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I.INTRODUCTION 

Le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) est un virus qui attaque le système immunitaire 

de l’organisme (1–3). L’Organisation mondiale de la santé (OMS) définit désormais l’infection 

à VIH à un stade avancé comme la présence d’une numération des CD4 inférieure à 

200 cellules/mm3 ou d’un stade clinique 3 ou 4 de l’OMS chez les adultes et les adolescents. 

Tous les enfants séropositifs âgés de moins de 5 ans sont considérés comme ayant une infection 

à VIH à un stade avancé (3). L’OMS compte environ 39 millions de personnes qui vivaient 

avec le VIH dans le monde en 2022 dont 37,5 millions d’adultes (15 ans ou plus), 1,5 million 

d’enfants (0-14 ans) et 53 % des personnes vivant avec le VIH étaient des femmes et des filles 

(4). 

En Afrique subsaharienne, les femmes et les filles constituaient 63 % des nouvelles infections 

au VIH tandis que dans toutes les autres régions, plus de 70 % des nouvelles contaminations au 

VIH en 2022 ont été recensées chez les hommes et les garçons (4). 

Les améliorations thérapeutiques et de prise en charge des personnes vivants avec le VIH 

(PVVIH) de ces 20 dernières années s’accompagnent aujourd’hui d’une forte prévalence de 

comorbidités parmi les personnes séropositives. On appelle « comorbidité » une pathologie 

associée ou concomitante au VIH. Aujourd’hui, le terme « comorbidité » fait surtout écho aux 

pathologies non directement liées au VIH (par opposition aux maladies opportunistes) et en 

particulier aux maladies chroniques liées à l’âge comme les cancers (non classant sida), les 

troubles neurocognitifs, les maladies cardiovasculaires et métaboliques, les maladies osseuses, 

les atteintes rénales ou hépatiques etc…. (5). 

Les comorbidités sont aujourd’hui les principales causes de mortalité dans la population 

séropositive dans les pays du nord (6,7). En particulier, les cancers (toutes causes confondues) 

pèsent de plus en plus sur l’état de santé des personnes vivant avec le VIH représentant au total 

un tiers des décès de la population séropositive en France en 2010 avec des taux similaires dans 

d’autres pays tels que la Suisse et les États-Unis. Les maladies cardiovasculaires quant à elles 

représentaient environ 10% de la mortalité en Europe, en Australie et aux États-Unis au cours 

de la dernière décennie (5). Le diabète et les atteintes hépatiques sont également une cause de 

mortalité de plus en plus fréquente chez les personnes séropositives (8). 

Le rôle de l’infection par le virus du VIH et la réplication virale contribueraient à une activation 

immunitaire chronique et à une inflammation persistante qui sont reconnues comme des 

facteurs de risque de cancers et de pathologies cardiovasculaires, la déplétion des CD4 et un 
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faible rapport CD4/CD8 constitueraient également des facteurs de risque d’athérosclérose et 

d’infarctus du myocarde sans oublier les facteurs naturels tels que l’âge, le sexe et l’hérédité 

qui jouent un également un rôle dans la survenue des comorbidités (1,9–11). 

La plupart des comorbidités particulièrement préoccupantes rencontrées dans la population 

séropositive font l’objet de recommandations spécifiques de dépistage et de prise en charge. 

C’est le cas notamment de certains cancers (maladie de Hodgkin, cancer du poumon, cancer 

anal, cancer colorectal, cancer du foie, cancers cutanés, cancers gynécologiques), des maladies 

cardiovasculaires et métaboliques, des maladies osseuses, des atteintes hépatiques, des maladies 

rénales, des troubles psychiatriques et neurocognitifs, de la Broncho Pneumopathie Chronique 

Obstructive (BPCO) et de l’hypertension artérielle pulmonaire (2,5,12). 

Les études réalisées dans les pays développés montrent que la fréquence des décès diminue 

avec la durée du traitement antirétroviral mais que les causes de décès des personnes traitées 

par les ARV sont plus souvent liées à des pathologies « non classant » sida (cancers, infections, 

hépatopathies, maladies cardiovasculaires, diabète) (13). 

Dans la sous-région et particulièrement au Mali, il existe très peu de données sur la survenue 

des comorbidités chez les PVVIH et leur prise en charge, c’est dans cette optique que nous 

avons décidé de mener une étude pour étudier l’épidémiologie des comorbidités et la mortalité 

des PVVIH hospitalisés au CHU Point G. 
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Question de recherche  

En quoi les comorbidités du VIH constituent une cause de mortalité chez les PVVIH dans le 

CHU point-G  

Objectifs 

 Objectif général 

Etudier les comorbidités et la mortalité chez les PVVIH hospitalisés dans 02 services du CHU 

point-G. 

 Objectifs spécifiques   

- Déterminer la fréquence des comorbidités chez les PvVIH hospitalisés dans 02 services 

du CHU Point-G. 

- Déterminer la fréquence de la mortalité chez les PvVIH hospitalisés dans 02 services du 

CHU Point-G. 

- Décrire les aspects socio-clinique du VIH 

- Déterminer la corrélation des comorbidités et de la mortalité chez les PvVIH 

hospitalisés dans 02 services du CHU Point-G. 
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1.GENERALITES 

1.1. Définition 

L’immunité est la propriété que possèdent certains individus d’être exempts de manifestations 

morbides apparentes quand ils sont soumis à l’action d’un antigène (12). L’immunodéficience 

est la diminution ou la disparition des réactions immunitaires se traduisant par une sensibilité 

accrue à différentes infections (12). Le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) est un 

rétrovirus qui s’attaque aux cellules du système immunitaire et les détruit ou les rend inefficaces 

et l’évolution de cette infection entraine un affaiblissement du système immunitaire et une 

vulnérabilité aux infections opportunistes (IO) (14). Le syndrome de l’immunodéficience 

acquise (SIDA) est une affection qui atteint le système immunitaire à médiation cellulaire 

caractérisé par des IO, des tumeurs, des troubles neurologiques etc... (15) 

1.2. Historiques 

En Juin 1981, nous avons examiné un jeune homosexuel présentant l’immunodéficience la plus 

dévastatrice qu’il nous eut jamais été donné de voir. Notre remarque fut alors la suivante : nous 

ne savons pas ce que c’est mais nous espérons bien ne plus jamais revoir un cas semblable !» 

Dr Samuel Brodes, Etats Unis d’Amériques (16). Les premiers cas de SIDA ont été décrit aux 

Etats Unis d’Amériques en 1981 chez des patients homosexuels masculins qui présentaient des 

affections graves dues à des microorganismes rarissimes notamment la pneumonie à 

Pneumocystis carinii et le sarcome de Kaposi (17). On s’est cependant aperçu très vite que ce 

« Gay Syndrome » ou immunodéficience liée à l’homosexualité n’atteignait pas que les 

homosexuels mais aussi d’autres groupes de personnes (17). Le premier isolat du virus 

responsable a été cultivé à partir d’un prélèvement datant de 1976 mais l’histoire du SIDA 

débute en Juin 1982 (15,16,18–22): 

 En 1982 : Première définition du SIDA [10].  

 En 1983 : Identification du VIH1 [10].  

 En 1985 : Les premiers cas ont été identifiés au Mali à l’Hôpital Gabriel Touré par 

l’équipe du Professeur Aly Guindo (21).  

 En 1985 : On assiste à la commercialisation du premier test de diagnostique 

sérologique et dès Février l’activité de la Zidovudine vis-à-vis du VIH se confirme.  

 En 1986 : Identification du VIH2. Au Mali la première enquête de séroprévalence a 

été réalisée en 1987 et elle a trouvé une prévalence de 1% dans les capitales régionales 
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et dans le district de Bamako, 7% dans la population des tuberculeux soignés dans les 

hôpitaux et 40% parmi les professionnels de sexe. 

 En 1993 : Nouvelle définition du SIDA aux Etats Unis (Classification CDC Atlanta).  

 En 1995 : Développement des bithérapies et de la mesure de la charge virale.  

 En 1996 : Développement des trithérapies. 

1.3. Epidémiologie 

1.3.1. Descriptive 

 Dans le monde : 

Selon le rapport de l’ONU/SIDA de 2020 ; sur les 38 millions de PVVIH, 25,4 millions sont 

actuellement sous traitement antirétroviral, cela signifie que 12,6 millions de PVVIH sont 

toujours en attente de traitement. Les nouvelles infections par le VIH ont été réduites de 23% 

depuis 2010, en grande partie grâce à une diminution substantielle de 38% en Afrique Orientale 

et Australe. Mais les nouvelles infections ont augmenté de 72% en Europe Orientale et Asie 

centrale, de 22% au Moyen Orient et en Afrique du Nord et de 21% en Amérique latine (4). 

Au niveau mondial, on dénombrait encore 690000 décès liés au SIDA en 2019 et 1,7 millions 

de nouvelles infections. Les objectifs de l’ONU/SIDA en 2020 visent à réduire le nombre de 

décès liés au SIDA à moins de 500000 et le nombre de nouvelles infections par le VIH à moins 

de 500 000 (4). 

 En Afrique : 

De l’Ouest au centre, le nombre de PVVIH était de 6,1millions en 2016 dont 56% étaient des 

femmes, près de 370.000 nouvelles personnes ont été infectées la même année mais ce nombre 

a diminué de 9% entre 2010-2016 et 310.000 personnes seraient décédées de maladies liées au 

SIDA en 2016 (23).  

De l’Est au Sud, le nombre de PVVIH était estimé à 19,4millions parmi lesquelles les femmes 

et les filles représentaient plus de la moitié (59%) (23). 

L’Afrique sub saharienne demeure la région la plus touchée avec 24,7 millions de personnes 

vivant avec le VIH et presque 70% du total des nouvelles infections à VIH dans le monde 

(24,25). 
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 Au Mali : 

Entre l’EDSM-III de 2001 et l’EDSM-VI de 2018, le pourcentage de femmes et d’hommes 

connaissant les deux méthodes de prévention du VIH a augmenté passant, chez les femmes de 

31% en 2001 à 53% en 2006 puis 57% en 2018, chez les hommes, ce pourcentage est passé de 

45% à 62% et à 70% durant la même période (26). 

Dans l’ensemble, 16% des femmes et 23% des hommes de 15-49 ans ont une connaissance 

complète du VIH en 2018 et 68% des femmes et 60% des hommes ont exprimé des opinions 

discriminatoires à l’égard des PVVIH (26–30). 

1.3.2. Analytique 

a. Agent pathogène   

VIH : virus de l’immunodéficience humaine rétrovirus infectant l’homme, cause du sida (10). 

Taxonomie :  

 Règne : Virus  

 Groupe : Groupe VI  

 Famille : Retroviridae 

 Sous-famille : Orthoretrovirinae  

 Genre : Lentivirus 

 Espèce : on distingue deux types  

 Le Virus de l’immunodéficience humaine type 1 (VIH-1)  

 Le Virus de l’immunodéficience humaine type 2 (VIH-2). 

Elle comporte (31) : 

 Une enveloppe virale constituée d'une double bicouche lipidique et de deux sortes de 

glycoprotéines : gp120 et gp 41. La molécule gp 41 traverse la bicouche lipidique tandis 

que la molécule gp120 occupe une position plus périphérique : elle joue le rôle de récepteur 

viral de la molécule membranaire CD4 des cellules -hôte. L'enveloppe virale dérive de la 

cellule hôte : il en résulte qu'elle contient quelques protéines membranaires de cette 

dernière, y compris des molécules du CMH. 

 Un corps viral ou nucléocapside, qui inclut une couche de protéine p17 et une couche plus 

profonde de protéine p24. 

 Un génome constitué de deux copies d’ARN simples brins associés à deux molécules de 

transcriptase inverse (p64) et d’autres protéines enzymatiques (Protéase p10 et intégrase 

p32).  
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Image 1 : Structure de l’enveloppe virale   

b.  Réservoir du virus 

Les malades du Sida et les porteurs asymptomatiques de l’infection à VIH constituent le 

réservoir du virus (1,15).  

c.  Les modes de transmission : 

 Le VIH a été isolé principalement dans le sang, le sperme et les sécrétions vaginales des 

personnes infectées. Ainsi que dans le lait et les liquides pleural, amniotique, broncho 

alvéolaire ou cérébrospinal. Il a aussi été retrouvé dans d’autres liquides biologiques que sont 

la salive, les larmes et les urines mais en faible concentration et avec la présence de composants 

qui tendent à inactiver le virus (23). 

Modes de transmission du VIH sont : 

 Transmission sexuelle (15) : 

La transmission sexuelle du VIH est le mode de contamination le plus fréquent. Elle se fait par 

l’intermédiaire des muqueuses buccale, génitale ou rectale, lorsqu’elles sont en contact avec 

des sécrétions sexuelles ou du sang contenant le virus. La muqueuse présente une certaine 

perméabilité vis-à-vis du VIH. La muqueuse rectale, de par son épithélium monocellulaire, est 

la plus susceptible à l’infection. 

Certains facteurs augmentent le risque de transmission du VIH au cours d’un rapport sexuel. 

Nous pouvons citer l’infectiosité du partenaire séropositif, qui est le facteur plus important. 
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Mais aussi la présence de sang durant les rapports, due aux menstruations ou à un rapport 

traumatique. Ou encore l’existence de lésions ou d’infections génitales.  

La phase de primo-infection et un stade avancé de la maladie sont des périodes à haute 

transmissibilité du VIH du fait de l’importance de la virémie.  

Les infections ou lésions génitales sont également des facteurs qui augmentent d’une part 

l’infectiosité du partenaire séropositif, et d’autre part la susceptibilité de la personne exposée. 

 Transmission par voie sanguine (15) 

Elle concerne principalement trois groupes de populations : les utilisateurs de drogues 

injectables, les hémophiles et les transfusés, et plus rarement, les professionnels de santé 

victimes d’accidents d’exposition au sang :  

o Transmission par usage de drogues injectables à travers les pratiques de partage du 

matériel d’injection entre les usagers de drogues.  

o Transmission par les produits sanguins. 

o Transmission dans le cadre professionnel. 

 Ici le risque de transmission est lié à la profondeur de la blessure, à la réalisation d’un geste en 

intraveineux ou intra-artériel, et au stade de l’infection chez le patient source. 

 Transmission de la mère à l’enfant (15) 

Elle peut se produire pendant la grossesse, au cours de l’accouchement ou lors de l’allaitement. 

Elle est multifactorielle.  

o Facteurs liés au virus. 

o Facteurs maternels : les plus prédictifs sont la charge virale plasmatique élevée, le taux 

de lymphocytes TCD4 bas.  

Les autres facteurs étant le stade avancé de la maladie, une infection sexuellement 

transmissible inflammatoire ou une rupture prolongée des membranes. 

o Facteurs liés à la génétique 

Cependant, on ne contracte pas l’infection à VIH lors des gestes courants de la vie quotidienne, 

poignées de mains, ingestion d’eau ou de nourriture, le partage des toilettes.  

d.  Facteurs favorisants  

Les facteurs favorisant de l’infection à VIH sont : 

 Sur le plan sexuel 

o Les rapports sexuels occasionnels non protégés, 
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o Les partenaires connus séropositifs pour le VIH,  

o La présence d’une autre infection sexuellement transmissible.  

 Sur le plan sanguin  

o La transfusion de sang ou de dérivés sanguins,  

o Le partage des objets souillés et tranchants,  

o La toxicomanie intraveineuse. 

 Sur le plan vertical 

o Le portage par la mère du VIH, 

o L’exposition intense du fœtus aux liquides organiques infectés de la mère.  

e.  Le cycle de réplication :  

Dans les jours qui suivent la contamination, les étapes de la réplication du VIH sont communes 

à tous les rétrovirus. Leur connaissance est essentielle pour la recherche de molécules actives 

bloquant une ou plusieurs étapes de ce cycle. Il s’agit donc de (32) :  

(1). attachement : Le virus se fixe sur le lymphocyte CD4, 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 du virus dans le cytoplasme.  

(3). décapsidation : Les deux capsides se dissocient, libérant l'ARN viral dans le cytoplasme 

[16].  

(4). reverse transcription et intégration : Grâce à la reverse transcriptase virale, l'ARN viral 

est rétro-transcrit en ADN double brin. Cet ADN pénètre dans le noyau, où il s'intègre 

au génome du lymphocyte. Il est ensuite transcrit en ARN. 

(5). traduction : Après avoir été précurseurs transcrits par l'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. 

