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I. INTRODUCTION

1. Contexte et justification
Les maladies infectieuses constituent un probleme de santé publique avec leur

corollaire de pathologies épidémiques et endémiques. Elles sont responsables,
dans le monde, de 17 millions de déces par an, soit un tiers de la mortalité et
43 % des déces dans les pays en voie de développement, contre 1 % dans les

(1]

pays industrialisés Ces maladies infectieuses variées, allant du paludisme

fréquent aux maladies tropicales négligées, constituent un fléau pour les pays
pauvres I et sont une cause importante d’hospitalisation dans de nombreux
pays africain 5l parmi ces maladies, I'infection par le VIH, apparue dans les
années 80 occupe une place importante, elle se caractérise par une baisse de
I'immunité favorisant ainsi la survenue d’autres infections dites opportunistes
et des tumeurs. Lapparition du VIH a entrané la résurgence et la réémergence
de nombreux agents infectieux. D’aprés le rapport ONUSIDA 2013",
I'évolution de I'épidémie de VIH/Sida dans le monde a résolument pris un
nouveau visage au cours de ces dernieres années. Avec la découverte des
antirétroviraux, l'infection par le VIH a changé de pronostic, passant d’une
maladie rapidement fatale a une maladie chronique avec laquelle on peut vivre
normalement, réduisant du coup les taux de mortalité et de morbidité liés a
cette infection. Dans le monde, le nombre de personnes vivant avec le VIH
(PVVIH) en 2013 est estimé a 35 millions, dont 24,7 millions vivent en Afrique
subsaharienne. On note une baisse globale des nouvelles infections. C’est ainsi
qu’en 2013 dans le monde on dénombre 2,1 millions de personnes
nouvellement infectées contre 3,4 millions en 2001, soit une baisse de 38%.

Cette baisse est également notée en Afrique subsaharienne Ou le nombre des

nouvelles infections a VIH a diminué de 33%entre 2005 et 2013. Cependant
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I’Afrique subsaharienne représente toujours pres de 70%des nouvelles
infections a VIH dans le monde.

En plus de I'importance des nouvelles infections en Afrique subsaharienne, le
nombre de déces lié au VIH demeure élevé, ainsi 1,1 million de personnes sont
décédées de causes liées au sida en 2013. Cependant on note une baisse
relative de ces déces liés au sida de I'ordre de 39% entre 2005 et 2013. Toutes
ces données influencent le profil des patients hospitalisés dans divers services
dans ces pays : autant en milieu pédiatrique 15} gue dans le cas de la médecine
adulte .. Au Mali, la prévalence du VIH chez les sujets de 15-49 ans dans la
population générale était de 1,1 % en 2013, La proportion des PVVIH parmi
les patients hospitalisés en service de Maladies Infectieuses n’a pas été étudiée
mais une étude réalisée de 2007 a 2008 dans un service de maladies
infectieuses au Sénégal, un pays limitrophe du Mali avec aussi un profil
épidémiologique de type concentré pour le VIH dans la population générale a
montré que 27% des patients hospitalisés dans le service étaient séropositifs
pour le VIH !, Une autre étude réalisée dans 17 centres de santé au Togo

trouve que sur 7 361 patients hospitalisés, 1 764 ont été testés, dont 714

patients (soit 40,5 %) se sont révélés séropositifs pour le VIH 81,

Parmi les maladies infectieuses, le VIH lui- méme favorise la survenue d’autres
infections dites opportunistes ; et, avec I'avenement des antirétroviraux, il est
passé d’une maladie mortelle a une maladie maitrisée. Il y a une évolution sur

le plan global de I'impact des maladies infectieuses dont le VIH, le paludisme et

[10

la tuberculose dans la santé des populations ; autant chez les adultes " que

(11]

chez l'enfant Ces données pourraient modifier la configuration des

hospitalisations dans les services en charge de ces patients (12,131 Bjen gue des

études soient menées sur les différentes pathologies infectieuses dont le VIH

[8,14]

en hospitalisation dans de nombreux pays mémes de la sous-région, et
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°l aucune étude ne montre la dynamique

méme au Mali en milieu pédiatrique L
de l'influence de l'infection par le VIH sur le recrutement en hospitalisation des
patients dans un service de Maladies Infectieuses. C’'est ainsi que nous avons
voulu étudier les pathologies rencontrées en hospitalisation dans un service
de maladies infectieuses a I’ere du VIH au Mali.

2. Objectifs :

Objectif général : étudier les pathologies rencontrées en hospitalisation dans le

service de maladies infectieuses du CHU du Point G de 2005 a 2014.
Objectifs spécifiques :

— déterminer la fréquence des pathologies en hospitalisation dans le

service de maladies infectieuses ;

— décrire les caracteres sociodémographiques des patients hospitalisés

dans le service.
— déterminer les indicateurs hospitaliers en fonction des pathologies.

— décrire I’évolution de la fréquence des pathologies en fonction des

années ;

— déterminer le taux de mortalité spécifique de chaque pathologie.
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II. GENERALITES
1. Les maladies infectieuses

1.1. Définition
Les maladies infectieuses sont causées par des microorganismes pathogenes, tels

que les bactéries, les virus, les parasites, les champignons ou les prions. Ces
maladies peuvent se transmettre, directement ou indirectement, d'une personne a
I'autre. Les zoonoses sont des maladies infectieuses chez les animaux qui peuvent
se transmettre a I'nomme devenant des anthropozoonoses °.,

Les maladies infectieuses, sont également appelées maladies transmissibles et
different des autres affections en ce gu’elles requierent absolument la pénétration
dans l'organisme hote et la multiplication d'un agent infectant vivant. Cette
spécificité apparait, d'une part, dans le tableau clinique de la maladie et, d'autre
part, dans son issue : la guérison correspond a un état d'immunité plus ou moins
intense et plus ou moins prolongé vis-a-vis de ce méme agent pathogene. On sait,
du reste, que cette immunité spécifique, naturellement acquise, peut étre

artificiellement produite dans un but prophylactique par vaccination .

1.2. Historique Ligl

Vers — 29 Virgile, dans les Géorgiques, décrit la maladie du charbon chez les
animaux et chez I'homme.

400 Le Susruta Samhita (Inde) décrit la lepre.

1346 Les lépreux sont chassés de Londres.

1484 Venise institue la quarantaine.

1796 Edward Jenner vaccine le jeune James Philipps contre la variole.

Dés le XIX® siécle, Henlé avait établi une liste de critéres permettant d'admettre

I'existence d'une relation de cause a effet entre un micro-organisme et une
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maladie: le micro-organisme doit étre présent dans tous les cas de la maladie ; il
doit pouvoir étre isolé de I'h6te malade et cultivé en culture pure ; la maladie
spécifique doit étre reproduite par inoculation d'une culture pure a l'animal
sensible en bonne santé ; le micro-organisme doit étre de nouveau isolable de

I'n6te malade expérimentalement infecté.

1818-1826 Pierre Bretonneau démontrent la spécificité de la diphtérie.

1842 Le vétérinaire francgais Delafond observe au microscope le bacille
charbonneux.

1850 Les Francais Casimir-Joseph Davaine et Pierre-Frangois Rayer démontrent
I'inoculabilité du charbon.

1861 A Vienne, Ignac Semmelweis défend la thése de I'origine infectieuse de la
fievre puerpérale.

1867 Le Britannique Joseph Lister préconise |I'antisepsie en chirurgie.
1873 Le Norvégien Gerhard Armauer Hansen identifie le bacille de la lepre.
1874 L'Allemand Robert Koch identifie le bacille charbonneux.

1881 Le Frangais Louis Pasteur vaccine un troupeau de moutons contre le charbon
a Pouilly-le-Fort, prés de Melun.

1882 Robert Koch découvre le bacille tuberculeux et la réactivité de I'organisme
infecté.

Ce sont les découvertes de Pasteur, de Koch et de leurs écoles — la premiére
orientée surtout vers l'analyse expérimentale de l'infection, de la guérison, de
I'immunité, la seconde plutét préoccupée par l'isolement, la culture et la
caractérisation des agents spécifiques des principales maladies infectieuses
humaines — qui ont ouvert I'époque du grand développement de la bactériologie
médicale ; en l'espace de vingt-cing ans, la plupart des agents bactériens des

maladies humaines et animales ont été isolés et décrits et des méthodes de
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prévention, soit hygiéniques, soit immunitaires, mises au point contre certaines de

ces maladies.

1883 Le Danois Hans Christian Joachim Gram invente la coloration discriminative
des bactéries.

1884 Loffler isole le bacille diphtérique.

Les virus, agents pathogénes, parasites obligatoires des organismes cellulaires
vivants, invisibles au microscope optique, n‘ont pu étre identifiés qu'en utilisant,

comme Enders |I'a montré en 1949, la méthode de cultures sur cellule [13]

La conviction que les maladies infectieuses étaient dues a des « microbes »
s'impose vers 1870. La recherche de l'agent infectieux dans |'environnement du
malade prend alors le dessus sur la cartographie de la distribution des maladies,
comme celle qui fut réalisée en 1854 par John Snow (1813-1858) a Londres pour
le choléra ou encore celles qui furent menées de maniére systématique par les
commissions départementales d'hygiene en France. En Europe, la plupart des
maladies infectieuses (rage, tuberculose, choléra, diphtérie, tétanos...) semblent
transmises simplement, sans intermédiaire particulier, d'lhomme a homme ou
d'animal a homme, ou encore par I'eau ou par le sol. En I'absence de traitement
efficace, la prévention qui s'impose est la destruction de l'agent infectieux par
désinfection locale d'une plaie ou des instruments, ou par stérilisation des locaux
et des effets personnels du malade. Dans certains cas, la vaccination et Ia

eme

sérothérapie prennent le relais a la fin du XIX™"" siecle. L'effet de ces méthodes sur
la mortalité et la morbidité des maladies communes des climats tempérés est
incontestable.

Tout autre est la situation rencontrée par les Européens dans les zones tropicales
d'Asie du Sud-est, d'Amérique et d'Afrique. Ceux-ci furent confrontés a des

maladies inconnues ou de forme inconnue, graves voire souvent mortelles.
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La fievre jaune, la dengue, la maladie du sommeil, le paludisme pernicieux (une
forme maligne du paludisme), des fievres diverses, les maladies a vers et bien
d'autres, non seulement provoquaient une mortalité effrayante, mais résistaient
aux procédures prophylactiques élaborées en Europe. Les maladies tropicales

semblaient échapper aux regles de la médecine moderne pasteurienne.

C'est dans ce contexte que s'est précisé un mode entierement original de la
transmission de certaines maladies infectieuses. Ces maladies exigent la
participation d'un intermédiaire vivant, appelé vecteur, d'ou le nom de maladies a
transmission vectorielle ou, plus simplement, de maladies a vecteurs. Il s'agit, dans

la plupart des cas, d'un insecte hématophage (diptére ou punaise) *”’.

1.3. Importance des maladies infectieuses en pathologie humaine
Les maladies infectieuses ont longtemps représenté la principale cause de

mortalité dans le monde. Avec le développement de [I'hygiene et de
I’assainissement urbain, grace également a 'avenement des anti-infectieux et des
programmes de vaccination, elles ont progressivement cédé du terrain dans les
sociétés développées.

Cette lutte victorieuse contre les infections avait, dés la fin des années 1960,
convaincu beaucoup de responsables que «le chapitre des maladies infectieuses

était clos». En 1980, le succes du programme mondial d’éradication de la variole

eme

permettait a I’'OMS de déclarer la maladie éradiquée. Durant tout le XX siecle,
on observe, dans les pays industrialisés, une chute importante de la mortalité
causée par les maladies infectieuses et un allongement de la durée de vie, qui se

poursuit toujours.
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Les 10 principales causes de mortalité dans les Les 10 principales causes de mortalité dans les
pays a revenu faible (2012) pays a revenu éleve (2012)
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Figure 1 a: 10 principales causes de Figure 1b: 10 principales causes de

mortalité dans les pays a faible revenu  mortalité dans les pays a revenu élevé
Figure 1 :les principales causes de mortalité dans le monde*"

Le début des années 1980 allait voir néanmoins apparaitre le VIH et sa diffusion
planétaire. Ces dernieres années, l'identification de nouveaux agents infectieux
(Legionella, Campylobacter, prion, virus de I'hépatite C, etc....), 'augmentation de
I'incidence de certaines maladies ou une maitrise insuffisante de leur diffusion,
I'apparition d’agents infectieux auparavant inconnus (Coronavirus du SRAS),
I’extension de pathologies infectieuses au-dela de zones délimitées ou ils
sévissaient auparavant (West Nile) |'émergence de zoonoses devenant
pathogenes pour 'homme (grippe aviaire), la progression des résistances aux
antibiotiques, la prise de conscience de I'importance des infections acquises lors
des soins, la mise en évidence du lien entre certains agents infectieux et des
maladies chroniques considérées jusque-la comme non infectieuses (Helicobacter
pylori et ulcére duodénal, Tropheryma whipplei et maladie de Whipple), annoncent

. . . 22
un retour des maladies infectieuses *..
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1.4. Classification des maladies infectieuses
Selon [I'étiologie, on distingue les maladies parasitaires, mycosiques,

bactériennes, virales voire dues au prion.

1.4.1. Les parasitoses (7]

Les parasites appartiennent a des groupes zoologiques trés variés, on y trouve
des organismes unicellulaires, de quelques micromeétres, relativement peu
organisés (protozoaires) mais également des organismes multicellulaires
(métazoaires : helminthes, arthropodes) trés complexes, a sexes séparés,
disposant de systéemes digestifs, reproducteurs et nerveux sophistiqués. lls sont
parfois de tres grande taille (plusieurs métres pour le ténia).

