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INTRODUCTION

Depuis sa lere identification sur un échantillon de sang en 1959, le virus de I'immunodéficience
humaine (VIH) s'est avéré étre la cause du syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) en
1983 [1]. Bien que le SIDA ait été signalé pour la premiére fois aux Etats-Unis en 1981,
principalement chez les homosexuels, I'infection a VIH a maintenant été signalée dans tous les
pays du monde et est devenue une épidémie mondiale [2].

Le virus de I’'immunodéficience humaine est un virus 8 ARN dont deux types sont actuellement
connus, ce sont le VIH 1 et le VIH 2. Ce virus appartient au sous- groupe des Lentivirus et a la
famille des Retroviridae [3]. Les Rétrovirus se présentent sous la forme de particules sphériques
de 80 a 100 nm de diametre, se définissant par la présence d’une enzyme qui permet la
transcription rétrograde de I’ARN en ADN.

L’infection au VIH a un fort impact aussi bien social qu’économique, en particulier dans les
pays émergents qui sont les plus touchés Selon ’ONUSIDA, 79,3 millions de personnes ont
été infectées par le VIH avec 36,3 millions de décés depuis le début de I'épidémie jusqu’a 2020
dans le monde [4].

En 2020, il y avait 37.7 millions de personnes vivant avec le VIH soit 36.0 millions d'adultes et
1,7 millions d'enfants (0-14 ans). Parmi les personnes infectées 53 % de I'ensemble des
personnes vivant avec le VIH sont des femmes et des filles. Environ 6,1 millions de personnes
ne savaient pas qu'elles vivaient avec le VIH en 2020 et 10,2 millions n'étaient pas sous
traitement [4].

En Afrique les personnes infectées par le VIH/SIDA étaient estimées a 25,3 millions dont 19,5
millions ayant acces au traitement et 460 000 déces dus au VIH en 2020 [4].

Selon I’enquéte démographique de sant¢ (EDS) VI de 2018, le Mali connait un taux de
séroprévalence de 1,1 %. Les femmes et les enfants constituent les cibles les plus vulnérables
depuis le début de la pandémie [5]. En 2019, 140 000 personnes vivaient avec le VIH (PvVIH)
dont 52515 avaient acces a la trithérapie antirétrovirale (2019). En cette méme période, 5800
personnes sont décédées de causes liées au SIDA [6]. En 2021 le Mali a un taux de prévalence
du VIH intermédiaire (0,8 %) en population générale.

Apres les premiéres tentatives de monothérapie a la zidovudine (AZT) sans succes, 1’espoir est
né a partir de 1996 avec la mise au point de molécules antirétrovirales (ARV) efficaces, dont
I’association a permis de réduire significativement la mortalité liee au VIH. En effet ces
médicaments entrainent une chute de la charge virale avec pour conséguence une restauration

de ’immunité [7].
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.1 Questions de recherche
Si au Mali de nombreuses études ont été consacrées au VIH, a 1’établissement public hospitalier
du CHU point G aucune étude n’a évalué la prise en charge biologique des PVVIH sur longue
période. Dans ce contexte nous avons initié ce travail afin d’étudier I’évolution des paramétres
biologiques des patients sous ARV durant trois années consécutives.
- Le suivi biologique des PVVIH se fait-il correctement ?
- Quels sont les difficultés liées a la prise en charge biologique des PVVIH dans le SMIT
du CHU du Point G ?
1.2 Hypotheses de recherche

La prévalence actuelle du VIH serait différente de celle des années antérieures ?
Le suivi biologique des PVVIH se fait avec des difficultés depuis quelques années ?

1.3 Objectifs
1.3.1 Objectif général
Etudier I’évolution des paramétres biologiques des patients sous ARV suivis au SMIT du CHU
de Point G de 2020 a 2022.

1.3.2 Objectifs spécifiques :
- Décrire les caractéristiques sociodémographiques des PV VIH suivis au SMIT,
- Identifier les différents schémas thérapeutiques des patients sous traitement,
- Déterminer la cinétique d’évolution des parametres biologiques (NFS, Créatininémie,
CD4, CV) chez les patients sous ARV suivis dans le service des maladies infectieuses et
tropicales,

- Décrire les difficultés rencontrées lors du suivi biologique des patients.

MEMOIRE Dr Abdoulaye KEITA 2
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GENERALITES

1.4 Definition
Le virus de 'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus qui s’attaque aux cellules du
systéeme immunitaire et les détruit ou les rend inefficaces. Aux premiers stades de 1’infection,
le sujet ne présente pas de symptomes. Cependant, I’évolution de 1I’infection entraine un
affaiblissement du systeme immunitaire et une vulnérabilité accrue aux infections opportunistes
[8].
Le syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) est le dernier stade de I’infection a VIH. 11
peut se déclarer au bout de 10 & 15 ans apres la contamination. Les antirétroviraux permettent
de ralentir son évolution [8].

1.5 Historique du VIH
L’histoire du SIDA débute en juin 1981 lorsque le CDC d’Atlanta est informé de 'utilisation
de la pentamidine a Los Angeles pour traiter cing jeunes atteints d’une forme particuliére grave
de pneumocystose.
La survenue d’autres cas semblables chez des homosexuels et des toxicomanes aboutit &
individualiser une nouvelle entité clinique. Cette entité se manifeste par une altération de
I’'immunité cellulaire et donc appelée Syndrome de I’Immunodéficience Acquis (SIDA).
L’épidémiologie a d’emblée suggéré une transmission par un agent pathogene présent dans le
sang et les humeurs. L hypothése rétrovirale a trés rapidement été avancée d’autant qu’il existait
plusieurs modéles de déficits immunitaires impliquant cette famille de virus.
Le virus HTLV-I (Human T-cell Leukemia/lymphoma virus) venait d’étre isolé chez des
malades atteints de leucémies et lymphomes T humains.
L’agent causal du SIDA est le virus VIH-1 (auparavant LAV/HTLV-III) isolé pour la premiére
fois par F Barré Sinoussi et coll. a I’Institut Pasteur en 1983.

1.6 Epidémiologie descriptive :

1.6.1 Epidémiologie descriptive
% Dans le monde :

Le VIH/SIDA représente un probleme majeur de santé publique. En 2017, selon le rapport
ONU/SIDA 36.9 millions de personnes vivaient avec le VIH dans le monde dont 35,1 millions
d'adultes et 1,8 million d'enfants de moins de 15 ans. On dénombrait 1,8 million de personnes
qui ont été nouvellement infectées par le VIH et 940 000 déces de maladies liées au Sida dans

le monde.
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Au total, environ 35,4 millions de personnes sont décédées de suite de maladies liées au Sida
depuis le début de I'épidémie [9,10].

% En Afrique :
Dans la région subsaharienne, on estime a 1,4 million le nombre de nouvelles infections a VIH
en 2014. Une chute de 41% depuis 2000 (2,3 millions) ;
Selon les estimations, en 2014 il y a eu 790 000 [670 000-990 000], moins de 34% de déces
liés au SIDA en Afrique subsaharienne qu’en 2000(1,2 million) [7, 10].

% Au Mali:
La surveillance sentinelle de 1994 portant sur les femmes enceintes a réveélé respectivement a
Koulikoro, Sikasso et Mopti une Prévalence de 0,6% ; 3,5% et 3,2% chez les donneurs de sang.
Les bilans des années 1997 et 1999 sont respectivement 2,57% et 2,8%.
Entre 1985 et 2002, les résultats de ’EDSM-III avaient mis en évidence une prévalence de
1,7% avec une estimation de 170000 personnes vivant avec le VIH ; une baisse de la prévalence
générale de 1,7% en 2001 a 1,1% en 2012, selon I’enquéte démographique et de santé (EDSV).
La vulnérabilité a I’infection est liée principalement a un certain nombre de comportements et
de pratiques a risques : le multi partenariat sexuel, les rapports sexuels non protégés, la sexualité
précoce des jeunes.
Des activités de prévention et de prise en charge des personnes infectées ou affectées par la
maladie sont effectuées en vue d’atteindre 1’objectif des trois zéros (zéro nouvelle infection,
zéro discrimination et zéro décés 1ié au VIH d’ici I’horizon 2020).
Les engagements internationaux (ONUSIDA) visant 1’objectif 90-90-90 :

- A TI’horizon 2020, 90% des personnes vivant avec le VIH connaissent leur statut
sérologique,

- A T’horizon 2020, 90% de toutes les personnes infectées par le VIH dépistées recoivent
un traitement anti rétroviral durable,

- AT’horizon 2020, 90% des personnes recevant un traitement antirétroviral ont une charge
virale durablement indétectable [13-14]. Depuis I’identification du premier cas de SIDA
en 1985 chez un immigré malien (présentant une tuberculose pulmonaire, un
cytomégalovirus, une cryptococcose et une diarrhée profuse fatale) par le professeur Aly
GUINDO a I’hépital Gabriel TOURE, le nombre de cas de SIDA et de séropositifs a
régulierement augmente.