(6).  assemblage : Les protéines virales et l'ARN viral (transcrit par ailleurs) sont associées 

pour reformer des virus (sans la membrane). Les protéines virales membranaires sont 

intégrées à la membrane du lymphocyte. 
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Image 2 : Cycle de réplication du virus HIV 

1.4. Physiopathologie 

L’histoire naturelle désigne l’ordre naturel, prévisible par lequel passent les manifestations 

cliniques et biologiques de l’infection à VIH. Celle-ci est modifiée par l’initiation de plus en 

plus précoce d’un traitement antirétroviral efficace (16). 

Dès la primo-infection, le virus se réplique activement et diffuse dans l'organisme.  

Des réservoirs viraux sont ainsi constitués, avec intégration du virus dans les cellules 

(ganglions, tissu lymphoïde du tube digestif) lui permettant d'échapper ainsi à la reconnaissance 

par le système immunitaire (16). 

 Les cellules cibles du virus sont : 

o Les lymphocytes CD4, les monocytes/macrophages 

o Les cellules microgliales cérébrale (16). 

Cette réplication du VIH entraîne chez le sujet contaminé une augmentation progressive de la 

charge virale et par conséquent une diminution de la quantité des lymphocytes TCD4, en un 

mot une détérioration du système immunitaire du sujet qui à la longue occasionnera 

l’émergence des infections dites opportunistes. Les premières conséquences cliniques 

(infections pulmonaires, digestives, cérébrales) surviennent dans un délai de quelques années 

(3 à5 ans) après la primo-infection et les manifestations opportunistes après une médiane de 6 

à 7 ans. 
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L’évolution clinique de l’infection à VIH s’effectue en trois phase, que sont (1) :  

o La primo-infection à VIH  

Juste après la contamination par le VIH, le nombre de virus présent dans le sang (charge virale) 

augmente fortement, puis diminue rapidement du fait de la réponse du système immunitaire.  

o La phase asymptomatique  

L’individu atteint ne présente aucun symptôme de la maladie, et le nombre de virus n’augmente 

que très légèrement ; mais le nombre de variants augmente fortement. Malgré le contrôle de la 

maladie par le système immunitaire, les lymphocytes T sont détruits par le virus. 

o La phase SIDA  

Au cours de cette phase surviennent les infections dites opportunistes dont les principales sont : 

la candidose, la toxoplasmose, la tuberculose, la pneumocystose, la cryptococcose, les 

coccidioses, cytomégalovirus et les papillomavirus.  

o La candidose à Candida albicans. Il s’agit d’une mycose qui atteint la cavité buccale, 

l’œsophage, le tube digestif ; 

o La toxoplasmose, due au parasite Toxoplasma gondii, Commun dans notre environnement. 

Non traitée, elle peut provoquer des lésions au niveau du cerveau ; 

o La tuberculose, due au bacille de Koch (Mycobacterium Tuberculosis) 

o La pneumocystose, une forme de pneumonie due à Pneumocystis jiroveci. Elle est très 

commune chez les patients atteints de sida (on estime qu’en absence de prévention 

spécifique, elle se manifeste chez environ 80% d’entre eux) 

o La cryptosporidiose, maladie due à un parasite, le Cryptospridium, colonise les intestins et 

les canaux biliaires ; il est responsable de diarrhées chroniques qui épuisent le malade par 

une déshydratation excessive et un amaigrissement important ; 

o L’infection à cytomégalovirus (CMV), un virus qui Atteint la rétine (pouvant conduire à la 

cécité), les poumons, le tube digestif ou encore les méninges et les tissus cérébraux ; 

o L’infection à papillomavirus, qui affecte les sphères uro-génitales et anales. 
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1.4.1. Clinique 

1.4.1.1. Manifestations cliniques 

a. Dermatologiques 

Les manifestations dermatologiques sont observées chez près de 80% des patients atteints du 

SIDA et 60% des patients à un stade précoce (33) : 

o Candidose buccale, 

o Dermite séborrhéique, 

o Sécheresse cutanée,  

o Maladie de Kaposi,  

o Dermatophytoses et herpès cutanéo-muqueux sont les plus courantes de ces 

dermatoses. 

Une particularité du SIDA en milieu tropical est la grande fréquence du prurigo. Certaines de 

ces dermatoses ont une valeur pronostique témoignant de l’importance du déficit immunitaire.  

L’histoire naturelle des manifestations dermatologiques du SIDA a été profondément modifiée 

par l’apparition des traitements efficaces. 

L’introduction de ces traitements peut parfois s’accompagner de l’apparition de certaines 

dermatoses (zona, folliculite) mais elle entraîne habituellement l’amélioration spontanée de la 

plupart d’entre elles.  

Malheureusement l’utilisation de ces traitements est aussi associée à la survenue de nouveaux 

effets indésirables : syndrome d’hyper sensibilité médicamenteuse et syndrome lipodysmorphi-

que. 

b. Digestives  

Le tube digestif est l’un des principaux organes cibles au cours de l’infection VIH (34).  

En effet il représente l’organe le plus riche en cellules immunocompétentes de l’organisme et 

donc l’un des principaux réservoirs du VIH. La diarrhée chronique est le signe digestif majeur 

et le deuxième symptôme majeur du SIDA en zone tropicale. Elle peut être intermittente, 

liquide, sanglante. Son étiologie est en règle infectieuse nécessitant la mise en route d'examens 

complémentaires pour retrouver l'agent causal qui est le plus souvent Salmonella, Shigella, 

Mycobactéries atypiques, Cryptospridium, Giardia, Candida et CMV. Des nausées et des 

vomissements peuvent accompagner la diarrhée (34).. 
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La candidose bucco-pharyngée est fréquente et considérée comme infection opportuniste chez 

l'enfant de plus d'un an. Elle peut s'accompagner souvent de l’œsophagite.  

Depuis l’utilisation de stratégies anti rétrovirales permettant un contrôle puissant de la 

réplication VIH et une restauration des fonctions immunitaires, la fréquence des infections 

digestives a chutée de façon très importante pour devenir désormais une cause mineure des 

troubles de l’appareil digestif (35). 

 La cryptosporidiose 

Cryptospridium parvum une coccidie monoxène (cycle à un seul hôte), responsable de diarrhées 

importantes mais spontanément résolutives chez l’immunocompétent. Chez le sujet infecté par 

le VIH, il est responsable de diarrhée souvent grave (1 à 17 litres par jour). Le mécanisme de 

cette diarrhée n’a pas été établi. Les hypothèses d’épuisement énergétique des entérocytes ou 

de libération d’entérotoxine ont été évoquées. Cette diarrhée peut s’associer à un syndrome de 

malabsorption. La prévalence de la cryptosporidiose se situe entre 5 et 20%dans les pays 

tropicaux. Dans une étude réalisée à Tunis en 1999 sa prévalence était de 17,24% chez les 

sidéens (36). L’homme se contamine en ingérant les oocystes sporulés qui sont directement 

infestants lorsqu’ils sont libérés dans le tube digestif. La cryptosporidiose intestinale 

symptomatique survient lorsque le taux de CD4+ est bas (< 100/mm3) (36).  Au Mali une étude 

réalisée en 2002 révélait la cryptosporidiose était la parasitose digestive la plus fréquente dans 

le service des maladies infectieuses, avec une prévalence de 23% (37). 

Traitement : Il n’existe aucun traitement d’efficacité indiscutable contre la cryptosporidiose. La 

base du traitement est essentiellement symptomatique.  

 Microsporidiose 

Les microsporidies sont des protozoaires parasites obligatoires très répandus chez les vertébrés 

et les invertébrés. Ils exercent un parasitisme intracellulaire qui entraîne une activité pathogène 

importante (38).  

Six genres de microsporidies ont été rapportés chez l’homme. Les espèces importantes 

observées chez les patients atteints de SIDA sont Enterocytozoon bieneusis [26], 

Encephalitozoon intestinalis. Les microsporidies développent en général leur cycle dans un 

seul hôte. Habituellement les spores infectantes contaminent l’hôte par voie orale. E. bieneusi 

a été retrouvé dans les selles de 30% des patients présentant une diarrhée chronique (39). Il peut 

également être présent en l’absence de symptômes digestifs. Le risque d’infection par E. 

bieneusi dévient élever lorsque le taux de lymphocytes CD4+ est inférieur à 200/mm3 (39). 
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Au Mali les microsporidioses représentent 3,57% des parasitoses digestives dans le service de 

médecine interne et 4% dans le service des maladies infectieuses en 2002 (40). 

La diarrhée est chronique, mais son importance est souvent fluctuante. Elle est souvent associée 

à une malabsorption non négligeable des aliments (41). Sa fréquence est faible, de l’ordre de 

2% (41). 

Traitement  

En plus du traitement symptomatique on administre de l’Albendazole :400mg/jour pendant un 

mois. La Fugimaline est une alternative, surtout pour les souches bieneusi. Le métronidazole 

est également une alternative (40). 

 Isosporose 

Isospora belli est une coccidiose intestinale relativement fréquente en Asie et en Afrique (42). 

Il est à l’origine de 1 à 3% des diarrhées observées au cours du SIDA aux Etats unis, mais atteint 

15 à 20% des malades dans les pays en voie de développement (42). 

Isospora belli provoque une diarrhée de type sécrétoire et s’accompagne souvent de fièvre. Le 

diagnostic repose sur l’examen parasitologique standard des selles (42). 

Traitement :  

Le traitement est d’abord symptomatique, consistant à rétablir l’équilibre hydroélectrolytique, 

ralentir le transit, et assurer une assistance nutritive.  

A ces mesures, on associe l’administration de cotrimoxazole fort : 4 comprimés/jour en deux 

prises, pendant 10 à 15 jours associé à l’acide folinique. La prophylaxie secondaire est 

nécessaire pour prévenir les rechutes tant que persiste une immunodépression avancée. Elle se 

fait à base de cotrimoxazole fort : 1cp / jour.  

En cas d’allergie au cotrimoxazole, la ciprofloxacine peut être une utilisée avec une bonne e 

éfficacité à la dose de 500 mg deux fois par jour pendant 7 jours en curatif, puis 500 mg trois 

fois par semaine (42). 
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 La cyclosporose  

Les espèces de Cyclospora sont des coccidies intestinales récemment décrites chez l’homme et 

d’autres primates. La prévalence de la cyclosporose était de 9,8% selon une étude réalisée au 

Venezuela en 2001.  

Leur clinique est comparable à celles des parasites opportunistes du SIDA, faite de troubles 

digestifs à type de vomissement, nausées dans un contexte de fièvre et de malabsorption 

intestinale entraînant une altération de l’état général et une déshydratation.  

Le diagnostic repose sur la visualisation des oocystes dans les selles par coloration de Ziehl 

Neelsen (42). 

c. Respiratoires  

Il existe diverses maladies respiratoires liées au VIH. La persistance ou l’aggravation de la toux, 

les douleurs thoraciques ou la dyspnée peuvent être causées par : 

 Bactéries pyogéniques  

 Mycobacterium tuberculosis  

 Pneumocystis carinii (pneumonie)  

 Cryptocoque  

 Bactéries atypiques 

 Autres : infection au Cytomégalovirus, Toxoplasmose. 

 Les pneumopathies bactériennes 

Elles sont fréquentes au cours de l’infection à VIH, quel que soit le stade. Les symptômes sont 

similaires à ceux observés chez les patients VIH négatif. Néanmoins, une présentation atypique 

est possible. 

Les récurrences rapprochées définissent le stade SIDA (stade clinique III de l’OMS). Il faut 

rechercher une infection des sinus associée.  

 Diagnostic :  

Les pneumopathies bactériennes se manifestent par de la fièvre, de la toux, des douleurs 

thoraciques et de la dyspnée. 
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Traitement : 

- En l’absence de documentation bactériologique, on optera si possible pour amoxicilline 

+ acide clavulanique en premier choix (car l’amoxicilline couvre environ 50% des 

souches de H. influenzae). 

- La ceftriaxone peut être intéressante en cas de points d’appels multiples (pneumonie 

plus point d’appel digestif avec diarrhée, pneumonie plus suspicion de pyélonéphrite ou 

prostatite…). 

- En cas d’indisponibilité de l’association amoxicilline + acide clavulanique, on peut aussi 

considérer le cotrimoxazole (2 cp à 400/80 ou 1 cp 800/160 matin et soir) chez les 

patients qui ne sont pas sous prophylaxie par cotrimoxazole (et non allergiques) (42). 

- D’autres germes peuvent être (plus rarement) incriminés : Klebsiella pneumoniae, 

Pseudomonas aeruginosa, Nocardia, Moraxella cattharalis, Mycoplasma pneumoniae… 

 Tuberculose pulmonaire 

Le tableau clinique de la TBP dépend du niveau d'immunosuppression. A un niveau d'immunité 

encore relativement bon, elle se présente sous la forme d'une tuberculose cavitaire typique ou 

avec consolidation des lobes supérieurs (tableau post-primaire). La TB pulmonaire est une 

maladie de stade 3. Quand le nombre de CD4 est plus bas, les manifestations atypiques sont 

plus probables : TB extrapulmonaire (pleurésie, péricardite et méningite) et TB disséminée, 

infiltrats pulmonaires ou miliaires diffus avec habituellement des tests cutanés PPD négatifs 

(42). 

La TB extrapulmonaire et la TB disséminée sont considérées comme des maladies de stade 4. 

Le diagnostic de la TB extrapulmonaire est plus difficile à poser. 

Chez les patients infectés par le VIH-1, la TB peut se développer immédiatement après 

exposition (c'est-à-dire maladie primaire) ou résulter de la progression de la maladie après 

installation d'une infection TB latente (c'est-à-dire une réactivation de la maladie). Les signes 

de primo-infection (infection récente) sont manifestes jusqu'à chez 35% des patients : infiltrats 

des lobes inférieurs, épanchement pleural et adénopathie intrathoracique (42). 

La perte de poids et la fièvre sont plus fréquentes chez les patients souffrant d'une TB 

pulmonaire VIH positifs que chez les patients VIH négatifs (42). Par contre, la toux productive 

et l'hémoptysie sont moins fréquentes chez les patients VIH positifs. Cette différence est 
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probablement due au fait qu'il y a moins de cavités enflammées et que l'irritation 

endobronchique est moins importante chez les patients VIH positifs (42). 

 Diagnostic microbiologique : 

L'examen des crachats constitue le meilleur test diagnostique initial. La microscopie à 

immunofluorescence avec coloration à l'auramine ayant une sensibilité supérieure à celle de la 

coloration de Ziehl-Neelsen et un meilleur rapport coût-efficacité, la préférence doit lui être 

donnée lorsqu'elle est disponible (43). 

Il est important de disposer d'un bon échantillon de crachats. Du fait que la nuit, les BAAR se 

concentrent dans les sécrétions respiratoires, les meilleurs échantillons sont ceux recueillis tôt 

le matin (trois échantillons de manière standard).  

Toutefois, chez les patients infectés par le VIH, une radiographie du thorax doit être effectuée 

relativement tôt dans le processus diagnostique afin de réduire le délai jusqu'au diagnostic de 

TBP à crachats négatifs (43).  

Traitement par antibiotiques 

Les patients VIH positifs répondent bien aux antituberculeux. La principale priorité chez ces 

patients est le traitement de la TB pulmonaire à crachats positifs. Un traitement à court terme 

comprenant une phase initiale intensive de 4 médicaments (2 mois d'INH, RIF, PZA et EMB) 

suivie d'une phase de traitement d'entretien de 4 mois d'INH et de RIF s'avère supérieur à un 

traitement de 8 mois avec administration de RIF durant les 2 premiers mois seulement. 

Il s'agit donc du traitement de premier choix, même s'il est synonyme de difficultés prolongées 

dans le cadre de la combinaison d'un traitement anti-TB et d'une TARV. 

