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ANNEXE

Liste des cigles et Abréviations
ADN: Acide désoxyribonucléique
AEG : Altération de I'état général
ARV : Antirétroviral
ARN: Acide ribonucléique
ATCD: Antécédent
BAAR: Bacille acido-alcoolo-résistant



BGN : Bacille a Gram négatif

BGP : Bacille a Gram positif

°C:Dégré celsius

CGP : Cocci a gram positif

CCR-5: Corécepteur

CD4: Cluster of differenciation4

CG : Céphalosporines™ ™ et 3¢ génération

CIVD: Coagulation intra vasculaire disséminée
COMP: comprimé

CXCR-4:Corécepteur

ECBU: Examen cytobactériologique des urines

ECG : Electrocardiogramme

ELISA: Enzyme-Linked Immuno-Sorbent Assay

IF: Inhibitory factor

IL : Interleukine

INTI : Inhibiteur nucléotidique de la transcriptase inverse
INNTI : Inhibiteur non nucléotidique de la transcriptase inverse
IP: Inhibiteur de protéase

IRA: insuffisance rénale aigue

LPG: Lymphadenopathie persistante géralisée

LT4: Lymphocyte T

NFS: Numération Formule Sanguine

NO: Oxyde d’azote

PAF: Ponction a aiguille fine

PVVIH : Personne vivant avec Virus de I'immuno déficience Humaine
RAS : Rythme artériel systolique

OMS: Organisation Mondiale de la Santé

SIDA: Syndrome de 'immunodéficience acquise

SRIS: Syndrome de réponse inflammatoire systémique
TNF: Tumor Necrosis Factor

VIH : Virus de I'immunodéficience Humaine



INTRODUCTION

L’infection par le virus de I'lmmunodéficience humaine (VIH), virus a ARN ajgpant a la
sous famille des Lentivirus et a la famille d&&troviridaesest un fléau majeur dans le
monde entier et en particulier en Afrique Subsaharienne.

Ce virus se présente actuellement sous deux types:le VIH- 1 le plus répandap) Eur
Amérique, Asie et en Afrique et le VIH-2 le plus souvent rencontre en Afrique dest'[30e
31, 32]

L’infection par le VIH entraine un syndrome d’'lImmunodéficience acquise (Si®A&l€ en
1981.

L’infection par ce virus constitue alors une maladie chronique comportant plysiesess
d’évolution: une phase de primo infection, une phase d’infection chronique, et une phase de
SIDA déclarg?22].

L’atteinte immunitaire entraine progressivement des lésions du systenunitaire[22].

Les cellules cibles du virus sont non seulement les lymphocytes TCD4, maist sustut
les monocytes les macrophages, les cellules micro gliales cérébrales.

Leur destruction massive et leur diminution vont entrainer 'émergence de
immunodépression et les infections opportunistes.

Avec la défaillance naturelle du systéeme immunitaire I'organisme aestsilse d’'étre
infecté ou affecté par divers germes pré- existants ou d’étre sugetslevdenue d’'autres
foyers d’entrée pouvant étre a l'origine de septicémies.

Les septicémies sont des infections opportunistes ou communautaires qui peuvent surveni
chez un patient porteur du VIH. Ces septicémies sont des infections généradigéspgur
'organisme déja immunodéprimé.

Elles sont caractérisées par des décharges importantes et répétéesaangsies germes
pathogenes figurés provenant d’un foyer initial et souvent des foyers secondaiiggssnul
(septicopyoémie) plus ou moins apparents.

L’infection de ces foyers entraine une défaillance multi viscévale liapparition d’'un
syndrome de détresse respiratoire, d'une insuffisance subaigué de divers etgyseemes
(foie, reins, appareils, cardio-vasculaire, digestif et systéme nerveux).

L’'association VIH et septicémie constitue une double infection de I'organismsdetguel le
systeme de défense immunitaire est affaibli compromettant le prondstiswevie.
Cependant le diagnostic clinique et biologique constitue une urgence.

Une bi antibiothérapie adaptée en fonction des germes isolés et/ou de I'aaiivragdoit
étre instituée pour le traitement de ces septicémies.

En Afrique certaines études paralleles effectuées ont rapporté dEssesicémie au cours
de l'infection VIH donc les principaux germes responsables étdegfnia alvei qui a été
incriminée dans des infections nosocomiales a BOBO-Dioulasso Burking2bastes
salmonelles non typhiqueStaphylococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Streptococcus pneumoniagt été les germes d’'une étude a ABIDJRH] ; une autre étude
faite a KINSHASA portant sur les salmonelles du groupe D dans &tezgdyylococcus doré
dans 3 cag:scherichia coldans 2 caffseudomonas aeriginosians 1 cag4].

Au Mali il n’existe pas dans la littérature une étude spécifique portanesssepticémies au
cours du SIDA. Ainsi premier du genre ce travail a pour but de décrire les aspects
étiologiques, cliniques et évolutifs de la septicémie au cours du SIDA dangite skrs
maladies infectieuses de I'hépital du Point « G ».



| OBJECTIFS
Objectif Général:

Etudier les aspects, cliniques, étiologiques et pronostiques de septicgériessa du
SIDA.

Objectifs Spécifiques:
v' Déterminer la fréquence des septicémies.

v Décrire les aspects cliniques des septicémies.
v' Déterminer les étiologies des septicémies.

v Déterminer la létalité de septicémies.

Il GENERALITES
A. Infection par le VIH

Définition [6]

Le VIH appartient a la famille des rétrovirus. Ces virus sont définis pamede de
réplication qui passe par une étape de retro transcription de leur matégidd)ge constaté
de deux molécules d’ARN identiques.

1 Epidémiologie:

1.1 Situation épidémiologique actuelle [29,30, 31,32, 34, 39].

L’infection a VIH a commencé a diffuser a la fin des années 1980, d’'une part dans la
population masculine homosexuelle et bisexuelle de certaines zones urbainésgllam
d’Australie et d’Europe occidentale et d’autre part chez les hommesfetrienes a
partenaires sexuels multiples de certaines régions des caraibesigud Aéntrale et



orientale. En fin 1999, le VIH était présent dans tous les pays du monde a des degés dive
On distingue deux types de virus: le VIH1 et le VIH2; le premier étant le gghandu, le

second se rencontrant surtout en Afrique occidentale.

