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INTRODUCTION 

L’infection par le Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH) constitue un 

problème majeur de santé publique à l’échelle mondiale. En effet, en 2013 l’ONUSIDA 

estime à 35 millions (33,2-37,2 millions) le nombre de personnes vivants avec le VIH 

(PVVIH). Depuis le début de la pandémie, 78 millions (71-87 millions) de personnes 

ont été infectées et environ 39 millions en sont décédés [1–3]. 

A Madagascar, depuis la découverte du premier cas de SIDA en 1987, 

la prévalence ne cesse d’augmenter, motivant ainsi l’élaboration d’un Plan Stratégique 

National (PSN). Le dernier PSN (2013-2017) est structuré autour de la vision de 

Madagascar comme un pays avec zéro nouvelle infection à VIH, zéro décès dus au 

SIDA et zéro discrimination [4]. Selon le Comité National de Lutte Contre le Sida 

(CNLS), l’épidémie du VIH à Madagascar est de type concentré avec une prévalence de 

0,4% dans la population générale et une prévalence qui dépasse 5% dans les populations 

les plus exposées au VIH (14,7% chez les hommes ayant des rapports sexuels avec des 

hommes (HSH) et 7,1% chez les utilisateurs de drogues injectables (UDI)) [4]. Ce 

comité estime que le nombre de PVVIH à Madagascar serait d’environ 42 470 en 2011 

alors que 1 500 PVVIH seulement ont été enregistrées [5]. Ainsi, il existe une nette 

différence entre le nombre de personnes dépistées et le nombre de personnes estimées. 

Ce qui rend compte du faible taux de dépistage de l’infection à Madagascar. A 

Madagascar, très peu d’études ont été réalisées sur le profil des PVVIH. 

 C’est dans ce contexte que nous avons mené notre étude qui a comme objectif 

premier de décrire le profil sociodémographique et le statut immunitaire des PVVIH vus 

à l’Unité de Soins, de Formation et de Recherche (USFR) en Maladies Infectieuses de 

l’Hôpital Universitaire Joseph Raseta Befelatanana (HUJRB) au moment de 

la découverte du VIH. Le deuxième objectif vise à déterminer les facteurs liés à un 

diagnostic tardif chez les PVVIH. Pour atteindre ces objectifs, nous adopterons le plan 

suivant : après quelques rappels sur l’infection à VIH, nous présenterons notre étude 

proprement dite puis la discussion avant de terminer par la conclusion
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PREMIERE PARTIE : RAPPEL SUR L’INFECTION A VIH 

I. Historique 

C’est le 5 juin 1981 que le Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 

d'Atlanta rapportait 5 cas de pneumocystose pulmonaire chez des jeunes hommes 

homosexuels sans antécédents particuliers [6]. La maladie est alors peu connue et est 

dénommée, entre autres, "gay syndrome" et Gay Related Immune Deficiency (GRID). 

À la fin de l’année 1981, on sait que la maladie provoque une immunodéficience et 

qu'elle se transmet par voie sexuelle et sanguine, qu'elle ne touche pas seulement les 

homosexuels mais également les utilisateurs de drogues injectables (UDI) et les 

personnes transfusées [7]. 

En 1982, le terme SIDA était créé. En 1983, les premiers cas de SIDA étaient 

décrits chez des femmes non toxicomanes, chez des enfants et chez des hémophiles 

[8,9]. 

En 1983, le virus co-découvert à l’Institut Pasteur de Paris par Françoise Barré-

Sinoussi et Luc Montagnier a été baptisé pour la première fois LAV (Lymphadenopathy 

Associated Virus) [10]. Puis en 1986, le comité de nomenclature lui donnait le nom de 

HIV (Human Immunodeficiency Virus). Les chercheurs avaient démontré le lien de 

causalité entre le virus et la maladie [7]. 

En 1985, les premiers tests de diagnostic sérologique sont développés en France 

et aux Etats-Unis. Un deuxième virus est isolé à partir d’un patient originaire de 

l’Afrique de l’Ouest, le LAV-2 (VIH-2) [11]. Le dépistage de l’infection est rendu 

obligatoire pour les dons de sang [12]. 

En 1987, la zidovudine (AZT) a été mise sur le marché. Le 1er juin 1987, le 

dépistage de l’infection est rendu obligatoire pour les dons d’organes [7–9,12]. En 1988, 

un dispositif de dépistage anonyme et gratuit de l’infection à VIH a été mis en place en 

France. 

En 1996, une combinaison de trois antirétroviraux a été mise à disposition avec 

découverte des anti-protéases (deux analogues nucléosidiques : Didanosine, Videx, 

Epivir, Lamivudine et un anti-protéase) [8]. En 2001, le CDC a émis des 
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recommandations en faveur du dépistage de routine par les professionnels de santé dans 

les zones géographiques de prévalence ≥ 1% et les personnes ayant des comportements 

à risque. 

En 2003, le CDC proposait d’intégrer le dépistage de l’infection par le VIH dans 

les soins de routine ainsi que de mettre en œuvre de nouveaux modèles de dépistage. 

En 2004, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) optaait pour une politique 

d’offre du dépistage en routine dans les pays en développement. L’OMS conjointement 

avec l’ONUSIDA recommande les quatre stratégies de dépistage : dépistage individuel 

volontaire, à visée diagnostique, en routine et obligatoire. 

En 2009, le médicament ATRIPLA® combinant trois molécules (600mg 

d’Efavirenz + 200 mg d’Emtricitabine + 245 mg de Ténofovir)  en une prise 

quotidienne est mis sur le marché afin de faciliter l’observance thérapeutique [8].  

En 2012, le Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des 

médicaments avait autorisé la vente libre d’un test de dépistage du SIDA sans aucun 

contrôle médical (OraQuick® In-home HIV). 

En juillet 2015, les autotests de dépistage rapide du VIH sont en vente libre dans 

les pharmacies en France qui rejoint de nombreux pays où les tests étaient déjà 

disponibles comme aux Etats-Unis, en Grande Bretagne et en Australie. Ces tests 

peuvent se faire à domicile à partir d’une goutte de salive ou de sang. 

II. Epidémiologie 

II.1. Dans le monde 

En 2013, le rapport de l’ONUSIDA fait état dans le monde de 35 millions de 

PVVIH dont 19 millions ignorent leur statut avec 2,1 millions (1,9 millions-2,4 

millions) de nouvelles infections et 1,5 millions de décès [2,13,14]. 
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Figure 1 : Estimation mondiale des PVVIH en 2013  

Source: Joint United Nations Programme on HIV/AIDS (UNAIDS). The gap report.     

UNAIDS. 2014. 

 

II.2. En Afrique 

En 2013, l’ONUSIDA estimait à 24,7 millions (23,5 à 26.1 millions) le nombre 

de PVVIH en Afrique subsaharienne, soit près de 71% du total mondial [2,13,14]. 

Ce rapport a également révélé qu’il y avait 1,5 millions (1,3 à 1,6 millions) de nouvelles 

infections à VIH en Afrique subsaharienne. L’Afrique du Nord abriterait un faible taux 

de PVVIH. En effet, cette région compte, avec le Moyen-Orient, 230 000 (160 000-

330 000) adultes et enfants vivants avec le VIH en 2013. 

 

II.3. A Madagascar 

En 2013, l’ONUSIDA estimait la prévalence à Madagascar à 0,3% [2]. Le 

nombre de PVVIH est en nette augmentation sur la Grande Île : 02 en 1987, 17 en 1990, 

101 en 1995, 219 en 2000. En 2001, le système de séro-surveillance a notifié 271 cas de 

séropositifs sur 218 297 personnes testées dont 45 patients au stade de SIDA [15]. 

En 2005, l’épidémie de VIH/SIDA a été classée comme peu active avec une 

prévalence inférieure à 2% dans les groupes considérés comme les plus vulnérables 
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(1,36% parmi les travailleuses de sexe et 0,69% parmi les clients des TDS. Elle est 

inférieure à 1% dans la population générale (séroprévalence estimée à 0,95% dans la 

population générale selon le CNLS et 0,5% selon les Nations Unies), bien qu’elle 

présente une tendance à la généralisation [4,16,17]. En 2011, le CNLS estimait le 

nombre de PVVIH à 42 470 [4]. En 2013,  1054 PVVIH étaient suivies par des 

médecins référents dont 519 étaient sous traitement antirétroviral (ARV) [18]. 

 

III. Généralités sur l’infection à VIH 

III.1. Agent pathogène  

Le VIH est un virus appartenant à la famille des rétrovirus, sous-groupe des 

lentivirus. C’est un virus à ARN à partir duquel on a divisé deux types : VIH-1 et VIH-2 

[19,20]: 

 le type VIH-1 représente à l’échelle mondiale 90% des souches circulantes. Il est 

présent en Europe, en Amérique, en Asie et en Afrique. 

 le type VIH-2 est minoritaire à l’échelle mondiale (moins de 5%) mais s’avère plus 

présent en Afrique de l’Ouest. 

III.1.1.    Structure virale 

Le VIH est un rétrovirus. Cette notion de rétrovirus est en lien avec la 

particularité de ces virus qui sont dotés d’une enzyme, la transcriptase inverse ou 

reverse transcriptase nécessaire à la transformation de l’ARN viral en ADN proviral.  

Cette étape est en effet nécessaire pour le virus pour pouvoir infecter les cellules 

humaines qui sont des cellules à ADN. Il est constitué d’une enveloppe virale, d’une 

coque protéique, d’une capside virale ou nucléocapside et d’un génome constitué de 

deux molécules d’ARN [19,21,22]. 

III.1.2.    Cellules cibles 

Les cellules cibles du VIH sont celles qui présentent le récepteur du virus à leur 

surface : la protéine CD4. Ce sont les lymphocytes T-auxiliaires dits CD4 (plus de 90% 

des cellules infectées), les monocytes et les macrophages (5 à 7% des cellules 

infectées), les cellules dendritiques et les cellules de Langerhans [22,23]. 
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III.1.3.    Réplication virale 

Les différentes étapes de la réplication virale sont [20,22,24,25]: 

 fixation du virus à la cellule ou la phase d’attachement 

 liaison aux corécepteurs et la fusion de la membrane, suivie de la décapsidation avec 

pénétration du virus dans la cellule 

 rétrotranscription ou transcription de l’ARN en ADN 

 passage en ADN double brin 

 intégration à l’ADN nucléaire après entrée dans le noyau  

 transcription de l’ADN viral en ARN messager (ARNm)  

 traduction de l’ARNm viral en protéines virales  

 bourgeonnement de nouveaux virus 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : cycle de réplication du VIH 

 Source: Stevenson M.  HIV-1 pathogenesis. Nat Med. 2003; 9:853-60. 