 Le traitement antirétroviral doit être systématique chez toute personne vivant avec le VIH et 

présentant une tuberculose active. Il doit être initié dans un délai de 7 à 14 jours après le début 

du traitement anti-tuberculose. Il existe des interactions médicamenteuses entre les INNTI, les 

IP et la Rifampicine (43). 

d. Neurologiques :  

Elles ne sont pas rares. Chez l'adulte, en zone tropicale, le maître symptôme est la céphalée qui 

est quasi présente chez tous les patients qui présentent un syndrome neurologique. Elle est 

tenace, violente et s'accompagne parfois d'agitation et d'insomnie. Elle signale une 

cryptococcose cérébro méningée ou une toxoplasmose cérébrale (43). 
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 On distingue (43) : 

 Une encéphalopathie d'évolution progressive marquée par une régression psychomotrice 

conduisant à la démence et à la mort ; 

 Une encéphalopathie évoluant par paliers, de bon pronostic ;  

 Un déficit de la croissance cérébrale avec microcéphalie et atrophie cérébrale au scanner 

;  

 Des troubles moteurs avec syndrome pyramidal : la raideur est constante, les réflexes 

archaïques persistent après quatre mois et le clonus de la rotule est présent. 

 Un retard de développement psychomoteur ;  

 Une ataxie et des convulsions. L'étude du LCR peut montrer des anticorps anti-VIH ou 

des antigènes viraux.  

L'évolution peut se faire vers une quadriplégie spastique avec des signes de paralysie pseudo 

bulbaire.  

Les progrès thérapeutiques récents permettant un meilleur contrôle de l’infection ont modifié 

d’une part la fréquence des complications chez les patients suivis et traités et d’autre part, dans 

certains cas, le pronostic de certaines manifestations opportunistes a pu être considérablement 

amélioré du fait de la restauration immunitaire (43). 

Le système nerveux pourrait en outre jouer un rôle de réservoir de l’infection VIH. 

e. Stomatologiques :  

Elles peuvent révéler l’infection VIH, elles sont dominées par les mycoses buccales dont on 

décrit plusieurs formes (43) : 

- La forme pseudomembraneuse qui est la forme habituelle dite « muguet » qui s’annonce 

par une sensation de cuisson ou de goût métallique, suivie de l’apparition des macules 

rouges réalisant une stomatite érythémateuse diffuse, la gencive est le plus souvent 

respectée. 

- La forme érythémateuse est marquée essentiellement par une glossite.  

- La perlèche ou chéilite angulaire est une localisation cutanéo-muqueuse de la 

commissure labiale.  

- La forme hyperplasique qui est l’aspect pseudo-tumoral de la mycose.  
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En plus des mycoses buccales on peut observer des ulcérations de la muqueuse buccale, la 

leucoplasie chevelue. L’arrivée de la thérapeutique anti rétro virale hautement efficace en 

particulier les inhibiteurs de protéases et les inhibiteurs non nucléotidiques a profondément 

modifié le paysage de l’infection VIH. 

f. Hématologiques : 

La survenue d’anomalies hématologiques pouvant concerner toutes les lignées sanguines est 

fréquente à tous les stades de l’infection VIH. Lors de la période de primo infection une hyper 

lymphocytose accompagnée d’un syndrome mononucléosique et d’une thrombopénie peuvent 

être transitoirement observées. Les anomalies hématologiques les plus fréquentes 

correspondent à des cytopénies qui sont quasi constantes à un stade évolué de l’infection. Elles 

peuvent être dues à une complication de la maladie ou au VIH, pouvant alors être centrales 

(liées à une insuffisance de production médullaire) ou périphérique. 

g. Néphrologiques :  

Au cours du VIH, les aspects néphrologiques de la maladie à VIH concernent d’une part les 

atteintes rénales associées à l’infection à VIH et d’autre part les atteintes rénales liées à la 

néphrotoxicité des médicaments utilisés dans l’infection VIH (15).  

Les manifestations néphrologiques du patient séropositif au VIH peuvent être classées en cinq 

catégories (15) : 

 L’insuffisance rénale aigue ; 

 Les désordres électrolytiques (dysnatrémie, syndrome de sécrétion inappropriée 

d’ADH, dyskaliémie, hypocalcémie ou hypercalcémie, hypomagnésemie, hypophos-

phatémie ou hyperphosphatémie) ; 

 Les glomérulonéphrites associées à l’infection par le VIH ;  

 La néphrotoxicité des antiviraux et l’insuffisance rénale chronique. 

h. Les autres manifestations :  

Elles sont nombreuses et variées : 

 Hypertrophie parotidienne chronique ;  

 Cardiomyopathie avec hypertrophie ventriculaire gauche surtout chez l'enfant ;  

 Choriorétinite à cmv ;  

 Otites et mastoïdites ;  
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  Purpura thrombopénique et anémie hémolytique auto-immune. Il convient alors de 

noter que le VIH à un tropisme varié pouvant toucher tous les organes entraînant du 

coup diverses manifestations. 

i. Aspects nutritionnels de l’infection à VIH 

La dénutrition est et reste l’une des complications majeures du SIDA. L’amaigrissement au 

cours de l’infection VIH est marqué par la précocité de son apparition, la rapidité et la sévérité 

de son évolution.  Au cours de l’évolution du SIDA, la perte de poids dépasse fréquemment 20 

% du poids antérieur à la maladie. L’importance de la dénutrition au cours du SIDA a conduit 

en 1987 le « Center for Diseases Control » (CDC) d’Atlanta a considéré comme indicateur du 

SIDA un syndrome particulier, le « wasting syndrome » (WS) : Celui-ci est caractérisé par une 

perte de poids involontaire supérieur à 10% du poids de base, associé à une diarrhée ou une 

asthénie et de la fièvre en l’absence de toute étiologie infectieuse ou tumorale (44). Cette 

dénutrition est caractérisée par une perte de masse maigre prédominante contrairement aux 

dénutritions pures par carence protéino énergétique (44). 

j. Manifestations liées aux traitements ARV 

Les patients continuent à développer des IO, surtout durant les 2-6 premiers mois après 

l'instauration du TARV. Par le passé, on pensait que ces symptômes étaient le signe d'une 

restauration immunitaire incomplète, mais on considère aujourd'hui qu'ils sont le résultat de la 

réponse au TARV. Il est important de l'expliquer au patient (45,46). 

On savait déjà, bien avant de disposer du TARV, que certaines maladies infectieuses, lorsqu'elles 

sont traitées, peuvent provoquer une aggravation temporaire des symptômes, appelée “réaction 

paradoxale”, due à la stimulation de l'immunité cellulaire (PCP, tuberculose, lèpre) (45,46). 

Depuis l'utilisation des traitements antirétroviraux, l'IRIS a été décrit en association avec de 

nombreuses infections concomitantes, notamment des infections mycobactériennes 

(mycobacterium tuberculosis (TB), mycobacterium avium complex, lèpre), des mycoses 

(cryptococcose, histoplasmose et infection à Pneumocystis jiroveci) et des infections virales 

(herpès simplex, herpes zoster, cytomégalovirus, encéphalopathie multifocale progressive et 

hépatite B) (45,46).  

Des cas d'IRIS associés à une leishmaniose, un syndrome de Reiter, un syndrome de Guillain 

Barré et plusieurs autres pathologies dermatologiques ont été occasionnellement rapportés. De 

même, d'autres manifestations cliniques, qui n'ont pas encore été clairement rattachées à des 
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agents infectieux, ont également été décrites, notamment la maladie de Graves, la sarcoïdose et 

d'autres troubles auto-immuns.  

Enfin, des tumeurs, notamment le sarcome de Kaposi et le lymphome ont également été 

rapportés dans le cadre de l’IRIS. L'IRIS est suspectée chez un patient qui présente des 

symptômes d'IO active peu après l'instauration d'un TARV. Environ 30 % des patients 

développent un IRIS quelques semaines après l'instauration d'un TARV (46). 

Des définitions de cas d'IRIS sont retrouvées dans la littérature, mais aucun critère diagnostique 

clair, ni aucun test de laboratoire permettant de confirmer ce diagnostic ne sont mentionnés. La 

majorité des critères proposés nécessitent une mesure de la charge virale ou une numération des 

CD4, ainsi qu'un test d'hypersensibilité retardée aux antigènes mycobactériens (46). 

Cette définition n'est souvent pas applicable dans les pays en développement (46). 

Breton a proposé une définition clinique de l'IRIS : “Le diagnostic d'IRIS est considéré 

“possible” lorsqu'il y a réapparition ou aggravation de symptômes antérieurs d'une IO ou en cas 

d'apparition de nouvelles manifestations malgré un traitement anti-IO efficace et après 

exclusion des autres diagnostics (46). 

La gestion de l'IRIS représente un défi de par la difficulté à identifier l'agent causal et à 

différencier l'IRIS des effets secondaires du TARV. Cela s'avère particulièrement le cas 

lorsqu'un patient a de la fièvre et a des valeurs hépatiques anormales.  

Chez les patients sous AZT qui développent une anémie peu après l'instauration du TARV, il ne 

faut pas oublier de penser à une éventuelle IO sous-jacente (MAC, TB), et ceci d'autant plus en 

présence de fièvre (46). 

Le deuxième problème est la décision d'entamer ou non, en plus du TARV, un traitement 

spécifique des agents pathogènes concernés. En l'absence d'une IO active, les symptômes 

peuvent disparaître spontanément avec la poursuite du TARV ou l'ajout de stéroïdes au 

traitement. Cependant, la plupart du temps, un traitement spécifique du pathogène concerné 

doit être ajouté au TARV (46). 

Le troisième problème avec l'IRIS chez les patients traités pour une IO, c'est que les symptômes 

sont parfois considérés comme un échec soit du TARV, soit du traitement anti-IO. Cette 

situation est surtout liée au fait que l'IRIS peut survenir jusqu'à 3-4 ans après l'instauration du 

TARV (46). 

  



Comorbidités et mortalité chez les patients VIH hospitalisés au CHU Point G 

ADOUN B.A. Prudence THESE/MEDECINE 22 

k. Manifestations psychosociales 

Le nombre important de cas de transmission du VIH parmi les populations clés au début de 

l’épidémie a entraîné, une stigmatisation des PVVIH. Cette stigmatisation a été renforcée par 

le fait que la plupart de ces populations étaient déjà, à l’époque, considérées comme marginales. 

Au début de l’épidémie, cette stigmatisation a eu des conséquences sur la réponse politique face 

au VIH. Par exemple, l’administration du Président Reagan aux États-Unis ne souhaitait pas 

prendre en charge une maladie des minorités sexuelles et raciales. Cela a également provoqué 

un malaise en France où les pouvoirs publics ne savaient pas comment aborder le SIDA et 

l’homosexualité sans induire de stigmatisation. Au-delà de l’impact social et politique, la 

stigmatisation a également des répercussions sur la santé (47). En effet, la stigmatisation est 

une des causes des inégalités de santé parce qu’elle constitue un frein à l’accès aux soins : les 

personnes se sentant stigmatisées sollicitent moins les services de santé que les autres (47). La 

stigmatisation liée au VIH/SIDA regroupe les actes de discréditation et de discrimination à 

l’encontre des PVVIH, les préjugés qui y sont liés ainsi que les répercussions sur les groupes et 

communautés associés (47). 

 Plus spécifiquement, la stigmatisation relative au VIH/SIDA est explorée à travers deux 

dimensions, la dimension externe qui renvoie aux comportements et attitudes négatifs envers 

les PVVIH (rejet, intolérance, évitement etc.) et la dimension interne qui fait référence aux 

conséquences de ses actes sur les sentiments, croyances et comportements des PVVIH 

(isolement, honte, peur de révéler son statut, culpabilisation etc. (47). 

Parmi les personnes séronégatives, il a été montré que le sentiment d’être stigmatisée favorise 

l’adoption de comportements sexuels à risque, et augmente ainsi le risque d’infection et de 

transmission du VIH. Il a également été montré que la stigmatisation est un frein au dépistage 

et favorise donc le dépistage tardif.  

Chez les PVVIH, les conséquences de la stigmatisation se traduisent par une moindre adhésion 

aux traitements et aux services de soins et affectent également négativement les stratégies 

d’adaptation ainsi que le soutien social (47). 

1.4.2. Méthodes de diagnostic  

a. Diagnostic clinique 

Le diagnostic clinique de l’infection VIH se fait à partir de la définition du SIDA. 

SIDA est défini par l’existence d’au moins deux signes majeurs associés à un signe mineur en 

l’absence de toutes autres causes d’immunodépression, telles que les cancers, la malnutrition 



Comorbidités et mortalité chez les patients VIH hospitalisés au CHU Point G 

ADOUN B.A. Prudence THESE/MEDECINE 23 

sévère etc. De même la présence d’une maladie de Kaposi généralisée ou d’une méningite à 

cryptocoques est suffisante pour affirmer le diagnostic du SIDA. 

Stades cliniques de l’infection à VIH et classification OMS révisée de l’adulte et de 

l’adolescent : 

 C’est une classification clinique qui s’applique à toute personne séropositive âgée de 15 ans et 

plus. Les thrombopénies immunologiques représentent les manifestations les plus fréquentes 

de ce dernier type de cytopénie en particulier chez les patients non encore au stade de SIDA.  

 Le stade clinique 1 

 Asymptomatique  

 Lymphadénopathie persistante généralisée.  

 Le stade clinique 2  

 Perte de poids modérée inexpliquée (˂10% du poids présumé ou mesuré)  

 Infections respiratoires récurrente (infections des voies aérienne, sinusites, 

bronchites, otites moyennes, pharyngites)  

 Zona  

 Perlèche 

 Ulcérations orales récurrentes  

 Prurigo  

 Dermite séborrhéique  

 Infections fongiques des ongles (onychomycose).  

 Le stade clinique 3 

 Affections pour lesquelles le diagnostic présomptif peut être fait sur la base des signes 

cliniques ou d’examens simples Perte de poids sévère (˂10% du poids corporel 

présumé ou mesuré)  

 Diarrhée chronique inexpliquée (intermittente ou constante) de plus d’un mois  

 Candidose orale   

 Leucoplasie chevelue de la langue  

 Tuberculose pulmonaire diagnostiquée au cours des deux années précédentes  

 Infections bactériennes sévères (pneumonies, Pyomyosite, infection articulaire ou 

osseuse, méningite). 
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 Stomatite/gingivite/périodontite aigue ulcéronécrosante Anémie inexpliqué(˂8g/dl) 

et/ou neutropénie(˂500/mm3) et/ou thrombocytopénie(˂50000/mm3) pendant plus 

d’un mois. 

 Le stade clinique 4 

 Les affections pour lesquelles le diagnostic présomptif peut être fait sur la base des signes 

cliniques ou d’examens simples 

 Syndrome cachectique  

 Pneumonie à Pneumocystis Jiroveci  

 Pneumonie bactérienne récurrente sévère ou radiologique  

 Herpès chronique (oro anal, ano-rectal de plus d’un mois)  

 Candidose de l’œsophage  

 Tuberculose extrapulmonaire  

 Maladie de Kaposi 

  Toxoplasmose cérébrale  

 Encéphalopathie à VIH  

 Les affections pour lesquelles le diagnostic doit être confirmé : 

- Cryptococcose extrapulmonaire y comprise méningée  

- Infection disséminée à mycobactéries non tuberculeuse  

- Candidose de la trachée, des bronches ou des poumons  

- Cryptosporidiose  

- Isosporose  

- Infection herpétique viscérale  

- Infection à cytomégalovirus  

- Leishmaniose viscérale  

b. Diagnostic sérologique 

La détection des anticorps anti VIH repose sur des tests immuno- enzymatiques de type ELISA. 

Les tests de quatrième génération utilisés sont très sensibles : 

Ils permettent la détection combinée de la protéine p24 du VIH-1 et des anticorps IgM et IgG 

antiVIH-1 et anti-VIH-2. Ces tests permettent de réduire de quelques jours la fenêtre 

sérologique pendant laquelle la sérologie est négative au cours de la primo-infection. Par 

ailleurs, des tests dits rapides avec une réponse en quelques minutes ou heures sont aussi 

disponibles et facilement réalisables sans appareillage sophistiqué. Ils sont utilisés dans un 

contexte d'urgence ou d'accident d'exposition (47). 
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c. Traitement 

Objectif (1,10,33) 

L'objectif du traitement antirétroviral est de rendre et maintenir durablement la charge virale 

(CV) indétectable afin de restaurer l'immunité, permettant d'augmenter l'espérance de vie ; 

Améliorer la qualité de vie des patients ; 

Prévenir la transmission du VIH.  

Principes  (33) 

Il s’agit d’un traitement à vie, qui nécessite une excellente observance de la part des patients et 

un suivi régulier par le personnel soignant, la famille et les organisations communautaires. 

Le traitement antirétroviral est une multi thérapie associant généralement un inhibiteur 

d'intégrase ou un inhibiteur de protéase (IP) à  

o Deux inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI) 

o Un inhibiteur non nucléosidique de la transcriptase inverse (INNTI) et un INTI et/ou 

d'autres classes thérapeutiques. 