En fin le tableau | résume I'épidémie mondiale de SIDA.

La prédominance de la contamination est féminine constituant 58% des porteuns @t lee
transmission hétérosexuelle a été retrouvé le plus fréquent. Seulement 10%e&lakenadus

a des transfusions sanguines et/ou a I'usage de matériels non stériles.

Au Mali, le premier cas de SIDA a été observé en 1985. En 2000 on estimait a plus de 100
000 le nombre de personnes porteuses du VIH et du SIDA et le nombre de cas réals notifié
en 2001 a 'OMS était de 6639.

La contamination par voie sexuelle a été de loin le mode prédominant a 90%.

La prévalence du VIH pour I'ensemble du Mali en 2001 était de 1,7%.

Les estimations de I'enquéte démographique de santé (EDS) en sa quéthigon, en

2006, font état d’'une prévalence de 1,3%

Tableau I: Récapitulatif de I'épidémie mondiale de SIDA Décembre 2007 selon
ONU/SIDA/OMS|[31]

Nombre de personnes vivant avec le VIH/SIDA en 2007
Total: 33,2 millions [30,6- 36,1millions]
Adultes: 30,8 millions [28,2- 33,6 millions]
Femmes: 15,4 millions [13,9 — 16,6 millions]
Enfants, moins de 15 ans: 2,5 millions [2,2 — 2,6 millions]

Nouvelles infections a VIH en 2007
Total: 2,5 millions [1,8- 4,1 millions)
Adultes: 2,1millions (1,4 - 3,6 millions)
Enfants, moins de 15 ans: 420 000 millions [350 000-540 000]

Déces dus au SIDA en 2007
Total: 2,1 millions [1,9 - 2,4 millions]
Adultes: 1,7 millions [1,6 - 2,1 millions]
Enfants, moins de 15 ans: 330 000 [310 000 — 380 000]

Le tableau ci-dessus explique la situation épidémiologique actuelle suelddsaseilleures
informations disponibles.

1.2 Modes de transmission du VIH [15, 18, 30, 35]
Les liguides contaminants sont essentiellement les sécrétions sexuelle®gig)les
contenant du sang, du lait.
Ainsi on distingue aujourd’hui trois principales voies de contamination:
-Transmission par voie sexuelle,
-Transmission par voie sanguine,
- Transmission verticale (maternofoetale).

2 Le virus de I'immunodéficience humaine [29, 30, 33, 34,35]

2.1 Historique
En 1980 M. Caottlieb, a Los Angeles, a diagnostiqué une pneumonie a



Pneumocystigroveci (ex carinichez un sujet jeune masculin qui présentait en méme temps
un effondrement d’une sous population lymphocytaire T4.

C’est ainsi qu’en 1983 une équipe de linstitut Pasteur dirigée par le professeugihienta
pour la premiere fois, a isolé le virus du SIDA: VIH1 a partir des cellules d’ugligan
prélevées chez un homosexuel de retour des USA et présentant en amont du SIDA, des
lymphadénopathies. Il s’agit d’'un nouveau virus qui sera baptisé LAV (Lymphadenopathie
associated virus).

Plus tard en 1986, le professeur Luc Montagnier isola chez deux malades portugais aya
séjourné en Afrique et présentant un SIDA, un virus apparenté au VIH1 mais différent au
niveau de ses protéines de surface qui a été appelé le VIH2.

Le 26 octobre 1987, la communauté Internationale prend officiellement conscidace de
gravité de I'épidémie qui se transforme rapidement en pandémie et c’egiuaiassemblée
générale des Nations Unies a voté une résolution.

Depuis la la lutte contre le SIDA est devenue une priorité pour 'ONU a traeers
programme ONUSIDA ainsi que bon nombre de gouvernements.

La communauté scientifique est également trés active en vue de mettre aunp@iotin

faisant du VIH le virus, le plus étudié a ce jour.

2.2 Classification desRRetroviridae[29]

Le VIH appartient a la famille dd®etroviridae Ces derniers sont trés largement répandus
parmi les diverses especes animales. lls sont essentiellemerg gafireur mode de
réplication. Ces virus possedent un ARN de haut poids moléculaire transcrit en ADN dit
proviral grace a une enzyme contenu dans le virion et caractéristiqgue daroétte la
transcriptase inverse.

3-Structure du VIH [6, 14]

Le VIH est sous forme de sphére de 90 & 120 nm de diamétre lorsqu’il est observé en
microscopie électronique.

Il est composé d’une enveloppe périphérique et d’une capside centrale.

L’enveloppe virale est une membrane dans laquelle sont ancrées les molécules de
glycoprotéine d’enveloppe externe (gp120).

La gpl120 est prolongé a I'intérieur de la cellule par une glycoprotéineneansranaire le gp
41 immédiatement sous la membrane se trouve une matrice (P17MA) contenantakeproté
virale (prot).

La capside se trouvant au centre de la cellule virale est de forme topdAt# est
constituée par la protéine p24, les protéines de la nucléocapside (p7), deux enafesesavir
transcriptase inverse ou la reverse transcriptase (RT) et I'inggra



Structure du VIH

23 Fig. 1 Envelopps

17 MA 120
matrice) - tgp tgransmemhranalra] [gp b 48 surface)

Core E:apside} .- ) ;
7 NC o '-.' ; & --ProtéaseD
Fnucléacapsido}_._.;-.;ﬂ Y ;

T *
transcriptase -.-.... o
nversej

904120 nm

Figure 1 : Structure du VIH.

4-Cycle réplicatif du VIH et Régulation [5,14]

Le cycle de réplication du virus peut étre divisé en deux étapes.

La premiere, qui se termine par I'intégration du virus dans le génome cellglaffectue
uniguement par les enzymes virales. La deuxieme, qui comprend la synthése de nouveaux
virions, est régulée a la fois par des mécanismes cellulaires et viraugqueGitape de la
réplication des VIH peut étre la cible d’intervention thérapeutique.