Les protozoaires sont des parasites des muqueuses intestinales (amibes,
flagellés, coccidies) ou du sang et du systeme réticuloendothélial (hématozoaires,
trypanosomes, leishmanies, toxoplasme).

Habituellement, les protozoaires se trouvent chez I’hGte parasité sous deux
formes : une forme mobile appelée forme végétative ou trophozoite et une forme
de résistance (inconstante) appelée kyste et destinée a sortir de I'hote. Les
helminthes parasites évoluent entre différents stades : le stade d’ceuf, le stade
larvaire et le stade adulte sexué. Une sexualité a été décrite aussi bien pour les
protozoaires que chez les helminthes. L’h6te hébergeant le parasite sous sa forme
adulte et chez lequel le parasite a sa reproduction sexuée s’appelle ’hote définitif.

La classification zoologique des parasites a pu bénéficier ces dernieres années
du développement de méthodes biochimiques telles que I'analyse des iso enzymes
ou de I’ADN (acide désoxyribonucléique) par des enzymes de restriction, par des
technigues d’amplification génomique ou de séquencage. Ces techniques ont
permis de mieux comprendre les relations entre divers isolats parasitaires
indiscernables morphologiquement et, dans certains cas, de redéfinir précisément

la composition d’un genre (Leishmania, Trichinella, Trypanosoma...).
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1.4.2. Les mycoses 23l

Les mycoses ou infections fongiques sont des affections dues a des champignons
microscopiques ou micromycetes. Il en existe 75 000 a 1,5 million d'especes mais
seulement 200 a 400 sont potentiellement pathogenes pour ’lhomme.

lls appartiennent au regne des Fungi, ce sont des eucaryotes qui possedent un
noyau contrairement aux bactéries et aux virus. Leur paroi cellulaire externe est
rigide et faite de glycanes et de chitine. Ce sont des thallophytes, leur appareil
végétatif appelé Thalle ne forme ni des racines, ni des tiges; contrairement aux
végétaux supérieurs, ils sont dépourvus de chlorophylle, contrairement aux algues.
lls sont hétérotrophes, ne faisant pas de synthése de carbone organique et
assimilant les matiéres organiques par absorption, d’ou leur croissance sur milieu
organique (matiéres organiques +/- dégradées ou étres vivants) ou ils vivent a
I’état de saprophytes (commensaux) ou de parasites. Leur habitat courant est le
sol ou ils persistent en aérobies, a une température entre 20 — 27°C, avec de

I’"humidité. lls produisent des spores par multiplication asexuée, mais parfois par

reproduction sexuée.

On distingue les mycoses superficielles infectant la peau, les phaneres et les
mugqueuses (digestive, génitale); et les mycoses profondes: sous-cutanées,
viscérales ou disséminées.

On distingue 3 groupes de champignons en Mycologie médicale en fonction de
I’aspect du thalle ou mycélium :

» Les champignons filamenteux

e Les champignons supérieurs: les Ascomycetes, les Basidiomycetes
I’Aspergillus spp., les autres moisissures, les Dermatophytes.

e Les champignons inférieurs : les Zygomycétes ; le Mucor spp.; le Rhizopus
spp ; I’Absidia spp...

» Les champignons levuriformes (levures)
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e Champignons supérieurs: les Ascomycetes, les Basidiomycetes ; les Candida

spp. ; le Cryptococcus spp. ; les Saccharomyces spp. ; les Malassezia spp. ; le

Rhodotorula spp. ; les Trichosporon spp.

» Les champignons dimorphiques (dans le sol et in vitro sous forme
filamenteuse, in vivo a I’état parasitaire sous forme levure). C'est I'exemple
des agents mycoses exotiques comme |’histoplasmose.

1.4.3. Les infections bactériennes

[24]

Les bactéries sont des organismes cellulaires simples. Elles n'appartiennent ni au

regne végétal, ni au regne animal. Ce sont des procaryotes. Elles ont une taille de

I'ordre du micron, et sont constituées d'une paroi externe, rigide, contenant des

molécules glucidiques. Leur unique chromosome est circulaire, plus ou moins

replié sur lui-méme et noyé dans le cytoplasme, sans membrane.

Louis Pasteur est le premier a apporter la preuve de l'existence de ces germes

comme étant source de nombreuses maladies infectieuses.

La classification des bactéries communément admise est celle du Bergey's manual.

Ci bas une version simplifiée avec les pathologies infectieuses correspondantes.

Tableau | :les coques a Gram positif

Morphologie Genre Espece Nom courant | Habitat Pouvoir pathogéene
en amas Staphylococcus | aureus S. doré ubiquitaire, | suppurations
epidermidis S. blanc peau,
autres muqueuses
en chainettes Streptococcus groupe A, C, | Strepto B pharynx streptococcies
G, L.. hémolytique voies synd. post
agalactiae Strepto B non | génitales streptococcique
(groupe B) hémolytique infections néonatales
groupe D entérocoque
en diplocoques | Streptococcus pneumoniae | pneumocoque | voies otites, pneumonies,
respiratoires | méningites
en courtes Enterococcus faecalis entérocoques | intestin infections digestives,
chaines faecium urinaires,endocardites
Tableau Il : les coques a Gram négatif
Morphologie Genre Espéce Nom courant | Habitat Pouvoir pathogéne
en diplocoques | Neisseria gonorrheae gonocoque voies blénnoragie, MST
meningitidis | méningocoque | génitales méningite
pharynx
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Tableau lll : les bacilles a Gram positif

Morphologie Genre Espéce Nom courant | Habitat Pouvoir pathogéene
"petits" Listeria monocytogenes ubiquitaire Méningites
infection néonatale
Erysipelothryx | rhusiopathiae bacille du animaux |ésions cutanées
rouget du porc endocardites
Corynebacteri | diphteriae bacille de Gorge diphtérie, croup
um autres Loeffler infections urinaire,
coryneformes respiratoire, cutanée
"grands" Bacillus anthracis bactéridie Spores : sols, | charbon
autres charbonneuse | végétaux, rarement
fourrures pathogénes
Tableau IV : les bacilles a Gram négatif
Morphologie Genre Espéce Nom courant Habitat Pouvoir pathogéne
coloration Enterobacteriace | Escherichia coli | colibacille intestin Infections :
bipolaire ae Citrobacter digestives, biliaires,
Enterobacter urinaires,
Klebsiella méningées,
bacille de pulmonaires
Friedlandler néonatales
Samonella
bacille de fievre typhoide,
Eberth toxi-infection
Shigella bacille de alimentaire
Shiga dysenterie
Proteus infections urinaires
coccobacilles Brucella animaux fievre de Malte,
melitensis gorge, brucelloses
Haemophilus pharynx, otites, sinusites,
influenzae animaux méningites
Pasteurella rats, puces infections apres
multocida morsures peste
Pasteurella
pestis
Bordetella rhinopharynx | coqueluche
pertussis eau infections
Legionella respiratoires
pneumoniae
aérobies Pseudomonaceae | Pseudomonas bacille eaux, sols surinfections de
stricts aeruginosa pyocyanique | eaux, sols plaies, ulcéres,
autres suppurations
vibrions Vibrionaceae Vibrio cholerae | bacille du eaux choléra peu
Vibrions autres | choléra intestin pathogene,
Campylobacter estomac diarrhée, ulcere
Helicobacter gastroduodénal
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Tableau V : les bactéries de forme spiralée

Morphologie Genre Espéece Nom courant Habitat Pouvoir pathogene
Treponema | Pallidum tréponeme homme syphilis
Leptospira | icterohémorragiae rats, eaux leptospirose
recurrentis poux, tiques | fievres récurrentes
Borrelia burgdorferi tiques maladie de Lyme
minus rat
Sprillum sodoku
Tableau VI : les Mycoplasmes
Morphologie Genre Espeéce Nom courant Habitat Pouvoir pathogéne
sans paroi Mycoplasma | pneumoniae infections
hominis respiratoires
autres infections génitales
Ureaplasma Urealyticum Infections génitales
Tableau VII : les bactéries intracellulaires
Morphologie Genre Espéce Nom courant Habitat Pouvoir pathogéne
tres petite Chlamydia trachomatis mouches, trachome, MST
taille psittaci insectes infections
pneumoniae perroquets, respiratoires
perruches
Rickettsia (nombreuses poux, puces, typhus
especes) tiques, acariens, | fievres
aoltats boutonneuses

Tableau VIII : les mycobactéries

Morphologie Genre Espéce Nom courant Habitat Pouvoir pathogéene
Bacilles acido- | Mycobacter | tuberculosis | bacille de Koch homme tuberculose
alcoolo ium bovis (BK) homme et tuberculose
Résistants "atypiques" animaux infections (SIDA)

environnement,
Leprae bacille de homme lepre
Hansen

Tableau IX :les bactéries anaérobies strictes

Morphologie Genre Espece Nom courant | Habitat Pouvoir pathogéene
Coques a Gram | Peptostrepto | tetani spores dans les | tétanos

positif coccus perfringens sols gangreéne gazeuse
Coques a Gram | Veillonella botulinum intestin et sols botulisme

négatif Clostridium aliments suppurations
Bacilles a Gram | Bacteroides intestin suppurations
positif Prevotella suppurations
Bacilles a Gram | Actinomyces

négatif
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1.4.4. Les viroses >

Le Comité international pour la taxonomie virale (ICTV) publie régulierement des
mises a jour de la classification virale qui s’applique a I'ensemble des virus des
bactéries, des plantes et des animaux. Celle-ci se fonde sur I'existence de plusieurs
niveaux de hiérarchie décroissante : I'ordre, la famille, la sous-famille, le genre et
I’'espéce.

Ces niveaux permettent de regrouper les virus sur la base de propriétés bien
caractérisées qui leur sont communes et qui les distinguent spécifiquement
d’autres groupes de virus occupant un niveau hiérarchique équivalent. Ces
regroupements correspondent a une relation phylogénétique entre les virus
concernés, relation plus ou moins proche en fonction du niveau hiérarchique
défini.

Les ordres sont désignés par le suffixe « virales ». Trois (3) ordres sont maintenant
reconnus : Caudavirales qui regroupe trois familles de phages (virus des bactéries),
Nidovirales qui regroupe les deux familles Coronaviridae et Arteriviridae, et
Mononegavirales qui regroupe les familles Paramyxoviridae, Rhabdoviridae,
Bornaviridae et Filoviridae.

Les familles virales sont désignées par le suffixe « viridae » et sont au nombre de
cinquante et six (56).

Les sous-familles sont désignées par le suffixe « virinae » et sont au nombre de
neuf (9). Une sous-famille correspond a un niveau de classification inconstant,
évalué hiérarchiguement comme supérieur a celui du genre mais inférieur a celui
de la famille : par exemple les sous-familles Alphaherpesvirinae, Betaherpesvirinae
et Gammaherpesvirinae au sein de la famille des Herpesviridae.

Les genres, désignés par le suffixe «virus», regroupent des virus ayant des
propriétés communes a lintérieur d’'une famille et éventuellement d’une sous-

famille : par exemple les genres Enterovirus, Rhinovirus, Parechovirus et
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Hepatovirus au sein de la famille Picornaviridae. On compte actuellement deux
cents vingt et trois (233) genres différents.

Les espéces sont au nombre de mille cing cents cinquante (1 550). Le concept
d’espéce virale est resté longtemps assez flou, mais il vient de faire I'objet d’une
réflexion approfondie au sein de I'ICTV. Pour reprendre les termes de cet
organisme, une espece est :

— une classe de virus, c’est-a-dire une entité abstraite ;

— de type polythétique, c’est-a-dire dont les membres possedent toujours
plusieurs propriétés en commun sans qu’aucune propriété particuliere ne
soit obligatoirement présente chez tous les membres et puisse servir de
critere suffisant pour 'identification de I'espece ;

— constituant une lignée réplicative, c’est-a-dire descendant d’un ancétre
commun et évoluant au cours du temps ;

— occupant une niche écologique particuliere, en particulier en termes de
spectre d’hote, tropisme cellulaire et vecteur.