Les combinaisons thérapeutiques fixes doivent être privilégiées pour favoriser l'observance et 

diminuer le coût de la prise en charge ;  

Les molécules utilisées doivent figurer sur la liste des médicaments essentiels du Mali ou 

bénéficier d'une autorisation spéciale d’importation de médicament ou l’autorisation de mise 

sur le marché (AMM) et doivent être nécessairement pré-qualifiées par l'OMS ; 

Le traitement prendra en compte la prise en charge des comorbidités ;  

Les médicaments efficaces, à faible toxicité sont privilégiés ;  

L’intégration du traitement prophylactique de préexposition dans l’arsenal thérapeutique ;  

Le traitement prendra en compte la bonne palatabilité des produits ; L’harmonisation des 

régimes entre les différents groupes d'âge et les populations différentes. 

 

Protocoles thérapeutiques antirétroviraux chez l’adulte et l’adolescent indications du 

traitement antirétroviral (33) 

Le traitement antirétroviral est indiqué dès la découverte du statut VIH positif et initier 

immédiatement pour les patients des stades OMS I ou II.  

Il est différé de 7 jours maximum pour les patients des stades OMS III et IV. 
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Dans tous les cas le traitement ARV doit être initié dans un délai maximum de 7 jours. Pour 

l’initiation au TARV le prestataire doit s’assurer des conditions suivantes :  

– acceptabilité du statut ;  

– informations maximum sur le traitement ;  

– acceptabilité du traitement.  

Un bilan biologique minimum (NFS, créatininémie, protéinurie, glycémie, ALAT/ASAT, CD4) 

sera demandé sans toutefois attendre les résultats pour l’initiation du TARV.  

Prise en charge (10,33) 

La prise en charge des patients initiant le Traitement ARV se fera par un paquet de soins adapté 

au statut clinique des PVVIH.  

 Chez les patients précoces asymptomatiques (Stades I et II OMS), le paquet de soins 

comprend :  

 la santé sexuelle et reproductive,  

 le diagnostic et la prise en charge de la santé mentale, 

 Accompagnement psychologique et social  

 l’éducation nutritionnelle,  

 l’éducation thérapeutique,  

 le diagnostic et la prise en charge des Maladies Non Transmissibles,  

 le screening de la tuberculose et la chimioprophylaxie primaire par le 

Cotrimoxazole (CTX) et l’Isoniazide (INH) ou Isoniazide / Rifapentine (HP). 

 Chez les patients à un stade avancé (Stades III et IV OMS) le paquet de soins comprend 

en plus :  

Le screening pour la TB : si le patient est symptomatique, demander le GeneXpert, 

Urine-LAM 

 Le dépistage de l’infection cryptococcique par l’antigène cryptocoque (CrAg) ; le 

traitement préemptif de la cryptococcose par fluconazole si CrAg-positif sans 

évidence de méningite ;  

 La chimioprophylaxie primaire par le CTX et l’INH ou Isoniazide / Rifapentine 

(HP) ;  

 L’éducation thérapeutique.  
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Schémas thérapeutiques 

Est considéré comme schéma de première ligne :  

 tout schéma de première intention prescrit chez un sujet naïf de tout traitement 

antirétroviral.  

 toute substitution en cas d'intolérance par exemple, est aussi considérée comme un 

schéma alternatif de première ligne.  

Est considéré comme schéma de deuxième ligne tout schéma prescrit après échec thérapeutique 

de 1ère ligne. 

 

Schémas de première ligne schémas de première ligne pour le VIH 1 (1,10,33) 

Chez les adultes et adolescents  

Ils associent deux inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI) 

et un inhibiteur d’intégrase.  

Le schéma préférentiel est le suivant :  

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG) 

 

Il leur sera proposé le schéma suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG) 

Le schéma alternatif est le suivant :  

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

 

Chez les adolescentes et femmes en âge de procréer 

Le schéma préférentiel est le même que celui des adultes et adolescents. Il leur sera proposé le 

schéma suivant : 

 Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG)  

 

Tableau I : Toxicité des antirétroviraux de première ligne et substitution recommandées 

ARV 1ère ligne Toxicité la plus fréquente Molecule en substitution 

DTG Troubles neurologiques Raltégravir 

TDF Toxicité rénale TAF 

EFV Troubles neuropsychiatriques DRV(Darunavir)/r 
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Remarques : 

o Ne pas utiliser le Ténofovir en cas d’insuffisance rénale (IR).  

o La prise du DTG peut entrainer : 

– Des céphalées : prescrire un antalgique de palier I ;  

– La diarrhée : prescrire un traitement symptomatique ;  

– Une augmentation de la concentration de la Metformine : prendre en compte lors 

du traitement chez les diabétiques ; 

Il existe un risque de diminution de concentration du DTG lié aux interactions avec les 

antiacides, le magnésium et les laxatifs. Ceci nécessite la prise du DTG, 2 heures avant ou 6 

heures après ces médicaments.  

Schéma de première ligne pour le VIH-2 ou co-infection VIH-1 + VIH-2 OU VIH-1 du 

groupe (1,10,33) 

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.  

On utilisera les schémas thérapeutiques associant des inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques 

de la transcriptase inverse (INTI) à un inhibiteur d’intégrase (IIN) ou un inhibiteur de protéase 

boosté (IP/r).  

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 âge de procréer  

Les schémas sont les mêmes que ceux des adultes et adolescents. 

Traitement de deuxième ligne (33)  

Il est indiqué chez un patient en échec thérapeutique documenté.  

Chez un patient en échec thérapeutique, il est recommandé de renforcer l'observance avant 

d'envisager tout changement de ligne thérapeutique. 

Gestion de l'échec de 1ère ligne chez l'adulte et l’adolescent :  

Première situation : Si la CV plasmatique est entre le seuil de détectabilité de la technique 

utilisée et 1000 copies : 
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 Vérifier et renforcer l'observance ;  

 Contrôler la CV trois mois plus tard.  

 Si la charge virale revient inférieure au seuil de détectabilité de la technique utilisée 

maintenir le traitement de 1ère ligne.  

Si la charge virale reste toujours entre le seuil de détectabilité de la technique utilisée et 

inferieure ou égal à 1000 copies/ml :  

 Vérifier et renforcer l’observance ;  

  Contrôler la CV trois mois plus tard.  

Deuxième situation : Si la CV plasmatique est supérieure ou égale à 1000 copies/ml : 

 Vérifier et renforcer l'observance ; 

  Contrôler la CV trois mois plus tard. 

Si la charge virale revient inférieure à 1000 copies/ml, (CF première situation). Si la charge 

virale reste supérieure ou égale à 1000 copies/ml, modifier le traitement dès que possible et 

passer en 2ème ligne.  

NOTE : Ces directives seront alignées sur celles de l’OMS en cas de revue du seuil de 

détectabilité de la charge virale.  

Les schémas proposés en deuxième ligne thérapeutique (33) 

Le schéma de 2ème ligne doit inclure au moins 2 nouvelles molécules dont l'une issue d'une 

famille différente des familles utilisées en première ligne. 

La Lamivudine (3TC) doit être toujours maintenue en 2ème ligne.  

En cas d'échec thérapeutique confirmé VIH-1 ou VIH-2 de la 1ère ligne, le schéma préférentiel 

de deuxième ligne suivant est recommandé :  

 2 inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse + 1 inhibiteur de 

protéase boosté  

 Les IP préférentiels sont : Darunavir/ritonavir (DRV/r), Atazanavir/ritonavir 

(ATV/r) ou Lopinavir/ritonavir (LPV/r).  

Les alternatives de seconde ligne possibles en fonction des schémas utilisés en première ligne 

et en cas de contre-indication ou de toxicité de l’une des molécules du schéma préférentiel.  

  



Comorbidités et mortalité chez les patients VIH hospitalisés au CHU Point G 

ADOUN B.A. Prudence THESE/MEDECINE 30 

Tableau II : Schémas 1ère ligne schémas 2ème ligne schémas 2ème ligne alternatif 

1ère ligne 2ème ligne 3ème ligne alternatif 

TDF / 3TC / DTG AZT AZT / 3TC + ATV/r AZT / 3TC + DRV/r 

TDF / 3TC / EFV400 AZT / 3TC + DTG AZT / 3TC + LPV/r 

TDF / 3TC+ RAL AZT / 3TC + ATV/r AZT / 3TC + DRV/r 

 

Schémas thérapeutiques de 3ème ligne (33) 

Les patients en échec virologique de 2ème ligne doivent être gérés en fonction du résultat du 

test de génotypage de résistance. 

Tableau III : Options de schémas thérapeutiques d’ARV sont les suivantes 

Schémas 1ère ligne  Schémas 2ème ligne Schémas de 3ème ligne 

TDF / 3TC / DTG AZT / 3TC + ATV/r (ou LPV/r) 
DRV/r + DTG (50 mg toutes les 

12 heures) + ABC/3TC ou ABC 

TDF / 3TC / EFV 400 AZT / 3TC + DTG 
DRV/r + DTG (50 mg toutes les 

12 heures) + 1ou 2 INTI* 

TDF / 3TC + RAL AZT / 3TC + ATV/r 
DRV/r + DTG (50 mg toutes les 

12 heures) + 1ou 2 INTI* 

*INTI actifs après le génotypage. 

Patients ayant interrompu leur traitement antirétroviral de 1ère ligne Pour les patients qui ont 

interrompu leur traitement ARV de 1ère ligne, il est recommandé de reconduire le même 

traitement.  

Leur prise en charge comprendra un examen clinique, l’histoire thérapeutique, et un bilan 

biologique (CD4, charge virale…).  

Ainsi ça sera le même processus pour tous les schémas 

1.5. Comorbidités et VIH 

La comorbidité est définie comme toute manifestation associée à une maladie et ne participant 

pas à son diagnostic mais peut toutes fois aggraver ce dernier. On peut donc envisager la 

comorbidité en un sens large ou restrictif quand il s’agit de deux maladies par ailleurs bien 

définies. Au sens large certains ont proposé de substituer le concept de covariation à celui de 

comorbidité (48). 

Elles sont classées en 10 groupes selon les manifestations :  

- atteintes osseuses 

- cancers 
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- maladies cardiovasculaires 

- endocrino-métaboliques 

- hépatiques 

- infections non-liées au VIH 

- affections neurologiques 

- psychiatriques 

- rénales et respiratoires 

1.5.1. Atteintes osseuses 

L’ostéoporose : L’ostéoporose est une fragilité anormale des os qui favorise la survenue de 

fractures pour des traumatismes mineurs ou même sans traumatisme (49). 

Cette fragilité est liée à : 

- des altérations quantitatives du tissu osseux (perte d’épaisseur des corticales et des 

travées osseuses) 

- des anomalies qualitatives : modification de l’architecture osseuse, c’est à dire de 

l’agencement des trabécules osseuses, pertes préférentielles de certaines travées. 

L’ostéoporose résulte essentiellement d’un déséquilibre du remodelage osseux : les cellules qui 

résorbent l’os (ostéoclastes) fonctionnent plus que celles qui le construisent (ostéoblastes). Ce 

déséquilibre, chez la femme, survient après la ménopause et est secondaire à la carence en 

œstrogènes induite par celle-ci (49). 

D’autres circonstances pathologiques peuvent être en cause : prise de corticoïdes ou sécrétion 

endogène augmentée de cortisone, hyperthyroïdie ou prise d’hormones thyroïdiennes en excès, 

hyperparathyroïdie, hypogonadisme chez l’homme. 

L’ostéoporose peut aussi découler d’une mauvaise acquisition de la masse osseuse ou capital 

osseux, à l’adolescence. En effet le capital osseux s’acquiert lors de la puberté, vers 13-14 ans 

chez la fille, un peu plus tard chez le garçon. Cette acquisition de la masse osseuse se fait selon 

les proportions suivantes (49) : 

 pour 70 %, elle est génétiquement déterminée (ce qui explique que certaines familles 

ont un risque d’ostéoporose accru), 

 pour les 30 % restant, elle dépend de l’activité physique et des apports vitamino-

calciques (il faut donc veiller à ce que ceux-ci soient optimaux, durant cette période, 

chez les adolescents). 
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Enfin, avec le vieillissement, le tissu osseux perd de ses qualités mécaniques et il existe, chez 

le vieillard, très souvent, une sécrétion exagérée de parathormone secondaire à une insuffisance 

rénale et à une carence en vitamine D. Ceci, associé à la sarcopénie (diminution de la force 

musculaire), et au risque de chute qui augmente, explique l’augmentation de fréquence des 

fractures ostéoporotiques, inéluctable, avec l’âge (49). 

Tous les antirétroviraux ont potentiellement des répercussions sur l’organisme notamment 

l’utilisation du TDF incriminé dans les ostéopathies fragilisantes en particulier l’ostéoporose.  

Le sérotype 1 du virus infecte les ostéoclastes, cellules naturellement chargées de dégrader l’os. 

Ce faisant, le virus décuple l’efficacité de ces cellules, créant un déficit osseux progressif avec 

un risque accru d’ostéoporose et de fractures. 

Les ostéoclastes proviennent de précurseurs présents dans le sang et la moelle osseuse qui sont 

également à l’origine des macrophages, des cibles du VIH importantes pour la pathogénèse. 

Les deux types de cellules portent à leur surface les mêmes récepteurs qui permettent l’entrée 

du virus. 

Les ostéoclastes peuvent ainsi être infectés à un stade très précoce dans le sang ou plus tard, au 

niveau de l’os, en présence de cellules immunitaires infectées, et cela sans effet cytotoxique 

(49). 

1.5.2. Cancers  

Les cancers sont une comorbidité fréquente chez les PVVIH et étaient la cause principale de 

décès de 34 % des PVVIH en France en 2010 (4).Dès le début de l’épidémie, 3 cancers, connus 

pour être associés à des virus, la maladie de Kaposi (associé à HHV8), les lymphomes malins 

non hodgkiniens (associés à EBV dans la plupart des cas) et le cancer du col (associés aux HPV) 

ont fait partie de la liste des pathologies classant au stade SIDA, en raison de leur lien avec 

l'immunodépression induite par le VIH (50,51). 

 Maladie de Kaposi : 

Le sarcome de Kaposi ou maladie de Kaposi est une tumeur angioproliférative qui a été 

initialement décrite en 1872 par le médecin hongrois Moritz Kaposi (52,53).Elle atteint 

préférentiellement la peau, les muqueuses et les ganglions lymphatiques (2). Depuis l’épidémie 

de l’infection au virus de l’immunodéficience humaine (VIH), il s’agit du néoplasme le plus 

fréquent chez les sujets immunodéprimés, et représente donc l’une des premières causes de 

morbidité dans cette population (52,53). 



Comorbidités et mortalité chez les patients VIH hospitalisés au CHU Point G 

ADOUN B.A. Prudence THESE/MEDECINE 33 

Quatre formes du sarcome de Kaposi ont été décrites (52,53). 

- La forme classique méditerranéenne décrite en 1872 par Kaposi à Vienne en Autriche. 

C’est une forme cutanée maligne, rare, atteignant surtout l’homme âgé.  

- La forme endémique décrite en 1950 en Afrique Centrale et de l’Est, autour des Grands 

Lacs. Elle atteint l’homme adulte jeune et l’enfant.  

- La forme dite post-transplant liée à une immunodépression acquise iatrogène, décrite en 

1970 chez des patients greffés traités par immunosuppresseurs et la forme épidémique 

liée au SIDA, décrite en 1981 chez les personnes infectées par le VIH.  

Le Human Herpes Virus type 8 (HHV 8) a clairement été identifié comme l’agent étiologique 

de ce cancer depuis 1994, par de très nombreux travaux (52,53). 

L’examen histologique permet de poser le diagnostic mais avec les innombrables progrès de la 

science, ce diagnostic de nos jours se veut de plus en plus précis et fiable. De nouvelles 

techniques ont vu le jour pour confirmer le diagnostic de sarcome de Kaposi. On peut ainsi citer 

la coloration de Perls et l’étude immunohistochimique de marqueurs endothéliaux tels que le 

CD31 et le CD34. Le sarcome de Kaposi est la tumeur maligne la plus fréquemment retrouvée 

chez les enfants séropositifs au VIH. Il pose par conséquent un véritable problème de santé 

publique, surtout en Afrique subsaharienne. Les adénopathies sont le signe clinique le plus 

fréquent (52). 