De 1985 a 1996 ’accent était surtout mis sur la prise en charge des infections opportunistes et

la prévention.
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L’année 1997 marque le début de la prise en charge au CESAC (Centre d’Ecoute, de Soins,
d’Animation et de Conseil).
Jusqu’en 2000, la lutte contre cette pandémie se limitait & de nombreux pays africains. Par
contre, dans les pays développés les traitements antirétroviraux sont utilisés depuis les années
90.
IIs ont fait baisser de fagon spectaculaire la morbidité et la mortalité liees au VIH/SIDA
I’organisation des programmes de prévention (abstinence, fidélité, utilisation de préservatifs,
dépistage et sécurité transfusionnelle, lutte contre les pratiques d’excision...) et le traitement
des affections opportunistes au Mali comme dans d’autres pays.
Face a cette situation, le Mali a opté en 2001 pour une initiative d’accés aux antirétroviraux
avec le soutien du Fonds de Solidarité Thérapeutique internationale.
L’IMAARYV adonc démarré sur trois sites (Le CESAC, I’hopital du point G et I’hopital Gabriel
Toure).
De 2001 a 2004 il y’a eu une mise a disposition des fonds nationaux permettant le financement
massif des ARV soit prés de 5 milliards de francs CFA. C’est un programme d’acces colteux
pour les patients infectés par le VIH.
Non satisfaits les dirigeants maliens ont fait du Sida une priorité nationale aprés une déclaration
en Avril 2004. Avec en Juillet 2004 une lettre circulante instaurant la gratuité de la prise en
charge. Mars 2005 décret instaurant la gratuité des soins, ARV et médicaments des infections
opportunistes. Ce programme a débuté sur 3 sites au niveau de Bamako puis s’est étendu aux
autres régions du pays.
A ce jour, plus de 7940 patients sont suivis régulierement sous ARV sur 11263 patients initiés.
Pour la fin des années 2007, 2008 et 2009 le plan sectoriel prévoit respectivement 15000, 21000
et 26000 patients sous ARV. Grace a ces traitements, de plus en plus de personnes infectées par
le VIH peuvent aujourd’hui conserver une meilleure santé et mener une vie plus productive. En
matiere de recherche, quelques publications disponibles fournissent des données a 1’échelon
d’un hopital ou de quelques centres de traitement. Ces données sont insuffisantes et ne peuvent
refléter la situation réelle de I’infection a VIH dans le pays [15]. A cet effet, pour lutter contre
le VIH/SIDA le gouvernement malien a mis en place différents mécanismes de surveillance de
1’épidémie a savoir :

- Le Haut Conseil National de Lutte contre le SIDA (HCNLS) créé en 2005 et présidé

par le chef de 1’Etat lui-méme.
- Le Comité Sectoriel de Lutte contre le SIDA du Ministere de la Santé (CSLS/MS).
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Et enfin depuis le 30/11/2000 un plan stratégique national de lutte contre le SIDA dans le but
de freiner ’avancée de la maladie et de réduire son impact sur les personnes infectées et
affectées par le VIH et I’économie du pays.

Selon les résultats de séroprévalence de I’infection par le VIH 1 réalisée dans la population
générale adulte au cours de I’enquéte démographique et de santé en 2006, le Mali pourrait étre
considéré au premier regard comme un pays a faible prévalence (1,3%). Toutefois, I’examen
attentif de cette étude révéle des caractéristiques variables : que le taux de séroprévalence VIH
1 et VIH 2 chez les femmes agées de 15-49 ans est de 1,5 %, le taux de prévalence VIH1
uniquement est de 1,4 %.

Ces taux sont supérieurs aux taux obtenus chez les hommes agés de 15-49 ans, estimés a 1,0 %
pour le VIH1 et le VIH 2 et 0,9 % pour le VIH 1 uniquement.

Le taux de prévalence du VIH au Mali est donc de 1,1 % dans la population de 15-49 ans. Dans
ce contexte, le VIH2 est trés faible au Mali et nous n’avons trouvés que 13 cas au cours de
L’EDSM-1V [16].

On remarque ainsi que le taux de séroprévalence atteint son maximum de 30-34 ans chez les
hommes et 30-39 ans chez les femmes.

11 faut noter que, du fait de la précocité de 1’age aux premiers rapports sexuels chez les femmes
maliennes par rapport aux hommes, le taux de seroprévalence du VIH est relativement éleve de
15-29 ans (0,6 % a 15-19 ans, 1,3 % a 20-24 ans et 2,0 % a 25-29 ans).

Comparé aux taux chez les hommes.

Le taux de séroprévalence du VIH chez les hommes reste faible aux jeunes ages : 0,7 % a 15-

19 ans, 0,8 % & 20-24 ans et 0,6 % a 25-29 ans.
Par contre, les hommes deviennent plus exposés a I’infection au VIH aux ages intermédiaires
30-34 ans (2,2 %) et aux ages plus avancés 50-59 ans (1,7 %). Selon les écarts régionaux
constatés lors de I’EDS 1V, les villes de Bamako (2,0%), de Mopti (1,6 %), de Ségou (1,5 %),
de Koulikoro (1,4%) et de Gao (1,4 %), possedent les taux de prévalence les plus élevés.

Par contre, les régions de Kidal (0,6 %), Tombouctou (0,7 %), Sikasso (0,7 %) et Kayes (0,7
%) possedent les niveaux de prévalence les plus faibles. Selon le milieu de résidence, la
prévalence du VIH 1 et VIH 2 est beaucoup plus élevée en milieu urbain (1,7 %) qu’en milieu
rural (1,1 %).

Le taux de prévalenceVIH1 et VIH 2 dans les autres centres urbains est de 1,4% [16].

Par ailleurs, au regard de la perception que les jeunes du Mali ont encore du SIDA et qui se
traduit par une defiance et une ignorance vis-a-vis du SIDA, on peut s’inquiéter pour

I’augmentation d’un tel indicateur.
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En effet, les données de I’enquéte intégrée sur la prévalence et les comportements en maticre
d’IST ont révélés que le taux de prévalence chez les professionnelles du sexe était de 29.7% ;
6,8% chez les vendeuses ambulantes, 5,5% chez les « coxeurs » (intermédiaires intervenant
dans les différents processus de vente) et de 3,5% chez les transporteurs routiers.

Face a la pandemie, le Gouvernement malien a adopté une politique sectorielle hommes ages
de 15-49 ans, estimés a 1,0 % pour le VIH1 et le VIH 2 et 0,9 % pour le VIH 1 uniquement. Le
taux de prévalence du VIH au Mali est donc de 1,1 % dans la population de 15-49 ans.

Dans ce contexte, le VIH2 est trés faible au Mali et nous n’avons trouvé que 13 cas au cours de
L’EDSM-IV [16].

On remarque ainsi que le taux de séroprévalence atteint son maximum de 30-34 ans chez les
hommes et 30-39 ans chez les femmes. Il faut noter que, du fait de la précocité de 1’age aux
premiers rapports sexuels chez les femmes maliennes par rapport aux hommes, le taux de
séroprévalence du VIH est relativement élevé de 15-29 ans (0,6 % a 15-19 ans, 1,3 % a 20-24
ans et 2,0 % a 25-29 ans).

Comparé aux taux chez les hommes.

Le taux de séroprévalence du VIH chez les hommes reste faible aux jeunes ages : 0,7 % a 15-
19 ans, 0,8 % a 20-24 ans et 0,6 % a 25-29 ans. Par contre, les hommes deviennent plus exposés
a I’infection du au VIH aux ages intermédiaires 30-34 ans (2,2 %) et aux ages plus avancés 50-
59 ans (1,7 %).

Selon les écarts régionaux constatés 1’ors de I’EDS 1V, la ville de Bamako (2,0%), suivie de
Mopti (1,6 %), Ségou (1,5 %), Koulikoro (1,4%) et Gao (1,4 %), possedent les taux de
prévalence les plus élevés.