Mais le point de départ de la classification des virus reste leur matériel

génétique, soit de I’ARN, soit de ’ARN. Ainsi on a les deux tableaux suivants :
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Tableau X :principales familles de virus humaines a acide désoxyribonucléique

(ADN)

Famille

Sous famille

Genre

Exemple d’espéce (nom
courant du virus)

Enveloppe

Adenoviridae

mastadenovirus

Adenovirus

Herpesviridae

Alphaherpesvirinae

Simplexvirus

Herpesvirus simplex

varicellovirus

Varicelle-zona

Betaherpesvirinae

Cytomegalovirus

Cytomégalovirus

Roseolovirus Herpesvirus humain 6 '
Gammaherpesvirinae |lymphocryptovirus |Virus Epstein-Barr

Rhadinovirus Herpesvirus humain 8
Polyomaviridae - Polyomavirus Virus JC -
Papillomavirida - Papillomavirus Papillomavirus humain -
Parvoviridae Parvovirinae Erythrovirus Virus B19

Dependovirus Virus associé a adénovirus -
Poxviridae Chordopoxvirinae Orthopoxvirus Vaccine

Parapoxvirus Virus de I'orf +

Molluscipoxvirus Virus du molluscum
Hepadnaviridae - Orthohepadnavirus |Virus de I’hépatite B +
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Tableau Xl : principales familles de virus humaines a acide ribonucléique (ARN)

Famille Sous famille |Genre Espéce (nom courant du |Enveloppe
virus)
Picornaviridae Enterovirus Poliovirus
i Hepatovirus Virus de I’hépatite A i
Parechovirus Parechovirus humain
Rhinovirus Rhinovirus humain
Caliciviridae - Apparenté Norwalk  |Virus de Norwalk -
Astroviridae - Astrovirus Astrovirus humain -
Coronaviridae - Coronavirus Coronavirus humain +
Flaviviridae i Flavivirus Virus de la fievre jaune N
Hepacivirus Virus de I’hépatite C
Togaviridae i Alphavirus Virus Chikungunya N
Rubivirus Virus de la rubéole
Rhabdoviridae i Vesiculovirus Virus de la stomatite N
Lyssavirus Virus de la rage
Paramyxovirid |Respirovirus Virus para-influenza
ae Morbillivirus Virus de la rougeole N
Paramyxovirida Rubulavirus Virus des oreillons
€ Pneumovirinae |Pneumovirus Virus respiratoire syncytial
Filoviridae i Apparenté Marburg  |Virus Marburg N
Apparenté Ebola Virus Ebola Zaire
Orthomyxovirid Influenzavirus A Virus de la grippe A
ae - Influenzavirus B Virus de la grippe B +
Influenzavirus C Virus de la grippe C
Bunyaviridae Bunyavirus Virus Bunyamvera
i Hantavirus Virus Hantaan N
Nairovirus Virus de la fievre
Phlebovirus Virus de la fievre de la
Arenaviridae - Arenavirus Virus Lassa +
Reoviridae Orthoreovirus Reovirus humain
- Rotavirus Rotavirus humain -
Coltivirus Virus de la fievre a tique
Retroviridae Deltaretrovirus HTLV
- Lentivirus irus de I'immunodéficience +
Spumavirus Spumavirus humain
- - Apparenté hépatite E |Virus de I’hépatite E -
- - Deltavirus Virus de I’hépatite delta +
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1.4.5. Les maladies a prions [26]

Le prion est un type d’agent pathogene de nature protéique (constitué d’une
protéine ayant adopté une conformation ou un repliement anormal) qui au
contraire des agents infectieux conventionnels tels que les virus, les bactéries ou
encore les parasites, est exempt d’acide nucléique (ADN et ARN) comme support
de l'information infectieuse. Ce terme fut introduit pour la premiere fois en 1982
par Stanley Prusiner et correspond a I'acronyme de PRoteinaceous Infectious ONly

particle (particule protéique infectieuse).

On distingue les prions de mammiferes qui infectent I'humain et certaines especes
animales, des prions retrouvés chez les champignons comme chez Saccharomyces
cerevisiae (levure de boulanger). Les prions de mammiféres sont les agents causals
responsables des encéphalopathies spongiformes transmissibles (EST) ou maladies
a prion. Parmi les EST les plus connues, on peut citer chez ’lhomme, les différentes
formes de la maladie de Creutzfeldt-Jakob, 'insomnie fatale familiale (IFF), le
syndrome de Gerstmann-Straussler-Scheinker (SGSS), le Kuru. Des prions
atypiques, apparemment également pathogénes, mais probablement sporadiques,
ont aussi été récemment découverts *’',
Selon le nombre de cas en instantané on peut distinguer des cas sporadiques ou
des cas groupés,
Selon le nombre de cas en relation avec I'espace et le temps on distingue les
endémies des épidémies, voire des pandémies :

— lI'endémie est la présence habituelle d'une maladie dans une zone

géographique donnée. Le sens étymologique vient du grec

« enracinement »
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— I"épidémie est le développement ou la propagation rapide d'une maladie
infectieuse, le plus souvent par contagion, touchant simultanément un
grand nombre de personnes dans une zone géographique restreinte.

— pandémie est une épidémie qui s'étend a la quasi-totalité de la
population d'un ou de plusieurs continents, voire dans certains cas de la
planéte.

Les grandes endémies africaines selon Lapeyssonnie en 1979, se définissent
comme des « Maladies sociales qui regnent sous les tropiques et contre lesquelles
des services spéciaux de lutte ont été créés » on y trouve les notions de sous-
développement et de gravité en santé publique *?.

Le risque épidémique touche aussi d’abord les pays en voie de développement
%l Les maladies épidémiques y sont responsables de 43 % du total des décés,
contre 1 % dans les pays industrialisés.

Selon l'environnement de survenue, les infections peuvent étre
communautaires ou nosocomiales si elles surviennent ou non en milieu de soin.

L’apparition de maladies infectieuses émergentes ou ré-émergentes constitue
une menace permanente, tant dans les pays en développement que dans les pays

industrialisés 7.

2. Cas particulier du VIH et sida

2.1. Définition
L’acronyme Sida désigne le « syndrome d’'immunodéficience acquise » et est une

définition basée sur des signes, symptdémes, infections et cancers associés a la
déficience du systeme immunitaire qui résulte d’'une infection au VIH. Les initiales
VIH désignent le virus de I'immunodéficience humaine. Ce virus attaque les cellules
du corps qui luttent contre les infections et maintiennent le corps en bonne santé.
Lorsque le VIH a détérioré le systeme immunitaire d’'une personne, on dit qu’elle a

le sida, ou le syndrome d’'immunodéficience acquise. A mesure que l'infection par
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le VIH progresse, le corps fabrique des anticorps pour tenter de combattre le virus

(31]

2.2. Historique
Les premiers cas de SIDA ont été décrits aux Etats-Unis en 1981 par I'équipe du

Center for Diseases Control a Atlanta (CDC) chez les homosexuels et les
héroinomanes atteints d’infections opportunistes 52 En 1982, la frégquence de
plus en plus élevée de la maladie chez une catégorie de personnes fait apparaitre
la notion de « groupe a risque » et la description du syndrome des « 4H ». |l s’agit
de sujets Haitiens, héroinomanes, homosexuels et hémophiles.

En 1983, I'équipe du professeur Montagnier identifie en France les rétrovirus
responsables de la maladie a partir de la culture de lymphocytes d’un patient et les
dénomme LAV (Lymphadenopathy Associated Virus ) 7.

En 1984, aux Etats-Unis, I'équipe du professeur Gallo qui avait isolé les
premiers rétrovirus humains (HTLV1, HTLV2) met en évidence un rétrovirus
responsable de la maladie et le baptise HTLV3 (Human-T Cell Leukemia Virus) “*'.

Au cours de l'année 1985 [], ce virus (LAV, HTLV3) entre dans la
nomenclature internationale sous la dénomination « Virus de I'lmmunodéficience
Humaine » (VIH).

Les premiers cas de SIDA en Afrique sont rapportés chez des malades zairois.
En octobre de I'année 1985, les experts de I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) réunis a Bangui en République Centrafricaine (RCA) proposent les critéres
cliniques du diagnostic du SIDA en Afrique.

A partir de 1986, différents travaux commencerent a corroborer I'existence
de cette maladie plusieurs années avant 1981, sur la base des arguments
sérologiques. “”' Il s’agissait notamment de la mise en évidence de la présence
d’anticorps dirigés contre un virus apparenté au VIH dans le sérum datant de 1959

en provenance d‘Afrique central.
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L’an 1988 verra la naissance de la Polymerase Chain Reaction (PCR) qui
permet d’étudier le génome viral dans les cellules [38]

En décembre 1993 a la Conférence Internationale sur le SIDA en Afrique a
Marrakech (Maroc). Giirtlet °” et collaborateurs rapportent I'isolement d’un sous
type du VIH1 dénommé VIH-1 groupe O ou sous type O. Cette souche est

retrouvée surtout au Cameroun.

2.3. Epidémiologie

2.3.1. Répartition géographique
» Situation dans le monde
On estime a 42 millions le nombre de personne vivant avec le VIH dans le

monde avec 4,3 millions de nouvelles infections en 2014.
Depuis le début de I'épidémie le nombre de déces s’élevé a 27,9millions. [4]
> Situation de I’Afrique sub-saharienne
L’Afrique sub-saharienne, ou il existe des variations importantes de prévalence,
demeure la plus touchée avec :
26,6 millions de personnes vivant avec le VIH et |le SIDA (66%)
2,2 millions de déces (plus de 75%)

orye 4
3,2 millions de nouveau cas. [4]

» Situation de lI'infection par le VIH au Mali vl

Depuis le premier cas de SIDA déclaré en 1985 a I’'hdpital Gabriel Touré. La
prévalence du VIH /SIDA avait connu ses estimations les plus élevées (1,7%) en
2002, Cette prévalence a baissé en 2006.

Les femmes sont les plus touchées par I'épidémie, avec un taux global de 2%
contre 1,3% chez les hommes.

Le groupe d’age le plus touché est celui de 30- 34 ans pour les deux sexes. En

milieu urbain, 97%, ont entendu parler du SIDA mais 22% ignorent qu’il y a un

Thése Fatoumata SAMAKE Page 21



Profil des pathologies en hospitalisation dans un SMIT a 1’ére du VIH

moyen de |"éviter ; tandis qu’en milieu rural, si 88% en ont entendu parler jusqu’a
54% ignorent qu’il y a un moyen de I’éviter.

Il existe une grande disparité entre le milieu urbain et le milieu rural ; en milieu
urbain, Koulikoro apparait la région la plus touchée : 4,5% comparé a Ségou qui en
milieu rural présente une séroprévalence de 2,2%.

Les deux virus ont été identifiés dans le pays avec une prédominance du VIH1
dans I’échantillon retenu.

2.4. Agent pathogéne
Le virus du sida fait partie de Ila famille des Retoviridae.
Son nom correspond a son effet pathologique : VIH = Virus d'Immunodéficience
humaine.
La maladie qu'il cause chez I'Homme est le SIDA : Syndrome d'Immunodéficience
Acquise.

Structures et génome du VIH

EHUE|DDDE =y : glycoprotéine de fixation

lipidigue
Protéase
peptide

P17
f

Capside Nucléocapside

Transcriptase inverse

Figure 2: Structure du VIH [38]
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Le virus du SIDA se compose d'un matériel génétigue (ARN) accompagné de
quelques protéines, le tout contenu dans deux "coques" protéiques (les capsides),
elles-mémes entourées d'une membrane, portant des protéines spécifiques (cette
membrane et ces protéines forment I'enveloppe du virus).
Les types de VIH
On distingue actuellement deux types de VIH : le VIH-1 et le VIH-2. Ces deux virus
sont tres proches (42 % d'homologie au niveau de leur génome).
Le VIH-1 est le plus répandu, et classifié en 3 groupes :

- Le groupe M subdivisé en dix sous groupes de A a J.

- Le groupe O rencontré essentiellement en Afrique centrale.

- Le groupe N isolé au Cameroun 371,
Le génome du virus du SIDA se compose d'un ARN simple brin de 9181 nucléotides.
Il comporte trois genes principaux (Gag, Pol, et Env), ainsi que quelques genes de
régulation, de petite taille.
Il comporte de plus des séquences spécifiques, situées a ses extrémités (5'UTR et
3'UTR - UTR = région non transcrite "UnTranscribed Région").
En plus des trois génes "de structure" (gag, pol et env), le virus du SIDA possede six
genes codant pour des protéines régulatrices.
Le VIH ne peut survivre tres longtemps a I'air libre ou sur des objets inanimés en
dehors du corps humain. Il existe des désinfectants capables de le tuer: I'eau
oxygénée, les détergents, I'alcool a 70°, I'eau de javel etc..... le VIH meurt a une
température supérieure a 70°C.

2.4.1. Modes de contamination 1%

» Contamination sexuelle :
70 a 80% des cas Le virus est présent dans les secrétions génitales, et peut
donc étre transmis lors d’un rapport sexuel, qu’il soit homosexuel ou
hétérosexuel. En Afrique, la contamination s’effectue essentiellement par
voie hétérosexuelle. Les IST (Infections Sexuellement Transmissibles), le
multi-partenariat, I'ignorance et la pauvreté sont des facteurs favorisants.
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» Transmission par le sang

Le virus étant présent dans le sang, il peut étre transmis soit lors de pratiques
comme la toxicomanie (échanges de seringues), les tatouages, les scarifications ;
soit de maniere accidentelle (Accident d’Exposition au Sang); soit lors de
transfusions. Un dépistage systématique des dons de sang a permis de réduire ce
dernier mode de transmission (risque résiduel estimé de 1/500.000 a 1/1.000.000).

» Transmission verticale
La transmission materno-feetale peut survenir a différentes étapes de la grossesse.

e Intra-utérine : dans les semaines précédant I'accouchement dans un tiers
des cas;

e Intra-parfum : au moment de I'accouchement dans deux tiers des cas.

e Allaitement : présente également un risque d’infection pour I'enfant estimé
entre 5et 7%

> Autres modes de transmission

Méme s’il a été retrouvé dans la salive, les urines, les larmes, le liquide céphalo-
rachidien et le liquide broncho-alvéolaire ; la transmission du VIH n’est cependant
pas automatique a cause de la faible concentration de virus présents dans ces

liquides et de la présence éventuelle de composants inactivant les virus.

Pour ces liquides, le risque de transmission est théorique et les cas anecdotiques
publiés ne permettent jamais d’écarter la possibilité de souillure du liquide
impliqué par le sang.

2.4.2. Facteurs favorisant la transmission
Le manque d’hygiene favorise le SIDA et multiplie les personnes contaminées.

Les infections sexuellement transmissibles (IST) provoquent des Iésions qui

constituent des portes d’entrée au virus du SIDA

Les rapports anaux ou plusieurs rapports au méme moment sont traumatisants et

blessants provoquant ainsi des Iésions sources de contamination.
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Les regles de la femme, étant du sang, favorisent le SIDA. Les stress, les angoisses

répétées aggravent le SIDA.