III.2. Modes de transmission 

Les principaux modes de transmission du VIH sont : 

 relation sexuelle : 90% des cas de SIDA sont imputables à ce type de transmission. 

Celui-ci comprend les relations sexuelles orales, vaginales et anales entre les 
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partenaires homosexuels et bisexuels masculins ou hétérosexuels avec une personne 

contaminée [26,27]. 

 transmission par le sang et ses dérivés : elle concerne essentiellement les UDI 

(prévalence 22 fois plus élevées par rapport à la population générale), les 

hémophiles et les transfusés (piqûres d’aiguilles, coupures, transfusions, 

transplantations, insémination artificielle,…) 

 Transmission Mère/Enfant : c’est la transmission verticale. Elle représente 90% des 

infections à VIH chez l’enfant. Elle peut avoir lieu à trois stades : in utéro, en per 

partum et lors de l’allaitement [28]. 

III.3. Histoire naturelle 

L’infection par le VIH est une infection virale lentement évolutive. Le délai 

d’apparition du stade de SIDA maladie est de l’ordre de 7 à 8 ans avec des évolutions 

accélérées et des évolutions lentes [29–31]. 

 

 

 

      Nombre de lymphocytes T4 par mm3 de plasma 

      Nombre de copies de l'ARN viral par ml de plasma 

Figure 3 : évolution du VIH 

 Source : Anne G. Infection par le VIH. 2012 

http://fr.academic.ru/dic.nsf/frwiki/1345172
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III.3.1.    Primo-infection  

Elle n’est symptomatique que dans 30 à 70% des cas. Elle survient généralement 

entre 15 et 30 jours après la contamination. Lorsque les symptômes sont présents, ils 

durent entre quelques jours et quelques semaines puis vont disparaître. 

Les symptômes les plus fréquents sont la fièvre, les courbatures, la fatigue, les 

adénopathies disséminées, une éruption cutanée de type morbiliforme, une angine avec 

dysphagie pouvant simuler une mononucléose infectieuse. Des manifestations 

neurologiques peuvent être également présentes à savoir un syndrome méningé, une 

méningite, une encéphalite, une paralysie faciale périphérique et une méningoradiculite. 

Sur le plan biologique, on observe une leucopénie avec un syndrome 

mononucléosique, une tendance à la thrombopénie et une altération du bilan hépatique 

dans 50% des cas. 

 

III.3.2.    Phase asymptomatique 

C’est une phase cliniquement latente au décours de laquelle l’infection à VIH 

évolue à un rythme variable en fonction des individus. L’individu est généralement 

asymptomatique. On peut retrouver des adénopathies généralisées dont la biopsie 

montrerait d’une hyperplasie folliculaire non spécifique. A noter qu’en l’absence de 

thérapeutique, ces ganglions vont diminuer ; laquelle diminution est proportionnelle à la 

déplétion lymphocytaire. 

 

III.3.3.    Phase symptomatique 

Les manifestations observées au décours de cette période sont le reflet d’une 

altération du système immunitaire. Les manifestations les plus fréquentes sont les 

infections cutanées ou muqueuses non spécifiques et les infections bactériennes 

récidivantes. 

III.3.4.    Stade de SIDA maladie 

Il survient en cas d’absence ou d’inefficacité du traitement antirétroviral. Après 

la phase symptomatique le patient développe une pathologie caractéristique de 
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l’immunodépression (infections et maladies opportunistes) définissant le stade de SIDA. 

D’une façon générale, les patients présentant ce stade ont un taux de CD4 inférieur à 

200/mm³. 

L’OMS et le CDC classe chaque patient en stades selon la présence ou non 

d’infections opportunistes et également le taux de CD4 pour la classification CDC [29–

31]. 

 

Tableau I : Classification en stades cliniques de l’infection à VIH selon l’OMS  

Stades Manifestations cliniques 

1  Patient asymptomatique 

 Adénopathies persistantes généralisées 

 Degré d’activité 1 : activité normale 

 

2  Perte de poids inférieure à 10% du poids corporel 

 Zona (au cours des 5 dernières années) 

 Manifestations cutanéomuqueuses mineures (dermite séborrhéique, 

prurigo, ulcérations buccales, chéilite angulaire) 

 Infections récidivantes des voies aériennes supérieures 

 Degré d’activité 2 : patient symptomatique, activité normale 

3  Perte de poids supérieure à 10% du poids corporel 

 Diarrhées inexpliquées pendant plus d’un mois 

 Candidose buccale 

 Leucoplasie orale chevelue 

 Tuberculose pulmonaire au cours de l’année précédente 

 Infection bactérienne sévère 

 Degré d’activité 3 : patient alité moins de 50% du temps 
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Tableau I : Classification en stades cliniques de l’infection à VIH selon l’OMS 

(suite) 

Stades Manifestations  cliniques 

4  Syndrome cachectisant dû au VIH 

 Pneumocystose 

 Toxoplasmose cérébrale 

 Cryptosporidiose avec diarrhée pendant plus d’un mois 

 Cryptococcose extrapulmonaire 

 Cytomégalovirose 

 Infection herpétique cutanéomuqueuse pendant plus d’un mois ou 

viscérale 

 Leucoencéphalite multifocale progressive 

 Mycose endémique généralisée (histoplasmose, coccidioïdomycose) 

 Candidose œsophagienne, trachéale, bronchique ou pulmonaire 

 Mycobactériose atypique disséminée 

 Septicémie à salmonelle mineure 

 Tuberculose extra pulmonaire 

 Lymphome malin 

 Sarcome de Kaposi 

 Encéphalopathie à VIH 

 Degré d’activité 4 : patient alité plus de 50% du temps 
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Tableau II : Classification des stades cliniques de l’infection par le VIH selon le 

CDC, 1993  

 

 

Stades Manifestations cliniques 

A  Infection à VIH asymptomatique  

 Lymphadénopathie généralisée persistante  

 Primo-infection symptomatique  

 

B  Angiomatose bacillaire  

 Candidose oropharyngée  

 Candidose vaginale, persistante, fréquente ou qui répond mal au 

traitement  

 Dysplasie du col (modérée ou grave), carcinome in situ  

 Syndrome constitutionnel : fièvre (température supérieure à 38°C) ou 

diarrhée pendant plus d’un mois  

 Leucoplasie chevelue de la langue  

 Zona récurrent ou envahissant plus d’un dermatome  

 Purpura thrombocytopénique idiopathique  

 Neuropathie périphérique  
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 Tableau II : Classification des stades cliniques de l’infection par le VIH selon le 

CDC, 1993 (suite) 

Stades Manifestations cliniques 

C  Candidose bronchique, trachéale ou pulmonaire  

 Candidose de l’œsophage  

 Cancer invasif du col  

 Coccidioïdomycose disséminée ou extrapulmonaire  

 Cryptococcose extrapulmonaire  

 Cryptosporidiose intestinale pendant plus d’un mois  

 Infection à cytomégalovirus (autre que le foie, la rate ou les ganglions)  

 Rétinite à cytomégalovirus  

 Encéphalopathie due au VIH  

 Infection herpétique, ulcères chroniques pendant plus d’un mois, ou à 

localisation bronchique, pulmonaire ou œsophagienne  

 Histoplasmose disséminée ou extrapulmonaire  

 Isosporose intestinale chronique (pendant plus d’un mois)  

 Sarcome de Kaposi  

 Lymphome de Burkitt, lymphome immunoblastique, lymphome 

cérébral primitif  

 Infection à Mycobacterium avium ou Mycobacterium kansasii, 

disséminée ou extrapulmonaire  

 Infection à Mycobacterium tuberculosis, quel que soit le site 

(pulmonaire ou extrapulmonaire)  

 Pneumonie à Pneumocystis jirovecii  

 Pneumopathie bactérienne récurrente  

 Leucoencéphalopathie multifocale progressive  
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 Septicémie à salmonella non typhi récurrente  

 Toxoplasmose cérébrale 

 Syndrome cachectique dû au VIH  

 

 

 La catégorie B est hiérarchique, c’est-à-dire qu’un sujet classé dans cette 

catégorie ne peut passer dans la catégorie A lorsque les signes cliniques ont disparu. La 

catégorie C correspond à la définition du SIDA chez l’adulte. Lorsqu’un patient a 

présenté une des pathologies de cette liste, elle est classée définitivement dans la 

catégorie C. 

 

Tableau III : Classification CDC de l’infection pour les adultes et les adolescents 

Nombre de 

lymphocytes 

TCD4/mm³ 

Stade A 

Asymptomatique, 

primo-infection ou 

Lymphadénopathie 

généralisée 

persistante 

Stade B 

Symptomatique, 

sans critères A ou C 

Stade C 

SIDA 

≥ 500  

 

A1 B1 C1 

200-499  

 

A2 B2 C2 

< 200  

 

A3 B3 C3 
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III.4. Diagnostics biologiques 

Il existe deux principales méthodes de diagnostic : 

 Diagnostic indirect : 

- tests de dépistage : tests immuno-enzymatiques (ELISA, test combiné 

antigène-anticorps),  tests rapides 

- test de confirmation : le western blot 

 Diagnostic direct : 

- Test de détection de l’antigène p24  

- Techniques de biologie moléculaire : quantification de l’ARN viral 

plasmatique ou charge viral, détection de l’ADN proviral [32].  

 

A Madagascar, le dépistage de l’infection à VIH suit un algorithme établi par le 

programme national de lutte contre le SIDA (PNLS), actualisé en 2011 [33]. Il nécessite 

l’utilisation de 3 tests rapides qui sont respectivement : Alere Determine® HIV-1/2 

(Alere, USA), Retrocheck® (Qualpro Diagnostics, Inde) et Uni-Gold® (Trinity Biotech, 

Irelande), qui sont réalisés successivement [34]. La réalisation des 2e et 3e tests dépend 

de la positivité du 1er test. 
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Figure 4 : algorithme de dépistage du VIH à Madagascar  

Source : PNLS. Counseling et dépistage du VIH à Madagascar. Normes et procédures. 