Par contre, les régions de Kidal (0,6 %), Tombouctou (0,7 %), Sikasso (0,7 %) et Kayes (0,7
%) possedent les niveaux de prévalence les plus faibles. Selon le milieu de résidence, la
prévalence du VIH 1 et VIH 2 est beaucoup plus élevée en milieu urbain (1,7 %) qu’en milieu
rural (1,1 %). Le taux de prévalenceVIH1 et VIH 2 dans les autres centres urbains est de 1,4%
[16].

Par ailleurs, au regard de la perception que les jeunes du Mali ont encore du SIDA et qui se
traduit par une defiance et une ignorance vis-a-vis du SIDA, on peut s’inquiéter pour
I’augmentation d’un tel indicateur.

En effet, les données de I’enquéte intégrée sur la prévalence et les comportements en matiére
d’IST ont révélé que le taux de prévalence chez les professionnelles du sexe était de 29.7% ;
6,8% chez les vendeuses ambulantes, 5,5% chez les « coxeurs » (intermédiaires intervenant

dans les différents processus de vente) et de 3,5% chez les transporteurs routiers.
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Face a la pandémie, le Gouvernement malien a adopté une politique sectorielle de santé et de
population, dont 1’objectif majeur est d’assurer la disponibilité et ’accessibilité financiére et
géographique des médicaments essentiels (y compris les ARV, les contraceptifs, les vaccins),
les réactifs et les consommables médicaux.
Cette politique part des acquis déja engages a travers la disponibilité des médicaments essentiels
génériques, ou en Dénomination Commune Internationale (DCI).
Toute la politique malienne de lutte contre le VIH/SIDA est organisée a travers le Haut-Conseil
National de Lutte contre le SIDA (HCLNS) et la Cellule Sectorielle de Lutte contre le
SIDA(CSLS) [17].
1.6.2 Epidémiologie analytique
a) Structure
En microscopie électronique, VIH 1 et VIH 2, apres avoir été libérés par bourgeonnement, sont
des particules de 80 a 120 nanometres de diametre avec une enveloppe hérissée de spicules. Sa
structure comporte :
- Une enveloppe de couche lipidique ou « core » portant a sa surface, 72 boutons de 9 a
10 nm de longueur et de 14nm de largeur.
- A P’intérieur de I’enveloppe se trouve une matrice protéique de 5 a 6nm d’épaisseur
jouant le role de facteur stabilisant de la particule virale mature et de facteur supportant
la projection de surface.

- Molécule d’ARN associée a la transcriptase inverse.

En coupe, on observe, une sorte de barreau conique de 10nm de long et 45nm de large. L espace
vide entre le core et la matrice protéique est partiellement occupé par les masses denses
d’¢électrons (corps latéraux), seuls changent les poids moléculaires des protéines et enzymes
constitutives de ce virus.

L’homologie globale entre VIH 1 et VIH 2 est de ’ordre de 50%, assez forte au niveau des
protéines internes et plus faible au niveau des glycoprotéines d’enveloppe (39%).

Le VIH est un virus 2 ARN et a besoin d’enzyme de transcription pour avoir un génome de
structure ADN pour intégrer le génome de I’hote. Le VIH a besoin de récepteur CD4 et de
corécepteurs CCR5 et X4 pour infecter les cellules. Les cellules cibles sont les lymphocytes T
CD4, les monocytes (macrophages) et les cellules microgliales du systéme nerveux central.
La réplication virale active et I’extréme variabilité du virus chez un méme individu impose au

systéeme immunitaire une réadaptation constante de la réponse immune.
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L’activation chronique du systéme immunitaire sans étre capable de controler durablement
I’infection, favorise la réplication du VIH.

Il s’en suit une augmentation progressive de la charge virale ; une chute progressive et
chronique de I'immunité. Cela va entrainer la survenue des infections opportunistes, le SIDA

et lamort [7, 16].

bicouche lipidique

@Tﬁ

— onscriptose mverse pb4
protémes du CMH

Figure 1: Structure du VIH

b) Les modes de transmission
Le VIH se transmet par :
- Latransmission sexuelle : Lors de rapports sexuels (anaux ou vaginaux) non protéges,
- Latransmission sanguine : Lors d’une transfusion de sang contaminé ou de 1’échange de
seringues contaminées.
- La transmission in utero : de la mére a I’enfant pendant la grossesse, pendant
I’accouchement ou I’allaitement au sein [8].
c) Les facteurs de risques
Parmi les comportements et les situations qui accroissent le risque pour un individu de
contracter une infection a VIH, figurent :
- La pénétration anale ou vaginale non protégée ;
- La présence d’une autre infection sexuellement transmissible comme la syphilis,

I’herpés, la chlamydiose, la gonorrhée ou une vaginose bactérienne
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- Le partage d’aiguilles, de seringues, d’autres matériels d’injection ou de solutions
contaminées lors de 1’injection de drogues ;

- Lesinjections, les transfusions sanguines a risque, les greffes de tissus, les actes médicaux
qui amenent a couper ou percer la peau dans des conditions non stériles ; et les piqares
d’aiguille accidentelles, notamment chez les agents de santé. [18]

d) Réplication du VIH :
Le cycle de réplication peut étre divisé en deux étapes : de la fixation a I’intégration de I’ADN

viral et de I’intégration a la production virale.

3) décapsl:wy@

ARN
l(x’wrs‘%mn scriplase

CD4

co-réceptenr

e &
] o, \&
T ProKases \
|
| —
(Sﬂlraduc( n
|

Lymphocyte T4

Figure 2: Cycle de vie du VIH

(1) 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 corécepteur).

(2) pénétration : les deux membranes (du virus et du lymphocyte) fusionnent, ce qui permet la
pénétration de la nucléocapside (les deux capsides + le matériel génétique, etc.) du virus dans
le cytoplasme.

(3) Décapsidation : la capside se dissocie, libérant 'ARN viral dans le cytoplasme.

(4) Reverse transcription et intégration : grace a la reverse transcriptase virale, TARN viral
est rétrotranscriten ADN double brin. Cet ADN pénétre dans le noyau, ou il s'intégre au génome
du lymphocyte. 1l est ensuite transcrit en ARN

(5) Traduction : aprés avoir été transcrits par 'ARN polymérase de la cellule, les ARN
messagers viraux sont traduits en trois précurseurs protéiques. Ces précurseurs sont clivés par

des protéases, pour donner les différentes protéines du virus.
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(6) Assemblage : les protéines virales et I'ARN viral (transcrit par ailleurs) sont associés pour
reformer des virus (sous la membrane). Les protéines virales membranaires sont intégrées a la
membrane du lymphocyte.
(7) Bourgeonnement : le virus bourgeonne, emportant un fragment de la membrane plasmique
du lymphocyte (qui contient uniquement les protéines membranaires virales).
(8) Libération : les nouveaux virus sont libérés dans le milieu intérieur. lls peuvent infecter de
nouveaux lymphocytes
1.7 Physiopathologie

Dés la contamination, la réplication active du virus commence avec établissement rapide de
réservoirs viraux (ganglions, tissu lymphoide du tube digestif, systeme nerveux central) avec
intégration du VIH dans le génome des cellules hotes.

1.7.1 La primo-infection :
C’est la phase précoce de l'infection, elle dure environ 3 a 6 semaines apres l'infection initiale.
Au cours de cette phase appelée syndrome rétroviral aigu, le VIH se reproduit en grandes
quantités et se diffuse dans I'ensemble de I'organisme. Un traitement des ce moment permettrait
une évolution plus favorable a long terme en limitant la réplication virale.

1.7.2 La phase asymptomatique (latence clinique) :
Apres la période de primo-infection, la réplication du virus dans le sang diminue et se stabilise
a un niveau qui varie selon les personnes.
La phase de séropositivité sans symptdmes cliniques correspond a la période durant laquelle les

effets toxiques du virus semblent apparemment contréler par le systéme immunitaire.

1.7.3 La phase symptomatique/infections opportunistes (Sida) :
Le nombre de lymphocytes T-CD4 diminue rapidement et le systeme immunitaire est
maintenant en état d'insuffisance grave. Le Sida correspond au stade avancé de I’infection par
le VIH. Deux marqueurs pronostiques sont utilisés en pratique, la numération de lymphocytes
CD4 et le taux d'acide ribonucléigue (ARN)-VIH plasmatique (couramment appelé charge
virale). La diminution du taux de lymphocytes CD4 augmente le risque d'infection opportuniste

qui devient majeur lorsque le taux diminue en dessous de 200/mma3. [19]

1.8 Diagnostic Biologique : [20]
1.8.1 Diagnostic direct :
La technique de biologie moléculaire PCR (polymérase Chain reaction) met en évidence I’ADN
proviral pour le VIH. Cette technique permet le diagnostic précoce de I’infection, la mesure de

la charge virale des patients infectés, 1’é¢tude de la résistance aux ARV, d’évaluer le risque
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évolutif de la maladie. La diminution de la virémie au cours d’un traitement prouve son
efficacité. La technique d’amplification par PCR est actuellement la plus sensible.