 Lynphome non Hodgkiniens : 

Les lymphomes non hodgkiniens (LNH) ne forment pas une maladie unique mais plutôt un 

groupe de nombreuses maladies étroitement liées qui affectent le système lymphatique. 

D’origine inconnue, l’implication aujourd’hui de plusieurs infections virales notamment le VIH 

et autres. La plupart des lymphomes non hodgkiniens proviennent des lymphocytes B ; les 

autres lymphomes non hodgkiniens proviennent des lymphocytes T ou des cellules NK (Natural 

Killer). Le stade de la différenciation lymphocytaire à laquelle se produit l'événement oncogène 

détermine la présentation et l'évolution de la maladie (52). 

 Cancers du col :  

Le cancer invasif du col de l'utérus est une maladie d’origine infectieuse à évolution lente qui 

met plus de dix ans à se développer, depuis la primo-infection par un papillomavirus humain 

oncogène à tropisme génital jusqu’aux différentes lésions histologiques précancéreuses 

accompagnant la persistance de l’infection  (52). 
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L’infection génitale par un HPV est une des infections sexuellement transmissibles (IST) les 

plus répandues chez les femmes jeunes sexuellement actives 

L'infection persistante à HPV à haut risque oncogène est considérée comme la cause du cancer 

du col utérin. Ce virus est transmis par contact sexuel, souvent lors des premiers rapports ; la 

prévention de la transmission est très difficile : les méthodes de contraception dites de barrière 

(préservatif par exemple) ne sont que partiellement efficaces car le virus peut être présent sur 

la plupart de la zone anogénitale (y compris sur des zones non protégées par le préservatif) et il 

peut demeurer infectieux pendant des années (52). 

De nombreux facteurs exogènes ont été identifiés : l’utilisation au long court (≥ 5 ans) de 

contraceptifs oraux, le tabagisme actif (> 15 cigarettes par jour) ou passif, l’existence d'autres 

IST, en particulier à Chlamydia trachomatis ou à Herpès simplex virus de type 2, l’existence 

d’un déficit immunitaire acquis (infection VIH, transplantation d’organes…) (52). 

1.5.3. Maladies cardio-vasculaires 

Les maladies cardiovasculaires constituent la 3e cause de décès des PVVIH si l’on additionne 

les décès cardiovasculaires et les morts subites qui sont le plus souvent d’origine 

cardiovasculaire (54). Le risque d’infarctus du myocarde (IDM) était généralement retrouvé 

plus élevé que dans la population générale (55). 

Deux facteurs peuvent être proposés dans l’augmentation du risque cardiovasculaire 

antérieurement décrite des PVVIH par rapport à la population générale (54) :  

o Une fréquence plus élevée de facteurs de risque cardiovasculaires, en particulier le 

tabagisme, et la prise de substances illicites telles que la cocaïne  

o L’exposition aux antirétroviraux  

5.4. Pathologies Endocriniennes  

Le diabète constitue l’une des premières associations en dehors des pathologies surrénalienne 

liés au VIH. Il est le plus fréquemment rencontré dans notre contexte (56). 

 Diabète : 

Le diabète est un état d’hyperglycémie chronique résultant d’une carence relative ou absolue 

de la sécrétion insulinique endogène. Aujourd'hui, en se basant à la fois sur les glycémies et 

l'HbA1c, un sujet est considéré comme diabétique lorsqu’il est impliqué dans une des situations 

suivantes : Glycémie à jeun supérieure ou égale à 1,26 g/L (7 mmol/L) ou des symptômes 

d'hyperglycémie et découverte fortuite à n’importe quel moment de la journée d'une glycémie 
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supérieure ou égale à 2 g/L (11,1 mmol/L),ou une glycémie à la 2e heure d'une HGPO qui est 

supérieure ou égale à 2g/L (11, mmol/L), ou Hémoglobine A1c (HbA1c) supérieure ou égale à 

6,5 % (56,57). 

On distingue trois grandes variétés de diabète : le diabète de type 1, le diabète de type 2 et le 

diabète gestationnel diagnostiqué lors de grossesse. À ces trois grands types s’ajoutent d’autres 

types de diabètes spécifiques (secondaires) (57). 

Tous les antirétroviraux ont potentiellement des répercussions sur l’organisme à des degrés 

divers ; notamment les altérations du métabolisme glucidique dues à l’utilisation des inhibiteurs 

nucléosidiques de la transcriptase inverse et les inhibiteurs de la protéase. Les inhibiteurs non 

nucléosidiques sont relativement moins nocifs sur le tissu adipeux et le métabolisme. Les 

inhibiteurs nucléosidiques (stavudine, zidovudine) sont surtout responsables des phénomènes 

lipoatrophies. Les inhibiteurs de protéase possèdent un double effet délétère en favorisant 

l’évolution vers la lipohypertrophie et les troubles métaboliques. Le virus lui-même exerce un 

effet direct sur la différenciation adipocytaire et sur l’inflammation de bas grade au niveau 

macrophagique. Son incorporation dans les macrophages entraîne la libération de protéines 

virales et modifie les paramètres de l’inflammation via l’expression des cytokines pro 

inflammatoires (TNFα, IL-6) (57). 

La modification de la différenciation adipocytaire avec dysfonction mitochondriale favorise un 

phénotype lipodystrophique et l’émergence d’une insulinorésistance, la libération d’acides gras 

libres et la réduction de l’expression de l’adiponectine. Ce mécanisme rend compte des 

modifications de la différenciation adipocytaire, mais n’explique pas forcément le phénotype 

lipodystrophique qui est sans doute la résultante de deux phénomènes : le faible contenu en 

mitochondries au niveau du tissu adipeux sous-cutané comparativement au tissu adipeux 

viscéral favorise la lipoatrophie alors que l’activation cortisonique et l’inflammation favorisent 

l’évolution vers la lipo-hypertrophie du tissu adipeux viscéral. En d’autres termes, le tissu 

adipeux sous-cutané serait plus sensible à la dysfonction adipocytaire induite par le virus et les 

thérapies antirétrovirales. Enfin, du fait de l’incapacité à stocker des lipides dans le tissu 

adipeux sous-cutané atrophique, triglycérides et acides gras libres vont être stockés dans le tissu 

adipeux viscéral, aggravant son hypertrophie. Le phénotype lipodystrophique a de multiples 

conséquences métaboliques en favorisant la lipotoxicité au niveau du muscle, du pancréas, du 

foie et du cœur, avec leur impact en termes de troubles du métabolisme lipidique et glycémique, 

et de vieillissement prématuré du système cardiovasculaire. Le tissu adipeux est au centre des 

perturbations métaboliques observées chez les patients infectés par le VIH. Son excès favorise 
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des perturbations au niveau du muscle, du foie et du pancréas, en particulier une inflammation 

systémique, elle-même responsable de l’insulinorésistance qui fait le lit du diabète. 

Le risque de diabète associé à l’infection par le VIH pourrait en effet être aujourd’hui proche 

de celui de la population générale (56,57). 

1.5.5. Hépatites et VIH 

La coinfection par le VHC et le VIH est fréquente, notamment dans la population des usagers 

de drogue (de 35 à 90%) ou dans celle des hémophiles (de 60 à 85%), alors qu’elle est de 4 à 

8% dans la population homosexuelle masculine. Chez les hémophiles, le génotype du VHC 

pourrait être impliqué dans l’aggravation de l’évolution de l’infection VIH chez les patients co-

infectés, un génotype pour l’infection VHC étant associé à une évolution plus sévère de 

l’infection VHC. Chez les sujets coinfectés, il n’y a pas de différence avec la présentation 

clinique observée chez les sujets immunocompétents. Des études semblent toutefois retrouver 

une décroissance plus rapide des CD4 comparées à un groupe témoin monoinfecté par le VIH. 

Néanmoins, la responsabilité du VHC, suspecté d’être un facteur de progression de l’infection 

à VIH, n’est pas claire. En revanche, il est retrouvé une sévérité accrue de l’hépatite C en cas 

de coinfection par le VIH. 70% des patients infectés par le VIH présentent des anticorps contre 

le VHB. La vitesse de progression vers la cirrhose est plus rapide comparée au sujet 

immunocompétent, malgré une activité plus faible (58). 

La très grande majorité des études ayant évalué l’impact de l’infection par le VHB sur la 

progression de la maladie VIH ont montré l’absence d’influence du VHB sur la survie ou la 

progression vers des stades d’immunodépression sévère. Cependant, 3 études récentes semblent 

montrer soit un risque augmenté de progression vers le stade SIDA, soit une survie diminuée 

chez les patients coinfectés par le VIH et le VHB (58). 

L’influence du VHB sur le VIH se caractérise par :  

 Accélération de la progression vers le SIDA  

 Augmentation de la réplication VIH in vitro 

 Séroconversion VIH x2 si VHB. 

De même influence du VHC sur le VIH entraine 

 Accélération de la progression vers le SIDA  

 Augmentation de la mortalité  

 Diminution de la remontée des CD4 sous HAART  
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 Augmentation du risque de toxicité médicamenteuse. 

1.5.6. Pathologies rénales et pulmonaire  

La Maladie Rénale Chronique (MRC) est définie, quelle que soit sa cause, par la présence 

depuis plus de 3 mois, d’au moins un marqueur d’atteinte rénale (protéinurie, hématurie, 

leucocyturie, dysfonction tubulaire, anomalie rénale morphologique ou anomalie histologique) 

ou d’un débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) < 60 ml/min/1,73m2 (table 8). 

L’insuffisance rénale chronique est définie par un DFGe < 60 ml/min/1,73m2. Le calcul du 

DFGe prendra en compte une augmentation initiale de la créatininémie de 5 à 10 µmol/L après 

l’introduction du cobicistat, du dolutégravir et dans une moindre mesure de la rilpivirine, liée à 

une interaction avec les transporteurs tubulaires de la créatininémie. Globalement, le risque 

rénal est multiplié par un facteur de 5 à 10 dans la population VIH comparée à la population 

générale, que ce soit pour l’insuffisance rénale chronique ou l’insuffisance rénale aiguë chez 

les patients hospitalisés (59,60). A côté des néphropathies spécifiquement liées à l‘infection 

virale, l’immunodépression sévère ou la néphrotoxicité directe de certains ARV, une part 

grandissante des atteintes rénales chez les PVVIH est secondaire aux comorbidités cardio-

vasculaires, possiblement aggravées par l’âge, et fortement prévalentes dans cette population : 

athérosclérose, hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie et consommation tabagique. 

Ainsi, l’atteinte glomérulaire la plus fréquemment retrouvée chez les PVVIH est la hyalinose 

segmentaire et focale (HSF) classique, non liée au virus mais secondaire aux troubles 

métaboliques et au vieillissement. L’insuffisance rénale représente chez les PVVIH un facteur 

pronostique indépendant de mortalité (60). 

La BPCO est une maladie respiratoire chronique définie par une obstruction permanente et 

progressive des voies aériennes, causée par l’association, variable selon les patients, d’une 

diminution du calibre des bronchioles du fait de modifications anatomiques (remodelage) et 

d’une destruction des alvéoles pulmonaires (emphysème) Le risque relatif de BPCO chez les 

PVVIH semble supérieur à celui de la population générale (60). Ce risque augmenté chez les 

PVVIH pourrait être lié à un excès de facteurs de risque tels que le tabagisme ou la 

consommation de cannabis, aux infections bronchopulmonaires bactériennes et aux antécédents 

de pneumocystose (60). 

1.5.7. Affections neurologiques et psychiatriques 

Elles peuvent variés, les PVVIH présentent plus fréquemment des troubles psychiques que la 

population générale avec en particulier une prévalence de la dépression aux environ de 15 %. 
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Les sujets présentant des troubles psychiatriques chroniques présenteraient une prévalence de 

l’infection par le VIH supérieure à la population (61). 

1.6. Mortalité et VIH  

Mortalité : Depuis 2012, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) définit la mort comme « 

la disparition permanente et irréversible de la capacité de conscience et de toutes les fonctions 

du tronc cérébral ». En épidémiologie, la mortalité comptabilise le nombre de décès dûs à une 

maladie dans une population (62,63). 

L’augmentation de l’âge, la chronicité de l’infection, la prise de traitements au long cours et la 

présence de co-infections ont conduit à une diversification de la morbidité et des causes de 

décès chez les personnes infectées par le VIH, à laquelle contribue l’exposition à des facteurs 

de risque traditionnels comme les dyslipidémies ou le tabagisme. La surveillance des causes de 

décès chez les personnes infectées par le VIH est un outil important pour identifier et adapter 

les priorités d’action au cours du temps (62,63). 

Entre 2000 et 2005 une étude menée montre que la proportion de décès dus au sida a diminué, 

mais le sida en elle reste la première cause de décès des personnes infectées par le VIH, avec 

une part prépondérante des LMNH. La part des autres cancers a augmenté ainsi que, dans une 

moindre mesure, celle des hépatites virales et des causes cardiovasculaires. La consommation 

de tabac est un facteur retrouvé fréquemment chez les personnes décédées de cause non sida 

(63). 
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II. METHODOLOGIE  

2.1. Cadre et lieu de l’étude 

Notre étude s’était déroulée dans les services de Médecine Interne et Maladies Infectieuses du 

CHU Point G. 

Présentation du CHU Point G 

Sa construction remonte à 1906. Il fut fonctionnel en 1912 sous l’administration des médecins 

militaires relevant de la section mixte des médecins et infirmiers coloniaux basés à Dakar. Érigé 

en hôpital en 1959, il bénéficiait du statut d’établissement public à caractère administratif (EPA) 

doté de personnalité morale et de l’autonomie financière en 1992 suivant la loi 

92.025/A.N.R.M. du 05 décembre 1992; structure de troisième niveau de référence (sommet de 

la pyramide des soins), il a une superficie de 35 hectares, situé au nord de la ville de Bamako 

sur la colline qu’il porte le nom, à 8 km du centre de la ville, faisant partie de la commune III 

de Bamako, sur la rive gauche du fleuve Niger. La structure est dotée de 3 missions :  

• Mission de soins  

• Mission de formation  

• Mission de recherche  

Il disposait, en son sein de 18 services médicaux composés comme suit :  

- le service des urgences ; 

- les services de médecine : médecine interne, hémato-oncologie, cardiologie, 

néphrologie, pneumo-phtisiologie, neurologie, infectiologie, psychiatrie ; 

- les services de chirurgie : chirurgie A, chirurgie B, gynéco-obstétrique, anesthésie-

réanimation ;  

- le service d’imagerie médicale et de médecine nucléaire ;  

- le service du laboratoire d’analyse médicale ;  

- le service de la pharmacie hospitalière ;  

- le service social ;  

- le service de maintenance ;  

- la direction, constituée par ses composantes administratives, financières, comptables et 

d’informations hospitalières ;  

Tous ces services étaient impliqués dans la prise en charge des PVVIH/SIDA, mais plus 

particulièrement les services de médecine interne, de maladies infectieuses, le service social le 

service de psychiatrie, le laboratoire d’analyses médicales et la pharmacie hospitalière. 
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Image 3 : Porte entrée et sortie du CHU Point G 

Service de Maladies Infectieuses et Tropicales (SMIT)  

Il constituait une référence en matière de prise en charge de toutes les pathologies infectieuses, 

particulièrement de l’infection à VIH.   

Structure : Ce service abritait un bâtiment, composé de deux (2) compartiments : A l’étage, le 

service comporte les bureaux des médecins, le secrétariat, une unité de recherche, une 

pharmacie, une salle informatique, une salle de cours, une salle pour les archives, deux toilettes 

pour le personnel ; Au réez de chaussé, le service est constitué de : Deux salles de consultation, 

une salle pour l’hôpital du jour, une salle d’accueil, les bureaux du major, des infirmiers, des 

CES, des thésards, des techniciens de surfaces et des toilettes pour le personnel. Le service a 

une capacité d’hospitalisation de 36 lits, 1 salle avec trente-six (36) placards et des toilettes 

pour les accompagnateurs des malades. 

 

 

 

 

 

 

 

Image 4 : Vue d’Ensemble du Service des Maladies Infectieuses et Tropicales 
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Présentation du service de Médecine Interne  

Le service de Médecine Interne faisait partie des 10 services médicaux que compte le CHU 

Point G (Cardiologie, Gynécologie Obstétrique, Hématologie Oncologie, Maladies 

Infectieuses, Neurologie, Néphrologie, Pneumologie, Rhumatologie, psychiatrie, radiographie, 

laboratoire,anatomie pathologique, pharmacie hospitalière). 