L— -

{1} attachement

(3} décapsidat
ARN

Reéverseftranscriptase

CD 4

Co-réceplenr

Le cycle
du VIH : Lymphocyte T4




Figure 2: Cycle de réplication du VIH

Tableau ll: les étapes du cycle du VIH

Description des différentes étapes du cycle du VIH
(1)Attachement

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

(2)Pénétration

Les deux membranes (du virus et du lymphocytepfusént,
ce qui permet la pénétration de la nucléocapsetedéux
capsides + le matériel génétique, etc.) du virus da
cytoplasme.

(3)Décapsidation

Les deux capsides se dissocient, libérant 'ARMIdans le
cytoplamse.

(4)Reverse transcription et intégration
Grace a la réverse transcriptase virale, I'ARNIésa rétro
transcrit en ADN double brin. Cet ADN pénetre dens

noyau, ou il s'intégre au génome du lymphocytestlensuite

transcrit en ARN.

5-Les cellules cibles du VIH [5]

(5)Traduction

Aprés avoir été transcrits par I'ARN polymérasdedeellule, les
ARN messagers viraux sont traduits en trois préaussprotéiques.
Ces précurseurs sont clivés par des protéasesdponer les
différentes protéines du virus.

(6)Assemblage

Les protéines virales et I'ARN viral (transcrit palfeurs) sont
associées pour reformer des virus (sans la membiaggeprotéines
virales membranaires sont intégrées a la membnahaphocyte.

(7)Bourgeonnement

Le virus bourgeonne, emportant un fragment de lalonane
plasmique du lymphocyte (qui contient uniquemesimtréines
membranaires virales).

(8)Libération

Les nouveaux virus sont libérés dans le milieuriaté. lls peuvent
infecter de nouveaux lymphocytes T4.

Depuis 1986, le tropisme cellulaire du VIH s’est considérablement élargi. Cepénda
situation sur ce tropisme cellulaire du VIH peut encore étre simplifiéaxatgees de
populations cellulaires majoritaires. Les cellules lymphoides TCD4+,|lesaselles le VIH
pénétre et peut rester latent mais se répliquer en abondance lorsicetiesarctivées. Les
cellules présentatrices d’antigenes telles que les macro gledellules de Langerhans ou
encore les cellules dendritiques, dans lesquelles le VIH se réplique peu ff¢tson e
cytopathologique in vitro est souvent faible voire inexistant.

6- Les aspects cliniques de I'infection a VIH [18, 28, 30,36, 37]

6-1 Histoire naturelle de la maladie



Le terme histoire naturelle désigne I'ordre habituel prévisible dans Isgugroulent les
manifestations cliniques et biologiques de I'infection VIH. Grace aux nombréusiss de
cohorte mises en place des le début de I'épidémie, cette histoire naturallpest’hui bien
connue. L’évolution de la maladie a connu de nombreuses modifications du fait de
l'introduction de plus en plus précoce des traitements ARV efficaces capabfesdter le
cours de linfection.

6-1-1-La primo-infection:

Elle peut étre silencieuse ou accompagnée de signes cliniques plus ou maoes bMsié

guels que soient les signes cliniques, son évolution est favorable. Elle s’accoapéagne
production d’anticorps antiVIH détectés par les tests de laboratoire usgelaghase de la
séroconversion.

La séroconversion survient dans un délai de 6 a 8 semaines (exceptionnellement &a 3 moi

6-1-2-La phase de latence clinique:

Elle est caractérisée par une chute brutale de la virémie plasmaticquguedes anticorps
restent a un taux élevé. En fait, les particules virales sont piégées au niveajades or
lymphoides (les ganglions, le réseau des cellules dendritiques fotlksutkes centres
germinatifs). Ces organes constituent le site anatomique principal deiéssation virale et
de la réplication du virus. La réponse de I'organisme continue avec I'apparition de
lymphocytes T cytotoxiques (CRL, principalement CD8) qui peuvent inhiber effivant la
réplication par différents mécanismes: production d’enzymes (grnzyne,ipe)yiqui
viennent briser la membrane des cellules infectées; production de facteursssanbl
particulier le beta-chimiokine qui vont inhiber la liaison du virus avec son co-racepte
Cependant, I'activation de ces cellules dépend en partie des cytokines, sgragtés
lymphocytes TCD4+, et leurs fonctions sont donc altérées au cours de la poogiess
déficit immunitaire.

6-1-3-La phase de dépression immunitaire profonde

Elle correspond a la phase SIDA et est caractérisée par:

-un effondrement du statut immunitaire,

-une augmentation de la charge virale plasmatique,

-I'apparition des manifestations cliniques dites infections opportunistes.
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Figure 3 : Evolution de la charge virale et du systeme immuni{a4é

6-2-Infections opportunistes [21]

Parmi les maladies opportunistes les plus courantes, on citera notamment:

Les infections bactériennes: tuberculose (diviyéobacterium tuberculosisinfections a
MAI (Mycobacterium avium-intracellularepneumonies bactériennes et septicémie
(«empoisonnement du sang»).

Les infections parasitaires dues a des protozoaires: pneunfonéiocystis jiroveii (ex

carinii), toxoplasmose, microsporidiose, cryptosporidiose, isosporose et leishmaniose.

Les infections fongiques: candidose, cryptococcose (méningite a cryptocopéeicdtiose.
Les infections virales: infections a CMV (cytomégalovirus), a herpes simplarus herpes
zoster.

Les néoplasies liees au VIH: sarcome de Kaposi, lymphome et carcinkutegree
squameux.
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Tableau lll : CLASSIFICATION CLINIQUE CDC 1993 .Catégories cliniques selon les
nouvelles classifications et définition du sida, 1993

Catégorie A Un ou plusieurs des critéres listés ci-dessous chez un adulte ou un adolescent infecté
Code OMS par le VIH, s'il n'existe aucun des criteres des catégories B et C:

infection V.I.H. asymptomatique

Lymphadénopathie persistante généralisée

primo-infection symptomatique

Manifestations cliniques chez un adulte ou un at@et infecté par le VIH, ne faisant pas parti¢ade
Catégorie B catégorie C et qui répondent _au.mo.ins a l'une dgditions s_uivantes:
Code OMS a) elles sont liées au VIH ou indicatives d'una&fmmunitaire;
0 b) elles ont une évolution clinique ou une priselearge thérapeutique compliquée par l'infectioH.VI
Les pathologies suivantes font partie de la catédgirla liste n'est pas limitative:

angiomatose bacillaire

candidose oropharyngée

candidose vaginale, persistante, fréquente ou qui répond mal au traitement

dysplasie du col (modérée ou grave), carcinome in situ

syndrome constitutionnel: fievre (38,5°C) ou diarrhée supérieure a 1 mois

leucoplasie chevelue de la langue

Zona récurrent ou envahissant plus d’'une dermatose

purpura thrombocytopénique idiopathique

salpingite, en particulier lors de complication par des abces tubo-ovariens

neuropathie périphérique

Cette classification est hiérarchique, c'est-a-dire qu'un sujet classtadatégorie B ne peut passer
dans la catégorie A lorsque les signes cliniques ont disparu.