1.8.2 Diagnostic indirect :
Test de dépistage La détection des anticorps anti-VIH repose sur la réalisation et la visualisation
d’une réaction antigéne anticorps entre les anticorps sériques du sujet infecté et les antigenes
viraux produits en laboratoire. Les méthodes de reférence pour la visualisation de cette réaction
sont actuellement des méthodes immunoenzymatiques de type ELISA. [20]

On distingue des ELISA de premiére, deuxiéme et troisieme génération.

a) Auto test:
L’autotest VIH, également appelé test VIH a domicile, est un test de détection rapide
d’anticorps qui permet aux utilisateurs de tester pour le VIH un échantillon qu’ils ont eux-
mémes collecté (du fluide oral récolté au moyen d’un collecteur) et d’interpréter les résultats
eux-mémes, sans 1’aide d’un professionnel de la santé.
La cible prioritaire de ce test est le partenaire de la personne diagnostiquée avec une IST.
L’autotest est rapide, pratique, favorise 1’autonomisation et la discrétion. Un test rapide doit

étre toujours confirmé en suivant la stratégie de référence en matiere de dépistage du VIH [21].

b) Tests de confirmation
% Le western blot
C’est la technique de référence. Les protéines virales sont séparées par électrophorese avant
d’étre transférées sur une membrane de nitrocellulose. Les anticorps dirigés contre chacune des
protéines sont détectés sur ce support par une réaction immuno-enzymatique qui matérialise la

protéine sous forme de bande colorée.

% LaRIPA (Radio Immuno Précipitation Assay)
C’est une technique difficile a standardiser, réservée aux laboratoires spécialisés et agrées.

¢ Les tests de confirmation de deuxiéme génération
Encore appelés Line Immuno Assay (LIA), ces tests utilisent des protéines recombinantes et/ou
des peptides synthétiques des VIH.

1.9 Le Suivi biologique
Le suivi biologique doit évaluer le nombre de lymphocyte T CD4 (pourcentage et valeur

absolue) et la charge virale.
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Les tests de résistance sont des tests génotypiques, permettent de détecter les mutations
associées a une résistance aux ARV. Leur intérét principal est d’aider au choix de molécules

utilisables en cas d’échec thérapeutique.

1.10 Médicaments Antirétroviraux (ARV) [22]
Les ARV sont des médicaments virostatiques destinés a freiner la multiplication du VIH en
agissant a différents niveaux de son cycle.
1.10.1 Classification :

Les ARV sont classés suivant leurs sites d’action et se divisent en 4 familles

a) Les Inhibiteurs d’entrée :
- Inhibiteurs de fusion
L’enfuvirtide ou T20 (Fuzeon) est un inhibiteur de la fusion entre le virus et la Cellule CD4. 1l
est présentement en cours d’arrét de fabrication a cause des effets indésirable.
- Inhibiteurs de CCR5

Une molécule de cette classe, le Maraviroc (Celsentri), a obtenu une AMM en Europe. 11 s’agit
d’une petite molécule antagoniste du corécepteur CCRS, agissant par un mécanisme
allostérique non compétitif. Son utilisation est destinée aux patients porteurs d’un virus ayant
un tropisme R5 et nécessite donc une identification du tropisme viral par un test spécifique
phénotypique.

b) Inhibiteurs de I’intégrase
L’intégrase appartient a la famille des poly-nucléotidyl-transférase. Ces inhibiteurs bloquent
I'action de I'intégrase et empéchent ainsi le génome viral de se lier a celui de la cellule cible.
Il en existe deux :
Le Raltégravir (RAL) et I'Elvitegravir (EVG).

c) Les Inhibiteurs de la Transcriptase Inverse :
Ils agissent sur I’enzyme permettant la synthese d’ADN pro viral a partir de L’ ARN viral, étape
précédent son intégration dans le génome de la cellule hote. Cette classe est subdivisée en deux
groupes :

d) Inhibiteurs nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI)
En se liant sur la transcriptase inverse, ils entrent en compétition avec les nucléosides naturels
conduisant a I’interruption de I’élongation de la chaine d’ADN pro viral, ’ADN qui en résulte

est incomplet et Ne peut créer de nouveaux virus.
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+ Inhibiteurs non nucléotidiques ou nucléosidiques de la transcriptase inverse
(INNTI)

De structure chimique différente des analogues nucléosidiques, ces composés sont des
inhibiteurs puissants et trés sélectifs de la transcription du VIH1. lls sont inactifs sur le VIH2.
A la différence des analogues nucléosidiques, les INNTI inhibent la reverse transcriptase de
fagon non compétitive, en se fixant directement sur le site catalytique de I’enzyme. Pour étre
actifs, ils ne nécessitent pas de modification chimique, en particulier pas de phosphorylation
préalable. Ces produits peuvent présenter une activité antirétrovirale importante mais ils se
caractérisent tous par I’émergence rapide de résistance en situation d’échec virologique. Leur
découverte en 1996 a constitué un élan important dans la prise en charge thérapeutique des

personnes vivant avec le VIH/SIDA.

e) Inhibiteurs des protéases
Les IP du VIH agissent au niveau du processus d’assemblage des protéines virales
nouvellement synthétisées en utilisant I’action d’une enzyme clé qui est la protéase. Ils ont tous
un métabolisme prenant la voie des cytochromes P450. Ils induisent des interactions
médicamenteuses avec des produits utilisant les mémes voies métaboliques comme la
rifampicine. La protéase du VIH clive les polypeptides précurseurs permettant de générer les

Protéines structurelles et enzymatiques du virion.

En présence des anti protéases, des virions immatures sont produits, lesquels sont incapables
d’infecter de nouvelles cellules. Les IP sont actifs également sur les lymphocytes T CD4 activés

et sur les cellules présentatrices d’antigenes telles que les macrophages.

1.10.2 Traitement ARV selon le protocole de prise en charge National
a) But:
Le but du traitement antirétroviral est de rendre et maintenir durablement la charge virale (cv)
indétectable afin de restaurer I’immunité, permettant d’augmenter 1’espérance de vie et

d’améliorer la qualité de vie des patients.

b) Principes :
C’est un traitement a vie, qui nécessite une excellente observance de la part des patients et un

suivi régulier par le personnel soignant et par les organisations communautaires.

Le traitement antirétroviral est une multi thérapie associant généralement deux inhibiteurs

nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI) a un inhibiteur non
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nucléosidique de la transcriptase inverse (INNTI) ou un inhibiteur de protéase (IP) et/ ou un
inhibiteur d’intégrase ou d’autres classes thérapeutiques.

Les combinaisons thérapeutiques fixes doivent étre privilégiées pour favoriser 1’observance et
diminuer le codt de la prise en charge.

Les molécules utilisées doivent figurer sur la liste des médicaments essentiels du Mali ou
bénéficier d’une autorisation spéciale de mise sur le marché et doivent étre nécessairement pré-
qualifiées par ’OMS et le PEPFAR. Le traitement prendra en compte la prise en charge des

comorbidités.

¢) Indications du traitement :
Le traitement antirétroviral, est indiqué des la découverte du statut VIH.
Toutefois la priorité sera accordée aux patients : symptomatiques, ayant un taux de CD4

inférieur ou égal a 500 cell/mma3.

+ Schémas de premiere ligne pour le VIH1 chez les adultes et adolescents :

Il associe deux inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI) et
un inhibiteur d intégrase. Le régime préférentiel en premiére intention est le suivant :
Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG)

Les schémas alternatifs suivants sont possibles :

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Efavirenz (EFV) 400
Zidovudine (ZDV, AZT) + Lamivudine (3TC) + Névirapine (NVP)
Zidovudine (ZDV, AZT) + Lamivudine (3TC) + Efavirenz (EFV)
Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Névirapine (NVP)

- Chez les adolescentes et femmes en age de procréer

Les adolescentes et les femmes en age de procréer sous une contraception efficace.

Le schéma PREFERENTIEL est le méme que celui des adultes et adolescents.

Les adolescentes et les femmes en age de procréer ayant des difficultés d’acces a la
contraception ou ayant un désir d’enfant (procréation).

