC-LPV/RTYV, il y avait une différence

statistiquement significative (p=0,034).
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1. Aspects épidémiologiques :
Durant cette période 1751 patients infectés par le VIH ont ét¢ admis aux
Services des maladies infectieuses et de pneumologie de Fann. Le nombre de
patients recensés aux maladies infectieuses est de 304 patients sur 1690 soit
18% et le nombre de patients recensés en pneumologie est de 18 sur 61 soit
29,51%, le pourcentage de patients présentant un IRB non TB par rapport a la
population générale est de 18,39%.
Les infections respiratoires basses sont fréquentes aux services des maladies
infectieuses et de pneumologie au CNHU de Fann de Dakar ou I’on retrouve
respectivement des prévalences de 18% et 29,51%. De nombreuses études
africaines, réalisées aupres de personnes infectées par le VIH ont montré que
les infections opportunistes respiratoires sont fréquentes, constituent la
premicre cause d'hospitalisation FORTES-DEGUENONVO, KRA, TRAORE [43, 58,
86]. Ces mémes résultats ont été observés aux Etats Unis, les infections
respiratoires basses sont plus fréquente chez les personnes infectées par le VIH
[42].
La distribution selon les années et les mois restait relativement stable, 61
patients par an. Cependant, nous observons un pic au mois de janvier avec 25,6
patients, cela a également été observé dans d'autre étude ou on notait une
augmentation de la fréquence des infections respiratoires basses pendant les
périodes d’automne et d’hiver (Aotlt-Octobre et Novembre-Janvier) dans les
pays du Nord et pendant la saison des pluies dans les pays du Sud [18]. Dans
I'étude menée par NDAO NA au service des maladies infectieuses sur les IRB, le
pic de fréquence était retrouvé aux mois d’avril et de décembre [67].
La majorit¢ de la population habitait Dakar et sa banlicue (84,11%). Notre
population était majoritairement composée de femmes (50,47%) comme
I’atteste la derniere statistique mondiale qui stipulait que l'infection a VIH
touchait majoritairement les femmes [1]. L'étude d'ADERAYE était composée de

58% de femme tandis que 1'étude de VRAY menée sur le continent africain et
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asiatique [88], avait une population majoritairement masculine 59%.

Dans notre étude I’age moyen était de 44,66 ans +/-11,65. La tranche d’age la
plus affectée était celle comprise entre 36 et 55 ans (59,63%). L'étude de SIRE
et al. a Dakar, retrouvait aussi une population relativement jeune avec un age
moyen de 39 ans. Les jeunes agés de 25 a 49 ans en Afrique sub-saharienne,
sont le plus touchés par l'infection a VIH [9]. Cependant les infections
respiratoires basses sont plus fréquentes chez les personnes agées et sont a
I’origine d’un nombre plus important d’hospitalisations et de déces [32]. La
majorit€ de nos patients étaient marié€s 65,22%. La majorité était infectée par le
VIH1 (91,13%).

Concernant les conduites a risques, 21,74% de nos patients étaient fumeurs,
10,56% consommaient de l'alcool et 8,07% entretenaient des rapports sexuels a
risques. Dans notre population 20,28% avaient des antécédents de pneumonie,
7,76% avaient de I'hypertension arterielle et 4,03% ¢étaient diabétique.
FERRAND et al., a montré que le risque de pneumonie bactérienne est majore
chez les patients ayant des antécédents de pneumonie bactérienne et que le
tabac est reconnu comme facteur de risque des pneumopathies bactériennes

[41].

2. Aspects cliniques :
La fiévre était retrouvée chez 81% de nos patients .Ces chiffres étaient en
accord avec ceux de la littérature qui rapportent que le signe général le plus
fréquemment retrouvé était la fievre avec 100% pour PEFURA [94] et 87% pour
Horo [51]. L’altération de 1’état général faite d’amaigrissement, d’asthénie,
d’anorexie a €t€¢ quasi constante selon les séries [S7, 94]. L’amaigrissement
¢tait aussi observé chez 75,47% de nos patients, 1’asthénie et 1’anorexie chez
un peu plus de la moitié de nos patients soit 69,88%. Dans notre étude, tous les
signes fonctionnels des infections respiratoires basses étaient retrouvés a des

degrés variables. Au premier plan, on retrouve la toux (80,43%). La
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prédominance de ce signe est comparable a celle observée par PEFURA (100%)
[94], HORO (94,9%) [51]. Cette toux était retrouvée chez tous les patients dans
I'é¢tude de WORODRIA (100%) et il s’agissait le plus souvent d’une toux
productive (98%) [93].

La dyspnée n’était pas fréquemment retrouvée chez nos patients soit 22,98%
contrairement aux données rapportées par SIRE ou 60% des patients étaient
dyspnéiques [9], PEFURA (95%) [94] et HORO (58,4%) [51] et 78% dans celle
WORODRIA [93]. L’hémoptysie qui est un signe de gravité ¢était fort
heureusement retrouvée que chez (4,97%) de nos patients alors qu’elle est de
17% dans celle de WORODRIA [93]. Un taux semblable a été signalé par HORO
[51].