Catégorie C Code Cette catégorie correspond a la définition du SIDA chez I'adulte. Lorsqiatm@msu
OMS présenté une des pathologies de cette liste, il est classé défingtivdans la catégorie
C:

candidose bronchique, trachéale ou pulmonaire

candidose de l'oesophage

Cancer invasif du col

Coccidioidomycose, disséminée ou extra pulmonaire

cryptococcose extra pulmonaire

cryptosporidiose intestinale supérieure a 1 mois

infection a C.M.V. (autre que foie, rate ou ganglions)

rétinite a C.M.V. (avec perte de la vision)

encéphalopathie due au VIH

infection herpétique, ulceres chroniques supérieurs a 1 mois; ou bronchique, pdnmnaesophagienne;

histoplasmose disséminée ou extra pulmonaire

isosporidiose intestinale chronique (supérieure a 1 mois)

sarcome de Kaposi

lymphome de Burkitt




lymphome immunoblastique

lymphome cérébral primaire

infection a Mycobacterium Avium ou Kansasii, disséminée ou extra-pulreona

infection a Mycobacterium tuberculosis, quel que soit le site (pulmonae&tma-pulmonaire)

infection a mycobactérie, identifiée ou non, disséminée ou extra-pulmonaire

pneumonie a pneumocystis jiroveii

pneumopathie bactérienne récurrente

Leuco-encéphalopathie multifocale progressive

septicémie a salmonelle non typhi récurrente

toxoplasmose cérébrale

syndrome cachectique di au VIH

Tableau IV : CLASSIFICATION IMMUNOLOGIQUE CDC 1993 [22,23]

Classification de l'infection VIH pour les adultes et adolescents

Nombre de lymphocytes (A) (B) ©

TCD4+ Asymptomatique, primo- Symptomatique, sans  SIDA
infection ou LPG criteres (A) ou (C)

>500/mnT (= 29%) Al B1 c1

200-499/mn (14-28%) A2 B2 C2

<200/mnT (<14%) A3 B3 C3

Définition du sida en Europe en 19931( C2, C3
Définition du sida CDC aux Etats-Unis en 1993, B3 C1, C2, C3

Stade A (TCD4+ >500/mi
Stade B ( 200/mf»TCD4+<499/mm)
Stade C (TCD4+<200/m=SIDA

Tableau V: INDICE (SCORE) DE KARNOFSKY (au cours de l'infection a VIH)

100 % Activité normale, pas de symptdéme ou deesile maladie

90 % Capacité de réaliser les activités nornddels vie quotidienne, signes ou symptdmes minee
la maladie. Totalement autonome.

80 % Capacité de réaliser les activités normatdla die quotidienne mais avec effort; certainasgou
symptdmes mineurs de la maladie. Totalement auteno

70 % Capacité de procéder aux soins personnels:intapable de réaliser les activités normalels age
quotidienne. Autonome, mais stimuler.

60 % Assistance occasionnelle nécessaire maibleage procéder a la plupart des soins personBetsi
autonome.

50 % Assistance importante et soins médicaux &atgunécessaires. Semi autonome.

40 % Handicapé: nécessité des soins particuliexssistance hospitaliére nécessaire.

30 % Séverement handicapé; hospitalisation néicesasesure de maintien des fonctions vitales
nécessaires.

20 % Trés malade; hospitalisation nécessaire; raelimaintien des fonctions vitales nécessaires,
absence totale d’autonomie.

10 % Moribond: progression rapide des processnduisant au déces.

7-Diagnostic biologique

7-1-La sérologie VIH



Une sensibilité et une spécifité maximales en accord avec les recomioandat
'ONUSIDA et de L'organisation mondiale de la santé (OMS) a savoimisilsété >99,9%
et une spécifité de >99¢26].

Les tests actuels, trés sensibles et spécifiques’ détectent despargieriques dirigés contre
les protéines constitutives du VIH1.Les anticorps sont mis en évidence par ciiva réaec
des antigenes recombinants ou synthétiques visualisée par la technique immunoigumzymat
ELISA. Le dépistage comporte obligatoirement un double test ELISA avec ddhgrdas
distinctes.

Ces tests de dépistages comportent le risque de faux positifs .Si les debkI@atsont
positifs ou dissociés, on a recours au Werstern Blot comme test de confirmation sur un
deuxiéme prélevement. Le VIH2 nécessite un Wertern Blot spécifiquentiesrps anti-
VIH apparaissent 3 a 6 semaines apres la contamination. En cas de négatieisésde
sérologiques, ceux-ci doivent étre répétés 3 mois apres la contamination présemiaat
cette phase sérologique muette, seule la positivité de I'antigénémie p24 gemépister la
primo-infection[18].

8-Traitement antirétroviral [18]

Depuis 1996, les progres dans le domaine de la thérapeutique antirétrovirale rselsiisit t

par un changement clinique majeur et trés rapidement, dont la réduction de pres de 80% du
nombre de déces, du nombre de cas de SIDA et de l'incidence des infections opportunistes.
Une vingtaine de médicaments ARV appartenant a quatre classes défaridelgemode

d’action (INTI, INNTI, IP, IF) constitue I'arsenal thérapeutique alctues combinaisons de

trois antirétroviraux (les trithérapies) ont permis de transformeraladient le pronostic

d’une infection rétrovirale dont I'histoire naturelle était |étale chez pl@éedes patients

en une infection chronique n’entrainant pas de déficit immunitaire cliniquemasificsit.