Il leur sera proposé le schéma ALTERNATIF suivant :

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Efavirenz (EFV) 400

¢+ Schéma de premiere ligne pour le vih-2 ou co-infection vih-1+vih-2 ou vih-1
du groupe o
Le choix thérapeutique exclut les inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse qui

ne sont pas efficaces sur le VIH-2 ou sur VIH-1 de groupe O.
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On utilisera les schémas thérapeutiques associant des inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques
de la transcriptase inverse (INTI) a un inhibiteur d’intégrase (IIN) ou un inhibiteur de protéase
boosté (IP/r).
- Chez les adultes et adolescents
Le traitement ARV associe deux inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase
inverse (INTI) et un inhibiteur d’intégrase (I1IN).
Le schéma préférentiel est le suivant :
Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG)
Le schéma ALTERNATIF est le suivant :
Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Raltégravir (RAL)
- Chez les adolescentes et femmes en age de procréer
Les adolescentes et les femmes en age de procréer sous une contraception efficace :
Le schéma préférentiel est le méme que celui des adultes et adolescents.
Les adolescentes et les femmes en &ge de procréer ayant des difficultés d’acces a la
contraception ou ayant un désir d’enfant (procréation).
Il leur sera proposé le schéma ALTERNATIF suivant :
Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Raltégravir (RAL)

% Schéma de deuxieme ligne est indiqué chez les patients en échec thérapeutique
documenté. Il est recommandé de renforcer I’observance avant d’envisager tout
changement de ligne thérapeutique.

Gestion de I’échec de 1° ligne chez I’adulte :

Si la CV plasmatique est > 1000 copies/ml : Vérifier et renforcer 1’observance ; Controler la
CV trois mois plus tard.

Si la charge revient > a 1000 copies/ml, modifier le traitement dés que possible et passer en
2eme ligne.

NB : Si la CV plasmatique est comprise entre 50 et 1000 copies/ml (cas de charge virale faible)
: Vérifier et renforcer ’observance ; Controler la CV trois mois plus tard.

Les schémas proposés en deuxiéme ligne thérapeutique

Le schéma de 2eme ligne doit inclure au moins 2 nouvelles molécules dont I'une issue d'une
famille différente des familles utilisées en premiére ligne.

La Lamivudine (3TC) doit étre toujours maintenue en 2éme ligne.

En cas d'échec thérapeutique confirme VIH1 ou VIH2 de la 1ére ligne, le schéma préférentiel

de deuxiéme ligne suivant est recommandé :
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2 inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse + 1 inhibiteur de
protéase boosté
Les IP préférentiels sont : Atazanavir/ritonavir (ATV/r) ou Lopinavir/ritonavir (LPV/r)
s Traitement de Troisieme ligne
Gestion des échecs de 2éme ligne chez ’adulte Si la CV plasmatique est > 1000 copies/ml

Vérifier et renforcer 1’observance ; Contrdler la CV trois mois plus tard.

Si la charge revient inférieure a 1000 copies/ml, maintenir le traitement de 2° ligne.
Si la CV plasmatique est > 1000 copies/ml : Modifier le traitement dés que possible en tenant
compte du résultat du test de résistance : En cas d’absence de mutations de résistance : maintenir

le schéma et renforcer 1’observance au traitement.

En cas de présence de mutations de résistance : le dossier est discuté en réunion du comité

scientifique qui décide de la mise sous traitement ARV de 3éme ligne.

L'observance doit toujours étre renforcée ;
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MATERIELS ET METHODE
.11 Lieu et cadre d’étude

Notre etude a été deroulé dans le Service des Maladies Infectieuses du Centre Hospitalier
Universitaire du Point G (CHU Point G). 11 s’agit d’un établissement public hospitalier, situé
sur la colline de Koulouba a 8 km de Bamako.

Le service des maladies infectieuses est I’unique service référence en matiere de prise en charge
des pathologies infectieuses de troisieme niveau dans le systeme e santé au Mali. Il participe a
la formation pratique des étudiants en médecine et des médecins inscrits pour le Dipldme
d’Etudes Spécialisées en Maladies Infectieuses et Tropicales.

% Au rez-de-chaussee : deux salles de consultations ; une salle pour 1’hopital du
jour ; une salle d’accueil, les bureaux du SUS ; une salle des infirmiers ; une salle
des médecins en spécialisation ; une salle des faisant fonction d’internes ; une salle
des techniciens de surface ; des salles d’hospitalisation (34 lits) ; une pharmacie et
un hall pour les accompagnants.

< A P’étage : les bureaux des médecins ; le secrétariat, une unité de recherche, une
salle d’archives et une salle de cours.

Le personnel du service est compose de 3 Professeurs titulaires en maladies infectieuses qui
sont secondés par ; 2 Maitres de conférences et 4 chargés de recherche. Ce personnel est
complété par ; un praticien hospitalier infectiologue ; 3 médecins généralistes dont 2 du Fond
Mondial ; 1 psychologue/éducateur thérapeutique ; 17 médecins en cours de spécialisation, 14
faisant fonction d’interne, 7 infirmiers et 6 techniciens de surface.
En plus de ce personnel permanent, on compte de nombreux étudiants externes nationaux et
étrangers.

.12 Type d’étude
Il s’agissait d’une étude transversale descriptive & collecte rétrospective portant sur les
parametres biologiques des PVVIH suivies au SMIT du CHU de Point G

1.13 Période d’étude

L’étude s’est déroulée sur 3 ans allant de 2020 a 2022.

.14 Population d’étude
L’étude a porté sur les PVVIH initiées au SMIT dont le suivi biologique est fait avec 1’appui
du laboratoire du CHU du Point G.
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1.15 Echantillonnage
La méthode d’échantillonnage était non probabiliste. La technique d’échantillonnage était
basée sur un choix exhaustif de tous les malades répondant aux critéres d’inclusion.
1.15.1 Critéres d’inclusion
Ont été inclus dans notre étude, toutes les PVVIH initiées au SMIT et dont le suivi biologique
est fait avec 1’appui du laboratoire du CHU de Point G durant la période d’étude :

- Ayant un dossier médical ;

- Ayant un dossier médical complet et exploitable comportant ainsi les données sur
(sexe, age, résidence, schéma thérapeutique, CD4, CV, NFS, Créatinémie, typage VIH
Transaminase, Stade OMS, observance aux Rendez-vous).

1.15.2 Critéres de non inclusion
N’ont pas été inclus dans notre étude, toutes les PVVIH initiées au SMIT dont le suivi
biologique est fait avec 1’appui du laboratoire du CHU de Point G durant la période d’étude :

- N’ayant pas un dossier médical ;

- Dont le dossier médical n’a pas été trouveé ;

- Ayant un dossier médical incomplet.

1.16 Collecte des données
Les données ont été recueillies dans les dossiers des malades et a 1’aide de fiches d’enquéte que
nous avons élaborées selon nos objectifs.
.17 Analyse des données :
Nos données ont été saisies et analysées a 1’aide du logiciel SPSS version 22.
1.18 Considérations éthiques
Les regles et principes éthiques ont éteé intégralement respectés durant cette étude a travers :
- L’attribution d’un numéro a chaque fiche de collecte a la place des homs pour assurer
I’anonymat ;

- L’accord des autorités sanitaires du CHU point G pour I’exploitation des donnés.
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.19 Résultats globaux

Notre étude a porté sur les dossiers médicaux de 316 patients répondant a nos critéres
d’inclusion avec un effectif total de 425 dossiers retrouves et concernant les patients initiés et
suivis dans le service durant notre période d’étude.

A cet effet, 109 dossiers médicaux étaient inexploitables par manque d’informations concernant
les aspects sociodémographiques et biologiques des patients.

Cette enquéte nous a permis de retrouver une fréquence de 74,35 % des PVVIH initiées et
suivies dans le service durant notre période d’étude, parmi lesquels 63,29 % ont eu a réaliser
leurs bilans biologiques (taux de CD4 et Charge Virale) dans les laboratoires privés contre
36,70 % qui I’ont realisé au laboratoire du CHU de Point G.