Dans notre étude, ’examen physique retrouvait dans la majorit¢ des cas un
syndrome de condensation pulmonaire (75,8%). Ces résultats sont similaires a
ceux obtenus par KOFFI [56] en Cote d’ivoire avec 71% et HORO [51] avec
56,4%.

Dans notre ¢tude les patients présentant des troubles de la conscience
représentaient 12,6% des déces alors que chez les vivants elle est de 5,6%, il y
avait un lien statistiquement significatif entre les troubles de la conscience et

I’évolution (p=0.034).

3. Aspects paraclinique :
Dans notre ¢tude, la majorité des patients soit 85,88% présentaient un mauvais
controle de D'infection avec un taux de CD4<200 mm3 témoignant une
immunodépression sévere. Ces résultats corroborraient avec 1’étude faite par
PEFURA [94] avec 40% ayant un taux de CD4<200 mm3 et dans 1’étude faite
par Denis [69]. Cela rejoint également les résultats de FITZPATRICK [42] et
FERRAND [40], pour lesquels I’absence de TARV ainsi que le degré
d’immunodépression  constituait également des facteurs de risque

supplémentaire de survenue d’IRB chez les PVVIH. Dans I’étude faite par SIRE
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[80] a Dakar 61% des patients étaient situés a un stade avancé de la maladie
(Stade OMS VIH/SIDA 3 ou 4), avec une médiane de lymphocytes TCD4+
tres faible de 62/mm3.

Ceci signifierait que la plupart des PVVIH nous arriveraient d’emblée a un
stade d’immunodépression avancée favorisant ainsi la survenue d’infections
opportunistes notamment pulmonaires. Malgré les progres réalisés, ces
résultats dénotent de la prise en charge médicale tardive des PVVIH dans les
pays en voie de développement [80].

L’anémie était retrouvée chez 97,67% des patients avec un taux d’hémoglobine
inferieur a 8g/dl. En effet, SHARMA, OBIRIKORANG suggerent que I’anémie de
cause multifactorielle au cours de I’infection a VIH est plus fréquente chez les
personnes vivant avec le VIH quel que soit le degré d’immunodépression et les
maladies opportunistes associées [12, 70].

Une fréquence ¢€levée d’anémies séveres au cours des infections respiratoires
basses non tuberculeuses chez les PVVIH a ¢té aussi rapportée par 1’é¢tude faite
par PEFURA ou les patients présentaient une pleurésie purulente a germes
banals avaient un taux d’hémoglobine moyen de 8,7+/-2,1g/dl [11].

Dans notre population d’étude, 39,44% des patients présentaient un syndrome
alvéolaire et un syndrome interstitiel dans 11,18%. Ce qui est inférieur au taux
de 57% retrouvé par WORODRIA [93]. Dans notre ¢tude, 10% des patients
avaient bénéficié de la fibroscopie bronchique avec aspiration et LBA. Ce taux
est faible par rapport a celui rapporté par I’¢tude faite par Sire [80] a Dakar ou
49% des patients colligés a I’hopital de Fann avaient bénéfici¢é d’une
fibroscopie+LBA. Au regard du bas niveau économique de cette population,
les patients ne peuvent pas toujours supporter les frais liés aux bilans a visée
diagnostique. De ce fait BOUFKHED avait préconisé que ces colits puissent étre
couverts par les programmes de prise en charge du VIH ou intégrés dans les

dispositifs de Couverture Médicale Universelle [24].
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4. Aspects étiologiques :
Les germes retrouvés étaient dominés par les bacilles Gram négatif notamment
. Pseudomonas aeruginosa (11 cas), streptococcus pneumoniae (11 cas),
Klebsiella pneumoniae (6 cas) Escherichia coli (6 cas), Acinetobacter
Baumannii (1 cas), Acinetobacter Spp (1 cas), Enterobacter SPP multirésistant
(1 cas). Il faut signaler une proportion non négligeable de germes
multirésistants dont la fréquence élevée sur terrain VIH est certes classique
[28].
Dans la série de WORODRIA [93], les germes retrouvés variaient suivant la
nature du produit pathologique. C’est ainsi qu’il retrouvait :
- A TD’étude cytobactériologique des expectorations, les germes suivants :
Streptococcus viridans chez (11%), Streptococcus pneumoniae chez (6%),
coliformes chez (4%) des patients, Staphylococcus coagulase négative chez
(5%). Klebsiella pneumoniae et Staphylococcus aureus et Moraxella
catarrhalis chacune (3cas) et Escherichia coli (2cas).
- Dans le LBA: Staphylococcus aureus sur (5cas), Streptococcus pneumoniae
(3cas), Streptococcus viridans sur trois (4%). Moraxella catarrhalis,
Escherichia coli, Enterobacter, Haemophilus influenza et Pseudomonas dans
(1%) des patients.
Chez Fitzpatrick, les germes les plus fréquemment identifiées de la pneumonie
bactérienne acquise en communauté chez les PVVIH étaient Streptococcus
pneumoniae et Haemophilus. 1.’ Infection par Pseudomonas aeruginosa et de
Staphylococcus aureus (y compris méthicilline résistant) était également plus
fréquente chez les séropositifs que chez les personnes non infectées par le
VIH. Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, les Chlamydia
¢taient I’'une des causes les moins fréquentes de pneumonie communautaire
dans cette population [42].
Chez SIRE, les bactéries pyogenes les plus souvent incriminées et parfois

associées entre elles, étaient les Entérobactéries (11 cas) dont Klebsiella
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pneumoniae (6 cas), Pseudomonas aeruginosa (7 cas), Staphylococcus aureus
(4 cas), Haemophilus influenzae (4 cas), Acinetobacter Baumannii (3 cas) et
Streptococcus pneumoniae (2 cas) [80].