2.5. Physiopathologie [#0]
Cycle du VIH

Le virus du SIDA présent dans le sang est capable de se fixer a des cellules
particulieres du systeme immunitaire : les lymphocytes T4. Ces lymphocytes sont
ainsi nommeés, car porteurs de la protéine transmembranaire CD4.

La fixation du virus a ces cellules fait intervenir les CD4 (reconnu par la protéine
gp120 du virus), ainsi que d'autres protéines membranaires (les co-récepteurs). A
partir de cette fixation, le matériel génétique du VIH peut pénétrer dans le
lymphocyte.

Il est a noter que le VIH peut en fait infecter de nombreux types cellulaires
différents. Une fois dans le cytoplasme, I'ARN du virus est rétro transcrit en ADNc
double brin. Cet ADNc pénetre dans le noyau, et s'integre au génome de la cellule
hote. L'expression des genes du virus permet alors la fabrication des protéines du
virus. Assemblées, elles permettent la formation de nouveaux virions, qui
bourgeonnent dans la cellule, en s'entourant au passage d'une membrane (héritée
de la cellule infectée).

Ceci permet la libération de nouveaux virus dans le sang de l'organisme infecté.
Il est a noter que I'expression du génome viral se réalise grace a la machinerie de
transcription (puis de traduction) de la cellule infectée.

Le schéma ainsi que les légendes ci-dessous résument ce cycle :
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Figure 3 : Schéma cycle du VI
+»» Attachement®

Le virus se fixe sur le lymphocyte T4, par reconnaissance entre la protéine virale
gp120 et la protéine CD4 du lymphocyte (ainsi qu'un co-récepteur).

¢ Fusion®@

Les deux membranes (du virus et du lymphocyte) fusionnent, permettant la
pénétration de la nucléocapside du virus dans le cytoplasme du lymphocyte T4.

+»» Décapsidation®

La capside se dissocie, libérant I'ARN viral dans le cytoplasme.

+* Reverse transcription @

Grace a la reverse transcriptase virale, I'ARN viral est rétro transcrit en ADN double
brin. C'est I'’étape d’intervention des inhibiteurs de la transcriptase inverse:
inhibiteurs nucléotidiques (INRT) et inhibiteurs non nucléotidiques (INNRT).

+» Intégration

Aprés son importation® dans le noyau de la cellule hote, I'ADN proviral subit une

intégration® au génome humain grace a I'enzyme « I'intégrase ».
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+* Traduction

Aprés avoir été transcrits@ par I'ARN polymérase de la cellule, les ARN
messagersviraux sont exportés® hors du noyaupuis sont traduits® en trois
précurseurs protéiques. Ces précurseurs sont clivés par la protéase, pour donner
les différentes protéines virales.C’est la cible des inhibiteurs de protéase.

+* Assemblage©

Les protéines virales et I'ARN viral (transcrit par ailleurs) sont associées pour
reformer des virus (sans la membrane). Les protéines virales membranaires sont
intégrées a la membrane du lymphocyte.

¢ Bourgeonnement 11

Le virus bourgeonne, emportant un fragment de la membrane plasmique du
lymphocyte (qui contient uniquement les protéines membranaires virales).

¢ Libération 1:

Les nouveaux virus sont libérés dans le milieu intérieur. lls peuvent infecter de
nouveaux lymphocytes T4. Chaque étape est une cible potentielle pour une
thérapeutique antirétrovirale.

En réalité, le récepteur CD4 seul est insuffisant pour une pénétration du VIH dans
la cellule. Des corécepteurs sont nécessaires, il s’agit de deux protéines
transmembranaires : CXCR-4 et CCR-5 qui ne sont pas spécifiques aux lymphocytes
T4. Toutes les souches de VIH n'utilisent pas le méme corécepteur. Il est a noter
gue certaines personnes possédant un allele particulier du corécepteur CCR5
(délétion de 32 paires de bases dans le géne) semblent résistantes a l'infection par
le VIH. Ces individus représenteraient 1 % de la population.

On distingue deux types de VIH : le VIH-1 et le VIH-2. Pour chaque type, il est
possible de dégager un certain nombre de sous-types, sur la base de comparaison

de séquences. Exemple: le VIH-1 posséde 9 sous-types.
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Origine de la variabilité du VIH

Deux mécanismes rentrent en jeu pour expliquer une telle variabilité du VIH :

a- la reverse transcriptase a un taux d'erreur trés élevé, de 'ordre de 1072 3 10™.
Ceci correspond ou une a deux mutations (s) par cycle de réplication;

b- le taux de renouvellement du virus est tres élevé (demi-vie de 48 h), ce qui
donne de 10® 4 10° virions synthétisés par jour.

Les erreurs de lecture de l'information génétique par la transcriptase inverse sont
a la base des variantes génétiques, ceci rend difficile I'élaboration d'un vaccin.
Ainsi, lorsque le systeme immunitaire est encore fort, on observe un grand nombre

de variantes, dues aux mutations : le virus déborde ainsi le systéme immunitaire.

La variabilité se réduit alors, le variant le plus efficace prenant le dessus.

2.6. Histoire naturelle de la maladie

Syndrome de |'infection aigie parle VIH

Premlére Vaste dissemination du virus dans I'organlsme Mort 107
1200 Infectlon Duplication du ViH dans les erganes iymphoides \
T1EHE \
LMD I 1 Maladles
opportunistes 10t
Yoo Latence clinlque \
| 1
fo0 \
symplbmes 104
700 — généraux
Goo l
500 104
400
300
200 10°
100
iy JL \""-— i 'ﬂ'!
a ¥ & o LT 4 4 R 6 7 8 9 10 11
Semaines Années

Figure 4 : Histoire naturelle de 'infection par le VIH [42]
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L'infection par le VIH évolue en plusieurs phases pouvant se succéder dans le
temps :

e |a primo-infection avec (50 a 75 % des cas) ou sans symptomes, phase de
séroconversion qui suit la contamination ;

e une phase de latence, parfois accompagnée d'un état de lymphadénopathie
généralisée ;

e une phase a symptomes mineurs de l'infection a virus de l'immunodéficience
humaine ;

e |la phase d'immunodépression profonde, ou stade de Sida généralement
symptomatique.

Deés la primo-infection, le virus se réplique activement dans I'organisme, avec une
production de dix milliards de virions quotidiennement, entrainant la destruction
d'environ cing milliards de lymphocytes T CD4+. Cette réplication se stabilise, apres
quelgues semaines, a un niveau plus ou moins important selon les sujets. Le
systéme immunitaire, hyperactivé, compense partiellement la destruction massive
des lymphocytes T CD4+ en augmentant leur production, mais l'infection a VIH
persiste malgré tout, avec pour conséquence |'émergence et la sélection de virus
mutants qui échappent a la réponse immune de I'hote.

Pendant plusieurs années, les lymphocytes T CD4+ semblent se renouveler
rapidement malgré leur destruction par le virus, jusqu’a ce que |'épuisement des
organes lymphoides centraux (thymus) ne permette plus leur régénération. La
destruction des lymphocytes T CD4+ est bien souvent due a I'hyperactivation de
ces cellules, par interaction avec certaines structures du virus, et non a une
destruction directe par le VIH. Aprés dix a quinze ans d'évolution spontanée sans
traitement, le sujet est immunodéprimé (stade Sida), des pathologies infectieuses
ou tumorales rares (dites opportunistes) surviennent et conduisent au déces.

Actuellement les traitements antirétroviraux évitent ou retardent I'évolution vers
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le stade Sida, en maintenant les niveaux de réplication du virus au plus bas
possible 143]

La destruction du systeme immunitaire et la progression clinique avec apparition
de maladies opportunistes sont directement liées au taux sanguin des lymphocytes
T CD4+ du patient ", L'efficacité des traitements antirétroviraux est évaluée par le
niveau de réplication virale mesurée par la charge virale VIH (taux d'ARN
plasmatique), la mesure de taux de lymphocytes T CD4+ (immunodépression) et
par |'état clinique du patient.

Non-progresseurs a long terme ou Asymptomatiques a long terme.

Plusieurs cas de personnes séropositives ont réussi a garder pendant une longue
durée (au minimum 8 ans), naturellement (c'est-a-dire sans traitement), un taux de
CD4 normal (supérieur a 500/mm3) et une charge virale basse, voire indétectable
pour certains. Elles sont dites non-progresseurs a long terme ou encore
asymptomatiques a long terme (ALT). Il n'existe pas de modele unique, certains
patients restent dans un état asymptomatique sans évolution significative de leur
état, d'autres (la majorité) connaissent une lente détérioration de leur systeme
immunitaire .

Il faut noter le réle important de la mitochondrie dans I"évolution plus ou moins
rapide d'aggravation de la réplication virale et dans la baisse de la réponse
immunitaire. La protection des mitochondries freine la baisse des lymphocytes T et
CD4 et la réplication du virus, favorisant I'état « ALT ». La prise réguliere de
coenzymes Q10 (> 100 mg/j), associée a divers antioxydants vitaminés A, B, C, D, E,
K, ainsi que la prise de différents minéraux antioxydants, ont un effet protecteur
sur ces mitochondries au cours des maladies a déficiences mitochondriales, ce qui
favorise une bonne réponse immunitaire. Ce role protecteur est d’ailleurs
important en cas de prise d’un traitement antirétroviral, en bloquant une partie de

la toxicité inhérente a la prise du reméde et en activant I'anti-oxydation “*
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Il est important de souligner qu'une ou plusieurs ré-infections a d'autres types ou
sous-types de souches virales HIV ne favorise pas le maintien dans I'état "ALT" car,
du fait de la mutation tres rapide du virus HIV, le risque de recombinaison
génétique (en termes de probabilité mathématique) avec des souches plus
virulentes diminue forcement la résistance immunitaire d'un patient lambda et sa
réponse immune face a un traitement antirétroviral futur.

Controéleurs du VIH

Certains patients, trés rares (moins de 1 %), qui ne développent pas de maladie
malgré parfois plus de vingt années de séropositivité et en I'absence de traitement,
sont appelés « controleurs du VIH » (HIC). Il s'agit des patients infectés par le VIH,
ne développant pas le SIDA, dont l|'organisme parvient spontanément et
durablement a contréler la réplication virale, maintenant le virus indétectable ou

presque dans le plasma (jusqu’a moins de 50 copies d’ARN viral /ml) [471.

2.7. Principales manifestations cliniques
La primo-infection survient dans les 3 mois qui suivent la contamination. Elle se

manifeste par la survenue d’'un syndrome mononucléosique avec fievre,
adénopathie, pharyngite érythémateuse, rash cutané, hépato-splénomégalie et
plus rarement de diarrhée aigué et les manifestations neurologiques. Ces
manifestations évoluent spontanément vers la guérison en quelques jours a un
mois. Elles sont rarement reconnues compte tenu de leur manque de spécificité.
Les complications infectieuses ou tumorales surviennent en fonction du degré de
déficit immunitaire.

Leur signification est variable : certaines peuvent étre trés précoces alors que le
déficit immunitaire est modeste (Zona, Tuberculose, infections bactériennes...).

D’autres peuvent ne survenir qu’a un stade avancé du déficit (CMV, Mycobactérie

atypique...).
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Néanmoins, toutes peuvent étre inaugurales et révélatrices ; certaines sont des
infections opportunistes vraies, c’est a dire qu’elles ne peuvent s’exprimer que
parce qu’il existe un déficit immunitaire (pneumocystose,...) d’autres sont stricto
sensu ; elles pourraient survenir sans déficit immunitaire mais il les rend plus
fréquentes et/ou graves (Tuberculose, Pneumopathies bactériennes,...)
2.7.1. Atteintes pulmonaires [48,49]

L’atteinte pulmonaire, spécifiquement la pneumonie a Pneumocystis carinii (PPC),
a été le premier mode d’expression reconnu de l'infection a VIH. Les maladies
pulmonaires touchent aussi avec une fréquence croissante des individus infectés
par le VIH dont I'immunosuppression est moindre (due a la baisse progressive du
nombre de lymphocytes TCD4+ circulants, ou cellules T Ndt : T helper).
Des réductions dans la production d’interleukine 2(IL-2) et d’interféron y par les
lymphocytes TCD4+ des personnes infectées par le VIH a été également
démontrées. Ces cytokines sont responsables de la stimulation de la prolifération
clonale des macrophages alvéolaires et des lymphocytes spécifiquement activés.
Des déficits dans la production d’IL2 et d’interféron y sont détectables
précocement dans I'évolution de I'infection a VIH. Ils rendent compte d’une baisse
fonctionnelle de la réponse immune hors de proportion d’avec le nombre de
lymphocytes TCD4+ circulants.

» Latuberculose
Le diagnostique de la tuberculose pulmonaire : *”
Les symptomes classiques sont les suivants : la toux initialement seche mais qui
évolue ensuite avec des volumes croissants de sécrétions purulentes et une

apparence allant des crachats striées de sang a ’"hémoptysie franche.

L’état fiévreux persistant, des sueurs nocturnes mouillant le drap sont assez

typiques.
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Ce tableau est accompagné habituellement de malaise, d’'une perte de poids,
d’une douleur thoracique et une dyspnée.
Une image micronodulaire des sommets pulmonaire touchant I'un ou les deux
apex. Ces images peuvent, avec I’évolution, fusionner et donner des cavités.
2.7.2. Atteintes Digestives !