Total des patients

425
Patients inclus Patients non inclus
316 109
(74,4%) (25,6%)
Bilans dans les laboratoires Bilans au laboratoire du CHU
privés de Point G
200 patients 116 patients
(63,3%) (36,7%)

Figure 3 : Diagramme de flux



1.20 Aspects socio-démographiques
1.20.1 Age

Tableau | : Répartition des patients selon la tranche d’age

Tranche d’Age (années) Effectif Pourcentage
[15 - 34] 103 32,6
[35 — 54] 152 48,1
[55 — 74] 54 17,1
>75 07 2,2
Total 316 100

La classe d’age de 35 a 54 était représentée avec une fréequence de 48,1 % pour une moyenne

d’age de 42,39 ans et un écart type de 14,11.
1.20.2 Sexe

= Féminin
= Masculin

Figure 4: Répartition des patients selon le sexe

La taille de notre échantillon a été représentée dans 65,2% des cas par le sexe féminin avec un
sex-ratio de 0,53.



1.20.3 Résidence
Tableau Il : Répartition des patients selon leur résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Bamako 189 59,8
Baguineda 5 1,6
Koulikoro 18 57
Kenieba 9 2,8
Kita 3 0,9
Sirakoro cité 5 1,6
Kati 19 6,0
Kabala 11 3,5
Koutiala 4 1,3
Bougouni 16 51
Ségou 13 4,1
Sikasso 5 1,6
Niono 7 2,2
Kayes 5 1,6
Mopti 5 1,6
Guinée 2 0,6
Total 316 100

Des patients résidaient a Bamako dans 59,8% des cas.
1.21 Type de VIH

= VIH-1
= VIH-2
= VIH 1+2

Figure 5 : Répartition des patients selon le type de VIH

Le VIH de type 1 a représenté 95,57 % des cas.



.22 Stade OMS a P’inclusion
Tableau I11: Répartition des patients selon le stade OMS du VIH

Stade clinigue OMS Effectifs Pourcentage
Stade | 79 25,1
Stade Il 34 10,8
Stade 11 27 8,6
Stade IV 176 55,6
Total 316 100

Des patients étaient classés au stade 4 de I’infection a VIH dans 55,56 % des cas.
1.23 Aspects thérapeutiques a I’inclusion
1.23.1 Schéma thérapeutique

=2 INRT + 1 INTEGRASE
= 2 INRT + 1 INNRT

Figure 6 : Répartition des patients selon le schéma thérapeutique

Des patients étaient traités avec la combinaison de 2 INRT +1INTEGRASE dans 65,82 % des
cas.



«» Molécules utilisées

Tableau 1V: Répartition des patients selon les molécules utilisées

Molécules utilisées Effectifs Pourcentage
TDF+3TC+ DTG 183 57,9
TDF + 3TC + EFV 124 39,2
ABC +3TC + DTG 06 1,9
AZT + 3TC + NVP 02 0,6
ABC+3TC+LP/r 01 0,3
Total 316 100

Les combinaisons fixes de TDF + 3TC + DTG et TDF + 3TC + EFV étaient plus utilisées

dans respectivement 59,7 % et 39, 2 % des cas.

1.24 Suivi clinique et biologique

1.24.1 Observance au suivi médical

0,
o 79,7% ®m\Vu mVuavecretard mNonvwvu
80% :
70%
60,1%
60%
50%
40% 38,6%
30%
20%
10%
1,3%
0%
M3 M6 M12

Figure 7: répartition des patients selon le respect des RDV post inclusion de M3, M6 et M12

Des patients répondaient présents au RDV planifié trois mois apres leurs inclusions
avec une fréquence de 79,7%.

Au rendez-vous du 6° mois post-inclusion. 56,96 % des patients étaient revus tandis
que 38,6% n’étaient pas revenus

Des patients n’ont pas répondu présents au RDV planifié douze mois aprés leurs

inclusions avec une fréquence de 60 %.



Tableau V: Répartition des patients selon les causes du non-respect de rendez-vous post
inclusion de M3 a M12

M3 M6 M12

RDV

Effectif % Effectif % Effectif %
Bien suivi 252 79,7 180 56,9 122 38,6
Manque de moyen 5 1,6 12 3,8 3 1
Distance 4 1,3 2 0,7 1 0,4
Non-revenue 55 17,4 122 38,6 190 60
Total 316 100 316 100 316 100

Des patients ayant respecté le RDV du M3 représentaient 79,7% des cas contre 38,6% a M12.
Les absents au RDV de M3 comptaient pour 17,4% des cas et ceux de M12, 60%.
1.24.2 Evolution IMC

Tableau VI: Répartition des patients selon 1’évolution de leur indice de masse corporel de MO
aM12
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Figure 8 : Evolution du poids au cours du suivi



Le poids moyen des patients a connu une augmentation progressive au cours du suivi allant de
57,7 kg a 62,2 kg respectivement a M0 et M12. Les patients ayant un suivi plus long avaient
un poids moyen plus élevé et cette différence était statistiquement significative avec p =0.007.

1.24.3 Suivi biologique
« Taux d’hémoglobine

Tableau VI1: Répartition des patients selon I’évolution du taux d’hémoglobine de M0 a M12

b MO M3 M6 M12
(g/dL) Effectif %  Effectif %  Effectif = %  Effectif %
> 8 103 326 7 22 282 892 294 O3
<8 163 516 3 0,9 9 2,8 6 1,9
Non réalisé 50 15,8 306 96,8 25 79 16 51
Total 316 10 316 100 316 100 316 100

- ATVinclusion, 32,6% des patients avaient un taux d’hémoglobine > 8g/dL.
- Au 6° et 12° mois de suivi, le pourcentage des patients avec un taux d’hémoglobine >
8g/dL était respectivement de 89,2% et 93%

< LeVGM
Tableau V111 : Répartition des patients selon I’évolution du VGM de M0 a M12

MO M3 M6 M12

VGM (fL) . . . )

Effectif % Effectif % Effectif %  Effectif %
<80 106 33,5 2 0,6 8 25 6 1,9
[80 - 100] 140 443 7 2,2 286 90,5 294 93
> 100 4 1,3 1 0,3 2 0,6 3 0,9
Non réalisé 66 20,9 306 96,8 20 6,3 13 41
Total 316 100 316 100 316 100 316 100

- A I’inclusion, 44,3% des patients avaient un VGM normal.
- Au 6° et 12° mois de suivi, le pourcentage des patients avec un VGM normal était

respectivement de 90,5% et 93%.



% Le TCMH
Tableau IX: Répartition des patients selon I’évolution de leur TCMH de M0 a M12

TCMH MO M3 M6 M12

(P9) Effectif %  Effectif %  Effectif % Effectif %

<30 183 57,9 3 0,9 4 1,3 2 0,6

> 30 57 18,0 7 2,2 285 90,2 295 93,4
Non réalisé 76 24,1 306 96,8 27 8,5 19 6,0

Total 316 100 316 100 316 100 316 100

- Aleur inclusion, la proportion des patients un TCMH < 30 pg était de 57,9%.
- Au 6° et 12° mois, le pourcentage des patients avec un TCMH < 30 pg était

respectivement de 1,3% et 0,6%.

< Le taux de globule blanc

Tableau X: Répartition des patients selon I’évolution du nombre des globules blancs de MO a
M12

MO M3 M6 M12
Globules blancs

(Cellules/mm?3)
Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %

<1000 3 0,9 0 0,0 0 0,0 0 0,0
[1000 - 10000] 1 0,3 9 2,8 284 89,9 295 93,4
> 10000 245 77,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Non réalise 67 21,2 307 97,2 32 10,1 21 6,6
Total 316 100 316 100 316 100 316 100

- A Dinitiation, des patients, soient 77,5%, avaient un nombre des globules blancs > 10
000/mmé,



- Au 6° et 12° mois de suivi, le pourcentage des patients avec un nombre de globules blancs

normal étaient respectivement de 89,9% et 93,4%

% Taux de Plaquettes

Tableau XI : Répartition des patients selon I’évolution du nombre des plaquettes de MO & M12

Plaquettes MO M3 6 M12

(cellules/mm?3) _ ' _ _
Effectif %  Effectif %  Effectif % Effectif %

< 150000 39 12,3 1 0,3 0 0 0 0

[150000 - 400000] 184 58,2 7 2,2 282 89,2 295 93,4

> 400000 21 6,6 1 0,3 3 0,9 1 0,3
Non réalise 72 22,8 307 97,2 31 9,8 20 6,3
Total 316 100 316 100 316 100 316 100

La proportion des patients avec un taux de plaquette compris entre 100000 et 400000 /mm? a
leur inclusion était de 58,2 % des cas. Cette proportion est passée a 89,2% et 93,4%
respectivement au 6° mois et au 12° mois.