8-1-Principes actuels de la thérapeutique antirétrovirale:
Actuellement, la numération des lymphocytes TCD4+ est privilégiée coniére cr
d’initiation d’un traitement plutot que le niveau de la charge virale plasmatiqusjuelle
n’est pas disponible, le niveau des lymphocytes totaux constitue un critere appfoximati
probablement suffisant pour définir les patients les plus a méme de bénéfitaenant
antirétroviral .Le concept essentiel de la thérapeutique antirétrovitade eeduire au
maximum la charge virale afin d’arréter la progression de la maladie et restaurer au
mieux, 'immunité. C’est également le contréle de la réplication virale quiitws$e garant
le plus sur pour éviter la réplication de souches virales résistantesr fesgentiel de
durabilité de I'effet antiviral.
8-2-Base de la prescription:

= pas d'urgence;

= test sérologique de confirmation;

= numération des lymphocytes TCD4+;

= charge virale (pas indispensable);

= traitement des infections opportunistes.

8-3-Bilan pré thérapeutique:
= séropositivité au VIH confirmée par 2 prélevements utilisant antigenesedif$é

= numération formule sanguine et plaquettes;

= numération des lymphocytes TCD4+;



» transaminases;

» intradermoréaction a la tuberculine;
= radiographie thoracique;

=  Glycémie, créatininemie;

= charge virale.

8-4-Médicaments antirétroviraux:

Les antirétroviraux actuellement disponibles agissent au niveau de deux sm&gessaires
a la réplication du VIH et a I'entrée du virus dans la cellule:

-Inhibition de la transcriptase inverse

-Inhibition de la protéase

-Inhibition de la fusion entre le virus et la membrane cellulaire.

8-4-1-Inhibiteurs de la transcriptase inverse:

Analogues nucléosidiques:
Dérivés des nucléosides naturels. Tous les inhibiteurs peuvent étre cornsdemes des
prodrogues car ils subissent une tri phosphorylation intracellulaire conduisaniveuadéf
sur la transcriptase inverse (essentiellement par compétition avewléssides naturels).

Tableau VI : Principaux INTI

INTI Posologies Effets indésirables

Zidovudine 200mgx 3, 250mgx 3 ou Toxicité hématologique, anémie, neutropénie, myuipat
Rétrovir 300mgx 2 mitochondriale

Didanosine 125 & 200mgx 2 ou 250 a 400mgx 1Polyneuropathies périphériques, troubles digesidacréatite
Videx a jeun

Zalcitabine 0, 75mgx 3 Neuropathies périphériques, stomatitecgatite aigue
Hivid

Stavudine 30 & 40mgx 2 Neuropathies périphériques, lipodpsiies, élévation des
Zerit transaminases

Lamivudine 150mgx 2 Asthénie, nausée, élévation des transassna

Epivir

Analogues non nucléosidiques

lls constituent une famille d’antirétroviraux structurellement et climugr différente des
analogues nucléosidiques, ce sont des inhibiteurs puissants et trés séléatifarscriptase
inverse du VIH. lls sont inactifs sur le VIH-2 et le VIH-1 du groupe O. A lamiffée des
analogues nucléosidiques, ils inhibent la transcriptase de fagon non compétitivixamt se
directement sur le site catalytique de I'enzyme.

Tableau VII : principaux INNTI

INNTI Posologies Effets indésirables

Névirapine 200mg/ jour x 14 jour Toxicité cutanée (rash cutané, syndrome de Lyglidsome de Stever
Viramune Puis 200mgx 2/ jour Johnson), hépatite

Efavirenz 600mgx 1 au coucher Troubles neurosensoriels,aatsimé

Sustiva

Délavirdine 400mgx 3 Rash (moins intense que la néverapinglysg modérée

Rescriptor

8-4-2-Inhibiteurs de la protéase:



lls agissent au niveau du processus d’assemblage des protéines viralesmeavelle
synthétisées en inhibant I'action d’'une autre enzyme clé qui est la pratéagehibiteurs de
la protéase actuellement disponibles sont des peptidomimétiques qui se liertttvameat
sur le site de la protéase. Contrairement aux inhibiteurs de la transdnptse, les
inhibiteurs de la protéase sont directement actifs sans nécessité de sétadpdssie
phosphorylation intracellulaire.

Tableau VIl : les principales antiprotéases

Antiprotéases Posologies Effets indésirables

Indinavir 800mgx 3 & jeun ou au cours d'un repas léger Lipodystrophies, troubles digestifs, sécheressanés,

Crixivan Apport hydrique de 1,5I lithiase et néphropathie interstitielle, hyperbthimémie
asymptomatique

Ritonavir 600mgx 2 (doses croissantes les 14 premiers Troubles digestifs, neuropathies périphériques

Norvir jours) sensitives, paresthésies péribuccales, asthépiealée,
érythéme

Saquinavir 200mgx 3 au cours d’un repas si Fortovase Manifestations digestives d'intensité faible & nrée¢

Fortovase ou Invirase 750mgx 3 ou 1250mgx 3 élévation des CPK, élévation des transaminases

au cours d’un repas si Invirase

Nelfinavir 750mgx 3 au cours d’un repas ou 1200mgx 2 Troubgestifs (surtout diarrhée), rash cutanée,
Viracept élévation des CPK, intolérance au glucose
Amprénavir 1200mgx 2 éviter les repas trop gras Troubles tfgesash cutané, asthénie
Agénérase

Lopinavir/Ritonavir 400mgx 2 de Lopinavir+ Troubles digestifs, dyslipidémie (plus fréquentes lde
Kaletra 100mgx 2 de Ritonavir I'association avec d’'autre IP)

8-4-3-Inhibiteurs de fusion et d’entrée

On distingue plusieurs mécanismes possibles d’inhibition de I'entrée du VIH:

-Les inhibiteurs de la liaison au récepteur TCD4+,

-Les inhibiteurs des récepteurs aux chemokines: antagonismtes de CXCR4ou CCR5,
-Les inhibiteurs de la fusion VIH/membrane cellulaire héte: peptide T20 etpdR49.
Enfuvirtide (T20, Fuzéon r): polypeptide de 36 acides aminés administré par voie sous-
cutanée.