Le tractus gastro-intestinal est un site d’expression de linfection a VIH
particulierement fréquent. Il représente un facteur de morbidité, de dénutrition.
Des études sur une grande échelle ont montré que la plupart des patients ayant le
SIDA présentent une candidose buccale. Nombreux sont ceux qui sont atteints
d’infection périodontale sévére, ceux qui ont des lésions péries rectales dues au
virus herpes représentent environ 1/3 des cas. Ceux qui se plaignent de diarrhée
chronique ou intermittente varient entre 30% a 60%.
La perte de poids apres la survenue d’une infection définissant le SIDA est en
moyenne 12-15kg.
Beaucoup de ces complications sont dues a des infections opportunistes survenant
seulement au stade avancé de I'immunodépression quand le taux de CD4 est
inférieur a 200 cellules/mm3: Candida albicans, cytomégalovirus (CMV),
Leucoplasie villeuse orale, Mycobactérie avium, Salmonelle sp, Clostridium difficilé,
Campylobacter sp. Entamoeba histolytica, Gardia lamblia, Isospora,
Cryptospridium, micro sporidies.

» lIsosporose
Isospora belli est une coccidiose relativement fréquente en Asie et en Afrique (20
Il est a I'origine de 1 a 3% des diarrhées observées au cours du SIDA aux USA, mais
atteint 15 a 20% dans les pays en développement el Isospora belli provoque une

diarrhée de type sécrétoire et s’accompagne souvent de fievre. Le diagnostic

repose sur I’examen parasitologique standard des selles.
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2.7.3. Atteintes Neurologiques (521

Les complications neurologiques de l'infection a VIH sont a la fois fréquentes et
diverses. Il est rare, en vérité, que le systeme nerveux tant central que
périphérique des malades infectés par le VIH reste indemne tout au long de
I’évolution.
Plusieurs affections neurologiques ont été rapportées a la période cliniqguement
latente de I'infection.
Il en est ainsi du syndrome de Guillain-Barré et de son homologue d’évolution plus
durable, la polyneuropathie démyélinisante idiopathique (PDCI), qui tous deux ne
different pas des polyneuropathies démyélinisantes touchant des patients
indemnes d’infection a VIH, si ce n’est par un taux élevé de cellules dans le LCR.
Le développement précoce d’anomalies du LCR, vraisemblablement liées a
I'infection asymptomatique du SNC par le VIH t6t apres l'infection systémique
initiale, constitue un aspect supplémentaire de l'infection a VIH, qui a des
implications a la fois diagnostiques et pathogéniques.
2.7.4. Atteintes Cutanées

Les symptomes et les signes cutanés du SIDA augmentent en fréquence et en
gravité a mesure que la maladie évolue. Cependant l'infection par le VIH peut
déterminer une éruption maculeuse rubéoliforme transitoire. Des infections et des
néoplasies deviennent plus fréquente avec le progres de linfection a VIH
(dermatophytoses extensives, molluscum contagiosum, sarcome de Kaposi,
condylomes, zona, histoplasmose, cryptococcose, mycobactérioses...).

» Infection a varicelle zona virus (VZV) ou herpés zoster :
Le VZV est responsable du zona chez les patients immunodéprimés. Tout zona chez
un sujet de moins de 60 ans doit faire proposer une sérologie VIH.
Comme pour l'infection a herpes simplex, le VZV demeure latent dans les neurones

des ganglions nerveux sensitifs et autonomes, et 'infection peut survenir quelque
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soit le stade de I’évolution de l'infection a VIH. Le caractere multi-métamérique et
récidivant, de méme que [’évolution nécrosante sont évocateurs d’une
immunodépression sous-jacent. Les récidives sont fréquentes et augmentent avec
I'immunodépression.
2.7.5. Atteintes Ophtalmologique

L'incidence des complications ophtalmologiques de Ila rétinite a CMV
(cytomégalovirus) la plus fréquente (20 a 40%) des malades dues au VIH au USA
aux autres infections oculaires ont été rapportés : les neuropathies optiques, les

/. , . , . . . . 53
uvéites antérieures, les kératites, les maladies de la conjonctive et des annexes.””

2.7.6. Atteintes Hématologique et oncologique

Des anomalies hématologiques sont fréquentes lors de l'infection au VIH et la
pathogénie est souvent multifactorielle. Des cytopénies limitent souvent le
traitement anti-infectieux et antinéoplasique des patients ayant une maladie liée
au VIH. Llinfection a VIH détermine essentiellement au cours de |’évolution la
baisse du nombre de cellule lymphocyte CD4. D’autres cytopénies sont cependant
également fréquentes: 'anémie étant rapportée chez 60% de patient ayant le
SIDA, la thrombopénie chez 4% et la neutropénie chez 50%.

Ces cytopénies surviennent en association avec la détérioration progressive de la
fonction immunitaire et elles sont fréquentes aux stades précoces de l'infection a
VIH Le cancer anal, le cancer du col utérin, les néoplasies liés a papillomavirus,

pourraient avoir une incidence accrue chez les patients infectés par le VIH (53]

2.7.7. Atteintes rénales
Les atteintes rénales liées au VIH peuvent se présenter sous forme d’anomalie
hydro électrolytique et acido-basique, insuffisance rénale aigué, de troubles
rénaux intercurrents ou de glomérulonéphrites directement liées a l'infection a

VIH appelé néphropathie associée au VIH (NAVIH).Ces pathologies sont fréquentes
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en méme temps a la phase symptomatique qu’a celle asymptomatique de

I'infection a VIH. Aux USA plus de 90 % des patients a NAVIH sont des noirs”>*.,

2.7.8. Atteintes cardiaques
Une grande variété d’anomalies cardiaques a été rapportée chez les patients
infectés par le VIH dont 'atteinte de la fonction ventriculaire, la myocardite, la
péricardite, I'’endocardite et les arythmies. L’atteinte cardiaque est la plus souvent
cliniguement silencieuse et constitue une découverte d’autopsie. Lorsque Ia
pathologie est symptomatique, elle peut étre invalidante et peut mettre en jeu la
vie. Des anomalies cardiaques ont été décrites entre 25-75% de patients infectés

par le VIH soumis a I'autopsie.”

2.7.9. Atteintes endocriniennes
Toutes les glandes endocriniennes peuvent étre atteintes par les infections
opportunistes a des degrés différents par les |ésions malignes. Elles peuvent étre
altérées par les drogues utilisées pour le traitement des troubles liés a I'infection a
VIH. Moins de 8% développent une insuffisance surrénalienne au stade SIDA.
Ceux qui développent un hypogonadisme sont de 3% avec comme méfait une
baisse de la libido.
Le syndrome de baisse de T3 et de T4 a été décrit au cours de l'infection a VIH et
Des hypothyroidies médicamenteuses. L’hyponatrémie est |'anomalie
électrolytique la plus fréquente. Des troubles des hydrates lors de linvasion
directe du pancréas par des opportunistes (le CMV, la toxoplasmose, le sarcome de
Kaposi, le ymphome) et le diabéte de type | ont été rapportés en de rares cas. [56]
2.7.10. Atteintes rhumatologiques
Les maladies rhumatologiques lors de l'infection a VIH peuvent étre résumées
comme suit : les phénomenes auto-immuns, les pathologies dermatologiques, les

maladies articulaires, les myopathies, le syndrome de Jérgen et les vascularités. "’
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2.8. Classification clinique selon 'OMS
Tableau XIlI: Classification selon les signes cliniques (OMS)

Groupe | Sous Manifestations cliniques

groupe

I Primo-infection symptomatique ou asymptomatique

Il A Séropositifs asymptomatique sans anomalies
biologiques
B Séropositifs asymptomatique avec anomalies
biologiques
1 A Lymphadénopathies chroniques sans anomalies
biologiques
B Lymphadénopathies chroniques avec anomalies
biologiques
A Fievre
Diarrhée

Amaigrissement inexpliqué

B B1: Symptdmes neurologiques centraux : encéphalite,

démence, myélite

B2: Symptdbmes neurologiques périphériques :

polynévrite

C Infections opportunistes

D Sarcome de Kaposi

Lymphomes malins

E Autres manifestations
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2.9. Traitement ARV

Les antirétroviraux constituent |'arsenal thérapeutique contre le VIH, qui s'étoffe
progressivement. Une vingtaine de médicaments antirétroviraux sont disponibles
en 2006 et ont pour but d'interférer différents mécanismes: d'une part, les
enzymes du VIH nécessaires a sa réplication et, d'autre part, ses mécanismes

d'entrée dans la cellule.

Grace a la trithérapie utilisée depuis 1996, la mortalité due au SIDA a chuté, de
facon significative, partout ou ces nouveaux traitements étaient disponibles. C'est
ainsi qu'aux Etats-Unis, I'utilisation a grande échelle de trithérapies a fait passer le
nombre de déces chaque année de 49 000 en 1995 a environ 9 000 en 2001.Ces
médicaments peuvent avoir des effets secondaires passagers ou permanents, qui
peuvent conduire a I'arrét ou surtout a la modification du traitement, sachant que,

correctement suivis, ils ont une efficacité relativement importante.

2.9.1. Classification des Antirétroviraux (5]

Les antirétroviraux sont classés suivant leur domaine d'action :
» Inhibiteurs de la transcriptase inverse

Les inhibiteurs de la transcriptase inverse empéchent la synthese d'ADN proviral

(C’'est-a-dire qui va permettre la duplication du virus) a partir de I'ARN viral. On

trouve dans cette classe :

e Les inhibiteurs nucléosidiques (INTI)

Les INTI ont constitué la premiere classe d'antirétroviraux mise sur le marché en
1985. Ils comprennent la zidovudine (AZT) (synthétisée en 1964), la didanosine
(ddl), la lamivudine (3TC) (1989 et utilisée a partir de 1995), |'abacavir (ABC)

I'emtricitabine (FTC).
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Les mutations du génome a cause de la transcriptase inverse conférent au VIH une
résistance aux INTI, qui peut étre croisée entre plusieurs INTI. Ces composés sont

tous neutres ou réducteurs, a I'exception de I'AZT qui est un oxydant.

e Les Inhibiteurs non nucléosidiques (INNTI)

Les INNTI sont des inhibiteurs puissants et tres sélectifs de la transcriptase inverse
du VIH. On trouve dans cette classe la nevirapine et I'efavirenz. Ils ne sont actifs

gue sur les VIH-1. lls sont métabolisés en phénols par oxydation.

Analogues nucléotidiques

Les analogues nucléotidiques comme le ténofovir qui a été mis sur le marché en

2002, sont des composés organophosphorés.

» Inhibiteurs de la protéase

La classe des inhibiteurs de la protéase (IP) est une classe d'antirétroviraux mise
sur le marché en 1996. Elle a constitué un tournant majeur dans les stratégies
thérapeutiques contre le virus de l'immunodéficience humaine. lls agissent en
inhibant l'action de la protéase virale qui permet le découpage et I'assemblage des
protéines virales, processus indispensable a I'obtention de virus infectieux. On
obtient alors des virions incapables d'infecter de nouvelles cellules. Les IP sont
actifs sur le VIH-1 et le VIH-2, et ne créent pas de résistance croisée avec les INTI

ou les INNTI.

» Inhibiteurs d'intégrase

Ces inhibiteurs bloguent l'action de l'intégrase et empéchent ainsi le génome viral

de se lier a celui de la cellule cible.

Deux inhibiteurs existent : le raltégravir et I'elvitégravir (GS 9137).
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> Inhibiteurs de fusion

Les inhibiteurs de fusion-lyse interviennent au début du cycle de réplication du
VIH, en bloquant les protéines de surface du VIH ou en perturbant les co-

récepteurs des cellules ciblées par le VIH.

Plusieurs produits sont a I'étude et, en 2009, seuls I'enfuvirtide et le maraviroc ont

recu une autorisation de mise sur le marché.

2.9.2. Choix thérapeutique

Les ARV doivent étre prescrites en fonction du stade clinique, du taux de
lymphocytes T CD4+ et de la charge virale. Ce traitement antirétroviral comprend
actuellement trois médicaments, en général deux inhibiteurs nucléosidiques de la
transcriptase inverse, associés a un inhibiteur des protéases ou a un inhibiteur non
nucléosidique de la transcriptase inverse, ou parfois a un troisieme inhibiteur
nucléosidique de la transcriptase inverse (trithérapies). Un inhibiteur de fusion y

est éventuellement associé.

Il n'y a pas de critére précis pour tous les patients fixant le début d'un traitement
antirétroviral : cette décision doit étre adaptée a chaque patient. Il existe tout de
méme quelques critéres basés sur le nombre de lymphocytes T CD4+ (inferieur a

500 selon les derniéres recommandations de ’'OMS).

Lors d'un premier traitement, la quasi-totalité des patients voient leur charge
virale plasmatique rendue indétectable dans les six premiers mois. Ce premier
traitement doit étre le plus simple et le mieux toléré possible. C'est la non

observance du traitement qui est la principale cause de I'échec thérapeutique.

Bien que les traitements antirétroviraux soient tres efficaces lorsqu'ils sont bien
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suivis, le VIH est toujours présent dans l'organisme. Seule sa multiplication est
ralentie et, bien qu'indétectable dans le sang, ce dernier, ainsi que le sperme,

restent contagieux 7"

2.10. Prévention primaire

Méme si la recherche est trés active et que certains candidats vaccins existent avec
pour l'un des résultats encourageants concernant la faisabilité de la mise au point
d'un vaccin, il n'en existe pas de vraiment efficace contre ce virus. Seul le
préservatif offre une protection efficace lors des rapports sexuels. Les dons de
sang font I'objet d'une sélection des donneurs, de dépistages systématiques et de
traitements spécifiques. Aussi, la prévention se fait par l'utilisation de seringues a
usage unigue en toute occasion, en particulier en cas de toxicomanie par

intraveineuse ou de traitement substitutif.