 Le personnel était composé de médecins spécialistes en médecine interne, en hépato-gastro 

entérologie, d’internes des hôpitaux, de médecins étudiants en spécialisation de médecine 

interne, de thésards, d’infirmiers et de manœuvres ou GS. Ce service en forme de cuve convexe 

en avant et concave en arrière) est limité au NORD par le central d’épuration des eaux usées du  

CHU, au SUD par la route bitumée le séparant des services de pneumologie et de cardiologie 

B, à l’EST par le service de psychiatrie et à l’OUEST par le service des Maladies Infectieuses 

et le centre de l’association des PV VIH. 

 

 

 

 

 

 

Image 5 : Vue côté sud du Service de la Médecine Interne 

Le service de médecine interne comprend 50 lits répartis en 5 unités : 

- Une unité de Diabétologie au Rez-de-chaussée avec 12 lits d’hospitalisation :  une salle 

des GS ou techniciens de surface près de l’escalier en face de la porte principal ; une 

salle de pansement au couloir EST ; deux toilettes répartis entre GS et malades 

accompagnants près de la porte principale au couloir NORD ; 1 petit magasin pour 

matériels de nettoyage Une unité d’Endoscopie digestive équipée au Rez-de-chaussée  

- Une unité de Médecine Interne 1au premier étage (couloir EST) avec 18 lits dont 16 

d’hospitalisation, un bureau du major, une salle de réanimation non fonctionnelle 

- Une unité de gériatrie au premier étage (couloir NORD) avec 12 lits d’hospitalisation, 
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- Une unité de Géronto-gériatrie non fonctionnelle (faute de personnels) au deuxième 

étage avec 8 lits d’hospitalisation.  

Au couloir NORD :  

- trois salles de première catégorie ;  

- une salle de deuxième catégorie de deux lits ;  

- une salle de troisième catégorie de trois lits sans toilette interne ;  

- une salle des CES et Internes ; une salle de consultation endocrinologique ;  

- deux toilettes ;  

- une grande salle de conférence en face de l’escalier principal. 

Au couloir EST : Couloir des bureaux  

On dispose de : 

- quatre bureaux des professeurs avec chacun une salle de consultation ;  

- deux bureaux des assistants et praticiens hospitaliers ;  

- une salle de consultation des professeurs ;  

- un bureau du major, une salle des archives. 

Pharmacie hospitalière  

La pharmacie de l’hôpital du CHU du Point G est l’un des dix-huit (18) services de l’hôpital.  

Structure : Elle comprenait Cinq bureaux de fonction dont un servant pour la dispensation des 

ARV.  

- Un magasin de stockage et de dispensation des produits de cession aux services ;  

- Un espace de traitement informatisé des ordonnances nominatives, l’encaissement des 

recettes et la dispensation des produits ;  

- Une salle de garde pour la dispensation en dehors des heures normales de service. Et le 

bureau du chef de service. 

2.2. Type et période d’étude  

Cette étude était descriptive, transversale à collecte de données (de Septembre 2023 à juin 2024) 

sur une période totale de 10 mois dans les services de médecine Interne et Maladies Infectieuses. 

2.3. Population d’étude  

L’étude portait sur l’ensemble des PV VIH hospitalisés dans les différents services de Médecine 

Interne et Maladies Infectieuses du CHU point G. 
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2.3.1. Critères d’inclusion 

Etaient inclus dans notre étude tous les PVVIH hospitalisés dans les services de maladies 

infectieuses ou médecine interne au CHU point-G pendant la période de collecte et dont les 

dossiers médicaux étaient disponibles, accessible et exploitable. 

2.3.2. Critères de non inclusion 

N’était pas inclus dans notre étude, tous les PVVIH suivi en ambulatoire et aussi les patients 

hospitalisés en dehors de notre période de collecte. 

2.4. Echantillonnage 

Nous avions opté pour un échantillonnage exhaustif. Nous avions choisi tous les PvVIH 

hospitalisés dans les services de Médecine interne et/ou Maladies infectieuses au CHU point G 

au cours de notre période de collecte 

Taille de l’échantillon (N) 

Ne disposant pas de prévalence antérieure sur le sujet, nous prendrons p = 50% 

N = Z2 x p (1-p) ÷ m2 avec Z=1,96 ; m= 5% p= 50% 

N = 1,962 x 0,5 (1-0,5) ÷ 0,052 

N = 384,16 

Nous avions pris N = 384 

2.5. Collecte et analyses des données   

Les données recueillies sur les fiches d’enquête préalablement testée furent saisies et analysées 

par le logiciel SPSS 20.0. Nos résultats étaient présentés sous forme narrative, tableaux et 

graphiques. 

2.6. Matériel et méthode  

Méthode 

Les données étaient collectées et consignées sur une fiche d’enquête individuelle pré établie à 

partir des dossiers des patients. Le questionnaire était validé avant l’utilisation pour l’étude. 

Toutes ces données étaient saisies et colligées dans une base de données commune à l’aide du 

logiciel Excel (Microsoft office). Toutes les données des participants à l’étude étaient 

anonymes. 
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Matériel 

Le matériel utilisé était le suivant : 

 Tensiomètre 

 Thermomètre 

 Mètre ruban 

 Sthétoscope 

 Glucomètre 

 Bandelette urinaire 

 Fiche d’enquête 

Les données recueillies classées en variable : 

2.7. Variables d’études 

Nos variables étaient les suivantes : 

- Indicateurs sociodémographiques : Statut matrimonial, profession, lieu de résidence, 

niveau socioéconomique, ethnie. 

- Données Anamnestiques : Comportant la date et les circonstances de découverte de la 

séropositivité du VIH, la profession exposée, mode de vie et habitudes alimentaires 

(tabac, alcool, toxicomanie), les facteurs de risques cardiovasculaires familiaux 

- Données de l’examen clinique : Elles étaient systématisées en données clinique et 

paracliniques. La clinique était basée sur le motif et les signes associés : Fièvre au long 

cour, diarrhée, vomissement, toux, adénopathie, éruption cutanée, dyspnée 

- Constantes : la pression artérielle, glycémie  

- Données paracliniques : 

 Données biochimiques : 

-   Taux de CD4 

- Glycémie, Transaminases, Charge virale, Hémoculture, Goutte épaisse 

 Données radiologiques : 

- Radiographie standard  

- Scanner 

- Echographie 

- ECG 

2.8. Définitions Opérationnelles : 
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- Taux de CD4 : Elle se définie comme le nombre de lymphocytes T CD4+.C’est la cible 

du virus, elle constitue la défense immunitaire de l’organisme. Elle est normale pour 

une valeur comprise entre 500 et 1500 copies/ml. 

- Charge virale : Elle correspond à la quantité du virus présent dans le sang 

- HTA : Elle est définie de façon consensuelle par une pression artérielle systolique (PAS) 

supérieure ou égale à 140mmhg et /ou une pression artérielle diastolique supérieure ou 

égale à 90mmhg perdurant dans le temps avec des mesures effectuées au cabinet du 

médecin 

2.9. Considérations éthiques  

Notre étude était faite à partir des dossiers médicaux obtenu après autorisation des différents 

chefs de service. L’anonymat était de rigueur cas l’identités des patients étaient codifiés par des 

numéro et les informations étaient collectés dans une base de données personnel et utilisées 

qu’à des fins scientifiques. 
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III. RESULTATS 

Fréquences globales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Fréquences de comorbidités et de  mortalité 

1. Caractéristiques socio-démographiques 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon la tranche d'âge 

L’âge moyen des patients était de 41,3 ± 12,2 ans, avec des extrêmes de 17 et 75 ans. La tranche 

d’âge [31-45] ans représentait 42,2 % des cas. 
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Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe 

Le sexe féminin représentait 53,4 % des patients soit un ratio (H/F) de 0,87. 

 

Tableau IV : Répartition des patients selon la profession 

Professions Effectifs  (%) 

Femme au foyer 60 37,3 

Ouvrier 40 24,8 

Commerçant 24 14,9 

Fonctionnaire 18 11,2 

Cultivateur 10 6,2 

Etudiant 4 2,5 

Artiste 2 1,2 

Féticheur 2 1,2 

Elève/Etudiant 1 0,6 

Total 161 100 

Les femmes au foyer représentaient 37,3 % des cas. 

  

Masculin
46,6%Féminin

53,4%
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Tableau V : Répartition des patients selon le statut matrimonial 

Statut matrimonial Effectifs  (%) 

Marié(e) 104 64,6 

Veuve 28 17,4 

Divorcé 12 7,5 

Célibataire 17 10,6 

Total 161 100,0 

Les mariés représentaient 64,6% des cas. 

 

Tableau VI : Répartition des patients selon la résidence 

Résidence Effectifs (%) 

Urbain 108 67,1 

Périurbain 42 26,1 

Rural 11 6,8 

Total 161 100,0 

Les patients résidant en milieu urbain représentaient 67,1 % des cas. 

 

2. Antécédents et mode de vie 

Tableau VII : Répartition des patients selon les antécédents 

Antécédents personnel Effectifs (n = 161) (%) 

UGD 29 18,0 

HTA 18 11,2 

Chirurgie 16 9,9 

Diabète 5 3,1 

Autres* 6 3,7 

Aucun ATCD 93 57,8 

* : AVC (2), Asthme (1), Hernie inguino-scrotale (1), hémorroïde (1), drépanocytose (1). 

Les patients sans antécédents personnel représentaient 57,8%, tandis que 18% avaient des 

antécédents d’ulcères gastro-duodénaux (UGD). 
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Tableau VIII : Répartition des patients selon le mode de vie. 

Mode de vie Effectifs (n = 161)  (%) 

Thé 62 38,5 

Café 18 11,2 

Tabac 15 9,3 

Cola 16 9,9 

Alcool 9 5,6 

Aucun 54 33,5 

Le thé représentait 38,5 % du mode de vie des patients. 

 

3. Caractéristiques sur VIH 

Tableau IX : Répartition des patients selon le type de VIH 

Types de VIH Effectifs  (%) 

VIH 1 147 91,3 

VIH 2 8 5,0 

VIH 1 + VIH 2 6 3,7 

Total 161 100,0 

Les patients avec le VIH type1 représentaient 91,3% 

Tableau X : Répartition des patients selon la durée de l’infection à VIH 

Durée de l’infection (ans) Effectifs (%) 

1 108 67,1 

2 37 23,0 

3 7 4,3 

4 8 5,0 

5 1 0,6 

Total 161 100,0 

La durée moyenne de l’infection a été de 1,49 ans dont 67,1% était de 1ans. 
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Tableau XI : Répartition des patients selon les stades cliniques de l’OMS 

Stade clinique OMS Effectifs(n=161)             (%) 

Stade I 15 9,32 

Stade II 18 11,18 

Stade III 63 39,13 

Stade IV 65 40,37 

 

      Le stade clinique IV de l’OMS représentait 40,37 % des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon l'inclusion aux traitements ARV 

Les patients sous traitement ARV représentaient 44,7% des cas. 

 

Tableau XII : Répartition des patients selon le schéma d'ARV 

schéma ARV Effectifs (n=72) (%) 

TDF-3TC-DTG 71 98,6 

ABC-3TC-EFV 1 1,4 

Parmi nos patients sous ARV, 98,69% étaient sous TDF-3TC-DTG. 

 

Oui
44,7%

Non
55,3%
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Tableau XIII : Répartition des patients selon la prophylaxie au cotrimoxazole 

Prophylaxie au cotrimoxazole Effectifs  (%) 

Oui 62 38,5 

Non 99 61,5 

Total 161 100,0 

Les patients n’avaient pas reçu le cotrimoxazole en prophylaxie dans 61,5 % des cas. 
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4. Données cliniques 

Tableau XIV : Répartition des patients selon les facteurs de risque lié à l’infection au VIH 

Facteurs de risque Effectifs (%) 

Rapport sexuel non protégé 62 38,51 

Toxicomanie 18 11,18 

Transfusion 23 14,29 

Aucun 58 36,01 

Total 161 100,0 

Les rapports sexuels non protégés représentaient 38,51% des facteurs de risque.  

 

Tableau XIII : Répartition des patients selon les motifs d'hospitalisation 

Motifs d’hospitalisation 
Effectifs 

(n=161) 
(%) 

Signes généraux AEG 78 48,4 

 Fièvre prolongée 11 6,8 

Signes digestifs Diarrhée 7 4,3 

 Dysphagie 7 4,3 

 Vomissements 1 0,6 

 Hématochésie 1 0,6 

Signes cardiovasculaires Anémie 4 2,5 

 Douleur thoracique 2 1,2 

 OMI 1 0,6 

Signes 

pleuropulmonaires 
Toux 20 12,4 

 Dyspnée 6 3,7 

Signes neurologiques Trouble de conscience 11 6,8 

 Céphalées 5 3,1 

 Hémiplégie 2 1,2 

Signes cutanés Eruption cutanés 4 2,5 

Signes Ganglionnaires Adénopathie 1 0,6 

L’altération de l’état général était le motif de consultation le plus représenté 48,4% suivi de la 

toux (12,4%), de la fièvre prolongée (6,8%) et de trouble de conscience (6,8%). 
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Tableau XIVI : Répartition des patients selon la présence de Comorbidités  

Comorbidités Effectif   (%) 

Oui 65 40,4 

Non 96 59,6 

Total 161 100,0 

Les comorbidités étaient présente chez 40,4% des patients. 

 

Tableau XV : Répartition des patients selon le nombre de comorbidités  

Nombre de comorbidités Effectif (n=65)  (%) 

1 56 86,2 

2 8 12,3 

3 1 1,5 

Nos patients comorbides présentaient une seule comorbidité dans 86,2%. 

 

Tableau XVI : Répartition des patients selon les comorbidités  

Type de comorbidités Effectif (n = 65)  (%) 

Tuberculose pulmonaire 45 69,2 

HTA 10 15,4 

Hépatite virale B et C 9 13,8 

Diabète type 2 4 6,2 

Lymphome non hodgkinien 2 3,1 

Trouble psychiatrique 2 3,1 

Ostéoporose 1 1,5 

Cirrhose du foie post hépatite virale  1 1,5 

Cancer colorectal 1 1,5 

La tuberculose pulmonaire représentait 69,2% des comorbidités suivi de l’HTA et l’Hépatite 

virale respectivement 15,4 et 13,8%. 
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Tableau XVIIX : Répartition des patients selon le type d’affections opportunistes 

Affections opportunistes Effectif (n = 161)  (%) 

Candidose oro-oesophagienne 64 39,7 

Toxoplasmose cérébrale 23 14,3 

Herpes 6 3,7 

Isosporose 5 3,1 

Cryptococcose neuro méningée 4 2,5 

Encéphalopathie virale 3 1,9 

Cryptosporidiose 2 1,2 

Infection à Cytomégalovirus 1 0,6 

Aucune 81 50,3 

Les candidoses oro-œsophagiennes et la toxoplasmose cérébrale étaient les principale affections 

opportunistes retrouvées à des taux respectifs de 39,7 et 14, 3% avec 50,3% de nos patients sans 

aucune affection aucune affection opportuniste décelables.  

 

5. Evolution 

Tableau XVIII : Répartition des patients selon l'évolution des patients 

Evolution  Effectif (%) 

Décédé 75 46,6 

 Favorable 58 36,0 

Sortie contre avis médical 16 9,9 

Evasion 6 3,7 

Transféré 6 3,7 

Total 161 100,0 

Les patients décédés au cours de l’hospitalisation représentaient 46,6% des cas. 
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Tableau XIXI : Répartition des patients selon les causes de décès 

Cause de décès Effectif (n=75)  (%) 

Choc septique 73 97,3 

Détresse respiratoire 1 1,3 

Choc hypovolémique 1 1,3 

Le choc septique était la principale cause de décès dans 97,3% des cas. 

 

Tableau XXI : Répartition des patients selon leur durée hospitalisation 

Durée hospitalisation (en jour) Effectif (%) 

Moins de 4 39 24,2 

4 – 7 20 12,4 

8 – 14 40 24,8 

15 – 21 30 18,6 

Plus de 21 32 19,9 

Total 161 100,0 

La durée d’hospitalisation comprise entre 8 et 14jours représentait 24,8% des cas. 