Dans notre étude, 31 hémocultures sont revenues positives. Selon FITZPATRICK
les PVVIH sont en général les plus d’amener une bactériémie en cas
d’infections respiratoire basse que les sujets séronégatifs [42].

Le diagnostic de certitude de la pneumocystose n’a été établi pour aucun de
nos patients, cependant 94 patients ont bénéfici¢ d’un traitement a base de
cotrimoxazole a dose curative devant la suspicion d’une pneumocystose a €té
suspectée. Pourtant une étude menée dans le méme hdpital sur une période
antérieure a notre période d’étude avait permis de retrouver une fréquence de la
pneumocystose de 9% [69]. En Namibie, la fréquence minimale de
Pneumocystose était de 3,6% [23]. Le diagnostic de certitude de la
pneumocystose n’est pas obtenue en pratique et cette derniere fait souvent
I’objet d’un traitement probabiliste ce qui a ¢t¢ démontré dans I’étude faite par

SIRE [80] ou il n’a été posé que chez 3 sujets sur 70.

5. Aspects thérapeutiques

Les prescriptions autres que les ARV ¢étaient dominées par les antibiotiques
chez 306 patients soit 95%, le cotrimoxazole a dose curative chez 220 patients
soit 68,32% ;

Les antibiotiques les plus utilisés chez nos patients sont le Macrolide 76,8%
I’amoxicilline associé a I’acide clavulanique chez 57,5% des patients, et la
ceftriaxone chez 33% des patients. Ces prescriptions sont en adéquation avec
celles de I’Afssaps et la Soci¢t¢ de Pathologies Infectieuses de Langue
Francaise (SPILF), qui, en collaboration avec la Société de Pneumologie de
Langue Francaise (SPLF), ont harmonisé leurs messages concernant la prise en

charge des infections respiratoires basses de 1’adulte :
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Dans notre cohorte la ceftriaxone était prescrite chez 43,5% des patients
décédés (p=0,015) ; I’amoxicilline seule était utilisée par 1,2% des décédés
(p=0,019) 1l y avait un lien statistiquement significatif entre la céftriaxone,
I’amoxicilline et 1’évolution.

Le principal agent pathogéne impliqué dans les pneumonies aigues
communautaires (PAC) est le Pneumocoque (Streptococcus pneumoniae). La
gravité des PAC liée a cette étiologie justifie de débuter en urgences une
antibiothérapie efficace sur le Streptococcus pneumoniae : Amoxicilline (1g 3
fois par jour pdt 7-14 jours).

En cas de pneumopathie aigue communautaire survenant dans un contexte
grippal, il est recommandé¢ de prescrire ’association Amoxicilline+ acide
clavulanique (pdt 7-14 jours). Les bactéries a prendre en compte sont le
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae et
les streptocoques du groupe A. Les bactéries atypiques semblent jouer aucun
role dans ce contexte [92].

Il conviendrait toutefois sur ce terrain, de prendre en compte les bacilles gram
négatif ainsi que les profils de résistance.

Plusieurs régimes thérapeutiques ont été utilisés dans notre série mais on note
un nombre de plus en plus important de régime a base de Ténofovir. Depuis
son introduction en premiere ligne dans les recommandations sénégalaises en
2009 chez les adultes infectés par le VIH et compte tenu de sa commodité (une
pilule une fois par jour), de sa coformulation avec d'autres antirétroviraux
(Truvada, Atripla, Ténolam) et de sa robuste activit¢ antivirale, TDF est
actuellement I’agent antirétroviral le plus largement prescrit. Il est d’ailleurs
recommandé en premicre ligne de traitement dans les nouvelles