Effets secondairesRéactions cutanées au site d’injection.

Des pneumopathies a répétition ont été observées chez les patientsaraités p

8-4-4-Association ARV (trithérapie):
2INTI+1IP
2INTI+1INNTI
3INTI.
8-4-5-Protocole thérapeutique antirétroviraux chez I'adulte et 'adolscent
La numération des lymphocytes TCD4+ est disponible
= gstade IV OMS, quel que soit le taux de lymphocytes TCD4+

= stade Il OMS avec un taux de lymphocytes TCD4+ <35G/mm



= stade Il OMS ou stade | avec un taux de lymphocytes TCD4+ sanguins<200mm

Pour les patients asymptomatiques ou peu symptomatiques ayant un taux de lymphocytes
TCDA4+ entre 200 et 350/mixle traitement sera discuté en fonction de : L’évolution
clinique, la rapidité de la baisse des lymphocytes TCD4+ (comptage T@bBwstriel), la
charge virale quand elle est disponible, la motivation du patient.
Pour les patients asymptomatiques avec des TCD4+>350lentraitement n’est pas une
recommandé et I'on surveillera les lymphocytes TCD4+ tous les 6mois.
La numération des lymphocytes TCD4+ n’est pas disponible
On se basera sur la clinique et le taux de lymphocyte totaux.

= gstade IV et lll de 'OMS quel que soit le taux des lymphocytes totaux

= stade Il OMS avec un taux de lymphocytes totaux < 1208/mm

Les patients asymptomatiques (stade ) ne doivent pas étre traitdssem¢a de numération
des lymphocytes TCD4+.

9-Surveillance du traitement: [18]

La surveillancea pour but d’évaluer I'efficacité du schéma thérapeutique initi€, par les
contrbles successifs de la charge virale plasmatique, du taux de TCD4+, efctier dgie
éventuelle toxicité ou un défaut d’observance.

Une premiére consultation doit étre programmeée deux semaines apriesidmdu
traitement. Toutefois, certains effets indésirables ou toxiques pouvant éameeleus
précoce, le patient doit étre informé avec recommandation de consulter, au rpoohtEme
intercurrent survenant dans les premiers jours.

Cette premiere consultation a deux semaines permet de:

-s’assurer de la bonne compréhension du schéma thérapeutique antirétrovirphpante
-renouveler les conseils pour une prise optimale du traitement;

-détecter des difficultés d’observance par exemple, a une trop grande cténblieschéma
thérapeutique ou a des difficultés pour le patient a ingérer ses prisesmadmsses dans
son rythme de vie quotidienne;

-Vérifier la tolérance initiale, tant sur le plan clinique (troubles difgpsignes cutanés,
neuropsychiques) que biologique (hémogramme (si AZT par exemple), amyRabd)(s
transaminases (IP), dosage du lactate (D4T);

-programmer les visites suivantes, qui comporteront également une apmpnésbéeti
parametres d’efficacité, jugée sur le taux de TCD4+ et la charge piaai@atique.

Les consultations suivantes sont habituellement réalisées un mois apres tudéitément
puis tous les trois mois la premiere année, puis en cas d’évolution favorable et de, bonne
tolérance trois a quatre fois par an. La fréquence des consultations daitagtrée a I'état
clinigue du patient et a ses éventuelles difficultés avec le traitement.

B SEPTICEMIE

Définitions

-Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) [3, 8,15,]

C’est I'association de plusieurs signes peu spécifiques pouvant étre la consétpienc
différentes agressions physiques ou infectieuses graves qu’au moins deux desisignes



fievre (température corporelle >38° ¢ ou < 36°c),
hypotension 100/60mmHg,
tachycardie (fréquence cardiaque >90 battements /mn),

tachypnée (fréequence respiratoire >20 cycles/mn) ou pd(3Rpa (>32mmhg),

YV V. V VYV V

glycémie >7,7mmol/l; leucocytes >12000/rhwu <4000 mr ou >10% de cellules
immatures (en I'absence d'autres causes),

> altération des fonctions supérieures; temps de recoloration capillairecriziesc

> lactatémie >2mmol/l.

-Le sepsis (septicémie)
Il représente I'association du syndrome de réponse inflammatoire systeameguene
infection présumée ou identifiée.

-Le sepsis grave ou septicémie grave

C’est une septicémie associée : a lactates >4mmol/l ou une hypotensiefiearté&igré un
remplissage adéquat ou une dysfonction d’organe (une seule suffit):

respiratoire: PaO2/fiex300(a) fiQ>0, 5 pour sp0O2>92p;

Rénale: créatininemie >176mmol/l (a) >2 x normal ou oligurie;

Coagulation: INR>1,5(A° >2(E);

Hépatique: TP>60s bilirubine>78mmol/I(A,E), transaminases>2 x normale;
Thrombocytopénie: <PImm3 (A) <8x1d/mm’(E)

fonctions supérieures: score de Glasgow<13 <11.

L’hypotension se définit comme une Pa systolique<90mmhg ou une réduction d’au moins
40mmhg des chiffres tensionnels habituels, en I'absence d’autres causestertsype
(médicaments hypotenseurs, choc cardiogénique).

-Le choc septique

C’est une septicémie sévere plus une hypotension artérielle malgré un iajojdier
suffisant pression artérielle <90mmhg pression moyenne<60mmhg ou chute deligusyst
>40mmhg par rapport a la valeur initiale.

1-Epidémiologie [13,20]

1-1-Incidence et Démographie

Chaque année plus de 18 millions de cas de septicémies sont recensés dans le monde .Selon
des études épidémiologiques cette infection grave cause annuellersatd pB5000 déces

en Europe et pres de 21500 aux Etats unis soit 200 et 300 pour 100000 halits/an
1-2-Microbiologie

Depuis le début des années 1990, ce sont les bactéries a Gram positif (+) qui sont le plus
souvent incriminés (50% des septicémies), suivies des bactéries a Grafn(+)g{z00)

puis des champignons (5%).En termes de gravite, I'ordre est inversé: ghangibactéries

a Gram négatif; bactéries a Gram pos$itH].

1-3-Défaillances d’organes et mortalité

Les principales défaillances d’organes constatées au cours des sept@m rénales
(insuffisance rénale aigue) ou respiratoires (syndrome de détregsatmare aigue).