% La Créatininémie

Tableau XI1 : Répartition des patients selon I’évolution de la créatininémie de MO a M12

MO M3 M6 M12
Créatininémie

(UmoliL) Effectif %  Effectif % Effectif % Effectif %
<30 1 0,3 0 0 0 0 0 0

[30 - 65] 32 10,1 4 1,3 283 896 295 934
> 65 215 68,0 5 1,6 28 8,9 19 6,0
Non réalisé 68 215 307 972 5 1,6 2 0,6
Total 316 100 316 100 316 100 316 100

Des patients avaient une créatininémie au-dela de 65 Umol/I a leur inclusion soit 68,0 %.



s Taux de CD4
Tableau XI11 : Répartition des patients selon I’évolution du nombre de CD4 de M0 a M12

Nombre de CD4 MO M3 M6 M12

(Cellules/mm3) ) ] ) )
Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %

< 200 127 40,2 0 0,0 6 1,9 2 0,6
[200 - 1000] 121 38,3 1 0,3 281 889 256 81,0
> 1000 7 2,2 0 0,0 4 1,3 7 2,2
Non réalisé 61 19,3 315 99,7 25 7,9 51 16,1
Total 316 100 316 100 316 100 316 100

- Des patients avaient un nombre de CD4 < 200cellules /mm?3 a leur inclusion soit 40,2%.
- Au suivi de M6 et M12, des patients avec un nombre de CD4 compris entre 200 et 1000

cellules/mm? étaient respectivement de 88,9% et 81% des cas.

% Lacharge virale
Tableau X1V : Répartition des patients selon I’évolution de la charge virale de M0 a M12

MO M6 M12

Charge virale

(Copies/mm?) Effectif % Effectif %  Effectif %
<100 34 10,8 4 1,3 24 7,6
[100 - 1000] 16 51 282 89,2 255 80,7
> 1000 193 61,1 26 8,2 31 9,8
Non réalisé 73 23,1 4 1,3 6 19
Total 316 100 316 100 316 100

A leur inclusion, des patients avec une charge virale > 1000 copies/ml représentaient 61,1 %
des cas. A M6 et M12, ce taux était respectivement de 8,2% et 9,2%.
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DISCUSSION

Au cours de notre étude, nous avons travaillé sur un échantillon de 316 cas recensés parmi 450

cas grace a notre enquéte, ce qui nous a permis d’obtenir une fréquence estimée a 74,35 %o.

Nous avons rencontré comme difficultés :
= Le non report dans le dossier des dates d’inclusions aux TARV, 1’age du patient, les
résultats de tous les bilans biologiques.
= Le manque de disponibilité des dossiers médicaux de tous les patients suivis dans le
service qui sont souvent remplacés par des petits cartons rédiges lors de la premiere
consultation.
= La non disponibilité trop souvent des résultats des taux de CD4 et charge virale au
niveau du laboratoire du CHU de point G
= Lanon assiduité des patients au rendez-vous,
= La rupture constante des réactifs, notamment des lymphocytes CD4 et charge virale.
1.25 Aspects sociodémographiques.
1.25.1 Le sexe
Dans notre étude, le sexe féminin représentait 65,19 % des cas. Cette prédominance féminine a
été également relevée par chez les PvVIH par EDS-IV qui a rapporté un sexe ratio de 1,5 en
faveur des femmes [23]. Ce constat pourrait s’expliquer par la vulnérabilité, les contraintes
socioculturelles et la constitution physiologique des femmes leurs exposant plus facilement a
I’infection a VIH [24].
1.25.2 L’age
Dans notre série, la moyenne d’age était de 42 ans (+ 14,11) avec des extrémes de 18 et 81ans.
La classe d’age (35-54) était 48,10 %. Ce résultat est comparable a celui de KIBANGOU au
Congo qui a obtenu dans son étude sur I’évolution clinique et biologique des patients sous ARV,
une classe d’age majoritaire de 29 a 51ans avec des extrémes de 15 a 67 ans [22]. Ces tranches
d’age correspondent a des couches de la population les plus sexuellement actives de la
population [26].
1.25.3 La résidence
La presque totalité de nos patients résident & Bamako (59,8%). Ceci peut s’expliquer par la

situation géographie du CHU en pleine ville de Bamako.
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1.26 IMC :

A Pinclusion aux TARV, 62,7% des patients avaient un IMC inférieur & 18,5 kg/mz2. Ce résultat
est comparable a ceux de Sanogo M [28] et Maiga O [28] qui ont trouvé respectivement 57,8%
et 83%. L’amaigrissement est 1’un des signes majeurs du VIH/Sida surtout si le diagnostic se
fait a un stade tardif de 1’infection.
Au 6° et 12° mois de suivi, des patients avec un IMC normal (compris entre 18,5 et 25 kg/m?)
étaient respectivement 67,2% et 68,2%. L’amélioration de 1’état général avec un gain pondéral
des PvVIH sous TARV témoigne des effets bénéfiques de la trithérapie antirétrovirale. Le
TARV précoce est impératif au cours de I’infection par le VIH afin d’améliorer la qualité de
vie des PVVIH.

1.27 Infection par le VIH et schéma thérapeutique
Le VIH type 1 était prédominant dans notre série (95,6%). La majorité des patients étaient
classés au stade 4 (55,56 %) de I’infection a VIH. Sur le plan thérapeutique, 65,8 % des patients
¢taient sous I’association de 2INRT + 1 INTEGRASE. Le schéma le plus prescrit était
TDF+3TC+DTG dans 57,9 % des cas.

1.28 Taux de CD4
A P’inclusion, 40,2 % des patients étaient a un niveau d’immunodépression sévere avec un taux
de CD4 < 200cellules/mm3. Ce déficit immunitaire marqué a été observé par d’autres auteurs
africains. Nous pouvons citer Diaby [29] en c6te d’ivoire et Bréma [30] qui ont rapporté
respectivement 75% et 51,8%. Cette sévere lymphopénie CD4 serait essentiellement due a un
dépistage tardif du VIH.
Au cours du suivi, nous avons observé une augmentation progressive du taux de CD4. Ce
constat est potentiellement dd au traitement ARV, car un traitement bien conduit entraine en
moyenne une augmentation du nombre de CD4 de 100 cellules /mm3 au bout de 6-12 mois
[31]. Un résultat comparable au nétre a été rapporté par Dicko [32]. Pourquoi cette
augmentation ? commentez !

1.29 Charge virale
A I’inclusion, 61,1 % des patients avaient une charge virale >1000 copies/mm3. Ce résultat est
comparable a celui de Lozes et al. qui avaient constaté des CV élevées a I’initiation chez 50%
de leurs patients[34]. Le dépistage et le TARV tardifs sont des facteurs majeurs favorisant la
réplication virale.
Durant le suivi, nous avons observé une régression considérable des CV au bout de 12 mois de

TARV chez 80,7 % des patients. Ces patients avaient une CV< 50 copies/mm?3. Ceci montre
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I’efficacité du traitement ARV du point de vue virologique d’autant plus que la montée des
CD4 est corrélée a la baisse de la charge virale (évolution en miroir).

1.30 L’hémogramme

1.30.1 Taux d’hémoglobine
Une légere anémie (taux d’Hb < 8g/dL) a été constatée chez la majorité de nos patients a
I’inclusion avec une fréquence de 51,9%. Ce constat s’expliquerait par I’état général altéré des
patients a I’arrivée.
Au terme de notre étude les taux d’hémoglobine des patients ont connu une augmentation par
rapport aux taux initiaux (89,2% et 93,0% des patients avaient Hb > 8g/dL respectivement a 6
et 12 mois du traitement). Ce résultat est similaire a celui obtenu & 1’université Leopold-
Franzens en Australie par Sarcletti et col en janvier 2003 avec une élévation du taux
d’hémoglobine aprés 6 mois de trithérapie (p=0.0001) [34].
1.30.2 Taux de plaquette

Les plaquettes étaient normales dans 58,2% des cas. En 2019, Bouaré a I’hopital Nianankoro
Fomba (HNF) de Ségou, a relevé un nombre normal de plaguettes chez 77,69% de ses patients
[35].
Une thrombopénie a été retrouvée chez 12,3% de nos patients a I’inclusion. Notre résultat est
largement inférieur a celui de Sy qui a retrouvé 100% de malades avec une thrombopénie [36].
A partir du 6° mois de TARV, on relevait une disparition de la thrombopénie initiale chez tous
nos patients.

1.31 Lacréatininémie
Le taux de créatinémie était normal a I’inclusion dans 68,0% des cas ainsi qu’a 12 mois du
traitement. Ce résultat est similaire a celui de BREMA qui avait retrouvé un taux normal dans
95,3% sans changement significatif au cours du traitement. Cependant, DENE avait retrouvé
une toxicité rénale chez 14,6% de ses patients. Une atteinte rénale était au cours du TARV peut
étre due probablement aux effets indesirables des ARV notamment le Ténofovir.