recommandations 2015 de I’OMS [18].
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6. Aspects évolutifs :
Dans notre population d’étude, la durée moyenne d’hospitalisation était de
17,44+/-12,3 jours ce qui concorde avec les résultats trouvés par PEFURA avec
une durée moyenne d’hospitalisation de 24 +/-12,3 jours [94].
Dans notre étude, le taux de mortalité était de 27,33% (88/322) de nos patients.
Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre la 1étalité des
hommes et des femmes (56,8% versus 43,2% P=0,12). En revanche, il y a une
différence significative entre les patients agés de plus de 45 ans et agés de
moins de 45 ans (0,045).
Le tabagisme, la dyspnée, I’hémoptysie et les atteintes extra respiratoires ne
constituaient pas des facteurs de mauvais pronostic.
Dans notre cohorte, 1’anémie, la thrombopénie et un taux de lymphocytes
TCD4+ < 200/ mm3 ne constituaient non plus des facteurs de mauvais
pronostic.
Cette forte 1¢talit€ pourrait résulter de plusieurs facteurs agissant de concert :
Les facteurs pronostiques les plus fréquemment retrouvés dans d’autres études
[25, 26, 41, 57, 77] étaient :
L’age : plus I’age augmente, plus la létalité est élevée ;
Le délai d’hospitalisation : plus il est long, plus la Iétalité est €levée en raison
du retard dans la prise en charge du patient ;
La séropositivité pour le VIH ;
L’existence d’une pathologie associée ;
Le germe : plus il est virulent, plus la Iétalité est élevée.
Dans 1’étude faite par CATHERINE [30], le taux de mortalité¢ a 30 jours était de
18,2%, les facteurs pronostiques retrouves étaient :
L’age : 87,5% des patients décédés avaient moins de 45 ans
La saturation en oxygene inférieur a 90%
Une fréquence cardiaque>120 battements/minute

Un taux de lymphocytes TCD4+<50/ mm3
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Nous avons crois¢ de nombreuses variables pour essayer d’expliquer ce taux
¢levé de 1étalité .Nous avons retrouvé dans notre population cinq facteurs de
risque :

-Age : 44.3% des décédés étaient agés de moins de 45ans, alors que 43,2% des
vivants étaient agés de plus de 45ans.

La relation entre 1’age et 1’évolution était significative (P=0.045).Donc les
infections respiratoires basses sont plus fréquentes chez les personnes agées et
sont a I’origine d’un nombre plus important d’hospitalisations et de déces [32]
-Les troubles de la conscience : Les patients présentant des troubles de la
conscience représentaient 12,6% des déces alors que chez les vivants elle est de
5,6%, 1l y avait un lien statistiquement significatif entre les troubles de la
conscience et I’évolution (p=0.034).Ces anomalies font parties des signes de
gravité des pneumopathies bactériennes.

-La leucopénie: Nous avons observés une différence significative entre les
personnes guéris et les personnes décédés sur leur taux de globules blancs
(p<0,001).

-L’antibiothérapie : Parmi les médicaments utilis€s pour traiter les patients la
ceftriaxone ¢tait prescrite chez 43,5% des patients décédés (p=0,015) ;
I’amoxicilline seule était utilisée par 1,2% des décédés (p=0,019) il y avait un
lien statistiquement significatif entre la ceftriaxone,I’amoxicilline et
I’évolution. Nous avons remarqué que prescrire 1’amoxicilline seule constituait
un facteur de risque. Dans la plupart des sociétés savantes, chez les patients
présentant des signes de gravité ou des facteurs de risque une association
d’antibiotiques est préconisée.

-Traitement ARV de deuxieme ligne TDF+3TC+LPV/RTV: Cependant parmi
les patients décédés traités par le protocole de deuxiéme ligne apres échec du
protocole de premicre ligne 16% (n=4) avaient recu le TDF-3TC-LPV/RTV, il

y avait une différence statistiquement significative (p=0,034).
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CONCLUSION &
RECOMMANDATIONS
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Les infections respiratoires basses non tuberculeuses (IRB) constituent un groupe
hétérogeéne et sont définies par une atteinte infectieuse sous glottique de 1’appareil
respiratoire .Elles constituent un probléme majeur de santé publique en raison de
leur fréquence, de leur gravité potentielle et de leur colt socio-économique. Elles
représentent 26% de la pathologie infectieuse dans le monde .La pneumonie est la
premicre cause infectieuse de mortalité chez ’enfant. Au Sénégal, une ¢étude faite
dans le service de pneumologie du CHU de Fann en 2005 a montré que les IRB
aigués représentaient 4,8% des hospitalisations. L’un des facteurs pouvant
accroitre la morbidité et la mortalité imputables aux IRB non tuberculeuses est la
présence d’un déficit immunologique congénital ou acquis tel que I’infection a
VIH.

Les étiologies sont diverses et variées. Ainsi les IRB chez les PVVIH sont
fréquentes larges dominées par la tuberculose qui demeure 1’infection opportuniste
majeure, mais ne pas méconnaitre les IRA basses non tuberculeuses chez les
PVVIH car certaines formes sont graves et engagent le pronostic vital et ceci
d’autant plus que I’immunodépression est sévere avec :

une augmentation avec 1’age et une incidence des pneumonies de 5/1000 de la
pathologie infectieuse et inférieure a 5/100 des IRB.

une morbidité de 9% des arréts de travail et qui constitue 'un des motifs de
consultation les plus fréquents.

une mortalité de 2 a15% des pneumonies et présente la premiere cause de déces
par maladies infectieuses.

un cofit ¢levée : c’est la premicre cause de consommation d’antibiotique.

C’est dans ce contexte que nous avons mené notre étude avec comme objectif
général de:

- déterminer la prévalence globale des infections respiratoires basses non
tuberculeuses chez les patients vivants avec le VIH suivis au service de maladies
infectieuses et de pneumologie de 2011 a 2015.