La mortalité est globalement de 20% tres dépendante du nombre d’organardséfaildu
terrain sur lequel la septicémie survient. A titre d’exemple en I'absindéfaillance



d’'organe a I'admission, la mortalité est de 15% contre plus de 70% au-dela daesorga
défaillants.
2-Différents types de septicémies [15,16]

2-1-Septicémie a point de départ thromboembolique

C’est une atteinte de I'endothélium veineux a partir d’'une porte d’entrée cutanéo muqueuse
Création d’'un caillot septique qui essaime des emboles septiques dans laanirgéiaérale
qui devient alors milieu de développement bactérien en plus d’en étre le transporteur.
2-2-Septicémie a point départ lymphatique
C’est un départ dans les ganglions mésentériques colonisés par desshqui@assent dans
les canaux lymphatiques pour rejoindre la circulation générale.
Exemple : Fievre typhoide.
2-3-Septicémie a départ endocardique
C’est une atteinte de valves cardiaques avec formation de vésicules qui vonpreeaiom
essaimer les bactéries directement dans la circulation générale.
Exemple: Rhumatisme articulaire aigu.

3-Facteurs favorisants [19]

3-1-Age extréme de la vie Sujet plus de 65 ans; nouveau-né: petit poids de naissance,
prémature.

3-2-Immunodépression

SIDA, diabete, malnutrition, cancer, drépanocytose, alcoolisme
3-3-Micro-organismes et porte d’entrée

Les micro-organismesnt des différentes portes d’entrée:

Au niveau cutané: Staphylocoques, Streptocoque

Au niveau digestifEntérobactériesanaérobies

Au niveau urinaireEscherichia coli

Au niveau du cathéter (intraveineuse): Staphylocoque, Streptocoque, entérehacaédida
Au niveau génital: clostridium, entérobactéries, anaérobies.

4-Physiopathologie de septicémie et choc infectieuse [8]

4-1 La cascade inflammatoire

Lors d’invasion microbienne, certaines composantes des germes sont reconnugs par de
récepteurs (Par ex. récepteurs CD14+ et récepteurs Toll-like) avant toueau des
leucocytes, induisant chez I'héte une réponse inflammatoire et immunitaimd.|&ar
structures microbiennes qui sont reconnues par le systeme immunitaire attoyaint, citons
le lipopolysaccharide (endotoxine) des bactéries a gram-négatifnesrt@imposantes de la
membrane cellulaire des bactéries ou des champignons (peptoglycane patéiehbique,
flagelline, mannan), certaines composantes des parasites et des acidgsawigaux. Les
exotoxines des cellules a gram-positif peuvent agir comme superantigstissiter les
lymphocytes TCD4+ directement et de maniere incontrdlée par liaison désufes|MHC
de classe Il des cellules présentant I'antigene, avec les résegésucellules T.

4-2 Modulation de l'inflammation par des médiateurs

Les cellules du corps sont activées par les micro-organismes ou leurs pfabtigsant a

leur tour de nombreux médiateurs qui modulent la réaction immunitaire. Ce sont avant tout
des cytokines, c’est-a-dire des protéines inductibles auxquelles appartiesnent |
interleukines, le facteur de nécrose tumorale (TNF), les chémokines, fésrarte et les
colony-stimulating factors. Les granulocytes neutrophiles exprimgimtiggrines en plus
grande quantité et peuvent de ce fait mieux adhérer a I'endothélium. lls produisent le



superoxyde bactéricide et modulent I'inflammation par libération de TNF-#Let d'une
part, ainsi que de BPI («bactérial/permeability-increasing proteinde défensine d’autre
part. Les monocytes et les macrophages produisent les médiateurs pro indiaesmaNF-a,
IL-1, IL-6, IL-8, IFN-g, PAF, facteur tissulaire, prostaglandines etd¢rienes, ainsi que les
médiateurs anti-inflammatoires IL-1R, sSTNFr et TGF-b. Les lymptescgynthétisent le
TNF-a, I'lL-2 et I'lFN-g (pro inflammatoires), ainsi que I'lL-4, L'}10 et le slIL-2r (anti-
inflammatoires). Les thrombocytes stimulés produisent de la sérotonine

et des prostaglandines, tandis que les cellules endothéliales produisenttesesgtiu NO et
du facteur tissulaire. Lors de septicémie, les cytokines sont augmentéasides
séquentielle dans le sérum: d’abord les cytokines pro inflammatoires (régedseet plus
tard les cytokines anti-inflammatoires (réponse Th- 2). De plus, les baattdertaines de
leurs composantes peuvent activer directement le complément et le systeEm@agulation.
Le systeme immunitaire de I'h6te a pour tache d’empécher une invasion parres mic
organismes.

Une réponse immunitaire défaillante favorise la croissance incontrol@erhess et
I'extension de l'infection. Sans traitement, le patient finit par mourir déettion. Au
contraire, une réaction immunitaire exagérée telle qu’on peut souvent I'obdansdia
septicémie, peut tout aussi bien entrainer un dommage pour I'hote.

5-Manifestations cliniques

5-1-Signes générauxattribuables a la fois a la présence de pathogénes dans le sang, a leurs
toxines et a la réaction immunitaire de I'hote, avec les défaillancesalexé

5-2-Signes localiséscorrespondant au foyer infectieux primitif (porte d’entrée) et leg$oye
secondaires (métastases septiques).

6-Examens complémentaires [20]

6-1-Directs

-Hémoculture de 10 & 20 ml du sang

-Prélévement de la porte d’entrée pour hémoculture sur milieu de sabouraud
-Antibiogramme

6-2-Indirects

-NFS et plaguettes: recherche d’une thrombopénie, gialymucléose neutrophile majeure
ou de leucopénie.

-Hémostase (taux de prothrombine (TP), temps de céphaline active (TCAE,filmmplexes
solubles, produits de dégradation du fibrinogéne) recherche d’'une coagulation icittaireas
disséminée (CIVD), d’'une insuffisance hépatique.

-lonogramme sanguin, urémie, créatininemie : recherche d’une défailtanaée et de
troubles métaboliques associées.