2.11. Traitement post-exposition

Le traitement post-exposition est actuellement le seul moyen de stopper le VIH ou,
plutot, de ne pas étre contaminé par le virus, suite a une exposition. En effet, a la
suite d'une exposition a un risque de contamination (rapport sexuel non protégé
par exemple), au plus tard dans les 48 heures suivant cette exposition, si le
traitement est pris, le risque d'étre contaminé est réduit de 80 %, ce qui en fait un
traitement relativement efficace. La communauté scientifique s'accorde a dire que
ce n'est pas suffisant pour étre sir de ne pas contracter le virus. De plus, des
problemes d'intolérance a ces médicaments font que ces traitements ne sont pas
toujours pris pendant la durée nécessaire (1 mois). Aussi, I'usage du préservatif est
toujours conseillé, car c'est le seul moyen de protection efficace a 100 % s'il est

correctement utilisé.
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III. PATIENTS ET METHODES
1. Cadre de I'étude

Notre étude a été réalisée dans le service de maladies infectieuses et
tropicales (SMIT) du centre hospitalier universitaire du point G situé en
commune Ill du district de Bamako. Il s’agit d’'un établissement public
hospitalier comportant 20 services. Le SMIT constitue la seule référence en
matiére de prise en charge de toutes les pathologies infectieuses au Mali. |l
faut rappeler que le SMI a un centre d’excellence pour la prise en charge des
patients infectés par le VIH. |l apporte aussi son expertise dans la recherche
clinique en matiere de prévention et de prise en charge de toutes les
pathologies infectieuses.

Son personnel est composé de : un professeur titulaire et chef de service, un
maitre de conférence, 4 médecins infectiologues, deux médecins généralistes,
4 infirmiers d’états dont le major de service (surveillant), quatre techniciens de
surface. En plus de ce personnel permanent, il compte de nombreux étudiants
en thése, des docteurs en spécialisation, des étudiants stagiaires en médecine.
Le SMI a une capacité d’hospitalisation de 36 lits répartis comme suit : 8 salles
de 2 lits, 4 salles de 4 lits 4 salles d’un lit chacun. Il y’a 2 salles de consultation,
1 sale d’hospitalisation du jour. Les visites au lit du malade se font
guotidiennement ainsi que la consultation externe. En outre il y a deux jours
par semaine de visite générale. Les admissions en hospitalisation se font a
partir de la consultation externe ou des transferts a partir du service des

urgences.

2. Type et durée de |'étude :
Il s’agissait d’une étude rétrospective qui a consisté a saisir et analyser tous les

dossiers du service de 2005 a 2014.
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3. Echantillonnage :
L’échantillonnage était exhaustif, prenant en compte tous les dossiers patients

hospitalisés dans le service.

v' Critéres d’inclusion :

Tous les patients hospitalisés dans le service de 2005 a 2014 ayant fait au
moins 48 heures d’hospitalisation.

v" Critére d’exclusion :

— patient n’ayant pas de diagnostic connu ;

— patient dont le dossier est introuvable.

4. Parametres étudiés
» les données sociodémographiques :

— numéro d'identification du malade
— nom et prénom du malade

— age, sexe, et ethnie

— résidence habituelle

» Les dates:

— Date d’entrée

— Date diagnostics

— Date de sortie

Y

Les modalités évolutifs : déces ; exeat ; transfert ou abandon.

Y

Les parametres d’hospitalisation: mode d’admission; service de
référence ; salle ; lit et service de transfert.

5. Saisie et analyse des données
Les données ont été saisies dans une base congue sous le logiciel Microsoft

Access 2007, la saisie s’est faite directement a partir des dossiers des malades
initialement remplis en temps réel pour tous les malades du service. L’analyse
des données a été faite apres leur exportation sur le logiciel SPSS 20.0. La

relation entre les variables qualitatives a été déterminée avec test de Fisher et
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les moyennes ont été comparées par le test de Mann Whitney avec un seuil

de significativité p<0,05.

6. Considérations éthiques

Les données des patients ont été recueillies dans la confidentialité : les

données étaient saisies dans une base protégée par un mot de passe limitant

son acces. S’agissant d’'une étude rétrospective, le consentement éclairé des

patients n’avait pas été obtenu au préalable.

7. Diagramme de Gantt

L’étude s’est déroulée selon le diagramme suivant :

Activités

Elaboration
protocole

Conception
base de
données
Test base
de données

oct-
2014

nov-
2014

déc-
2014

janv-
2015

févr-
2015

mars-
2015

avr-
2015

mai- | Juin-

2015

2015

Saisie des
données

Nettoyage
des
données

Analyse des
données

Rédaction
de la these

Corrections

Soutenance
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IV. RESULTATS

1. Résultats globaux
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Figure 5:fréquence des admissions selon les années

Nous avons colligé 2546 dossiers de patients hospitalisés dans le service de
2005 a 2014. Le plus grand nombre d’admission a été enregistré en 2012.

Tableau XIll : répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Masculin 1349 53,0
Féminin 1197 47,0
Total 2546 100,0

Le sexe masculin était majoritaire, sex-ratio = 1,12.
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Tableau XIV : répartition des patients selon les classes d’age

Classe d’age Effectif Pourcentage (%)
0-15 ans 64 2,5

16-30 ans 733 28,8

31-45 ans 1192 46,8

>45 ans 548 21,5

Sous Total 2537 99,6

Age indéterminé 9 0,4

Total 2546 100,0

La classe modale était celle de 31-45 ans avec 46,8% soit 1192 patients. L’age

moyen des patients était 37,03 ans avec des extrémes de 1 et 86 ans.

Tableau XV: répartition des patients selon la résidence

Résidence Effectif Pourcentage (%)
Commune | 287 12,7
o Commune I 194 8,6
s  Communelll 159 7,0
§ Commune IV 358 15,9
Commune V 259 11,5
Commune VI 377 16,7
1% Région 25 1,1
- 2°™ Région 429 19,0
s 3¢™e Région 60 2,7
3 4%™ Région 39 1,7
é 5¢™ Région 19 0,8
é" 6‘\?me Région 3 0,1
7°™ Région 2 0,1
Hors du Mali 46 2,0
Sous total 2257 100,0
résidence indéterminée 289 11,4
Total 2546 100,0

La majorité des patients hospitalisés dans le service résidait a Bamako.
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Tableau XVI: Répartition des patients selon |'ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage (%)
Bambara 915 41,0
Malinké 332 14,9
Sarakolé 224 10,0
Peuhl 392 17,6
Songhai 89 4,0
Senoufo 39 1,7
Bozo-Somono 33 1,5
Bobo 41 1,8
Touareg 3 0,1
Autres 6 0,3
Etranger 27 1,2
Dogon 79 3,5
Minianka 53 2,4
Sous total 2233 100,0
Ethnieindéterminée 313 12,3
Total 2546

L’ethnie Bambara représentait 41,0% des cas.
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Tableau XVII : prévalence des pathologies en hospitalisation dans le service

Pathologie Effectif Pourcentage (%)
VIH 1899 74,6
IO digestive 525 20,6
Paludisme 511 20,1
Tuberculose 496 19,6
Pathologies non infectieuses 521 20,5
Infection respiratoire aigue 409 16,1
|0 neurologique 255 10,0
Infection du systéeme neveux 242 9,5
Suppurations 116 4,6
Infection urinaire 115 4,5
Maladie diarrhéique 91 3,6
Infection cardiovasculaire 58 2,3
Tétanos 51 2,0
Sepsis 50 2,0
Virose 50 2,0
Tumeur 46 1,8
Hépatites virales 41 1,6
IO respiratoire 29 1,1
IST 22 0,9
Parasitose 18 0,7
Intoxication 14 0,5
Infection orl 11 0,4
O cutanée 11 0,4
Immunodépression non précisée 10 0,4
Infection ophtalmo 2 0,1

La pathologie avec la plus forte prévalence était I'infection par le VIH avec

74,6%.
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2. Analyse des données selon les années

Tableau XVII: répartition des patients selon I'année et le mode d’admission

Mode d’admission Non référés Référés
Année n % n %
2005 95 40,1 142 59,9
2006 79 74,5 27 25,5
2007 94 51,4 89 48,6
2008 43 25,0 129 75,0
2009 38 20,2 150 79,8
2010 160 44,3 201 55,7
2011 107 42,5 145 57,5
2012 170 43,1 224 56,9
2013 73 25,9 209 74,1
2014 115 42,1 158 57,9
Total 974 39,8 1474 60,2

La référence médicale était le mode d’admission le plus fréquent pendant
toute les années sauf en 2006 et 2007.Cette différence était statistiquement
significative p = 0,000.

Tableau XVIII: répartition des patients selon I'année et le sexe

Sexe Féminin Masculin

Année N % n %

2005 140 58,6 99 41,4
2006 48 45,3 58 54,7
2007 88 47,6 97 52,4
2008 69 39,7 105 60,3
2009 87 44,6 108 55,4
2010 167 43,5 217 56,5
2011 132 50,4 130 49,6
2012 199 48,1 215 51,9
2013 132 43,0 175 57,0
2014 135 48,2 145 51,8
Total 1197 47,0 1349 53,0

Le sexe masculin était le plus représenté selon les années, excepté en 2005 et
2011. Cette différence était statistiquement significative p = 0,007.
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Tableau XIX: Répartition des patients selon I'année et la provenance

Résidence Hors Bamako Bamako
Année n % n %
2005 31 21,4 114 78,6
2006 4 11,8 30 88,2
2007 29 24,4 90 75,6
2008 61 41,8 85 58,2
2009 56 32,0 119 68,0
2010 113 29,6 269 70,4
2011 70 26,8 191 73,2
2012 103 24,9 311 75,1
2013 94 30,8 211 69,2
2014 62 22,5 214 77,5
Total 623 27,6 1634 72,4

Les patients provenaient majoritairement de Bamako au fil des années avec

une fréquence variant entre 58,2 et 88,2%.

statistiquement significative p = 0,000.

Tableau XX: répartition des patients selon I'année et le mode de sortie

Cette différence était

Mode de sortie Déces Exéat Transfert Abandon
Année n % n % n % n %
2005 102 43,2 116 49,2 7 3,0 11 4,7
2006 62 59,0 34 32,4 2 1,9 7 6,7
2007 84 45,7 90 48,9 3 1,6 7 3,8
2008 61 35,7 103 60,2 2 1,2 5 2,9
2009 98 50,5 86 44,3 3 1,5 7 3,6
2010 135 35,2 240 62,7 5 1,3 3 0,8
2011 114 43,8 142 54,6 0 0,0 4 1,5
2012 171 41,3 238 57,5 5 1,2 0 0,0
2013 137 44,6 143 46,6 3 1,0 24 7,8
2014 129 46,1 140 50,0 6 2,1 5 1,8
Total 1093 43,1 1332 52,6 36 1,4 73 2,9

Le mode de sortie le plus fréquent selon les années était I'exeat sauf en 2006 et

20009. Cette différence était statistiquement significative p = 0,000.
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3. Analyse selon les pathologies
Tableau XXI: répartition des patients selon la nature infectieuse de la
pathologie

Pathologies Effectif Pourcentage (%)
Infectieuses 2507 98,5

Non infectieuses 39 1,5

Total 2546 100,0

Les pathologies infectieuses étaient incriminées chez 98,5% des patients
hospitalisés dans le service.

Tableau XXII : prévalence des différentes pathologies non infectieuses chez nos

patients

Pathologies non infectieuses Effectif Prévalence (%)
Pathologies hématologiques 132 5,2
Pathologies cardiovasculaires 96 3,8
Pathologies gastroentérologiques 62 2,4
Pathologies néphrologiques 57 2,2
Tumeurs 46 1,8
Hémopathies malignes 21 0,8
Pathologies endocriniennes 19 0,7
Pathologies neurologiques 19 0,7
Pathologies rhumatologiques 18 0,7
Pathologies psychiatriques 17 0,7
Intoxications 14 0,5
Immunodépression non précisée 10 0,4

Traumatismes 8 0,3
Pathologies respiratoires 6 0,2
Pathologies odontostomatologiques 5 0,2
Pathologies gynécologiques 4 0,2
Troubles hydroélectrolytiques 4 0,2
Pathologies chirurgicales 3 0,1
Pathologie dermatologique 1 0,0

Total 521 20,5

Les pathologies non infectieuses les plus fréquentes étaient hématologiques
et cardiovasculaires avec respectivement une prévalence de 5,2% et 3,8%.
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Figure 6 : répartition des patients selon I’'année et le statut VIH

Les patients séropositifs pour le VIH étaient majoritaires quelque soit I'année.
Cette différence n’était pas statistiquement significative p = 0,075.

Tableau XXIV: Répartition patients séropositif selon le type de VIH

Type de VIH Effectif Pourcentage (%)
VIH1 1821 95,9
VIH2 47 2,5
VIH1+2 31 1,6
Total 1899 100

Le VIH1 était majoritaire soit 95,9% des patients séropositifs pour le VIH.

e
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Tableau XXV : Répartition des patients selon le sexe et le statut VIH

Statut VIH Négatif Positif
Sexe n % n %
Féminin 231 35,7 966 50,9
Masculin 416 64,3 933 49,1
Total 647 100,0 1899 100,0

Le sexe masculin était le plus représenté (64,3%) chez les patients VIH négatifs
alors que les femmes étaient majoritaires chez les sujets VIH positifs. Cette
différence était statistiquement significative p<10~.