Les objectifs spécifiques étaient de :
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- déterminer la prévalence de la mortalité des IRB chez les PVVIH et les étiologies
de ces IRB;

- identifier les facteurs pronostiques associ€s a la mortalité

- formuler des recommandations en termes de prise en charge

Dans le but d’atteindre ces objectifs nous ferons :

- Dans une premié¢re partie des rappels sur la co-infection VIH et IRB non
tuberculeuses, puis dans la deuxiéme partie nous avons présenté successivement la
méthodologie de notre étude, nos résultats que nous avons discuté a la lumicre
d’une revue de la littérature avant de conclure et de formuler des
recommandations.

Durant la période de I’étude du 1 janvier 2011 au 31 décembre 2015, 1751 patients
infectés par le VIH ont €ét€¢ admis au Service des maladies infectieuses et a la
clinique de pneumologie de FANN.On dénombrait 322 soit 18,4% de la
population totale des patients présentaient une infection respiratoire basse non
tuberculeuse le nombre de patients recenses au service des maladies infectieuses
est de 304 sur 1690 soit 18% et le nombre de patients recensés en pneumologie est
de 18 sur 61 soit 29,51%, le pourcentage de patients présentant une IRB non TB
par rapport a la population générale qui est de 18,39%.

1.1 Aspects épidémiologiques:
Le nombre moyen annuel de cas s’¢élevait a 61 patients, c¢’est en 2012 qu’il y avait
le plus de patients infectés par le VIH et présentant une infection respiratoire basse
soit 101 patients.
Le nombre moyen mensuel de patients infectés par le VIH hospitalisés était de
25,6% patients. Certaines variations ont €té observées, ¢’est au mois de janvier que
le plus grand nombre de patients a été accueilli soit 35 patients et c’est au mois de
novembre que le nombre était le plus faible, 14 patients hospitalisés.
La majorité 84,11% des patients inclus dans 1’¢tude résidaient a Dakar

Notre échantillon comportait 162 femmes soit 59,47% et 160 hommes soit 49,53%
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avec un sex-ratio de 0,99. Parmi les patients décédés 56,8% étaient des hommes
contre 43,2% des femmes, la différence n’était pas statistiquement significative
(P=0.12). L’age moyen est de 44,66 ans (ET : 11,65), des extrémes allant de 17
et79 ans et une médian de 44 ans (IQ : 36 ; 53). Plus de la moitié (59,63%) de la
population de 1’étude se situe dans la classe d’age des 36-55 ans.

Cependant, 44.3% des décédés étaient agés de moins de 45ans, alors que 43,2%
des vivants étaient agés de plus de 45ans.

La relation entre 1’age et 1’évolution était significative (P=0.045).

La grande majorité des patients soit 65, 22% (n=210) étaient mariés, 13% (n=42)
¢taient célibataires.

Certaines conduites a risques étaient observées dans notre population :c’est ainsi
qu’on dénombrait 21,74% (n=70) de fumeurs réguliers, et 10,56% des patients
(n=34) qui consommaient de I’alcool et 8,07% (n=26) qui déclaraient des rapports
sexuels non protéges.

Parmi les antécédents médicaux retrouvés la pneumonie prédominait avec 20,2%
(n=65) suivi d’HTA dans 7,76% des (n=25) et la notion de contage tuberculeux
dans 6,8% des cas (n=22).

1.2 Aspects cliniques :
Les signes généraux étaient dominés par la fievre présente chez 81% des patients
(n=260) associ¢ dans la plupart du temps a une altération de 1’état général.
Le principal signe fonctionnel respiratoire était la toux retrouvée chez plus de 80%
de nos patients, et productive dans 60% des cas.
L hémoptysie qui est un signe de gravité a été retrouvée chez 16 patients soit
4 .97%.
Le syndrome de condensation pulmonaire était le signe d’examen le plus
fréquemment présent dans notre population d’étude 75,39%, (n= 242).
La diarrhée était le signe fonctionnel extra-respiratoire qui prédominait chez notre

population avec 47,20% (n=152) des patients. 14,07% des patients (n=45)
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présentaient des troubles neurologiques a type de trouble de la conscience

(7,45%), de convulsion (1,87%) et de déficit moteur (15%).

Les troubles de la conscience constituaient un facteur de risque de mortalité
puisque les patients présentant des troubles de la conscience représentaient 12,6%
des déces alors que chez les vivants il est de 5,6%, il y avait un lien
statistiquement significatif entre les troubles de la conscience et 1’évolution
(p=0.034).