1.32 Régularité au rendez-vous
Apreés ’inclusion, 79,75% des patients ont respecté leur RDV du 3° mois. et au 6° mois 56,96%
étaient présents a leur RDV. Ce résultat est similaire a celui retrouvé par Dembélé a Koutiala
en 2009 avec un taux de respect du RDV M3 a 73,6% [37]. Cependant, Goita n’a relevé que
16,9% le taux de respect des RDV M3 [38].

Contrairement au RDV de M3, a M12 la majorité des patients (60,12%) étaient absents.

Plusieurs facteurs pourraient expliquer ce constat : le transfert des patients vers d’autres sites
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de prise en charge du VIH, les grandes distances parcourues jusqu’au CHU de Point G et les
difficultés liées aux déplacements, ... Des efforts dans la sensibilisation et le rapprochement

des centres de prise en charge aux patients doivent étre renforcés pour améliorer la qualité du
suivi des PvVIH.
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CONCLUSION

Ce travail nous a permis de comprendre les problemes majeurs auxquels les malades et les
cliniciens font face. Les ruptures de stock et les effets secondaires des ARV consistaient les
principales raisons de ces changements de schémas thérapeutiques. L’observance des malades
a été marquee par une absence des patients au RDV vers le 12e mois du traitement. Le manque
de moyen financier et la distance parcourue ont été les raisons principales de 1’inobservance
pendant les douze mois de traitement. La numeration et le dosage des parametres biologiques a

MO, a M6, et a M12 nous ont permis d’observer :

- Une augmentation du taux de CD4 suivi d’une baisse de la charge virale au cours du
traitement.
- Le taux des patients anémiés n’a pas évolué¢ ; méme constat pour les paramétres

biochimiques.

Il ressort de cette étude que les troubles biologiques constatés avant 1’instauration du traitement
ARV ont régressé progressivement démontrant ainsi I’efficacité de la trithérapie antirétrovirale
sur I’infection, qui conduit & une amélioration de la qualité de vie des personnes vivant avec le

VIH.
- Comme perspectives :

Nous suggérons des prises en charge multidimensionnelles : des actions thérapeutiques,
couplées a une prise en charge psychosociale efficace la prise en charge par assurance maladie
de I’ensemble de la population, une assistance nutritionnelle, un soutien éducatif, un conseil et

soutien juridique.
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RECOMMENDATIONS

Au terme de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes :

< Au Ministére de la Santé

Assurer et pérenniser la disponibilité des médicaments ARV et les réactifs pour les bilans
biologiques de suivi

Intensifier la lutte préventive.

¢ Au SMIT et Laboratoire du CHU point G
Approfondir cette étude au-dela de 12 mois en tenant compte des parametres cliniques pour
évaluer I’efficacité du traitement ARV.
Assurer la formation continue de tout le personnel soignant, afin d’assurer une meilleure
prise en charge des PVVIH.
Améliorer le suivi clinique et biologique des patients par un respect strict du protocole.
Veiller au remplissage correct des dossiers des malades.
Expliquer profondément le role et I’importance des bilans biologiques aux patients afin de

leur motiver a les faire.

¢+ Aux personnes vivant avec le VIH et le SIDA
Respecter les rendez-vous des séances d’éducation thérapeutique ainsi que ceux des

bilans biologiques.

Etre observant aux traitements.
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ANNEXES

Annexe 1 : Fiche d’enquéte

MO
A- ldentification du patient
1-Numéro: /........... /
2-Age:/...... / ans
3-Sexe : /...... / I=masculin 2=féminin
A-RESIACNCE 1 / .o /
5-Date d’inclusion : /.................coeeeee. / 6-Poids : /........./kg
7-Typede VIH : /........ / 1=VIH1 2=VIH2 3=VIH1+2
8-Schema Therapeutae initial: /............ /
1=2INRT + 1INNRT; 2=2INRT + 1IP; 3=3INRT; 4=2INRT +1lIntegrase

-Hématologie:
1-Taux d’hémoglobine: /................ /
2-VGM : /..o /
3-TCMH : /............. /
4-Globules blancs : /.............. /
5-Plaquettes : /................. /
-Biochimie :
1-Transaminase : ALAT : /......... /ASAT :/......... /
2-Créatininemie : /......... / 3-Glycémie : /............ /
4-Cholesterolemie : /............ / 5- Acide urique: /............ /
-Immunologie : -Taux de CD4 a I’inclusion /....................coee.. /
-Virologie : -Charge virale : /... ................. /
Stade OMS : stadel: /...... / sade2 :/...... / stade3 :/...... / staded :/...... /
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M3
1-Poids : /............./Kg
2-Changement de schéma thérapeutique : 1:Oui, 2:Non
Si Oui ; Schéma thérapeutique : /........ /
1=2INRT + 1INNRT; 2=2INRT +1IP; 3=3INRT; 4=2INRT +1lIntegrase
4-MOIECUIES ULIIISEES ... vttt
5-Traitements aSSOCIES .. . .uet it
-Hématologie:
1-Taux d’hémoglobine: /................ [72-VGM /.o /
3-TCMH :/....... / 4-Globules blancs : /........... /; 5-Plaquettes : /.............. /
-Biochimie :
1-Transaminase : ALAT : /......... /" ASAT:/......... /
2-Créatininemie : /......... / 3-Glycémie : /......... /: 4-Cholesterolemie : /......... /
-Immunologie : -Taux de CD4 a I’inclusion /................ /
-Virologie : -Charge virale : /.... ............. /
Stade OMS : stadel: /...... / sade2 :/...... / stade3 :/...... / stade4 :/...... /
Observance : RDV1 : /...... / 1:vu, 2:retard, 3:nonvu
M6
1-Poids : /........ /kg
2-Changement de schéma thérapeutique initial : /......... /
1=oui 2=non
Si oui quel est la raison du changement: /............ /

1=effet secondaire  2=échec clinique
3=échec immunologique 4=échec virologique 5=rupture de stock.
3-Nouveau schéma thérapeutique: /........... /

1=2INRT+ 1LINNRT ; 2=2INRT+1IP ; 3=3INRT 4=2INRT +1lIntegrase

Bilans demandés /...... / 1= Oui 2= Non
Bilans faits /...../ 1=0ui  2=Non

-Hématologie:

1-Taux d’hémoglobine: /.......... /

2-VGM : /........... / 3-TCMH /............. /
4-Globules blancs : /............ / 5-Plaquettes : /........... /
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-Biochimie :

1-Transaminase : ASAT : /.......... /" ALAT :/.......... /
2-creatininemie : /........... /" 3-Cholestérolémie : /.......... /
4-Glycémie : /............. /

-Immunologie : Taux de CD4 : /.........c....... /

-Virologie : Charge virale : /.................. /

Observance : RDV2 : /...... / 1:vu,?2:retard, 3: non vu
M12
1-Poids : /......... /kg

2-Changement de schéma thérapeutique : /...... /

1=oui  2=non

Si oui quel est la raison du changement: /....... / 1=effet secondaire 2=échec clinique 3=échec
immunologique 4=échec virologique  5=rupture de stock.

3-Nouveau schéma thérapeutique : /...... / 1=2INRT+1INNRT 2=INRT+1IP  3=INRT
4=2INRT +1lIntegrase

Bilans demandés /........ / 1=0Oui 2=Non
Bilans faits /........./ 1=0ui 2= Non

-Hématologie:

1-Taux d’hémoglobine: /........... /3 2-VGM : /......... / 3-TCMH : /.......... /
4-Globules blancs : /........... / 5-Plaquettes : /........... /

-Biochimie :

1-Transaminase : ALAT :/........... / ASAT :/........... /

2-Créatininémie : /......... /" 3-Cholestérolémie : /............ /; 4-Glycémie : /.......... /
-Immunologie : 1-Taux de CD4 : /............... /

-Virologie : 1-Charge virale : /............... /

Observance : RDV3:/...... / 1:vu, 2:retard, 3 :nonvu
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Annexe 2 : Diagramme de Gantt

Temps

Activités
Protocole

Enquéte

Janvier
2023

Févr
2023

ier Mars
2023

Avril
2023

Mai
2023

Juin
2023

Juillet
2023

Aout
2023

Septembre
2023

Saisie des
données

Analyse des

données

Correction

Soutenance
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