 

6. Facteurs pronostics 

Tableau XXI : Corrélation entre le décès et la tranche d’âge 

Âge (années) 
Décès 

Total (%) 
Oui (%) Non (%) 

≤ 30 16 (41) 23 (59) 39 (24,2) 

31 – 45 29 (42,6) 39 (57,4) 68 (42,2) 

46 – 54 15 (48,4) 16 (51,6) 31 (19,3) 

> 54 15 (65,2) 8 (34,8) 23 (14,3) 

Total 75 (46,6) 86 (53,4) 161 (100,0) 

Khi² = 4,158 ; ddl = 3 ; p = 0,245 

Il n’existait pas de relation entre le décès et l’âge des patients (p = 0,245) 
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Tableau XXIIV : Corrélation entre le décès et le sexe 

Sexe 
Décès 

Total (%) 
Oui (%) Non (%) 

Masculin 34 (45,3) 41 (54,7) 75 (46,6) 

Féminin  41 (47,7) 45 (52,3) 86 (53,4) 

Total 75 (46,6) 86 (53,4) 161 (100,0) 

Khi² = 0,088 ; ddl = 1 ; p = 0,766 

Il n’existait pas de relation entre le décès et le sexe des patients (p = 0,766) 

 

Tableau XXIII : Corrélation entre le décès et l’inclusion au traitement ARV 

Inclusion ARV 

Décès 

Total (%) 
Oui (%) Non (%) 

Oui 22 (30,6) 50 (69,4) 100 (62,11) 

Non 53 (59,6) 36 (40,4) 61 (37,89) 

Total 75 (46,6) 86 (53,4) 161 (100,0) 

Khi² = 13,447 ; ddl = 1 ; p = 0,000 

Il a existé un lien statistique entre le décès et l’inclusion au traitement ARV (p = 0,000) 

 

Tableau XXIVI : Corrélation entre le décès et la présence d’affections opportunistes 

Présence d’affections 

opportunistes 

Décès 

Total (%) 
Oui (%) Non (%) 

Oui 41 (51,2) 39 (48,8) 80 (49,7) 

Non 34 (42) 47 (58) 81 (50,3) 

Total 75 (46,6) 86 (53,4) 161 (100,0) 

Khi² = 1,391 ; ddl = 1 ; p = 0,238 

Il n’existait pas de relation entre le décès et le type d’affections opportunistes (p = 0,238) 
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Tableau XXVI : Corrélation entre le décès et le type d’affections opportunistes 

Affections opportunistes 

Décès 

Total (%) P 
Oui (%) Non (%) 

Candidose orale 15 (39,5) 23 (60,5) 38 (23,6) 0,315 

Candidose œsophagien 13 (50) 13 (50) 26 (16,1) 0,703 

Toxoplasmose cérébrale 11 (47,8) 12 (52,2) 23 (14,3) 0,897 

Herpes 4 (66,7) 2 (33,3) 6 (3,7) 0,557 

Isosporose 3 (60) 20 (40) 5 (3,1) 0,373 

Cryptococcose 4 (100) 0 (0) 4 (2,5) 0,013 

Encéphalopathie 2 (66,7) 1 (33,3) 3 (1,9) 0,480 

Cryptosporidiose 0 (0) 2 (100) 2 (1,2) 0,112 

Infection à Cytomégalovirus 1 (100) 0 (0) 1 (0,6) 0,283 

La cryptococcose s’est révélée l’affection opportuniste pourvoyeuse de décès (p = 0,013). 

 

Tableau XXVII : Corrélation entre le décès et la présence de comorbidité 

Présence de comorbidité 

Décès 

Total (%) 
Oui (%) Non (%) 

Oui 27 (41,5) 38 (58,5) 65 (40,4) 

Non 48 (50) 48 (50) 96 (59,6) 

Total 75 (46,6) 86 (53,4) 161 (100,0) 

Khi² = 1,115 ; ddl = 1 ; p = 0,291 

Il n’existait pas de relation entre le décès et la présence de comorbidité (p = 0,291). 
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Tableau XXVIIX : Corrélation entre le décès et le type de comorbidité 

Type de comorbidité 
Décès (n = 65) 

Total (%) p 
Oui (%) Non (%) 

Tuberculose 19 (42,2) 26 (57,8) 45 (69,2) 0,867 

HTA 5 (50) 5 (50) 10 (15,4) 0,809 

Hépatite 4 (44,4) 5 (55,6) 9 (13,8) 1,000 

Diabète 3 (75) 1 (25) 4 (6,2) 0,161 

Lymphome 2 (100) 0 (0) 2 (3,1) 0,058 

Trouble psychiatrique 0 (0) 2 (100) 2 (3,1) 0,139 

Ostéoporose 0 (0) 1 (100) 1 (1,5) 0,298 

Cirrhose du foie 0 (0) 1 (100) 1 (1,5) 0,298 

Cancer colorectal 0 (0) 1 (100) 1 (1,5) 0,298 

Il n’existait pas de relation entre le type de la comorbidités et le décès (p > 0,05). 

 

Tableau XXVIII : Corrélation entre le décès et la durée hospitalisation 

Durée hospitalisation (en jour) 

Décès 

Total (%) 
Oui (%) Non (%) 

Moins de 4 30 (76,9) 9 (23,1) 39 (24,2) 

4 – 7 11 (55) 9 (45) 20 (12,4) 

8 – 14 16 (40) 24 (60) 40 (24,8) 

15 – 21 10 (33,3) 20 (66,7) 30 (18,6) 

Plus de 21 8 (25) 24 (75) 32 (19,9) 

Total 75 (46,6) 86 (53,4) 161 (100,0) 

Khi² = 23,801 ; ddl = 4 ; p = 0,000 

Il existait une relation entre le décès et la durée hospitalisation (p = 0,000) 
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IV. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 

4.1. Limites de l’étude 

Comme toute recherche, notre étude présente certaines limites qui méritent d’être soulignées 

afin de mieux contextualiser les résultats obtenus et orienter les recherches futures. Parmi les 

principales limites identifiées, nous avons : 

- De nombreux dossiers incomplets limitant le nombre de cas cumulés. 

- Le coût élevé de certains examens complémentaires d’où leur inaccessibilité limitant 

ainsi l’exploitation de certains dossiers. 

- Le non dépistage de plusieurs comorbidités par faute de moyen.  

 

4.2. Caractéristiques socio-démographiques 

Notre étude a révélé que la majorité des patients (42,2 %) appartenaient à la tranche d'âge [31-

45] ans, avec une moyenne d’âge de 41,3 ± 12,2 ans et des extrêmes de 17 et 75 ans. Cette 

observation est comparable à celui de Hamaty (2015) au Mali, qui avait également mis en 

évidence une prépondérance des jeunes adultes, mais dans une tranche légèrement plus élevée 

[35-54 ans], représentant 65 % des cas, avec une moyenne d’âge de 42 ± 11 ans [12]. 

Ces résultats s’expliquent par le fait que cette tranche d’âge est généralement la plus active 

socialement et économiquement, augmentant leur exposition aux facteurs de risque. En outre, 

les jeunes adultes sont souvent impliqués dans des comportements à risque (rapports non 

protégés, mobilité géographique accrue, etc.), ce qui les rend plus vulnérables au VIH, comme 

souligné dans plusieurs études similaires en Afrique subsaharienne. 

Notre étude montre une légère prédominance féminine (53,4 %), soit un ratio H/F de 0,87. Cette 

surreprésentation des femmes est corroborée par de nombreuses études, qui mettent en évidence 

la vulnérabilité biologique des femmes au VIH. Par exemple, lors des rapports hétérosexuels, 

les femmes présentent un risque plus élevé de transmission. De plus, dans de nombreux 

contextes africains, les femmes ont un accès plus fréquent aux soins prénataux ou de santé 

reproductive, ce qui conduit à un dépistage plus systématique du VIH et explique leur 

proportion élevée dans les cohortes hospitalières. 

Cependant, nos résultats contrastent avec ceux de Konaté et al.(2019) au Mali ,qui ont trouvé 

une prédominance masculine dans une étude menée au Mali au CHU Point-G (14). Cette 
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différence peut être attribuée à des variations contextuelles ou au biais de sélection des patients 

dans les deux études. 

La majorité des patients de notre étude étaient mariés (64,6 %), avec une proportion notable de 

56,1 % vivant en polygamie. Ce résultat est en accord avec les tendances observées dans 

d'autres études africaines sur le VIH. Par exemple, Guira et al. (2017) au Burkina Faso ont 

révélé que 83,7 % des patients infectés étaient mariés, et la transmission intraconjugale a été 

identifiée comme un facteur clé dans la propagation du virus. 

La polygamie, qui reste courante dans de nombreuses régions d'Afrique, peut accroître le risque 

d’infections par le VIH en raison de l’infidélité conjugale et du partage de partenaires au sein 

d’un foyer élargi. Ces dynamiques familiales et sociales rendent les relations intraconjugales 

potentiellement plus risquées, d’où une prévalence élevée chez les individus mariés. 

Ces données socio-démographiques soulignent l'importance d'adapter les stratégies de 

prévention et de prise en charge du VIH à des populations spécifiques. Les jeunes adultes, les 

femmes et les individus mariés représentent des groupes cibles prioritaires. 

4.3. Caractéristiques sur VIH  

Notre étude a révélé une prépondérance nette du VIH 1, représentant 91,3 % des cas. Ces 

résultats sont en parfaite cohérence avec la répartition mondiale du VIH, où le VIH 1 est la 

souche prédominante, notamment en Afrique subsaharienne, qui concentre la majorité des 

infections au niveau global. Des résultats similaires ont été rapportés par Sall H (18) en 2023 

au Sénégal et Makanera et al. (22) en 2019 en Guinée, avec des proportions de VIH 1 

atteignant 97,0 % dans leurs études respectives. 

La dominance du VIH-1 peut s'expliquer par sa plus grande transmissibilité et sa capacité 

d’adaptation, qui contribuent à sa propagation rapide dans les populations à forte prévalence. 

En revanche, le VIH 2, bien que présent, reste moins fréquent en raison de sa transmission plus 

lente et de sa prévalence historiquement concentrée dans certaines régions d'Afrique de l'Ouest. 

La durée moyenne de l’infection au VIH observée dans notre étude était de 1,49 ans, avec une 

majorité (67,1 %) de patients nouvellement diagnostiqués (moins d’un an). Cette observation 

met en lumière le défi persistant du diagnostic tardif, malgré les efforts déployés pour renforcer 

le dépistage communautaire. 

Les patients nouvellement diagnostiqués sont souvent identifiés lorsqu’ils présentent déjà des 

symptômes liés à une immunodépression avancée. Ceci souligne la nécessité de poursuivre les 
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campagnes de sensibilisation, d’élargir l’accès aux services de dépistage précoce et de renforcer 

le suivi des groupes à risque pour limiter l’évolution vers des stades avancés de la maladie. 

L’étude a révélé que 44,7 % des patients étaient sous traitements antirétroviraux (ARV) au 

moment de l’enquête. Bien que ce chiffre indique une prise en charge existante, il met 

également en lumière un écart important, avec une majorité de patients non inclus dans les 

programmes ARV. Ce constat est préoccupant, car un accès limité ou tardif aux ARV aggrave 

la progression de la maladie et favorise la transmission du virus au sein de la communauté. Les 

faibles taux de couverture ARV dans notre étude sont cohérents avec les observations de 

UNAIDS (2022), qui souligne que l’accès aux ARV reste un défi dans de nombreuses zones 

rurales ou à ressources limitées en Afrique subsaharienne (64). 

Concernant les schémas thérapeutiques, la majorité des patients sous ARV (98,6 %) utilisaient 

le régime TDF-3TC-DTG, conformément aux recommandations de l'Organisation Mondiale 

de la Santé (OMS). Ce schéma, basé sur le ténofovir, la lamivudine et le dolutégravir, est préféré 

pour sa simplicité d'administration, son efficacité virologique et son profil de tolérance 

favorable (5,35,64). Les résultats de notre étude confirment que l’adoption de ce traitement est 

conforme aux standards internationaux, mais la faible proportion de patients inclus montre un 

besoin urgent d’améliorer l’accès et l’adhérence aux ARV. 

La prophylaxie au cotrimoxazole, pourtant recommandée pour prévenir les infections 

opportunistes chez les patients vivant avec le VIH, était absente chez 61,5 % des patients dans 

notre étude. Cette lacune peut s’expliquer par : 

 Une insuffisance d’approvisionnement en médicaments prophylactiques. 

 Une faible sensibilisation des patients et des prestataires de soins sur l’importance de 

cette prophylaxie. 

 Des barrières logistiques et économiques rendant l’accès à ces traitements difficile 

pour certains patients. 

Cependant, la prophylaxie au cotrimoxazole s’est avérée efficace dans de nombreuses études 

pour réduire les infections opportunistes telles que la pneumocystose et les candidoses. Sa faible 

utilisation dans notre population met en évidence un domaine critique nécessitant des 

interventions pour garantir une couverture adéquate. 

4.4. Données cliniques 

Motif d'hospitalisation 
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L'altération de l'état général (48,4 %) et la toux chronique (12,4 %) étaient les motifs les plus 

fréquents. Ces résultats sont supérieurs à ceux de Hamady en 2015 qui avait eu 20% des patients 

en altération de l’état général et 11% pour les infections respiratoires. Toutes fois ces deux 

motifs sont des motifs d'admission courants chez les patients vivant avec le VIH, souvent en 

raison d'infections opportunistes. 

Affections opportunistes 

Les pathologies classant les patients dans les différents stades cliniques du VIH, selon 

l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), sont des indicateurs cruciaux de la progression de 

l'infection. 

Dans 23,6 et 16,1% des cas, des patients avaient une candidose. Cette pathologie est un autre 

indicateur de stade 4 du VIH selon les critères de l'OMS. Dans une étude menée en Afrique 

australe par Sweeney S, et al., la prévalence de cette infection était plus élevée, atteignant 

jusqu’à 42 % des patients non traités par ARV. Nos résultats plus bas peuvent indiquer que les 

pratiques de prévention, comme la prophylaxie au cotrimoxazole sont plus efficaces au Mali.  

La toxoplasmose cérébrale et la Cryptococcose extra pulmonaire qui sont des indicateurs clés 

du stade 4 de l’OMS étaient présentes respectivement dans 14,3 % et 2,5 % des cas. Ces 

résultats sont conformes à des études menées dans d'autres pays d'Afrique (Patil AB, et al. ; 

Jarvis JN, et al) où la toxoplasmose affecte entre 10 et 20 % des patients et la cryptococcose 

atteignait 5 % des cas. L'absence de prophylaxie ou la non-observance des traitements 

préventifs pourrait expliquer cette forte incidence. 

Globalement, les résultats de notre étude montrent que le stade 4 est prédominant dans 

population vivant avec le VIH qui était hospitalisée avec des pathologies comme les candidoses 

oral, œsophagienne et la toxoplasmose cérébrale. Ces infections sont caractéristiques de 

patients qui n'ont pas bénéficié d'un traitement précoce. 

4.5. Comorbidités et VIH  

Dans notre étude, 40,4 % des patients vivant avec le VIH ont présenté des comorbidités, ce qui 

est une proportion significative. Ce chiffre suggère que les patients VIH+ ont un risque accru 

de développer d'autres affections, ce qui peut compliquer leur prise en charge. Le tableau 

suivant présente la répartition des comorbidités chez ces patients : 

La majorité des patients présentant des comorbidités (86,2 %) ont une seule comorbidité, avec 

une minorité (1,5 %) ayant jusqu’à trois comorbidités. Le nombre moyen de comorbidités par 
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patient était de 1,15 ± 0,404, ce qui reflète une prévalence relativement faible de comorbidités 

multiples. 

La tuberculose est de loin la comorbidité la plus courante, présente dans 69,2 % des cas. Ces 

résultats sont similaires à celui de A. Sylla et al dans une étude mené au CHU Treichville, 

Abidjan, Côte d’Ivoire qui a montré 68,3% des cas de VIH avaient la tuberculose 

Cette prévalence élevée peut être expliquée par le fait que les patients vivant avec le VIH ont 

un risque accru de contracter la tuberculose en raison de leur système immunitaire affaibli. La 

co-infection VIH-tuberculose est un problème majeur dans les régions à forte prévalence de 

VIH, et plusieurs études ont montré que le VIH aggrave l'évolution de la tuberculose. 