L’atteinte de 1’appareil intestinal a type de gastro-entérite était la plus fréquente

dans notre population d’étude, 111 patients (34 ,47%) étaient concernés.
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1.3 Aspects paracliniques :
Une anémie sévere < a 8g/dl était observée chez la majorité de nos patients soit
97,67% (n=126). Un syndrome inflammatoire avec une hyperleucocytose > 10000
globules blancs était retrouvé chez 20,88% des patients et 13,7% présentaient une
thrombocytose > a 400 000 plaquettes/mm3.
Nous observons une différence significative entre les personnes guéris et les
personnes décédés sur leur taux de globules blancs (p<0,001).
Un syndrome inflammatoire biologique était retrouvé chez la quasi-totalité de nos
patients soit 97,9% (n=230).
Des perturbations rénales €taient retrouvées chez 64,3% (n=178) des patients avec
une créatinémie anormale et 99% (n=200) des patients avec une urée anormale.
La majorité des patients décedes 89,3% (n=50) avaient un taux de CD4<200, cette
proportion est moins ¢élevée chez les vivants (85%) avec aucune relation
significative entre 1’évolution et le taux de CD4.
Le syndrome alvéolaire prédominait avec 39,44%(n=127).
L’ECBC a été réalisé chez 33 patients, parmi eux 15 ont eu un résultat positif
4 ,67%. La fibroscopie a été faite chez 38 patients, 6,21% d’entre elles ont sont
revenues positives. L hémoculture était positive chez 31 patients sur 322 soit

9,6%.
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1.4 Aspects étiologiques :
La plupart des germes retrouvés étaient des bactéries retrouvés dans 94,6% des
cas qui ont réalis¢ I’hémoculture, TECBC, le LBA et I’aspiration bronchique.
Les germes les plus retrouvés ¢Etaient Pseudomonas aeruginosa et

streptococcus pneumoniae.

1.5 Aspects thérapeutiques
La majorit¢é des patients hospitalisés avaient bénéficié d’un traitement
antibiotique soit 95% (n=306) des patients .un peu moins d’un tiers avaient
bénéfici¢ d’une chimioprophylaxie au cortimoxazole.
Cependant la ceftriaxone était prescrite chez 43,5% des patients décédés
(p=0,015) ; I’amoxicilline seule était utilisee par 1,2% des décédés (p=0,019) il
y avait un lien statistiquement significatif entre la ceftriaxone, 1’amoxicilline et
I’évolution et parmi les patients déceédés traités par le protocole de deuxieme
ligne 16% (n=4) avaient recu le TDF-3TC-LPV/RTV, il y avait une différence
statistiquement significative (p=0,034).

1.6 Aspects évolutifs :

La durée moyenne d’hospitalisation était de 17,44 jours (ET : 12,3), une
meédiane de 15 jours (IQ : 9 ; 23,5) et des extrémes de 1 et 71 jours. La majorité
de nos patients soit (n=161) 51,61% ont s¢journé entre 1 et 15 jours.
La majorité de la population de I’étude 66,77% soit 215 individus étaient
déclarés guéris. Quatre-vingt-huit patients sont décédés (27,33%), 14 patients
se sont évadés et 5 ont été transférés.
Il ressort qu’en comparant I’évolution des patients atteints d’IRB non
tuberculeuse :

- Parmi les patients décédés 56,8% sont des hommes contre 43,2% des

femmes, la différence n’était pas statistiquement significative (P=0.12)

- Concernant 1’dge des patients, 44.3% des décédés étaient agés de moins
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de 45ans, alors que 43,2% des vivants étaient agés de plus de 45ans.

- La relation entre 1’age et 1’évolution était significative (P=0.045).

- Les patients présentant des troubles de la conscience représentaient
12,6% des déces alors que chez les vivants elle est de 5,6%, il y avait un
lien statistiquement significatif entre les troubles de la conscience et
I’évolution (p=0.034).

- Nous observons une différence significative entre les personnes guéris

et les personnes décédés sur leur taux de globules blancs (p<0,001).

- Les patients ayant une s€rologie toxoplasmique positive représentaient
13,3% des décés et ceux qui avaient un antigéne hbs positif 9,4%.parmi
les décédés il n’y avait pas de lien significatif entre I’évolution de ces
maladies.

Cependant nous avons retrouvé dans notre population cinq facteurs de risque :
-I’age> a 45 ans (p=0,045).

-une antibiothérapie a base de ceftriaxone (p=0,015) ou d’amoxiciline seule
(p=0,019).

- le trouble de la conscience (p=0,034).

-le faible taux de globule bancs (<0,001).

- le traitement ARV de deuxiéme ligne TDF+3TC+LPV/RTV (p=0,034).
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2. Recommandations :
Au terme de notre étude, il parait opportun dans le but d’améliorer la prise en
Charge des infections respiratoires basses non tuberculeuses chez le

PVVIH, de faire des suggestions a I’endroit :

2.1 Des autorités sanitaires :
-Renforcer le plateau technique pour augmenter le taux de confirmation
¢tiologique des laboratoires de bactériologie-virologie et de parasitologie-
mycologie par la mise a disposition d’autres outils diagnostiques tels que
I’antigénémie cryptococcique et le diagnostic de la pneumocystose.
-Promouvoir la gratuité du bilan de suivi et des examens complémentaires ;
-Renforcer la sensibilisation par 1’éducation, la communication pour un

dépistage précoce en vue d’une prise en charge précoce et adapté du VIH.