Antanarivo : Ministère de la santé publique ; 2011. 

 

 

IV. Traitement 

IV.1 Généralités sur le traitement du VIH 

IV.1.1.    Objectifs [35] 

Les principaux objectifs du traitement anti rétroviral sont : 

 Empêcher la progression vers le SIDA et le décès en maintenant ou en restaurant un 

nombre de CD4 ˃ 500/mm³ 
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 Rendre la charge virale plasmatique indétectable (< 50 copies/ml) afin de maximiser 

la restauration immunitaire, minimiser le risque de sélection des virus résistants et 

réduire la morbidité associée au virus 

 Utiliser le traitement avec la meilleure tolérance possible, clinique et biologique, à 

court, moyen et long terme 

 améliorer ou préserver la qualité de vie des patients 

 Diminuer le risque de transmission du VIH 

IV.1.2.    Principe du traitement 

Il existe plus de 20 molécules ARV regroupées en six classes 

thérapeutiques [35,36]: 

 Inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI) : 

Lamivudine (3TC), zidovudine (AZT), Abacavir (ABC), Emtricitabine (FTC), 

Ténofovir (TDF), Didanosine (ddI), Stavudine (d4T) 

 Inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse (INNTI) : Efavirenz 

(EFV), Névirapine (NVP), Rilpivirine, Etrivirine 

 Inhibiteurs de la protéase (IP) : Atazanavir (ATZ), Lopinavir (LPV), Darunavir 

(DRV), Ritonavir (/r), … 

 Inhibiteurs de l’intégrase (INI) : Raltegravir, Dolutegravir 

 Inhibiteurs de la fusion (IF) : Enfuvirtide 

 Antagonistes du CCR5 (anti-CCR5) : Maraviroc 

En 2014, une trithérapie associant 2 INTI avec un 3e  agent qui peut être un 

INNTI, un inhibiteur de la protéase potentialisé par le ritonavir (IP/r) ou un INI reste le 

schéma thérapeutique de référence [35]. 

IV.1.3.    Schémas thérapeutiques de première ligne 

En 2013, l’OMS recommande en première intention une trithérapie comprenant 

2 INTI et un INNTI [37]. L’option privilégiée pour mettre en route un traitement ARV 

est le schéma TDF + 3TC (ou FTC) + EFV. En cas de contre-indication ou de non 

disponibilité : AZT + 3TC + EFV ou AZT + 3TC + NVP ou TDF + 3TC (ou FTC) + 

NVP. 
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En France, le premier schéma thérapeutique ARV recommandé comporte 2 INTI 

+ 1 INNTI (TDF + FTC + EFV ou TDF + FTC + Rilpivirine ou ABC + 3TC + EFV) 

ou 2 INTI + 1 IP boosté (TDF + FTC + ATV/r ou TDF + FTC + DRV/r ou ABC + 3TC 

+ ATV/r) [35]. 

IV.2 Traitement du VIH à Madagascar 

IV.2.1     Généralités sur la prise en charge du VIH à 

Madagascar 

Après la découverte des premiers cas de SIDA en 1987, Madagascar a mis en 

place une réponse guidée successivement par plusieurs plans : un plan à court terme et 

deux plans à moyen terme (1987-2000), un premier plan stratégique national de lutte 

contre le VIH et le SIDA (2001-2006), un second plan stratégique intitulé « Plan 

d’Action de Madagascar pour une réponse efficace face au VIH et au SIDA » (2007-

2012) et enfin un plan stratégique lutte contre le VIH et le Sida à Madagascar qui devra 

couvrir la période de 2013 à 2017 [4]. 

Le plan stratégique de lutte contre le VIH et le SIDA à Madagascar [4,17,38,39] 

a été mis en place par le Secrétariat Exécutif du Comité National de Lutte contre le 

SIDA (SE/CNLS). Ce plan a été formulé autour de la vision selon laquelle Madagascar 

est un pays avec zéro nouvelle infection à VIH, zéro décès lié au SIDA et zéro 

discrimination. Les priorités de ce plan sont axées sur l’amélioration de l’accès des 

personnes les plus exposées aux risques de VIH et des populations vulnérables à 

l’information, l’assurance qualité des services notamment la prise en charge des PVVIH 

à travers une réponse multisectorielle et intégrée, le renforcement de la gestion de la 

réponse aussi bien au niveau national que régional. L’objectif de ce plan est de favoriser 

l’accès universel à la prévention, au traitement, aux soins et au soutien en matière de 

VIH. 

 

IV.2.2.    Schémas thérapeutiques recommandés 

Le tableau IV détaille les deux principales lignes thérapeutiques ainsi que les 

posologies chez l’adulte. 

 Première ligne : 02 INTI + 01 INNTI, prescrite en première intention 
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 Deuxième ligne : 02 INTI + 01 IP potentialisé par le Ritonavir 

 

 

 

Tableau IV : Schéma thérapeutique de l’adulte 

 Schéma de première ligne Schéma de deuxième ligne 

Priorité  (TDF + FTC +EFV) (ABC + 3TC + AZT) + ATV/r 

(0-0-1) (1-0-1) + (0-0-1) 

Alternatif  (TDF +3TC + EFV) (ABC + 3TC) + AZT + ATV/r 

(0-0-1) (0-0-1) + (1-0-1) + (0-0-1) 

 

Source : PNLIST/SIDA. Protocole de prise en charge médicale des personnes vivant 

avec le VIH à Madagascar. Antananarivo : Ministère de la santé publique ; 2013. 

IV.3 Indications 

Les indications d’initiation du traitement ARV varient suivant les 

recommandations de chaque pays.  

L’OMS recommande l’initiation d’un traitement ARV dans  ces situations 

cliniques [37]: 

 Personne présentant une infection à VIH sévère ou à un stade avancé (stades 3 et 4 

de l’OMS) 

 PVVIH dont le nombre de CD4 est inférieur ou égal à 350 cellules par mm³ 

 PVVIH dont le nombre de CD4 est supérieur à 350 par mm³ et inférieur ou égal 500 

par mm³, quel que soit le stade clinique de l’OMS 

 PVVIH quel que soit le stade clinique de l’OMS ou le nombre de CD4 et présentant 

une tuberculose active, une co-infection par le VHB ou partenaire séropositif dans 

un couple sérodiscordant 
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Dans les recommandations françaises, le traitement ARV peut être initié quel 

que soit le nombre de CD4, y compris s’il est supérieur à  500/mm³ [35]. 

A Madagascar, les situations cliniques indiquant l’initiation d’un traitement 

ARV sont [36] :  

 PVVIH aux stades 3 et 4 de l’OMS 

 Taux de CD4 inférieur à 500/mm³ 

 Tout stade clinique si tuberculose active, co-infection VIH/VHB avec des signes 

d’atteintes hépatiques, partenaire séropositif dans un couple sérodiscordant, femme 

enceinte et/ou allaitante. 



 

 

 

 

 

 

 

DEUXIEME PARTIE : 

METHODES ET RESULTATS  
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DEUXIEME PARTIE : METHODE ET RESULTATS 

 METHODE 

I. Cadre, type et période de l’étude 

Notre étude a été réalisée à l’Unité de Soins, de Formation et de Recherche 

(USFR) en Maladies Infectieuses de l’Hôpital Universitaire Joseph Raseta de 

Befelatanana (HUJRB) du Centre Hospitalier Universitaire d’Antananarivo. Cette unité 

constitue l’un des services de référence nationale pour la prise en charge des PVVIH 

avec la plus grande cohorte de patients dans le pays. 

Nous avons mené une étude rétrospective et descriptive sur une période allant du 

1er janvier 2004 au 1er juillet 2015.  

II. Population de l’étude 

Cette population est composée de tous les PVVIH hospitalisés ou ayant consulté 

à l’USFR en Maladies Infectieuses de l’HUJRB durant la période d’étude.   

III. Critères d’inclusion 

Nous avons inclus dans notre étude les patients : 

 âgés de plus de 15 ans 

 nouvellement diagnostiqués dans l’unité ou référés par d’autres services ou centre 

de dépistage à l’USFR Maladies Infectieuses de l’HUJRB pour prise en charge 

d’une infection à VIH 

 suivis en consultation externe ou hospitalisés 

IV. Critères de non inclusion 

Les critères de non inclusions étaient :  

 Les patients âgés de moins de 15 ans 

 Les PVVIH n’ayant pas de dossier complet bien qu’étant enregistré 
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V. Paramètres étudiés et définitions 

Pour chaque cas inclus, nous avons recueillies les données suivantes : 

 Données sociodémographiques : âge, genre, orientation sexuelle, profession, statut 

matrimoniale, comportements à risques vis-à-vis du VIH, niveau d’instruction, 

contexte et motif du dépistage 

 Statut immunitaire : taux de CD4 

 Co-infections 

 Infections opportunistes 

 Stade CDC et stade de l’OMS 

Le tableau V ci-dessus résume les différents paramètres étudiés ainsi que leurs 

définitions : 

 

 

Tableau V : Les paramètres étudiés et définitions 

Paramètres 

étudiés 

Définitions Variables 

Age âge du patient au moment de 

la découverte du statut 

Ans 

 

Genre  

 

1. Masculin 

2. Féminin 

 

Situation 

matrimoniale 

Situation matrimoniale 

déclarée par le patient 

 

 

 

1. Célibataire 

2. Marié(e) 

3. En union libre 

4. Divorcé 

5. Veuf (ve) 
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Tableau V : Les paramètres étudiés et définitions (suite) 

Paramètre  

étudiés 
Définitions Variables 

Profession/secteur 

d’activité 

Profession ou secteur 

d’activité déclaré par le 

patient 

 

 

1. Sans emploi 

2. Femme au foyer 

3. Commerçant 

4. Bureaucrate 

5. Hôtellerie/tourisme 

6. Professionnels de sexe 

7. Autres 

 

Niveau 

d’instruction 

Niveau d’instruction déclaré 

par le patient 

1. Illettré(e) 

2. Primaire 

3. Secondaire 

4. Universitaire 

 

Comportements à 

risques 

d’infection par le 

VIH 

Facteurs de risque du VIH 

identifié 

 

 

 