L'hypertension artérielle (HTA) est également courante, avec 15,4 % des cas. Dans une étude 

mené à Mbuji-Mayi (République démocratique du Congo) par D. Mukeba-Tshialala et Al, la 

prévalence de l’HTA chez les PVVIH était un peu plus bas de 11,5% mais significative 

comparer aux non PVVIH ce qui est compatible avec les données de la littérature sur la 

fréquence accrue de l'HTA chez les patients vivant avec le VIH, probablement en raison des 

effets secondaires des traitements antirétroviraux (ARV) et de la comorbidité cardio-

métabolique chez cette population. 

Les autres comorbidités, telles que l'hépatite virale (13,8 %), le diabète (6,2 %), et les troubles 

psychiatriques (3,1 %), sont également présentes, bien que moins fréquentes. Ces résultats sont 

conformes à ceux de l’étude menée par S. Bouée et al., où l’hépatite B a été observée chez 12,5 

% des patients vivant avec le VIH, et l'HTA chez une proportion importante de patients. 

Dans notre étude, nous avons observé que les hépatites virales B et C étaient les comorbidités 

les plus fréquemment rencontrées chez les patients vivant avec le VIH, représentant 13,8 % des 

cas. Cela est suivi du Diabète, qui représentait 6,2 % des cas. Ces résultats sont en accord avec 

ceux obtenus dans une étude menée par S. Bouée et I. Bureau, ainsi que J. Gourmelen et V. 

Pourcher. Cette étude, financée par des fonds des laboratoires Gilead, a montré une prévalence 

de l'hépatite B de 12,5 % chez les patients vivant avec le VIH, ce qui est similaire aux taux 

observés dans notre étude. 

L'hépatite virale B (VHB) est particulièrement représentée dans notre cohorte, ce qui peut être 

expliqué par le lien étroit entre le VIH et les hépatites virales, en particulier le VHB. En effet, 

les modes de transmission des deux infections sont similaires, principalement par contact 

sexuel et partage de seringues chez les personnes injectant des drogues. Ces deux infections 

étant des infections sexuellement transmissibles (IST), leur co-infection est fréquente, ce qui 
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explique la prévalence observée. L'hépatite C a également été détectée dans notre population, 

bien que moins fréquemment, et sa co-infection avec le VIH a également été bien documentée 

dans d'autres études. 

4.6. Mortalité et VIH  

Les résultats de notre étude montrent que près de la moitié des patients (46,6%) sont décédés 

au cours de leur hospitalisation, ce qui reflète une mortalité élevée comparable à celle observée 

dans d'autres études menées dans des contextes similaires. Par exemple, une étude réalisée dans 

le service de neurologie du CHU de Lomé a rapporté un taux de mortalité de 38,7%, et 

Yassinbanda et al. à Bangui ont également observé un taux de 38,7% dans leur étude. Cette 

mortalité élevée peut être attribuée à plusieurs facteurs, notamment la gravité de l'infection au 

moment de l'admission, le stade IV de l'infection observé chez de nombreux patients, et la 

présence d'infections opportunistes, qui sont des complications fréquentes dans ce contexte. Le 

coût des antibiotiques nécessaires pour traiter ces infections pourrait également avoir un impact 

sur le pronostic, notamment dans des contextes à ressources limitées. 

Le choc septique a été la principale cause de décès dans notre étude, représentant 97,3% des 

cas, ce qui coïncide avec les attentes pour des patients gravement infectés. La dissémination de 

ces infections opportuniste constitue ainsi un grand risque d’évolution vers un sepsis allant 

jusqu’au choc septique pouvant ainsi entrainer la mort dans l’immédiat. 

4.7. Facteurs pronostics 

Âge 

Il n'a pas été observé de lien statistique significatif entre l'âge des patients et leur mortalité (p = 

0,245). Bien que des études antérieures aient suggéré que l'âge avancé pourrait être un facteur 

de risque pour la mortalité dans certaines infections graves, notre étude n'a pas pu démontrer 

cette corrélation. Cela pourrait être dû à la petite taille de certains groupes d'âge dans notre 

échantillon. 

Sexe 

Aucune association statistique significative n'a été trouvée entre le sexe et la mortalité (p = 

0,766), ce qui est conforme à d'autres études sur des infections similaires, où le sexe n'est 

généralement pas un facteur déterminant de la mortalité dans ces contextes. 
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Type de VIH 

Le type de VIH (VIH-1, VIH-2 ou VIH-1 + VIH-2) n’a pas montré de lien significatif avec la 

mortalité (p = 0,860). Cela suggère que, bien que le VIH reste une comorbidité importante dans 

la gestion des infections, la gestion clinique de l'infection et la prise en charge opportuniste 

peuvent avoir un impact plus direct sur le pronostic. 

Inclusion au traitement ARV 

L'analyse a révélé un lien statistiquement significatif entre l'inclusion au traitement 

antirétroviral (ARV) et la mortalité (p = 0,000). Cela est en accord avec les données probantes 

qui suggèrent que l'initiation précoce d'un traitement ARV est cruciale pour améliorer le 

pronostic des patients atteints de VIH et prévenir la progression de la maladie. Il est donc 

essentiel de garantir une couverture antirétrovirale optimale dans les environnements 

hospitaliers, en particulier pour les patients présentant des infections opportunistes. 

Affections opportunistes 

Les affections opportunistes sont couramment associées à une mortalité plus élevée chez les 

patients immunodéprimés. Dans notre étude, la cryptococcose a été l’affection opportuniste la 

plus fortement corrélée à la mortalité (p = 0,013), soulignant l'importance de la prise en charge 

de ces infections spécifiques. La présence d'autres affections opportunistes comme la 

candidose, la toxoplasmose cérébrale ou l'herpès n’a pas montré de lien statistique avec la 

mortalité, ce qui pourrait suggérer des variations dans la réponse thérapeutique ou l'aggravation 

de ces affections. 

Comorbidités 

Les comorbidités, telles que la tuberculose et l'hypertension, n’ont pas montré de lien 

statistiquement significatif avec la mortalité, ce qui peut être dû à la faible fréquence de ces 

comorbidités dans notre échantillon ou à la gestion efficace de ces pathologies par les équipes 

médicales. Cependant, cela soulève des questions sur la prise en charge des comorbidités dans 

ce type de population, car elles peuvent influencer indirectement le pronostic global. 
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

Conclusion 

En somme la tuberculose pulmonaire reste la comorbidité la plus fréquente chez nos PVVIH. 

Elle constitue un facteur pronostique chez la plupart des patients mais le taux élevé de la 

mortalité est surtout lié à la fréquence des affections opportunistes. Ceci nous amène à poser la 

question de savoir l’impact des affections opportunistes chez les PVVIH hospitalisés dans les 

services de CHU. 
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Recommandations 

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

Au ministère de la santé 

- Renforcer le plateau technique pour faciliter le diagnostic précoce afin d’instaurer 

précocement le traitement. 

- Renforcer et assurer la disponibilité permanente des médicaments Antirétroviraux. 

- Promouvoir la recherche et traitement précoce des comorbidités au cours du VIH/SIDA. 

 

Au personnel de santé 

- Veuiller à la complétude correcte des dossiers des patients. 

- Améliorer la collaboration inter-service pour la prise en charge correcte des patients.  

- Proposer un dépistage des tumeurs associées au VIH/SIDA   

- Rechercher activement les comorbidités et les prendre en charge au cours du VIH/SIDA  

- Rechercher et traiter les maladies non transmissibles. 

Aux patients  

- Respecter le calendrier de suivi  

- Respecter la prise régulière des ARV. 

- Notifier au médecin traitant tout signe anormal pouvant permettre un dépistage et une 

prise en charge précoces du VIH et des affections opportunistes. 

- Participer aux séances d’éducation thérapeutique. 
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ANNEXES 

Fiche d’enquête 

Numéro d’identification :………..  
Q1/Age : ………année(s)  

Q2/Sexe :/........../ 1= M ; 2= F  

Q3/Profession :/ ............/  

1= ménagère ; 2= commerçant ; 3= fonctionnaire ;  

4= cultivateur ; 5= ouvrier ; 6= autres à préciser ……………………………  

Q4/Résidence :/........../1= urbain ; 2= périurbain ; 3= rural  

Q5/Statut/régime matrimonial:/.........../ 1= marié(e)monogame,  

2= marié(e)polygame ; 3= veuve ; 4= divorcé ; 5= célibataire  

Q6/Motif d’admission :/............/ 
1= fièvre au long cours ; 2= altération de l’état général ; 3= diarrhée chronique ; 4= 

vomissement ; 5= toux chronique ; 6= adénopathie (localisée ou généralisée) ; 7= muguet 

buccal ; 8= éruption cutanée/prurigo ; 10= altération de la conscience ; 11= dysphagie ; 12= 

dyspnée ; 13 = anémie ; 14= douleur thoracique ; 15= céphalées ; 16= autres à 

préciser……………………  

Q7/ Type de VIH :/ / 1= VIH1 ; 2= VIH2 ; 3=VIH1+ VIH2  

Q8/ Durée probable de l’infection à VIH : ………année(s)  

Q9/Inclusion sous ARV : /............. / 9= non  

Si oui à préciser les molécules : 1) AZT+3TC+EFV /......... /;  

2) TDF+FTC+EFV /........./; 3) ABC+3TC+EFV/......./ ; 4) TDF+3TC+EFV /............/ ;  

5) ABC+3TC+NVP /......... / ; 6) AZT+3TC+NVP /......... / ; 7) AZT+3TC+LPV/r /..... /  

8) Autres………………………………………….  

Q10/Prophylaxie au cotrimoxazole : /........ / 1= oui ; 2= non  

Q11/Nombre de CD4 pendant la comorbidité :/......... /  

Q12/Charge virale pendant la comorbidité :/............../ 

 

Q13/Notion d’observance :/........ /  

1= bien observant ; 2= non observant  

Q14/Antécédents : 1= oui ; 2= non  

1) HTA : /........... / ;2) Diabète : /......... / ;3) UGD : /........... / ;  

4) Chirurgie : /.............. / ;  

5) Autres à préciser…………………………………………………..  

Q15/Mode de vie et facteurs de risque : 1= oui ; 2= non  

1) Alcool : /.......... / ; 2) Tabac : /............ / ;3) Toxicomanie : /............ / ;  

4) Rapports sexuels non protégés : /............. / ; 5) Notion de transfusion : /............ /  

6) Autres à préciser……………………………………………………………..  

Q16/ Le (s) examen (s) para cliniques réalisés : 1= oui ; 2= non  

1) NFS : /............. / ;2) glycémie : /.......... / ;3) transaminases : /............. / ;  

4) Créatininémie : /........... / ;5) ponction lombaire : /........... / ;  

6) Radiographie thoracique : /............. / ;7) scanner cérébral : /.............. / ;  

8) Echographie abdominale : /............ / ;9) Ionogramme : /............... / ;  

10) ECBU : /............... / ; 11) recherche de BAAR : /............. / ; 12) GE : /.............. / ;  

13) Coproculture : /............... / ; 14) examen parasitologie des selles : /............... / ;  

15) Hémocultures : /............ / ; 16) écho cœur : /............... / ;  

17) Autres à préciser………………………………………………….  

Q17/Pathologies classant VIH : 1= présent ; 2= absent  

1) Lymphadénopathie persistante généralisée : /.............. / ;  
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2) Infection respiratoire récurrente : /............... / ;  

3) Zona : /........... / 4) Perlèche : /................. / ;  

5) Ulcération orale récurrente : /................ / ;6) Prurigo : /................. / ;  

7) Dermite séborrhéique : /........... / ;8) Infection fongique des ongles : / ............/  

9) Candidose orale : /................. / ; 10) Leucoplasie chevelue orale : /................. / ;  

11) Tuberculose pulmonaire dans les 24 mois précédents : /.............. /    

                                                                              

12) Infection bactérienne sévère (pneumonie, Pyo myosite, infection articulaire  

ou osseuse, méningite) : /................ / ;  

13) Stomatite, gingivite, parodontite aiguë ulcéro-nécrosante : /................ / ;  

14) Pneumocystose à pneumocystis/............./ 

15) Pneumonie bactérienne récurrente sévère ou radiologique : /.............. / ;  

16) Herpès chronique (oro-labial, génital, ano-rectal >1 mois) : /.............. / ;  

17) Candidose de l’œsophage : /................ / ;  

18) Tuberculose extra-pulmonaire : /.............. / ;  

19) Sarcome de Kaposi : /............... / ;  

20) Toxoplasmose cérébrale : /............. / ; 21) Encéphalopathie à VIH : /............ / ;  

22) Cryptococcose extra-pulmonaire : /................ / ;  

23) Infection disséminée à mycobactérie non tuberculeuse : /................ / ;  

24) Candidose de trachée, des bronches ou des poumons : /........./ ;  

25) Cryptosporidiose : /.............. / ; 26) Isosporose : /............... / ;  

27) Infection herpétique viscérale : /............... / ;  

28) Infection à cytomégalovirus : / .............../ ;  

29) Leuco encéphalopathie multifocale progressive : /............... / ;  

30) Mycose disséminée (histoplasmose) : /............... /  

31) Septicémie récurrente à  

Salmonella non typhique : /.............. /  

32) Lymphome : /........... / ; 33) Cancer invasif ou du col utérin : /............. / ;  

34) Leishmaniose viscérale : /.............. / 

35) Néphropathie ou myocardiopathie symptomatique associée au VIH : / /  

Q18/Pathologies non classant VIH: 1= présent ; 2= absent  

1) Diabète : /........... / ; 2) HTA : /.............. / ; 3) Urétrite : /.............. / ; 4) Cystite : /.......... /  

5) Hépatites virales : /......... / ; 6) Cancer colorectal : /............. / ;  

7) Cancer pulmonaire : /.......... / ; 8) Cirrhose du foie : /........... / ;  

9) Cancer du foie : /............... / ; 10) Lipodystrophie : /.............. / ;  

11) Ostéoporose : /................. / ; 12) Trouble psychiatrique : /.............. /  

13) Autres pathologies à préciser …………………………………….  

Q19/Evolution : 1= oui ; 2= non  

1) Guérison ou rémission : /............. / ; 2) décédé : /............. / ;  

3) transféré : /........... / ; 4) évasion : /................ / ;  

5) sortie contre avis médical : /............. / ; 6) Inconnu : /............. /.  

Q20/Durée d’hospitalisation : …………jours  
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Résumé : 

Introduction : Le virus de l’immunodéficience est un rétrovirus qui attaque le système immunitaire 

de l’organisme en l’affaiblissant. Les comorbidités restent des affections qui s’associent à d’autre 

pathologie qui peuvent dégrader ce dernier sans contribuer à son diagnostic. Dans le cadre du VIH 

elles ne sont pas toujours liées au décès, cas la présence des affections opportunistes est souvent plus 

incriminer. 

Méthodologie : Il s’agit d’une étude descriptive transversale à collecte de données des dossiers des 

patients hospitalisés durant la période de septembre 2023 en juin 2024 dans deux services du CHU point-

G. Ont été inclus dans cette étude les patients hospitalisés dans le service de médecine interne ou 

Maladies Infectieuses pendant notre période de collecte et dont les dossiers médicaux sont disponible 

accessible et exploitable. N’ont pas été inclus les PVVIH en dehors de notre période de collecte ou suivi 

en ambulatoire. 

Résultats : Notre étude avait pour but de recueillir les comorbidités et de recueillir le nombre de décès 

afin d’évaluer le lien entre les comorbidités et la mortalité chez les patients. Notre étude avait montré 

que Huit cent soixante un (861) patient ont été hospitalisés durant la période de collecte dont 161 patient 

immunodéprimé avec 65 qui présentait des comorbidités dont 27 sont décédés. 

Le VIH était fréquent chez les jeunes avec une prédominance féminine. Des deux types de VIH le type 

I était plus représentée. La TLD était l’ARV de première intention avec une proportion très élevée. Parmi 

les comorbidités présente la tuberculose était plus fréquent avec une proportion de 69,2%, l’HTA et les 

Hépatites virales étaient également présent dans les proportions de15,4 et 13,8%.  

Les patients comorbides avaient un taux de mortalité moins élevée dans notre étude. Le décès était plus 

ou moins lié à la présence des affections opportunistes. Dans la majorité des cas le décès était 

lié au choc septique. 

Conclusion : Les co-infection étaient les comorbidités fréquente chez nos PvVIH et la mortalité était 

plus lié aux affections opportunistes. 
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