2.2 Du personnel de santé :
-Renforcer la collaboration entre infectiologues, pneumologues,
microbiologistes, parasitologues et radiologues pour une prise en charge
multidisciplinaire des infections respiratoires basses ;
-Insister sur la formation du personnel soignant ;
-assurer un suivi médical régulier, quel que soit leur statut par rapport a
I’infection a VIH ;

-respecter les recommandations de 1’antibiothérapie des sociétés savantes

-Préter une attention particuliere aux PVVIH agées

-appliquer la stratégie test and treat

-Améliorer la tenue des dossiers par la complétude des renseignements dans
les dossiers d'hospitalisation ;

-Assurer un meilleur archivage des dossiers médicaux;

-Appliquer les recommandations de mise sous chimioprophylaxie au

cotrimoxazole ;
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-Rechercher un germe chez tout PVVIH présentant des signes d’infection

respiratoire basse.

-Etablir un score de gravit¢ des IRB chez le PVVIH.

2.3 De la population :
-Accepter le dépistage volontaire et respecter les mesures de prévention contre
I’infection a VIH ;

-Etre observant au traitement ARV

-Respecter les mesures de prévention des infections opportunistes pour les
PVVIH ;

-Adopter une hygiene de vie par rapport aux facteurs favorisant les IRB:
tabagisme, alcoolisme.

-Consulter précocement pour raccourcir les délais de prise en charge
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ANNEXES




uestionnaire d’enquéte Infections respiratoires basses.

Numéro du dossier : Initiales du Patients :

Date Consultation : /]
Délai de consultation / /
Durée d’hospitalisation /]

Aspects épidémiologiques :

Age : ... Sexe : ...... Profession : ..............ooa Origine géographique

Situation matrimoniale : Marié(e) [| Célibataire [] Divorcé(e) [1Veuf (ve) [
Statut du conjoint.........

Niveau socio-¢conomique :

-le revenu mensuel ........

-type d’habitation.........

-nombre de personnes en charge........

-prise en charge médicale : oui  non
ANTECEDENTS :

Date de dépistage de I’infection VIH / /
Profil sérologique : VIH1[J VIH2[J VIH1+2[]

Stades OMS I [ 1T [T IIT [T IV [

Taux de Lymphocytes TCD4 : ..............cee... Date

Chargevirale : ............oooiiiiiiiiiin, copies par ml de sang

Patient sous traitement ARV Oui [ Non!]

Date de début du traitement ARV / /

Protocole 1= TDF-3TC-NVP ; 2= TDF-3TC-EFV ; 3= TDF-FTC-NVP ; 4=
TDF-FTC-EFV ; 5= AZT-3TC-NVP

6= AZT-3TC-EFV ; 7= TDF-3TC-LPV/ttv ; 8= AZT-3TC-LPV/rtv ; 9= Autres

Prophylaxie au cotrimoxazole : Oui [] Non []

Comportement sexuel a risque : Oui [ Non [



Alcool : Ouill Non!
Autres drogues : Ouil] Non[]
Prise médicamenteuse autre : Oui [ Non [] si oui ; préciser :

Médicament 1 Médicament 2 ; Médicament3

etc.

Vaccin BCG : [J Vaccin Antipneumococciquel] vaccin Antigrippall] vaccin
Hépatite B [ autres[|

Antécédent de pneumonie Ouil] Non [

Diabéte

Autres

Présence d’autres co-infections Ouill] Non [J Si  Oui, précisé

Signes généraux

Amaigrissement [ ] Anorexie [] Asthénie [

Fievre [ sueurs []

Signes fonctionnels

Signes respiratoires : Hémoptysie [| Toux [ Dyspnée [
Expectoration [1 Douleurs thoraciques [

Signes extra respiratoires :

Diarrhée [] Troubles de la conscience [J Convulsions [






Constantes hémodynamiques :

O FR:........ FC:...... TA:...... Sa02 :........
Taille :................ Poids :......... kg BMI :......... sera calculer par le
masque)

OMI [ Hippocratisme digital [JIctere [ Cyanose [

Pli de déshydratation[|Pli de dénutrition [

Examen pleuro pulmonaire :  *1= normal ; 2= SD condensation ; 3= SD
¢panchement liquidien ; 4= Syndrome épanchement gazeux ; 5=Association
Préciser association

* Autres appareils : Ouil] Non [ Si Oui, préciser

ADENOPATHIES Ouil] Non [ OSTEOARTICULAIRES Ouil] Non [
Cardiovasculaire Ouil] Non [J INTESTINALES Ouil] Non [

HEPATIQUE OuilJ Non [J] AUTRES APPAREILS Ouil] Non [
Neuroméningé Ouil | Non [

PRECISER AUTRE APPAREIL :




ASPECTS PARACLINIQUES NON SPECIFIQUES

Imagerie médicale
RX thorax ~ * O=normal ; 1=Sd alvéolaire ; 2=Bronchique ; 3=Interstitiel ;
4=Pleurale liquidien

5 Ouill Non [J Pleurale gazeux ; 6= syndrome alvéolo-interstitiel

7 :autres .............

Préciser autre image radiologique : Associations images
TDM thoracique :  *0=Non faite ; 1=Normal ; 2=pathologique

Biologiques

Taux hémoglobine :......... (g/dl) ; préciser type d’anémie

Nombre de Globules blancs :................... / mm3

Nombre de plaquettes :................... / mm3

CRP:...............