Tableau XXVI: Répartition des patients VIH positif selon I'année et le sexe

Sexe Féminin Masculin

Année N % n %
2005 105 58,3 75 41,7
2006 42 46,7 48 53,3
2007 70 50,7 68 49,3
2008 52 43,3 68 56,7
2009 74 48,7 78 51,3
2010 132 48,9 138 51,1
2011 105 55,6 84 44,4
2012 160 50,6 156 49,4
2013 111 47,6 122 52,4
2014 115 54,5 96 45,5
Total 966 50,9 933 49,1

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative dans la répartition des
patients VIH hospitalisés dans le service en fonction du sexe et des années (p =
0,22).
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Tableau XXVII: Répartition des patients VIH positifs découverts en
hospitalisation selon I'année et le sexe

Sexe Féminin Masculin

Année N % n %

2005 17 58,6 12 41,4
2006 8 40,0 12 60,0
2007 16 51,6 15 48,4
2008 13 52,0 12 48,0
2009 21 56,8 16 43,2
2010 44 53,0 39 47,0
2011 24 52,2 22 47,8
2012 62 53,9 53 46,1
2013 35 57,4 26 42,6
2014 36 72,0 14 28,0
Total 276 55,5 221 44,5

Le sexe féminin était le plus représenté selon les années parmi les patients VIH
diagnostiqués en cours d’hospitalisation dans le service. Mais cette différence
n’était cependant pas statistiquement significative (p = 0,36).

Tableau XXVIII: répartition des patients selon le statut VIH et la classe d’age

VIH Non Oui
Classe d’age N % N %
0-15 ans 49 76,6 15 23,4
16-30 ans 262 35,7 471 64,3
31-45 ans 198 16,6 994 83,4
> 45 ans 135 24,6 413 75,4
Total 644 25,4 1893 74,6

La classe d’age de la plus touchée par I'infection VIH était celle de 31 a 45 ans.
Cette différence était statistiquement significative p<107.
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Tableau XXIX : prévalence des différentes infections opportunistes en

hospitalisation dans le service

Infections opportunistes Effectif Pourcentage (%)
Coccidioses digestives 374 19,7
Toxoplasmose 194 10,2
Candidose digestive 135 7,1
Cryptococcose neuroméningée 57 3,0
Pneumocystose 26 1,4
Salmonelloses mineures 14 0,7
Zona 10 0,5
Coccidioses digestives 374 19,7
Toxoplasmose 194 10,2
Candidose digestive 135 7,1

La coccidiose digestive était I'infection opportuniste majoritaire avec 19,7%,
suivi de la toxoplasmose cérébrale et l|la candidose digestive, avec
respectivement 10,2% et 7,1%.

Tableau XXX: fréquence des différentes co-infections VIH en hospitalisation
dans le service

VIH Oui Non
Coinfections N % n %
Tuberculose 439 17,2 2107 82,8
Hépatites virales B 30 1,2 2516 98,8
Paludisme 364 14,3 2182 85,7

La co-infection la plus fréquente avec le VIH était la tuberculose avec
17,2%.
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4. Analyse des indicateurs hospitaliers

Tableaux XXI: durée de séjour selon les types de pathologies

Pathologies N Mini Maxi Moyenne (en jours) Ecart type P
VIH + 1899 2 246 18,2 16,3 <10
VIH- 647 2 183 12,4 14,1

. : )
SP;tjtlweologle infectieuse 2057 2 246 16,8 16,0 0,0

Pathologie infectieuse +

39 2 50 12,5 11,1
autres

La durée d’hospitalisation des patients infectés par le VIH en était
significativement supérieure a celle des patients non infectés par le VIH.

La durée de séjour des patients hospitalisés pour une pathologie infectieuse
était significativement supérieure a celle des patients hospitalisés pour une

pathologie infectieuse associée a une autre pathologie

Tableaux XXII: Répartition selon I'issue de la maladie

Issue Effectif Pourcentage (%)
Abandon 73 2,9
Déces 1093 43,1
Exéat 1332 52,6
Transfert 36 1,4

Sous total 2534 100,0
Indéterminée 12 0,5

Total 2546

Le mode de sortie le plus fréquent était I'exéat avec 1332 patients soit 52,6%.
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Tableaux XXIIl : Répartition des déces selon la période de survenue

période de survenue Effectif Pourcentage (%)
1°"® semaine 448 41,0
2°™ semaine 291 26,6
3°™ semaine 151 13,8
4°™ semaine 91 8,3
5™ semaine 45 4,1
6°™ semaine 28 2,6
> 6 semaines 39 3,6
Total 1093 100,0

Les déces étaient survenus dans 41% des cas au cours la premiere semaine
d’hospitalisation.

Tableaux XXIV: mortalité hospitaliere selon le statut VIH

Mode de abandon Déces Exéat Transféré P
sortie
Pathologies n % n % n % n %
VIH + 49 2,6 882 46,6 940 49,7 20 1,1 <10°
VIH- 24 3,7 211 32,8 392 61,0 16 2,5

La mortalité chez les patients infectés par le VIH était significativement
supérieure a celle des patients non infectés par le VIH (p <107).

Tableaux XXV: mortalité hospitaliere selon le type de pathologie

Mode de abandon Déces Exéat Transféré P
sortie
Pathologies n % n % n % n %
Infectieuses
seules 71 2,8 1075 43,1 1316 52,7 33 1,3
Infectieuses 0,01
+autres 2 51 18 46,2 16 41,0 3 7,7

La mortalité chez les patients hospitalisés pour une pathologie infectieuse
isolée était significativement inférieure a celle des cas associés a une autre
pathologie (p=0,01).
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Tableaux XXVI: létalité des pathologies infectieuses en fonction de Ia

coexistence d’une infection par le VIH

Létalité (%) P
Pathologies VIH- VIH+
Infections du systéme nerveux 27,8 66,7 0,000
Viroses 7,5 62,5 0,000
Paludisme 30,8 48,2 0,003
Infections cardiologiques 9,1 55,3 0,005
Infections respiratoires aigues 25 39,7 0,01
Tuberculose 61,2 49,1 0,1
Infections urinaires 17,6 30,4 0,4
Maladies diarrhéiques 46,2 28,2 0,4
Parasitoses 16,7 46,7 0,4
Suppurations 33,3 47,6 0,4
Hépatites virales 45,5 63,3 0,5
Sepsis 54,5 72 0,5
Infections ORL 25 16,7 0,9
Infections ophtalmologiques 0 0 -
Infections Sexuellement Transmissibles 0 33,9 -
Tetanos 35,3 0 -

Linfection VIH augmente significativement la |étalité des infections du systeme
nerveux, du paludisme, des viroses, des infections respiratoires aigues et des

infections cardiologiques.

Tableaux XXVII: |étalité des infections opportunistes

Infections opportunists Déces Total Létalité (%)
IO digestives 200 471 42,5
IO neurologiques 124 254 48,8
IO respiratoires 16 28 57,1
O cutanées 3 15 20,0

Les infections opportunistes respiratoires avaient la étalité la plus élevée soit

57,1%.
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Tableau XXIII: |étalité des pathologies non infectieuses en fonction de la
coexistence d’une infection par le VIH

Létalité (%) P
Pathologies VIH- VIH+
Pathologies néphrologiques 50 64,4 0,1
Pathologies cardiovasculaires 31 49,2 0,1
Pathologies endocriniennes 60 23,1 0,3
Pathologies Hématologiques 45,5 51,8 0,6
Intoxications 16,7 18,8 0,6
Pathologies gastroentérologiques 27,3 26,7 0,7
Tumeurs 42,9 47,6 0,7
Hémopathies malignes 50 64,4 0,9
Pathologies neurologiques 25 12,5 0,9
Hépatopathies 100 85,7 0,9
Traumatismes 28,6 100 0,9
Pathologies rhumatologiques 0 0 -
Pathologies psychiatriques 0 0 -
Pathologies chirurgicales 0 0 -
Pathologies rhumatologiques 20 0 -

L'infection par le VIH n’était statistiquement associée a la |étalité d’aucune des
pathologies non infectieuses rencontrées dans notre série.
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V. DISCUSSION

1. Les limites de I'étude
La disparition de certains dossiers au niveau des archives du service constitue une

limite a notre étude. Une compilation des rapports mensuels du service nous a
cependant permis d’avoir une idée sur le nombre de dossiers perdus.

Un certain nombre de données manquaient sur les dossiers que nous avons
exploités. Ces données manquantes ont été réduites par la technique
d’estimation médiane pour les données quantitatives et par la méthode
d’encadrement pour les données qualitatives.

Pour les cas ou les données manquantes ne pouvaient étre réduites, les dossiers
ont été simplement retirés de I'analyse en recentrant le total sur les données
valides et en présentant le pourcentage des données manquantes. Il faut noter
gue les résultats sont en général valides si le pourcentage des données
manquantes n’excede pas 5%. Au total les dossiers saisis étaient au nombre de
2682 et le nombre de dossiers retirés pour données incompletes était de 136 soit

5,07%.

2. Lafréquence des pathologies dans le service de maladies infectieuses

Nous avons pu colliger 2546 dossiers en une décennie soit une moyenne de 250
dossiers par an entre 2005 et 2014. Nous avons choisi la détermination de la
prévalence pour mesurer la fréguence ainsi en comptant les cas ou plusieurs
pathologies existaient chez un méme patient La pathologie la plus fréquente en
hospitalisation durant cette période était l'infection par le VIH avec une
prévalence hospitaliere de 74,6%. Cette prévalence est élevée en comparaison

avec celle du VIH dans la population générale au Mali qui est de 1,1% selon 'EDSV



7l Ceci est d0i au caractére sélectif de notre recrutement qui porte sur une
population hospitaliere, c'est-a-dire malade et de plus hospitalisée dans un
service spécialisé de maladies infectieuses qui est considéré comme la référence
pour la prise en charge des personnes vivants avec le VIH au Mali. Des
prévalences moins élevées du VIH ont été retrouvées en milieu hospitalier dans
d’autres pays africains comme le Togo ou sur 1 764 patients hospitalisés testés
dans plusieurs centres, 714 étaient séropositifs au VIH, soit 40,5 % [9], au Sénégal
27 % de I'ensemble des admissions entre 2007 et 2008 (soit 527/1947 patients)
étaient infectés par le VIH dans un service de maladies infectieuses “"Au Benin,
Les cas d’infection par le VIH avaient une fréquence de 20,2% dans la série
recrutée en médecine interne par Zannou et al'®”. Ceci s’explique par le fait que
les études réalisées au Benin et au Togo (ou la prévalence du VIH dans la
population générale est plus élevée qu’au Mali)”’ concernent des services de
médecine interne prenant en charge de nombreuses autres pathologies ; et que
I’étude réalise dans un service de maladie infectieuse comme le n6tre au Sénégal,
se déroule dans un pays ou la prévalence du VIH dans la population est inférieure
a celle du Mali."” La prévalence hospitaliere du VIH selon les années variait de
facon non significative dans notre série entre 69,0 et 84,9% ; de la méme facon
Ouédraogo au Burkina Faso'®" entre 1998 et 2000 a trouvé une prévalence du VIH
variant entre 8,7 et 22% sans différence significative ;par contre en Afrique

2 entre

centrale dans des séries plus anciennes Okoumé Nkoumou au Gabon '
1994 et 1998 ainsi que Loemba au Congo'®* entre 1988 et 1992, ont trouvé que la
prévalence du VIH augmentait d’année en année respectivement de 28,8 a 49,5%
et de 9,8 a 35,9%. Le VIH1 était le plus fréquent avec 95,9% ; le VIH2 et la co-

infection VIH1+VIH2 étaient respectivement 2,5% et 1,6%, ce résultat concorde



avec celui d’Oumar AA qui avait trouvé 95,7% de VIH1 en 2004-2005 cela
correspond au profil épidémiologique du VIH dans notre sous- région .

Apres le VIH, les infections opportunistes digestives occupaient la deuxieme place
avec une prévalence de 20,6%. Il s’agit, en effet des premiéres manifestations
cliniques de l'infection par le VIH. Les coccidioses digestives étaient majoritaires
avec une prévalence de 19,7% suivis de la candidose digestive avec 7,1%. A coté
de ces opportunistes digestives, celles du systeme nerveux étaient aussi
fréquentes dont la toxoplasmose avec 10,2%. Cependant pour la plupart des
auteurs, ce sont les candidoses qui venaient en premiere position parmi les

%9 1 faut signaler que dans notre série, la preuve

opportunistes digestives
biologique n’était pas disponible pour tous les cas de coccidiose. Il en est
de méme pour la toxoplasmose. Cela peut s’expliquer par le fait que la majorité
des patients ont, d’'une part, bénéficié d’un traitement avant d’étre hospitalisés
ou sont venus au stade tardif de l'infection VIH. Cela peut s’expliquer également
par une limite du plateau technique au niveau du service ou par le manque de
moyens des patients hospitalisés dans le service. Parmi les Co-infections la
tuberculose était majoritaire avec 17,2%. Cette prévalence est inférieure
comparée a celle d’'Oumar AA qui avait trouvé 26,1% de cas de Co-infection VIH-
tuberculose entre 2004 et 2005 dans le méme service. Il faut rappeler que notre
étude a couvert une période plus grande de 2005 a 2014 et que ces derniéeres
années la prise en charge du VIH par les ARV se fait plus précocement (le taux de
CD4 d’inclusion est plus élevé) défavorisant la survenue d’infections

[14] et une autre

opportunistes des stades tardifs du VIH. Une étude ivoirienne
sénégalaise ont trouvé des prévalences de Co-infection tuberculose-VIH plus

élevée que la notre respectivement, 34,2% et 40,9%. Cependant nous avons



retrouvé deux séries I'une togolaise °' et I'autre béninoise '°” qui avaient retrouvé
des prévalences de co-infection tuberculose-VIH plus faible que la notre,
respectivement 11,3% et 14,8%.Ces études n’avaient pris en compte que les cas

de tuberculose pulmonaire.