1. UDI 

2. HSH 

3. Professionnels de sexe et 

prostitués 

4. Travailleurs mobiles 

Orientation 

sexuelle 

Orientation sexuelle déclarée 

par le patient 

 

1. Hétérosexuelle 

2. Homosexuelle 

3. Bisexuelle 
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 Tableau V : Les paramètres étudiés et définitions (suite) 

Paramètres 

étudiés 
Définitions Variables 

Contexte de 

dépistage 

 1. En consultation externe 

2. Au cours d’une 

hospitalisation 

3. Dépistage de masse 

4. Autres 

5. Non précisé  

Motif de 

dépistage 

 1. Dépistage volontaire 

2. Dépistage à l’initiative d’un 

soignant (DIS) 

3. Partenaires infectés 

4. CPN/PTME 

5. Autres 

Taux de CD4 CD4 au moment de la 

découverte du VIH 

 

CD4 en mm3 

Stade de l’OMS Classification selon le stade de 

l’OMS à la découverte du 

VIH 

 

1. Stade 1 

2. Stade 2 

 

3. Stade 3 

4. Stade 4 

Stade CDC Classification selon le CDC à 

la découverte du VIH 

1. A1 

2. A2 

3. A3 

4. B1 

5. B2 

6. B3 

 

7. C1 

8. C2 

9. C3 
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Tableau V : Les paramètres étudiés et définitions (suite) 

 

Paramètre 

étudiés 
Définitions Variables 

Infections 

opportunistes 

Infections opportunistes 

présentes au moment de la 

découverte du VIH 

 

1. Pneumocystose 

2. Toxoplasmose 

3. Maladie de Kaposi 

4. Cryptococcose 

neuroméningée 

5. Tuberculose pulmonaire ou 

extrapulmonaire 

6. Toxoplasmose cérébrale 

7. autres 

 

Co-infections Infections non opportunistes 

présentes au moment du 

diagnostic 

1. Hépatites B/C 

2. Syphilis 

 

 

VI. Analyse des données 

Les données recueillies ont été intégrées dans une base de données sur Epi Info 

7.1.5. L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel STATA 12.0 (StataCorp LP, 

Texas, USA). Les variables qualitatives ont été représentées en pourcentage. Les 

variables quantitatives ont été représentées en moyenne ± écart-type ou en médiane [1er  

interquartile – 3ème  interquartile]. Le test de Chi2 ou le test exact de Fisher ont été 

utilisés pour comparer les variables qualitatives. Le test de Mann-Whitney a été utilisé 

pour comparer les variables quantitatives. Le seuil de significativité retenu est p <0,05.  

 



25 

 

 

 

VII. Considérations éthiques  

Afin de respecter l’anonymat et la confidentialité des patients, les données ont 

été codées. Ces données ont été exploitées dans le respect du secret médical et des 

principes de la bonne pratique clinique. 
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RESULTATS 

Nous avons inclus 421 patients pendant la durée totale de l’étude. La Figure 4 

représente le nombre de patients diagnostiqués par an de 2004 à 2015. Cinquante-cinq 

patients ont été diagnostiqués durant les six premiers mois de l’année 2015. Cent 

soixante-neuf patients ont été diagnostiqués de 2004 à 2011 et 252 patients ont été 

diagnostiqués de 2012 jusqu’au six premiers mois de 2015. Nous avions constaté une 

nette augmentation du nombre de patients pris en charge à partir de l’année 2012. 

 

 

Figure 5 : Nombre de patients infectés par le VIH par année de découverte 

I. Données sociodémographiques 

I.1.   Âge 

La moyenne d’âge était de 31,3 ± 9,3 ans avec une médiane de 29 [25-35] ans. 

L’âge minimal était de 15 ans et l’âge maximal était de 72 ans. 
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Figure 6 : Représentation en boxplot de l’âge des patients par année de découverte 

  Nous avions constaté que 75% des patients avaient moins de 35 ans. La Figure 5 

représente en boxplot l’âge des patients par années de découverte. 

I.2.   Genre 

Au total, 264 hommes et 157 femmes étaient inclus, donnant un sex-ratio de 

1,68. Le Tableau 4 montre le sex-ratio par année de découverte. Une tendance 

progressive à la prédominance masculine était observée parmi les patients 

diagnostiqués. Quel que soit le genre, le pic d’âge était celle comprise entre 25 et 35 

ans. 
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Tableau VI : Répartition selon le genre par année de découverte 

Année Sex-ratio Année Sex-ratio 

2004 0,57 2010 1,46 

2005 0,85 2011 2,57 

2006 3,20 2012 2,80 

2007 1,55 2013 1,96 

2008 0,53 2014 1,83 

2009 0,61 2015 2,43 

 

I.3.   Statut matrimonial 

La majeure partie des patients avaient déclaré être célibataires (56,1%, n=236). 

Tandis que  25,6% (n=108) des patients avaient déclarés être mariés. 

 

Figure 7 : Répartition selon le statut matrimonial 
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I.4.   Statut matrimonial par année découverte  

La proportion de sujets célibataires reste élevée quel que soit l’année de découverte 

de la maladie.  

 

 

Figure 8 : Répartition selon la situation matrimoniale par année de découverte  
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I.5.   Niveau d’instruction 

 

Figure 9 : Répartition selon le niveau d’instruction  

Un haut niveau d’instruction (secondaire et universitaire) était majoritairement 

représenté à 78,4% (n=330). 



31 

 

 

 

I.6.   Niveau d’instruction par année de découverte 

Figure 10 : Répartition selon le niveau d’instruction par année de découverte 

La proportion de PVVIH ayant un niveau d’instruction bas (primaire et illettré) 

reste basse au cours des années (19%, n=80), contrairement à ceux ayant un haut niveau 

d’instruction (secondaire et universitaire). 
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I.7.   Orientation sexuelle 

 

 

Figure 11 : Répartition selon l’orientation sexuelle  

La majeure partie des patients avait déclaré être hétérosexuelle (62,2%, n=262) et 

seuls 15,5% (n=65) étaient homosexuels exclusifs. 

I.8.   Orientation sexuelle par année de découverte 

 

Figure 12 : Répartition selon l’orientation sexuelle et par année de découverte  
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Les patients hétérosexuels prédominaient quelle que soit l’année de découverte 

du statut. Au départ, en 2004, nous avons enregistré 18,2% (n=2) de PVVIH 

homosexuels. 

I.9.   Secteurs d’activité/profession 

Tableau VII: Répartition selon le secteur d’activité/profession 

 

 Parmi les 421 patients, 16,2% (n= 68) étaient des commerçants et 15,7% (n=66) 

étaient sans emploi. Les TDS représentent 5,2% (n=22) des PVVIH enregistrés. 

 

 

 

 
n % 

TDS 22 5,2 

Sans emploi 66 15,7 

Femme au foyer 40 9,5 

Commerçant 68 16,2 

Bureau 47 11,2 

Hôtellerie/Tourisme 35 8,3 

Autres 143 34 
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I.10.   Contexte de dépistage 

 

Tableau VIII: Répartition selon le contexte de dépistage 

 n % 

Consultation externe CSB 136 32,4 

Au cours d’une hospitalisation  88 20,8 

Consultation externe libéral 56 13,4 

Consultation externe CHU 31 7,5 

Consultation externe CHD 11 2,7 

Dépistage de masse 2 0,5 

Autre circonstance 20 4,9 

Circonstance inconnue 75 17,8 

Parmi les 421 patients, 32 ,4% (n=136) avaient été dépistés au cours d’une 

consultation externe (CSB) et  seulement 0,5% (n= 2) l’étaient au cours d’un dépistage 

de masse. 
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I.11.   Motif de dépistage 

 

Tableau IX: Répartition selon le motif de dépistage 

 

n % 

CPN/PTME 
24 5,7 

Dépistage à l'initiative d'un soignant 
168 39,9 

Dépistage volontaire 
124 29,5 

Autres 
41 9,7 

Inconnu 
64 15,2 

Parmi les 421 patients, 29,5% (n=124) des patients avaient effectué leur 

dépistage de façon volontaire et 5,7% (n=24) ont été dépistés au cours d’une 

consultation prénatale ou pour la prévention de la transmission mère – enfant. 

 

II. Statut immunitaire 

II.1. Taux de CD4 

Le taux de CD4 était disponible pour 383 patients. La moyenne du taux de CD4 

était de 313,4 ± 224,9 par mm³ avec une médiane de 288 [136-445] par mm³. Le 

minimum était de 01 par mm³ et le maximum de 1520 par mm³. 
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Figure 13 : Représentation en Boxplot du taux de CD4 en mm³ des patients selon 

l’année de découverte 

 

II.2. Taux de CD4 en mm3 par année de découverte 

 

Figure 14 : Répartition du taux de CD4 en mm³ par année de découverte 
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Le taux de CD4 des patients au moment de la découverte du statut restait bas 

(< 500/mm³) au cours des années. Les PVVIH étaient diagnostiqués à moins de 

200/mm3 de CD4 dans 34,2% des cas (n=131). En 2004 ; 27,3% des PVVIH avaient 

moins de 100/mm³ de CD4. En 2015, 47,3% avaient un  taux de CD4 entre 200 et 500 

par mm³.  

 

III. Stade de l’OMS 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon le stade de l’OMS par année de 

découverte 

  Parmi les 421 patients, 40,6% (n=171) sont diagnostiqués à un stade tardif (stade 

III ou IV de l’OMS). En 2004, 27,2% des PVVIH étaient découverts au stade IV de 

l’OMS contre 30,2% en 2015. 

 

IV. Stade CDC 

En considérant la classification selon le CDC, 47,3% (n=181) des patients 

étaient diagnostiqués à un stade tardif (stade B et C). 
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Figure 16 : Répartition des patients selon le stade CDC 

 

 

 

V. Infections opportunistes 

Les infections opportunistes retrouvées chez les PPVIH au moment du 

diagnostic sont listés dans le Tableau X. 
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Tableau X : Répartition des infections opportunistes 

 n % 

Tuberculose pulmonaire 51 12,1 

Tuberculose extra pulmonaire 37 8,8 

Pneumocystose pulmonaire 29 6,9 

Toxoplasmose cérébrale 13 3,1 

Maladie de Kaposi 6 1,4 

Cryptococcose neuro-méningée 6 1,4 

Infection à CMV 9 2,1 

Les infections opportunistes les plus fréquentes étaient la tuberculose (88cas), la 

pneumocystose (29 cas), la toxoplasmose cérébrale (13 cas), l’infection à CMV (09 

cas), la cryptococcose neuro-méningée (06 cas) et la maladie de Kaposi (06 cas). 