- Bilan hépatique : ASAT :.................. ALAT @

- Bilan rénal : Urée :.................. Créat :........ooeeei, albuminurie des 24
heures ou bandelette urinaire

ASPECTS PARACLINIQUES SPECIFIQUES
IDRT : positivel[] Négative [] Non faite [

Microbiologie :

[JECBC : Oui [ Non [ si oui : résultat : Positif ; Négatif
[J Tubage gastrique : Positive [ Négative [ Non fait []



Hémoculture : Oui [ Non [] résultat : P ; N ; NR HEMOC positive :

Aspiration bronchique

Parasito : Oui [J Non [ S1 Oui, résultats..................

Bactério : Oui [ Non[] SiOui, résultats..........ccoviiiiiiiiiiiiin e,
Bilans de coinfections :

-Bactériennes :mycobactéries atypiques

Pneumopathies bactériennes

-Virales : Cytomégalovirus ,herpes simplex virus 1 et 2, Epstein Barr virus
-Mycosiques :Pneumocystose, candidose ,Pneumocystose ,Cryptococcose
,Aspergillose, Histoplasmose , Coccidiomycose

-Parasitaires : Toxoplasmose ,Cryptosporidiose , leishmaniose , Anguillulose
-AgHBS : Positive [ Négative [ Non fait [

-Anticorps anti VHC : Positive [ Négative [ Non fait[]

-Sérologie syphilitique : Positive [] Négative [] Non fait [
-Antigénémiecrypctococcique : Positive [] Négative [ Non fait [
-Sérologie toxoplasmique : Positive [] Négative [ Non fait []

Aspects thérapeutiques:

Hospitalisation [] traitement ambulatoire[]

Traitement antibiotique non spécifique : Oui [ Non [

Changement antibiotique Oui [ Non [
Traitement anticryptococcique: Oui [J Non [
Traitement symptomatique

Corticothérapie : Oui [ Non [



Oxygénothérapie Oui [] Nonl|
Aspects évolutifs:

Guérison [1  Déceés [1 Transfert [1 Evadé [
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corrompre les moeurs, ni a favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrais a leurs enfants
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LES F ACTEURS DE RISQUE DE MORTALITE DES INFECTIONS RESPIRATOIRES
BASSES NON TUBERCULEUSES CHEZ LES PVVIH AUX SERVICES DES MALADIES
INFECTIEUSES ET DE PNEUMOLOGIE DU CHNU DE FANN

Résumé

Les infections respiratoires basses (IRB) de I’adulte constituent un probléme majeur de
santé publique chez les personnes vivant avec le VIH.

Objectifs de I’étude : 11 s’agit de déterminer la prévalence de mortalité des IRB observées
chez les PVVIH suivis au SMIT et en pneumologie pour lesquelles la recherche de BAAR
était négative a I’examen direct puis d’identifier les facteurs pronostiques associés a la
mortalité et déterminer les étiologies de ces IRB pour enfin formuler des recommandations
en terme de prise en charge.

Malades et méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective a partir des dossiers de

malades hospitalisés a la clinique des Maladies Infectieuses et de pneumologie du 1¢
janvier 2011 au 31 décembre 2015.

Résultats : Durant la période d’étude, 1751 patients infectés par le VIH ont été admis aux
Services des maladies infectieuses et de pneumologie. Parmi ces patients VIH nous avons
trouvé 322 patients soit 18,4% qui présentaient une symptomatologie infectieuse
respiratoire et chez qui la recherche de BARR était négative. Le sexe ratio M/F était de
0,99 et ’age moyen des malades de 44,66 ans +/- 17,79 ans. La quasi-totalité de nos
malades résidaient dans la région de Dakar (84,11%). Les IRB ont été surtout observées au
mois de janvier. Les principaux antécédents retrouvés chez nos patients étaient la
consommation d’alcool et de tabac mais aussi I’infection a VIH. La fiévre était le signe
général le plus fréquemment retrouvé présent 81% de nos patients. La toux principalement
productive était le signe respiratoire le plus fréquemment retrouvé 81%. A [’examen
pulmonaire, le syndrome de condensation pulmonaire était présent chez la majorité de nos
patients a savoir 242 patients soit 7,39%.Sur le plan évolutif quatre-vingt-huit patients sont
décédés (27,33%), 14 patients se sont évadés et 5 ont été transférés.
Nous avons crois¢ de nombreuses variables pour observer si certains facteurs de risque
ressortaient. Nous avons retrouvé dans notre population 5 facteurs de risque :

-I’age> a 45 ans (p=0,045)

-une antibiothérapie a base de ceftriaxone (p=0,015) ou d’amoxiciline seule (p=0,019)

- le trouble de la conscience (p=0,034),

-le faible taux de globule bancs (<0,001)

- le traitement ARV de deuxieme ligne TDF+3TC+LPV/RTV (p=0,034).

Conclusion : au terme de cette étude nous préconisons des études a plus large échelle pour
établir des facteurs de risque de mortalité des IRB afin d’améliorer la prise en charge chez

les personnes vivant avec le VIH.

Mots Clés : Facteurs de risque, Mortalité, Infections respiratoires basses, VIH, Dakar