3. Les caracteres sociodémographiques des patients hospitalisés dans le service

3.1. L’age des patients
La population de notre étude était des sujets jeunes et adultes (I'dge moyen

37,05) cela s’expliquerai par le fait que la majorité des patients hospitalisés était
des PVVIH. La classe d’age la plus touchée chez I'ensemble des patients était de
31-45ans de méme que chez les PVVIH. On aurait pu s’attendre a un age plus
jeune car l'activité sexuelle commence plus té6t, mais la tranche d’age modale
retrouvée dans notre série pourrait s’expliquer par la tendance au vieillissement
de la population des patients infectés par le VIH avec I'avénement des ARV. En
effet cette distribution de I'dge chez I'ensemble des patients (37,1+12,6 ans) est
juxtaposable a celle des patients vivant avec le VIH (38,1+10,7 ans). Cette
moyenne d’age est supérieure a celle trouvée par Apetse au Togo en 2008 (37 ans
avec des extrémes de [15-78]) “et Ouédraogo au Burkina entre 1998 et 2000

61 . s . N
1. elle est par contre inférieure a celle

(36,7 ans avec des extrémes de [17-73])
retrouvée par Kra en Cote d’lvoire entre 2006-2007 (39 avec des extrémes de [18-
86]) et Fortes au Sénégal entre 2007-2008 (41+10 ans). Ces deux dernieres études
avaient comme critéere d’inclusion un age supérieur a 15 ans et I'appartenance a
une file active de PVVIH déja suivie dans une structure de prise en charge par les
ARV alors que notre étude était exhaustive incluant les sujets de moins de 15 ans

qui représentaient 2,5% de notre population et aussi bien des PVVIH connues et

suivies que ceux de découverte récente.



3.2. Le sexe des patients
Sur I'ensemble des patients hospitalisés dans notre service, la prédominance était

masculine (sex-ratio = 1,12). Drabo au Burkina Faso entre 1990 et 1993 avait
également trouvé une prédominance masculine cependant avec un sex-ratio
supérieur au noétre (1,61); son étude s’était déroulée dans un service de
médecine interne. Ce sex-ratio plus élevé peut s’expliquer par le fait que le
service de médecine interne a un recrutement plus général, et le service
de maladies infectieuses un recrutement plus spécifique notamment vis-a-vis du
VIH. La prédominance masculine rend compte du fait que ce sont les hommes qui
détiennent le pouvoir financier en Afrique, et de ce fait, ils ont une plus grande
accessibilité financiere aux soins et fréquentent plus les services de santé. Par
contre, chez les PVVIH de notre série, la prédominance était féminine (sex-
ratio=0,96), il en est de méme pour I'étude sénégalaise de Fortes de 2007 a
2008[8], et togolaise d’Apetse en 2008 qui avaient respectivement retrouvé un
sex-ratio de 0,90 et de 0,59[9]. Par contre Ouédraogo au Burkina Faso entre 1988
et 2000 avait retrouvé une prédominance masculine (sex-ratio =1,2) chez les
PVVIH hospitalisés dans le service de pneumologie “". Cela peut s’expliquer par
I'influence dans cette derniere étude des opportunistes pulmonaires qui
constituaient le motif d’hospitalisation de ces PVVIH dans le service de
pneumologie.
3.3. Provenance et ethnie des patients
L’ethnie bambara représentait 41%, suivi de I'ethnie peulh 17,6%, malinké 14,9%.

Il ’agit 1a des ethnies majoritaires dans le district de Bamako .



La majorité des patients résidait dans le district de Bamako, suivi de la région de
Koulikoro, ce qui témoigne d’un recrutement de proximité. Ces résultats se

retrouvent dans la plupart des études qui se sont déroulées & Bamako '°*..

4. Les indicateurs hospitaliers en fonction des pathologies :

4.1. Fréquence et mode des admissions
La fréquence des admissions a varié au cours de notre étude, allant de 9,4% en

2005 a 11% en 2014 ; la référence médicale était le mode d’admission le plus
fréguent ce qui est normal puisque dans la pyramide sanitaire du Mali, les CHU
constituent le 3°™ niveau de référence et les patients qui y sont hospitalisés
doivent passer par un service d’accueil des urgences. C’'est qui s’est passé dans
notre étude, méme si cette variable n’était pas documentée sur la plupart des
dossiers.

4.2. Durée de séjour
Dans notre étude la durée moyenne d’hospitalisation des PVVIH dans le service
était de 18,9 jours et celle des patients testés négatifs a I'infection VIH était de
12,4 jours. Cette durée d’hospitalisation plus longue pour les PVVIH s’expliquerait
par le fait que les patients VIH présentent un tableau de co-morbidité et viennent
dans un état clinique tres avancé. Ce résultat concorde avec celui de Fortes et al
's' qui avait trouvé une durée d’hospitalisation moyenne de 16+14 jours des
patients infectés par le VIH a Dakar entre 2007 et 2008.
La durée de séjour des patients hospitalisés pour une seule pathologie infectieuse
était supérieure a celle des patients hospitalisés pour une pathologie infectieuse

associée a une autre pathologie avec respectivement 17,3 et 12,5 jours.



4.1. La mortalité hospitaliere
Dans notre série La mortalité hospitaliere globale était 43,1%. Une analyse

stratifiée de cette mortalité montrait des différences significatives. La mortalité
hospitaliere chez les patients infectés par le VIH était significativement supérieure
a celle des patients non-infectés par le VIH soit respectivement 46,6% et
32,8%.Celle chez les patients présentant des pathologies infectieuses uniquement
était significativement inférieure a celle des patients hospitalisés pour une
pathologie infectieuse associée a d’autres pathologies, avec respectivement
43,1% et 46,2%. Dans leur étude en médecine interne Drabo et al a Ouagadougou
et Zannou et al a Cotonou, ont retrouvé une mortalité plus faible que la notre,
respectivement 25,2% et 21%. Ces services recrutaient un large éventail de
pathologies dont celles du systeme nerveux, de l'appareil respiratoire et de
I"appareil urogénital représentaient la majorité avec une mortalité spécifique
inférieure a celle que nous avons trouvée pour ces pathologies '*” °'. Ces deux
études incluaient aussi des PVVIH avec une mortalité plus faible que la noétre;
23,4% chez Zannou et 11,6% chez Drabo. D’autres études portant sélectivement
sur des populations de PVVIH ont des mortalités plus élevées que la notre, il s’agit
des études de Fortes et al et avec 44% de mortalité hospitaliere 's'. En ce qui
concerne le délai de survenue du déces, 41% de nos patients décédaient au cours
de la premiere semaine d’hospitalisation. Une proportion plus élevée de patients
(60%) décédait pendant la méme période dans I'’étude de Zannou au Benin entre
2002-2003 dans un service de médecine interne '’ Au Burkina, entre 1990 et
1993, Drabo trouvait dans un service de médecine interne une proportion plu
proche de la n6tre (46,2%) de décés mais pour un délai plus long (moins 10 jours

d’hospitalisation) . La variation de ces délais pourrait s’expliquer par la nature



de la pathologie, I’état des patients a I'admission, la rapidité et 'adéquation de la
prise en charge.

L'analyse de la létalité par pathologie montre que les infections comme le sepsis
(66,7%), les hépatites virales (58,5%), la tuberculose (50,3%) étaient les plus
|étales dans notre série. Le sepsis aussi a été retrouvé avec une forte létalité dans

°°l ’hépatite virale a été peu étudiée comme pathologie a

la série de Lewden '
part entiere en termes de létalité, et pourtant elle revét une importance
particuliere en termes de fréguence dans nos régions et par I'lavenement du VIH
dont elle représente une des co-infections majeures. Quant a la tuberculose, les
létalités que nous avons retrouvées dans la littérature sont moins élevées que la
notre, elle est de 24,8% dans I'étude de Zannou®, 22,2% dans I'étude de
Apetse's, 21% dans I'étude de Ouédraogo “‘'et 16,3% dans I'étude de Kra".
Cette différence pourrait s’expliquer par la nature variée des recrutements : notre
étude comportait a la fois des patients VIH positifs et des patients VIH négatifs et
nous avons trouvé que linfection par le VIH augmente la |étalité de certaines
pathologies infectieuses telles que ceux du systeme nerveux, les sepsis, les
hépatites, les viroses, le paludisme, l'infection urinaire, les suppurations. Par
contre, elle n’influence pas sur la létalité des pathologies comme les maladies
diarrhéiques, et la tuberculose. Plusieurs auteurs ont fait les mémes constats [67.
*®l Les infections opportunistes du VIH qui représentaient le second groupe de
pathologie le plus prévalent dans notre série avaient des létalités en général
élevées mais différentes. C’est ainsi que les infections opportunistes respiratoires
avaient la plus forte létalité avec un taux de 57,1% suivi des infections

opportunistes neurologiques 48,8%. Dans son étude, Fortes avait retrouvé

comme nous les plus fortes létalités pour les infections opportunistes



respiratoires avec 36% pour la tuberculose et 18% pour la pneumonie; les
infections opportunistes neurologiques venaient en seconde avec 12% pour les
encéphalites et 8% pour la cryptococcose neuroméningée. Par contre, Kra avait
trouvé que les infections opportunistes neurologiques étaient plus représentées

(51,9%), suivies par les infections opportunistes respiratoires 22,9%.
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VI. CONCLUSION

Au terme de cette étude, nous pouvons conclure que le service de Maladies
infectieuses du CHU du Point G admet en hospitalisation en moyenne 250
patients par an, avec un effectif de plus en plus croissant. Ces patients sont en
majorité de sexe masculin, d’age jeune et résidaient a Bamako et ses environs.
Ces admissions se font le plus souvent sur référence médicale, mais une
proportion non négligeable vient d’elle-méme.

L'infection par le VIH représente la pathologie la plus prévalente influengant du
coup le profil des autres pathologies, notamment : I'importance des infections
opportunistes et des co-infections; la coexistence de pathologies non
infectieuses; une féminisation relative des admissions; le jeune age des
patients ; un prolongement de la durée de séjour et une mortalité hospitaliere
élevée.

Cette étude a jeté les jalons de I'informatisation du dossier patient dans le service
et a donner un apercu sur I'importance du VIH dans le service ces dix dernieres
années.
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VII. RECOMMANDATIONS

» A l'administration de I'hopital :
e le renforcement du systeme d’information hospitalier par

— la mise a disposition des supports appropriés et le suivi de leur utilisation ;

— la formation du personnel a cette utilisation ;

— la fourniture de facilité d’archivage ;

— linformatisation et le réseautage du SIH.

e Lerenforcement de la mise en ceuvre du systéme de référence évacuation

— I'organisation du tri au service des entrées ;

— la formation du personnel de santé en amont.

e Le renforcement du plateau technique afin de le rendre adéquat par
rapport aux pathologies les plus fréquemment rencontrées

— La Création d’une unité de réanimation bien équipé et doté en ressources
humaines dans le service ;

— La Création de facilité relative a certaines affections comme les salles
d’isolement notamment l'isolement de type aérien;

— La Création d’une petite unité de biologie en se basant sur la nouvelle
approche de point of care testing (POCT) assurant un diagnostic rapide a
co(t moindre.

» Au personnel sanitaire

e le remplissage correct des supports du Systeme d’Information Hospitalier ;

e |'archivage correct des supports du Systeme d’Information Hospitalier ;

¢ la mise en place de protocoles standardisés pour la prise en charge des
patients (accueil, orientation, diagnostic et traitement).

» A la population

e |'utilisation correcte des services de santé par une consultation précoce ;

¢ la fréquentation des structures périphériques en vue d’une référence
rapide si nécessaire ;

e |'utilisation du systeme de mutuel ou d’assurance maladie mise en place
par les autorités pour amoindrir les colts des soins.
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Annexe 1: masque de saisie sous le logiciel Access 2007
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Ces patients étaient en majorité de sexe masculin (sex ratio =1,12), d’age jeune
(moyenne=37,03 +£12,6 ans) et résidaient a Bamako et ses environs. Ces admissions se font
le plus souvent (60,2%) sur référence médicale, mais une proportion non négligeable vient
d’elle-méme.

L'infection par le VIH représente la pathologie la plus prévalente avec 74,6% influencant du
coup le profil des autres pathologies, notamment : Iimportance des infections
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Summary:

We collected the records of the patients, hospitalized in the Infectious diseases services
(University Hospital of Point G), from January First, 2005 to December 30, 2014.

Two thousand five hundred forty six (2,546) patients were a work force increasingly
growing. These patients were predominantly male (sex ratio =1.12), young age (average =
37.03 £ 12.6 years) and leaving in Bamako and its surroundings. These admissions are most
often (60.2%) on medical reference, but a significant proportion comes from itself.

The human immunodeficiency virus (HIV) infections is the most prevalent disease with
74.6% therefore influencing the profiles of other pathologies, such as : the importance of
opportunistic infections (31.7%) and co-infections (Tuberculosis : 17.2% ; Hepatitis B : 1.2%)
the coexistence of noninfectious diseases (1.5%). Among HIV patients: there is a relative
feminization with a sex ratio equal to 0.96; a young age (average = 38.08 + 10.6 years old); a
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This study laid the groundwork for the computerization of patient records and outlines the

importance of HIV in the ward over the past decade.
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