 

 

 

VI. Co-infections 

La co-infection la plus fréquente était l’hépatite (B et C). La sérologie de 

l’hépatite B, de l’hépatite C et de la syphilis étaient respectivement réalisées chez 

192 patients (45,6%), 159 patients (37,8%) et 147 patients (34,9%).  
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Tableau XI : Répartition des co-infections 

 

n % 

Hépatite B (N=192) 20 10,4 

Hépatite C (N=159) 8 5,0 

Syphilis (N=147) 14 9,5 

 

VII. Comparaison des différentes données sociodémographiques et du statut immunitaire des 

patients avant et après 2012  

 Il y a significativement plus d’hommes après 2012 comparé à avant 2012  

(67,9% vs 55%, p=0,008) 

 Nous avions noté une dimunition significative de la proportion d’hétérosexuels 

après 2012 (74,2% vs 61,5%, p=0,009), mais parallèlement une augmentation 

significative du nombre d’HSH/bisexuel (c’est-à-dire les patients qui ne sont pas 

exclusivement des HSH) (10,9% vs 20,9%, p=0,010). 

 Cependant, il n’y avait pas de différence en ce qui concerne l’âge des patients, la 

proportion de patients avec un CD4 < 200 par mm3 et un CD4 < 100 par mm3, le stade 

de l’OMS, le stade CDC, le motif de dépistage, le statut matrimonial, le niveau 

d’instruction lorsqu’on compare les patients d’avant 2012 avec ceux d’après 2012. 
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Tableau XII : Comparaison des variables avant et après 2012 

Variables 

Avant 2012 

n (%) 

169 (40,1) 

Après 2012 

n (%) 

252 (59,9) 

p 

Genre     

      Féminin 76 (45) 81 (32,1) 

0,008 

      Masculin* 93 (55) 171 (67,9) 

Age (ans) 31,8 ± 9,0 31,0 ± 9,5 0,239 

      < 25 32 (18,9) 63 (25) 

0,144 

      ≥ 25 137 (81,1) 189 (75) 

Orientation sexuelle (n=394)    

      Hétérosexuel* 115 (74,2) 147 (61,5) 0,009 

      HSH exclusif* 23 (14,8) 42 (17,6) 0,474 

      HSH/Bisexuel  17 (10,9) 50 (20,9) 0,010 
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Tableau XII : Comparaison des variables avant et après 2012 (suite) 

 

Variables 

Avant 2012 

n (%) 

169 (40,1) 

Après 2012 

n (%) 

252 (59,9 

p 

Taux de CD4 (en mm3) 328,5 ± 232,4 302,6 ± 219,4 0,300 

      < 200 53 (33,3) 78 (34,8) 0,762 

      < 100 29 (18,2) 45 (20,1) 0,651 

Stade de l’OMS    

      Stade I/II 70 (41,4) 124 (49,2) 

0,116 

      Stade III/IV 99 (58,6) 128 (50,8) 

Stade CDC (n=383)    

      Stade A 76 (47,8) 126 (56,3) 

0,103 

      Stade B/C 83 (52,2) 98 (43,8) 

Motif du dépistage (n=316)    

      Dépistage volontaire 49 (38,3) 75 (39,9) 

0,773 

      DIS 79 (61,7) 113 (60,1) 
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Tableau XII : Comparaison des variables avant et après 2012 (suite) 

 

Variables 

Avant 2012 

n (%) 

169 (40,1) 

Après 2012 

n (%) 

252 (59,9) 

p 

Situation matrimoniale    

      Marié(es) 49 (29,3) 59 (23,7) 

0,198 

      Non marié(es) 118 (70,7) 190 (76,3) 

Niveau d’instruction    

      Bas niveau d’éducation 39 (24,1) 41 (16,5) 

0,059 

      Haut niveau d’éducation 123 (75,9) 207 (83,5) 

 

VIII. Profil des patients diagnostiqués à un stade avancé 

Les patients avec un âge ≥ 25 ans étaient beaucoup plus diagnostiqués à moins 

de 200/mm3 de CD4 que les patients avec un âge < 25 ans (p=0,018). En considérant le 

stade de l’OMS au diagnostic, la proportion de patients avec un âge ≥ 25 ans 

diagnostiqués aux stades III et IV était significativement plus élevée par rapport aux 

patients < 25 ans aux mêmes stades (44,2% vs 28,4%, p=0,006). Cependant, cette 

différence n’était pas significative les patients aux stades B et C du CDC avec un âge ≥ 

25 ans et < 25 ans étaient comparés (49,3% vs 40%, p=0,129). 

La proportion de femmes diagnostiquées à moins de 200/mm3 de CD4 et à 

moins de 100/mm3 de CD4 était plus élevée par rapport aux hommes (respectivement 

45,8% vs 27,4%, p=0,0002 et 26,1% vs 15,4%, p=0,010). Cette tendance était 

également vérifiée pour les femmes diagnostiquées au stade B et C du CDC (56,3% vs 
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41,9%, p=0,006) mais la différence n’était pas significative lorsque les stades III et IV 

de l’OMS étaient considérés (46,5% vs 37,1%, p=0,058). 

La proportion de patients hétérosexuels diagnostiqués à moins de 200/mm3 de 

CD4 était significativement plus élevée comparée aux patients HSH et bisexuels (42,0% 

vs 17,6%, p< 10-5). Les mêmes tendances étaient retrouvés pour un diagnostic fait à 

moins de 100/mm3 de CD4 avec 23,9% des patients hétérosexuels contre 10,9% des 

patients HSH et bisexuels (p=0,003). La proportion de patients hétérosexuels 

diagnostiqués à un stade III et IV de l’OMS était également significativement plus 

élevée par rapport aux patients HSH et bisexuels (48,9% vs 22%, p< 10-6). Cette 

différence ressortait également lorsque les stades B et C du CDC étaient considérés avec 

respectivement 55,4% des patients hétérosexuels contre 31,1% des patients HSH et 

bisexuels (p< 10-4). 

La proportion de patients dépistés à l’initiative d’un soignant diagnostiqués à 

moins de 200/mm3 de CD4 était significativement plus élevée par rapport aux patients 

dépistés volontairement (50,6% vs 9,1%, p< 10-10). Il en était de même pour les patients 

diagnostiqués à moins de 100/mm3 de CD4 (31,7% vs 4,6%, p< 10-8). Les patients 

dépistés à l’initiative d’un soignant étaient également significativement plus 

diagnostiqués aux stades III et IV de l’OMS et aux stades B et C du CDC en 

comparaison aux patients dépistés volontairement (respectivement 64,6% vs 14,5%, p< 

10-10 et 74,4% vs 16,4%, p< 10-10). 

La proportion de patients avec un bas niveau d’éducation diagnostiqués à moins 

de 100/mm3 de CD4 était significativement plus élevée par rapport aux patients avec un 

niveau d’éducation élevé (30% vs 17,2%, p=0,014). Cette proportion était également 

significativement élevée lorsque les patients diagnostiqués aux stades B et 

C du CDC (61,4% vs 44,2%, p=0,009) étaient considérés. 



 

 

 

 

 

 

 

TROSIEME PARTIE : 

DISCUSSION  
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TROISIEME PARTIE : DISCUSSION 

Notre étude réalisée en rétrospectif sur une période de 126 mois du 1er janvier 

2004 au 1er juillet 2015 décrivait le profil sociodémographique et le statut immunitaire 

au moment du diagnostic, des PVVIH vus à l’USFR des Maladies Infectieuses de 

l’HUJRB. 

I. Profil sociodémographique 

I.1.   Incidence annuelle 

Nous avions constaté une forte augmentation des patients nouvellement 

diagnostiquées vus à l’USFR des Maladies Infectieuses de l’HUJRB surtout durant les 

trois dernières années. En effet, le total des patients diagnostiqués au cours des trois 

dernières années (2013, 2014 et 2015) est aussi important que le total des patients 

diagnostiqués les années antérieures. 

La durée de l’étude peut être ainsi divisée en deux grandes périodes, celle allant 

de 2004 à 2011 et celle allant de 2012 à 2015. L’année 2009, année de la crise politique 

malgache se trouve de part et d’autre de ces deux périodes. Cette crise faisait suite à la 

crise financière mondiale de 2008-2009.  La crise financière mondiale de 2008-2009 a 

également eu un impact sur la lutte contre l’infection. En effet, une étude menée au 

Malawi [40] a montré que les programmes visant à faire face à l’épidémie et ses 

conséquences sont fortement dépendant de l’aide financière externe. Ainsi ; une plus 

grande insécurité économique pourrait conduire à une augmentation des comportements 

à risques et par conséquent des taux les plus élevés de l’infection. Cette étude a 

également démontré que la crise financière mondiale a relevé une détérioration des 

organismes dans les programmes liés au VIH et au SIDA en 2008/2009. Il y aurait ainsi 

une augmentation de l’écart entre la prestation et la demande de service.  

De même, une étude réalisée en Zambie [41] a également montré que la crise 

financière mondiale a une un impact dans le financement  qui du fait du retard, de la 

réduction ou de l’annulation a compromis les besoins des clients. Les conséquences qui 

s’en suivaient étaient la réduction de la gamme des services, la réduction du nombre de 

clients, le licenciement qui sont les principaux services liés à la lutte contre le VIH. 
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En 2007/2008, l’épidémie a été classée à Madagascar comme étant peu active 

avec un taux de prévalence de 0,13% dans la population active [42]. Ce qui coïncide 

dans notre étude à une période durant laquelle peu de patients ont été diagnostiqués (23 

patients au total en 2007 et 2008). L’augmentation de l’incidence des patients 

diagnostiqués dans notre étude à partir de 2012 pourrait s’expliquer par la diminution de 

la proportion de personnes qui connaissent les moyens de prévention de l’infection, la 

diminution du niveau de connaissance sur le VIH/SIDA [43] ou alors par 

l’augmentation du dépistage de l’infection en général. 

Nos résultats nous montraient que près du tiers des patients étaient dépistés à 

moins de 200 par mm3 de CD4. Du fait de l’évolution lente de l’infection par le VIH, 

ces patients avaient été probablement infectés plusieurs années auparavant. En 

conséquence, une partie de ce qui est constaté actuellement ne serait donc que le reflet 

des infections acquises il y a quelques années. Ce qui suggère que la prévalence du VIH 

était probablement sous-estimée il y a quelques années. 

I.2.   Age  

La moyenne d’âge était de 31,3 ± 9,3 ans avec une médiane de 29 ans. L’âge 

minimum était de 15 ans et le maximum de 72 ans. 

Quel que soit le genre, le pic d’âge était compris entre 25 et 35 ans. Des études 

antérieures réalisées à Madagascar avaient noté la prédominance de la tranche d’âge de 

25 à 35 ans [42,44,45]. En effet, la population malgache est majoritairement jeune à 

53,8% [46]. En 2013, l’ONUSIDA donnait des résultats semblables à notre étude avec 

une proportion plus élevée des personnes âgées de 25 à 49 ans nouvellement infectées 

par le VIH/SIDA en Afrique Subsaharienne [2]. Il en est de même pour une étude 

réalisée en Ethiopie [47] qui avait montré une forte proportion des sujets de 25 à 35 ans. 

Une étude réalisée au Mali [48] avait également rapporté des résultats similaires aux 

nôtres avec une moyenne d’âge de 35,2 ± 9,4 ans et une forte proportion (80,6%) de 

patients âgés de 25 à 49 ans. 

L’âge jeune de notre étude pourrait s’expliquer par un manque d’éducation et de 

connaissance autour des comportements à risque sur la transmission du VIH [49]. 

Cependant, le niveau d’éducation des PVVIH était plutôt élevé dans notre étude 

(78,4%). D’autre part, nos résultats pourraient s’expliquer par la situation économique 
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du pays marquée par l’absence de travail et un revenu insuffisant qui peuvent favoriser 

le commerce du sexe de façon informelle ou occasionnelle [39]. Une prévalence élevée 

d’IST chez les jeunes pourraient également constituer un signe précurseur de 

l’augmentation de la transmission du VIH [50].  

Par contre, une étude réalisée à Singapour [51] montrait une faible proportion de 

patients de moins de 30 ans parmi les PVVIH (28,2%). Il en est de même pour une 

étude réalisée en Bosnie-Herzégovine où le pourcentage des PVVIH de plus de 50 ans 

est de 53,57% [52]. Ceci serait dû au fait que ces pays étant des pays développés, la 

population est en majeure partie composée de sujets âgés.  

Le SE/CNLS à Madagascar quant à lui estime que la prévalence de l’infection à 

VIH est plus élevée chez les jeunes de 15 à 25 ans et de ce fait axe la politique de lutte 

sur cette tranche d’âge [53]. 

Au vu de ces résultats, nous proposons ainsi que la priorité dans la prévention et 

le dépistage de l’infection par le VIH ne se réduire pas à la tranche d’âge de 15 à 25 ans 

mais doit s’élargir à la population générale avec une attention particulière chez les 

jeunes âgés de 25 à 35 ans. 

  

I.3.   Genre  

Dans notre étude, nous avons enregistré 264 hommes et 157 femmes donnant 

un sex-ratio de 1,68. La proportion d’hommes enregistrés après 2012 (67,9%) était 

significativement supérieure à celle enregistrée avant 2012 (55%) avec une nette 

inversion du sex-ratio après 2012 (prédominance féminine avant 2012 et nette 

prédominance masculine après 2012). 

Des études antérieures réalisées à Madagascar [44] et celles portant sur la 

répartition selon le genre des cas cumulés par le Laboratoire National de Référence ont 

montré également la prédominance masculine de l’infection par le VIH [54,55]. Des 

résultats similaires étaient également retrouvés dans une étude réalisée en Afrique du 

Sud [56] et une étude européenne réalisée en France [57] avec respectivement 54,6% et 

70,3% de patients de sexe masculin. Une étude réalisée en Bosnie-Herzégovine [52] 

avait également rapporté une prédominance masculine nette (82,4%) avec un sex-ratio 
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de 4,6. Une étude réalisée par Suresh et al. en Inde [58] avait également retrouvé une 

prédominance masculine avec un pourcentage de 76,3%. Une étude réalisée par 

Kumarasamy et al. [59]  en Inde a trouvé un sex-ratio de 2,6. En 2012, le Ministère de la 

Santé aux Etats-Unis estimait qu’il y avait 66% d’hommes et 34% des femmes parmi les 

PVVIH de l’Etat du Connecticut [60]. 

Cette prédominance masculine pourrait s’expliquer par la présence de nombreux 

facteurs de risques (partenaires sexuels multiples, HSH, travailleurs mobiles, militaires) 

chez les hommes. 

Par contre, l’ONUSIDA note une prédominance féminine en Afrique 

subsaharienne avec environ 58% du nombre total de PVVIH [2]. De même, des études 

africaines [59,61], asiatiques [62] et indiennes [63] avaient montré cette prédominance 

féminine. Ceci serait dû au fait que d’une part, la femme est reconnue comme plus 

vulnérable à la transmission au VIH de par son anatomie et sa physiologie [64]. D’autre 

part, la femme est beaucoup plus sujette, aux violences sexistes, aux abus sexuels avec 

un défaut d’accès aux services d’éducation, de santé et de protection sociale [65]. En 

effet, selon l’ONUSIDA, entre 9 et 60% des femmes âgées de 15 à 49 ans ont signalé 

avoir souffert de violence de la part d’un partenaire intime au cours des 12 derniers 

mois [66]. Des études auprès de femmes au Rwanda (âgées de 15 à 49 ans), en Afrique 

du Sud (15 à 26 ans) et en Tanzanie ont montré que les femmes qui avaient souffert de 

violence de la part d’un partenaire intime avaient 50% plus de risque d’avoir contracté 

une infection à VIH que les autres femmes [66–68]. 

 

I.4.   Situation  matrimoniale 

La présente étude montrait une prédominance de célibataires parmi les PVVIH 

(56,1%). La proportion de PVVIH non marié(es) reste élevée que ce soit avant ou après 

2012. Des études antérieures réalisées à Madagascar avaient montré cette même 

prédominance des sujets célibataires [42,44]. Il en est de même des études réalisées en 

Tanzanie par Mhalu et al. [69] et en Inde par Hemmige et al. [70] qui avaient estimé à 

67,4% la proportion des PVVIH célibataires. En plus, une étude réalisée au Canada [71] 

avait montré une prévalence du VIH à 69,2% chez les célibataires. 
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En effet, la connaissance complète de l’infection par le VIH/SIDA reste encore 

faible chez les célibataires [72]. Ce qui constitue ainsi un facteur essentiel dans la 

propagation rapide des infections sexuellement transmissibles et donc l’ascension du 

nombre de jeunes infectés par le VIH. En effet, du fait de l’isolement affectif et sexuel 

propice au stress psychologique et physique, le célibat favorise la multiplication des 

partenaires occasionnels et le recours à la prostitution [73]. 

A l’opposé, l’étude réalisée par Koné et al. au Mali a montré une prédominance 

des sujets mariés (59,7%) infectés par le VIH [48]. Il en est de même d’une étude 

réalisée en Afrique du Sud [74]. Dans ces deux pays, la plupart des sujets mariés sont 

polygames. En effet, la polygamie favorise les relations sexuelles extraconjugales qui 

naissent du système de partage des nuits entre les différentes coépouses [75]. Les 

relations sexuelles extraconjugales seraient aussi favorisées chez les polygames par 

l’écart d’âge entre les conjoints [76]. Les jeunes femmes polygames dont le mari est 

assez âgé entretiendraient habituellement des relations sexuelles avec des jeunes 

hommes soit du fait que leur mari ne soit plus capable de les satisfaire sexuellement soit 

du fait qu’elles sont très attirées par la jeunesse [77]. Au Cameroun, l’EDS-MICS 2011 

(Enquête Démographique de la Santé et à Indicateurs Multiples au Cameroun 2011) 

avait donné une prévalence plus faible chez les hommes et femmes célibataires [78]. 

Nous suggérons ainsi d’accroître la sensibilisation chez les sujets célibataires 

afin d’améliorer les connaissances sur l’infection à VIH, les amenant ainsi à connaître 

leur statut sérologique par le dépistage. Nous proposons également des informations 

ciblées nécessaire à promouvoir l’adoption de comportements non à risque chez les 

célibataires et les jeunes. 

I.5.   Niveau d’instruction  

Notre étude avait montré une prédominance des sujets de haut niveau 

d’instruction (secondaire et universitaire). Des études antérieures réalisées à 

Madagascar avaient montré des résultats similaires [42,44]. Il en est de même pour une 

étude menée en Inde [70] sur 676 patients qui avait montré des résultats similaires à 

notre étude avec une prédominance d’un niveau d’instruction secondaire (41,9%). De 

plus, l’EDS-MICS 2011 au Cameroun rapportait une prévalence du VIH plus élevée 

chez les hommes et femmes ayant un haut niveau d’instruction [78]. 
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De ce fait, nos résultats peuvent s’expliquer non pas par une ignorance sur 

l’infection par le VIH mais par une négligence de ce groupe de population car 

l’information sur l’infection à VIH débute dès le secondaire et se perpétue au niveau 

universitaire. D’autre part, les personnes ayant un niveau d’instruction plus élevé sont 

plus nombreuses à se dépister que les autres personnes et ce du fait de leur connaissance 

sur l’infection par le VIH. Une étude réalisée en Inde avait montré que le niveau de 

connaissance du SIDA augmentait avec le niveau d’instruction [72].  

A l’opposé, une étude réalisée en Tanzanie [69] avait montré une prédominance 

d’un niveau d’instruction primaire contre une faible proportion chez les universitaires 

qui s’explique sans doute par la méconnaissance de l’infection à VIH dans ce groupe de 

population. 

Nous suggérons ainsi une politique d’éducation et de sensibilisation des sujets à 

haut niveau d’instruction afin de prendre en considération toutes les informations reçues 

sur l’infection à VIH et favoriser une consultation précoce ainsi que la mise en place de 

centres de dépistage volontaire et anonyme. 

I.6.   Orientation sexuelle 

Notre étude avait noté une prédominance des sujets hétérosexuels. Cette 

prédominance des hétérosexuels était retrouvée par plusieurs auteurs [51,78,79]. En 

Inde, des études réalisés par Suresh et al. [58], Hira et al. [80] avaient rapporté une 

prédominance de sujets hétérosexuels respectivement de 94,9% et 88,7%. Ces résultats 

sont soutenus par le rapport de Chakravarty et al. [81] qui avait recensé beaucoup plus 

d’hétérosexuels. De plus, une étude réalisée en Bosnie-Herzégovine [52] avait montré 

une proportion élevée d’hétérosexuels (67,86%). 

En effet, la stigmatisation et la discrimination à l’égard des homosexuels sont 

des phénomènes répandus dans de nombreux pays africains y compris Madagascar. 

Cette situation est attribuable aux pressions sociales et religieuses, à 

l’institutionnalisation des pratiques homophobes, à la répression et à la discrimination 

des relations sexuelles entre partenaires consentants de même sexe. Il en résulte une 

marginalisation des HSH qui les confinent au silence et à la clandestinité. Cette 

marginalisation crée des obstacles à l’accès au dépistage du VIH, à l’information, aux 

moyens de prévention et aux services d’appui [82]. 
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Selon le SE/CNLS [53], l’épidémie de VIH à Madagascar est de type concentrée 

et le pourcentage de nouvelles infections chez les HSH en 2014 est de 45,24%. Ceci 

pourrait être dû à un dépistage actif dans cette population qui se fait au détriment de la 

population générale. 

Nous suggérons ainsi d’accentuer le dépistage de l’infection aussi bien chez les 

sujets homosexuels que les hétérosexuels afin de favoriser un dépistage et une prise en 

charge précoces pour réduire les nouvelles infections et les décès liés au VIH. 

I.7.   Profession  

Notre étude avait rapportée 16,2% de commerçants, 15,7% de sans emploi, 

11,2% d’employés de bureau, et 9,5% de femme au foyer. Une étude faite en Ethiopie 

sur le profil sociodémographique et la prévalence du VIH chez les patients testés 

volontairement avait montré que 19,8% étaient des commerçants [47]. La  

prédominance des femmes au foyer et des commerçants pourraient s’expliquer par le 

faible niveau d’instruction de ce groupe. Par ailleurs, la soumission des femmes au 

foyer (vulnérabilité culturelle des femmes) et leur situation sociale [64] pourraient 

également expliquer ces chiffres. 

Dans notre étude, la proportion des travailleuses de sexe est peu importante 

(5,2%). Il y a beaucoup plus de femmes au foyer ou de commerçants, des secteurs 

d’activité qui ne sont pas forcément exposés. Il y a également une proportion non 

négligeable de sans emploi. Au final, consacrer les stratégies de prévention aux 

travailleurs à risque (TDS, travailleurs mobiles) ne serait pas vraiment efficace car une 

grande partie de la population infectée ne fait pas partie des professions ou secteur 

d’activité à risque. Nous suggérons ainsi d’élargir les activités de prévention et 

dépistage à tous les secteurs d’activités sans distinction 

I.8.   Contexte et motif du dépistage 

La présente étude avait montré que 32,4% des PVVIH étaient dépistés au cours 

d’une consultation externe et 20,8% étaient dépistés au cours d’une hospitalisation. 

Nous avions également enregistré 39,9% de PVVIH dépistés à l’initiative du soignant et 

29,5% de dépistage volontaire.  
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Cette proportion non négligeable de dépistage volontaire peut s’expliquer par le 

haut niveau d’instruction de notre population d’étude nous laissant penser que ces 

patients sont mieux informés sur les modes de transmissions et les comportements à 

risque et se dépistent plus fréquemment que le reste de la population. Selon Bwambale 

et al., [83] le motif le plus courant pour que des personnes se fassent dépister est de 

connaître leur statut sérologique au VIH. En effet, dans notre étude, la plupart des sujets 

diagnostiqués à l’initiative des patients le sont à un stade tardif de l’infection (taux de 

CD4 ≤ 200/mm³, stade III et IV de l’OMS et stade B et C de la CDC). 

  Nous suggérons donc de renforcer les informations et d’encourager le dépistage 

à l’initiative du soignant qui doit être proposé par les soignants de façon quasi 

systématique au même titre que la prescription des autres bilans biologiques et pas 

seulement lorsque le patient présente des symptômes suggestifs d’une infection à VIH. 

Ceci afin d’accroître le taux de dépistage et surtout le dépistage au stade précoce. 

II. Infections opportunistes et co-infections 

La principale infection opportuniste était la tuberculose (20,9%) qu’elle soit 

pulmonaire ou extrapulmonaire suivie par les hépatites B et C (respectivement 10,4% et 

5%). Une étude réalisée par Cain et al. sur 1836 PVVIH avait montré un taux de 15% de 

tuberculose [84]. Il en est de même pour une étude conduite en Inde sur la prévalence de 

l’infection par le VIH parmi les patients tuberculeux qui a montré un taux de 12,3% 

[85].  En effet, les PVVIH présentent un risque 20 à 30 fois plus élevé de contracter la 

tuberculose évolutive au cours de leur vie par rapport aux personnes ne vivant pas avec 

le VIH. D’autre part, l’absence de prévention par l’isoniazide des PVVIH à Madagascar 

pourraient expliquer ces résultats [86]. 

L’étude de Hamouche et al avait également souligné le fait que la forme 

extrapulmonaire était la plus rencontrée. Une étude réalisée en Afrique du Sud estimait 

à 81,6% la proportion de tuberculose extrapulmonaire [87] parmi les cas de tuberculose 

chez les PVVIH. Il en est de même d’une étude réalisée à Bangui par Breton et al qui 

avait retrouvée 82% de cas de tuberculose chez les PVVIH avec une prédominance de la 

tuberculose extrapulmonaire [88].  

Par contre, nos résultats avaient montré une proportion plus élevée de 

tuberculose pulmonaire (12,1%). Il en est de même pour une étude réalisée en Inde qui 
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avait notifié un taux de tuberculose pulmonaire à 75% chez les PVVIH [89]. Ceci 

pourrait s’expliquer d’une part par le fait que la tuberculose pulmonaire représente la 

forme d’expression la plus fréquente de la tuberculose et d’autre part du fait que les 

formes extrapulmonaires restent sous-diagnostiquées du fait de l’absence de plateau 

technique approprié et du faible accès aux examens paracliniques.  

La présente étude avait permis d’enregistrer 6,9% de pneumocystose 

pulmonaire, 3,1%  toxoplasmose cérébrale et du sarcome de Kaposi et infections à 

CMV de 1,4% chacune. Ce faible taux de notre étude pourrait s’expliquer par un sous-

diagnostic de l’infection En effet, le diagnostic des infections opportunistes restent 

difficiles à Madagascar du fait de l’absence de certains examens ou de la difficulté 

d’accès à ces différents examens. De ce fait, la confirmation diagnostic est rare. 

La co-infection VIH et hépatite B (VHB) est également fréquente. En effet, une 

étude réalisée au Kenya pour déterminer la prévalence de la co-infection VIH-VHB 

chez les personnes présentant un ictère a permis de notifier un taux élevé de co-infection 

VIH-VHB estimée à 53% dans la population d’étude [90]. Il en est de même pour une 

étude réalisée en Afrique du Sud sur la prévalence de la co-infection VIH-VHB chez les 

femmes enceintes qui avait montré un taux élevé de cette co-infection [90,91]. 

Cependant, dans notre étude, nous avions noté une très faible proportion de co-infection 

VIH-VHB (10,4%). Par ailleurs, seuls 45,6% des patients ont pu bénéficier d’une 

sérologie de l’hépatite B. Ce qui pourrait s’expliquer par le manque de moyens 

financiers de nos patients qui ont de plus en plus de difficultés à investir dans des 

examens biologiques afin de connaître leur statut sérologique au VHB. On pourrait 

également évoquer le fait que de nombreux patients sont perdus de vue une fois le 

diagnostic de VIH est posé, ce qui empêche les explorations biologiques avancées et le 

suivi des patients. 

Nous suggérons ainsi la mise en place des structures s’occupant des PVVIH 

perdus de vue. Mais également l’amélioration de l’accès aux examens paracliniques 

avec un plateau technique plus large afin de diagnostiquer les infections opportunistes. 

La prise en charge de ses examens pourrait constituer un gain dans le dépistage des 

infections opportunistes et dans l’amélioration de la qualité de vies des PVVIH. 
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III. Profil des patients dépistés à un stade tardif 

Dans son rapport de 2012, l’ONUSIDA rapporte que seul le quart des PVVIH 

connaissent leur statut [92]. En Europe, en dépit des campagnes de promotion et d’accès 

facile au test de dépistage, environ un tiers des PVVIH sont toujours diagnostiqués à un 

stade avancé de la maladie [93]. Des études européennes, africaines et asiatiques ont 

montré que près de la moitié des PVVIH sont diagnostiqués à un stade avancé de la 

maladie [94–103]. Les facteurs associés au dépistage tardif retrouvés dans différentes 

études sont : l’âge avancé au moment du diagnostic, la résidence dans une zone de 

faible prévalence, le mode de contamination hétérosexuel, le genre masculin, l’origine 

étrangère, les infections opportunistes révélatrices telle que la pneumocystose, la non 

appartenance à un groupe à risque, le bas niveau d’éducation, l’absence de test antérieur 

[94–105]. Dans notre étude, les facteurs associés au dépistage tardif de l’infection à 

VIH retrouvés sont les patients âgés de 25 ans et plus, le genre féminin, les 

hétérosexuels, le DIS et les sujets ayant un bas niveau d’éducation. 

L’une des conséquences majeures de ce phénomène est le retard de la mise sous 

trithérapie comme le souligne Gay et al. [106] aux Etats-Unis, qui avaient estimé que 

78% des cas dépistés tardivement avaient besoin d’une trithérapie au moment du 

diagnostic avec un retard à la prise en charge de deux ans pour 16% de ces patients. Le 

plus souvent, une corrélation est notée entre la résistance aux antirétroviraux et les 

patients diagnostiqués tardivement. C’est ce qui était démontré en 2004 dans une étude 

réalisée à San Francisco [107]. Le décès dans les mois suivant le diagnostic est 

également l’une des conséquences du dépistage tardif. C’est ce qui ressort de l’étude de 

Lawn et al. qui avaient révélé 85% des cas de décès dans les quatre mois qui ont suivi la 

mise en route sous antirétroviraux [108]. Le problème n’est pas que pronostic car le 

risque de transmission est aussi important comme le montraient des études réalisées au 

Nigeria [95] ou aux Etats-Unis où 25% des PVVIH qui sont actuellement conscients de 

leur infection sont à l’origine de 54-70% des nouvelles infections [109]. 

Ainsi, nous suggérons de renforcer les stratégies visant à encourager le dépistage 

plus précoce du VIH par exemple : 



55 

 

 

 

 Le ciblage des populations spécifiques qui présentent un risque de dépistage tardif 

(les hétérosexuels, les sujets âgés de plus de 25 ans, les sujets avec un bas niveau 

d’éducation, les femmes) 

 La notification des partenaires afin de réduire la transmission et de prévenir les 

nouvelles infections 

 Les stratégies des réseaux sociaux pour identifier les personnes à risque élevé de 

l’infection à VIH et les encourager à être testé pour le VIH 

 La réduction des obstacles à l’acceptabilité du dépistage du VIH (réduction de la 

stigmatisation associée au test du VIH). 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION  
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CONCLUSION 

 Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive analytique à l’USFR des 

Maladies Infectieuses de l’HUJRB sur une période de 126 mois, du 01er janvier 2004 au 

01er juillet 2015. Cette étude avait pour objectif de décrire le profil sociodémographique 

et le statut immunitaire des PVVIH au moment de la découverte du statut ainsi que de 

déterminer les facteurs liés à un diagnostic tardif des PVVIH. 

Notre étude avait permis de retrouver une nette augmentation des nouvelles 

infections par le VIH très marquée depuis l’année 2012. L’âge de découverte de la 

maladie était bas, 75% des patients avaient moins de 35 ans. Nous avons retrouvé une 

inversion du sex-ratio durant les années allant d’une prédominance féminine à une 

prédominance masculine à partir de 2012. Les PVVIH étaient hétérosexuels dans 62,2% 

des cas. Nous avons noté une faible proportion de travailleurs de sexe dans notre 

cohorte soit 5,2%. Au moment de la découverte du statut sérologique, le taux de CD4 

est à moins de 200/mm³ dans 34,2% des cas et à moins de 100/mm³ dans 19,3% des cas. 

Nous avons noté une forte proportion de patients classés au stade III et IV de l’OMS 

(40,6%) ainsi que ceux classés au stade B ou C de la CDC (47,3%). Les principales 

infections opportunistes sont représentées par la tuberculose, la pneumocystose 

pulmonaire et la toxoplasmose cérébrale avec comme principale comorbidité la 

tuberculose pulmonaire et extrapulmonaire.  Les facteurs associés à un diagnostic tardif 

sont l’âge ≥ 25 ans, le genre féminin, l’hétérosexualité, le fait d’être dépisté à l’initiative 

d’un soignant et un bas niveau d’éducation. 

Ces résultats suggèrent qu’il est indispensable d’élargir les stratégies de 

prévention et de dépistage à la population générale et en particulier aux groupes 

identifiés comme à risque d’être diagnostiqués à un stade tardif, sans se limiter à une 

tranche d’âge ou à une couche de population considérée comme population à risque.
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ANNEXES 

Annexe 1 : fiche de collecte de données 

I- RENSEIGNEMENTS SUR LE PATIENT 

Identité su patient      |__||__||__|/|__||__|/|__||__|/|__| (3 lettres nom/2 lettres 

prénom/âge/genre) 

Date de naissance       |__||__|/|__||__|/|__||__||__||__|  Âge |__||__| ans 

Sexe                               Masculin |__|                    Féminin |__|  

Situation matrimoniale                Célibataire   |__|         Marié |__|     En union libre |__|   

                                                          Divorcé |__|                 Veuf (ve) |__|                                               

 Nombre d’enfants : |__|                    Vivants : |__|                             Décédés : |__| 

Nationalité : 

Profession : 

Niveau d’instruction :          Illettré |__|       Primaire  |__|       Secondaire|__| 

universitaire |__| 

Habitudes toxiques : a : Tabac Oui |__|         Non |__|         Inconnu |__| 

              b : Alcool Oui |__|         Non |__|         Inconnu |__| 

              c : Drogues (injectables) Oui |__|         Non |__|         Autres : 

                                                                                 Inconnu |__| 

Orientation sexuelle :   Hétérosexuelle|__|   Homosexuelle|__|    Bisexuelle|__|                 

Facteurs de risques    :   TDS |__|            MSM  |__|          UDI |__|            



 

 

 

                                       Travailleurs mobiles|__|    Autres |__| 

Date de découverte de la séropositivité :      |__|  |__|/|__| |__|/|__||__| |__| |__| 

Circonstances du diagnostic : Consultation externe |__|   Centre : CHU |__| CSB |__|   

                                                                       Libéral|__|      CHD|__| 

Au cours d’une hospitalisation |__|    

Dépistage de masse |__|    

Inconnu |__|    

Autres :    

Motif du dépistage : Dépistage volontaire |__|      

                                    Dépistage à l’initiation d’un soignant|__|              

                                    PTME/CPN |__|     Partenaire ou parents infectés |__| 

                                    Inconnu |__|    

                                   Autres : 

 

Partenaire : Informé :     Oui |__|            Non |__| 

  Dépisté :     Oui |__|             Non  |__|              inconnu|__| 

  Statut VIH :       Positif |__|         Négatif |__|         inconnu |__| 

 

II- ANTECEDENTS 



 

 

 

IST|__|       Transfusion sanguine |__|     AES |__|       Intervention chirurgicale |__| 

Toux chronique |__|           Tuberculose |__|         Diarrhée chronique |__|           

Amaigrissement |__| 

Herpès génital |__|      Dermatose prurigineuse |__|        Zona |__|           Kaposi |__| 

Lymphome |__|            Candidose buccale |__| 

Autres |__| (à préciser : ex : diabète, hypertension, prise de médicaments….) 

 

III- SIGNES/ DIAGNOSTIC   

Fièvre|__|                                                         syndrome cachectique |__| 

 Respiratoires :                          Oui|__|                  Non|__| 

Candidose bronchique/trachéale |__|  Tuberculose pulmonaire |__|   Pneumocystose |__|   

pneumopathie bactérienne récurrentes |__|       

Autres : 

Signes digestifs :                               Oui|__|                  Non|__| 

Candidose buccale |__|   Candidose odynophagie |__|   Diarrhée chronique (>1mois) |__|     

Autres: 

Signes tégumentaires :                      Oui|__|                  Non|__| 

Prurigo |__|    zona|__|    Furoncle/Folliculite |__|   Dermite séborrhéique |__| Kaposi |__| 

Leucoplasie chevelue de la langue |__| Herpès |__|     

Autres / détails (à préciser) : 



 

 

 

 

Signes neuropsychiatriques :             Oui|__|                  Non|__| 

Neuropathie périphérique |__|   leuco-encéphalite multifocale progressive |__| 

Lymphome cérébrale   |__|   encéphalopathie à VIH |__|  Toxoplasmose cérébrale |__| 

 Cryptococcose neuro-méningée |__| 

Autres: 

Signes ganglionnaires:                          Oui|__|                  Non|__| 

Lymphome malin|__|       tuberculose ganglionnaire |__|    

Autres :  

 

AUTRES : 

IV- EXAMEN PARACLINIQUE 

Taux de CD4 dans le premier mois suivant le diagnostic : 

Faite |__| non faite|__| valeur si faite : ……………….  

 

V- CO-INFECTIONS AU MOMENT DU DIAGNOSTIC 

Oui |__|                    Non |__|    

Si oui  préciser :       Tuberculose |__|                Hépatite B |__|             Hépatite C |__|    

Autres :  



 

 

 

Diagnostic certain |__| probable |__| inconnu |__| 

 

VI- INFECTIONS OPPORTUNISTES 

Oui |__|                     Non |__|    

Si oui préciser :         Kaposi |__|                 Pneumocystose |__|        Toxoplasmose |__| 

Autres :  

Diagnostic certain |__| probable |__| inconnu |__| 

VII- STADE OMS AU MOMENT DE LA DECOUVERTE    

Stade I |__|       CDC A |__|  CDC 1 |__| 

Stade II |__|     CDC B |__|  CDC 2 |__| 

Stade III |__|    CDC C |__|  CDC 3 |__| 

Stade IV |__|   
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RESUME 

Introduction. Le VIH reste actuellement une pandémie non encore maîtrisée. L’objectif 

de notre étude est de décrire le profil sociodémographique et le statut immunitaire des 

patients vivants avec le VIH (PVVIH) au moment de la découverte de leur statut et de 

déterminer les facteurs liés à un diagnostic tardif. 

Méthode. Etude rétrospective incluant tous les PVVIH nouvellement diagnostiqués ou 

référés après le diagnostic à l’USFR Maladies Infectieuses de HUJRB de 2004 à 2015. 

Résultats. Quatre-cent-vingt-et-un patients ont été inclus. La moyenne d’âge était de 

31,3 ± 9,3 ans avec un sex-ratio de 1,68. Parmi les patients inclus, 56,1% (n=236) 

étaient célibataires, 78,4% (n=330) avaient un haut niveau d’instruction, 62,2% (n=262) 

étaient hétérosexuels et 39,9% (n=168) étaient dépistés à l’initiative d’un soignant. 

Les patients étaient diagnostiqués aux stades III et IV de l’OMS et aux stades B et C du 

CDC dans respectivement 40,6% (n=171) et 47,3% (n=181) des cas. La tuberculose 

restait la principale comorbidité. Le profil des patients avant et après 2012 était le même 

sauf pour le genre et l’orientation sexuelle. Les facteurs associés à un diagnostic tardif 

étaient l’âge ≥ 25 ans, le genre féminin, l’hétérosexualité, un bas niveau d’instruction et 

le fait d’être dépisté à l’initiative d’un soignant. 

Conclusion. Il convient d’élargir les stratégies de prévention et de dépistage au-delà des 

populations cibles et des groupes à risque habituels pour améliorer le dépistage et la 

prise en charge des PVVIH. 
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