-Glycémie/recherche d'une insuffisance hépatique, d’'un diabete décompensé.
-Gazométrie artérielle: recherche d’'une détresse respiratoire, atiduese (métabolique ou
respiratoire).

-Lactates (prélévement artériel): ils sont augmentés en cas d’inasgHisieépatocellulaire
et/ou d’hypo perfusion (alors corrélés a la gravité de I'état de choc).

-Transaminases, billirubinémie, phosphatases alcalines: rechercheasedsiypo perfusion
hépatique (foie « de choc »).

-Radiographie pulmonaire : recherche d’'une attente pulmonaire.



-Electrocardiogramme : recherche une pathologie cardiaque.

7-Evolution

7-1Traitement favorable

Traitement présomptif

Le traitement médical doit toujours prendre en compte le foyer infectieukip(porte
d’entrée) et les foyers secondaires, germe probable sensible pour une ardiieti@=ui-ci
sera fait en tenant compte de I'antibiogramme.

Interprétation de I'antibiogramme:

Ceci est obtenu en étudiant judicieusement un ensemble d'antibiotiques sélectionné. On
recherchera un mécanisme éventuel de résistance selon une liste fikeotuntis utiles a
I'interprétation.

Interprétation

, Figure
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débarrassée des incertitudes dues aux limitations techniques. Un coesligjue la CMI ou
la mesure de diameétre d'inhibition n'est pas directement utilisable. igupreée
l'interprétation des résultats de I'antibiogramme est complexe et dépendaptedigts
testés et de la connaissance que le biologiste a des phénotypes de eé€lstemcomplexité
extréme impose dans la plupart des cas l'aide d'un systéme informayigé dgsteme expert
qui doit étre constamment mis a jour. Ce contrdle permet en outre d'élimtagnegsultats
erronés sur la base d'impossibilités d'observatioEniarobactemne peut pas étre reconnu
comme sensible aux céphalosporines de premiére génératioBteptatoccuse peut étre
résistant a la pénicilline G.

Dans certains cas l'interprétation se substitue aux méthodes classig@esrdéa S/R
(exemple du pneumocoque et de la sensibilité aux 3- lactamines, des R3-|actappesere
élargi dans le cas des Entérobactéries, des aminosideSeipdylococcus).

7-2-Sans traitement



Les complications multi viscérales s’en suivent.

8-COMPLICATIONS [7, 12, 20]

8-1-Choc septique

8-1-1-Phase hyperkinétique

C’est une phase de réaction adrénergique suite a I'agression bactériensegavectation de
la vasodilatation.

8-1-2-Phase hypokinétique

C’est une phase d’effondrement des mécanismes, de lutte contre chocpavkmégie
myocardique et hypovolémie.

Tableau IX : Complication de choc septique [15]

Complication du choc septique

Neurologie Cardiologie respiratoire

Angoisse Hypotension Polypnée

Confusion Hypo perfusion Si épuisement risque d'arrét
Trouble du comportement Extrémités froides respiratoire

Agitation Cyanose des extrémités

Prostration Marbrures

Coma Oligo-annurie

8-2-Défaillance multi viscérale

8-2-1-Défaillance cardio-circulatoire:

La premiere modification hémodynamique est une diminution des RAS suivie d'une
augmentation du débit cardiaque et de la fréquence cardiaque si I'hypovolémiagest.ceir
le patient ne peut pas augmenter son débit cardiaque, il y’ a une chute de la tedrsadie.ar
Cette derniere peut-étre le fait d'une hypovolémie persistante, soit daoutatation intense
soit d'une défaillance cardiaque.

Dysfonction myocardique: Une atteinte myocardique aigué précoce est souvent présente
avant I'apparition du choc et est réversible a la guérison de l'infection. [Batéan
myocardique est globale. Elle se traduit par une diminution voire un effondremant de |
fonction d'éjection ventriculaire. Il existe alors des facteurs sériggpeskeurs
myocardiques qui sont libérés. Ce sont les cytokines: TNF, ITL1, 2, 6, qui sont des molécules
de la cascade de l'inflammation. Ces cytokines diminuent directement lacthidides
myocytes cardiaques.

Dysfonction vasculaire :L'hypovolémie est constante des le début du choc septique et reléve
surtout de la séquestration et de la fuite plasmatique. La vasomotrig&@wdonction de
'organe. Au total il y a chute des RAS. Par ailleurs il y a des anomaliegiliation de
I'oxygene au niveau périphérique.

Il y a des modifications de la perméabilité capillaire ce qui aboutit augmentation du flux
liquidien et protidique du secteur vasculaire au secteur interstitiel, ce gespshsable du
syndrome cedémateux.

8-2-2-Défaillance pulmonaire



Elle est observée chez la plupart des patients. Dans les autres cas, itisgeeaomsfibrose
pulmonaire rapidement extensive.

L'atteinte pulmonaire existe dans 40% des cas environ. Quelgues heures apsssoliag
initiale, il y a une nécrose des cellules épithéliales alvéolaisssalati I'interstitium en
communication directe avec l'espace alvéolaire. Il y a donc formationxdudat dans
I'espace alvéolaire qui constitue I'OAP (cedeme aigue du poumon). Sel@agmisparait, il
se produit une phase de réparation avec formation d'un infiltrat mononuclée.

8-2-3-Défaillance hépatique

Le foie a un r6le cytoprotecteur central dans le systeme de défensgaeidiore contre les
agents infectieux.

Il faut différencier deux stades dans la dysfonction hépatique:

Primaire L 'hypo perfusion micro vasculaire hépatique est responsable d'une ischémie
hépatique aigué. Elle est réversible en I'absence de pathologie hépatiqistgmieesi le
choc disparait.

SecondaireMéme si l'infection est apparemment guérie une défaillance hépatique peut
survenir dans le cadre du syndrome de défaillance multi viscérale. L'endatblese
meédiateurs inflammatoires participent aux lésions endothéliales et paretehses.

8-2-4-Défaillance digestive

L'atteinte digestive est dominée par des lésions hémorragiques et nécrotimesdeuses
digestives. Cela provoque une aggravation de I'nypo volémie par transsudationiglesmat
ou hémorragique. L'intestin est précocement le siege d'anomalies detl@xiad'oxygene
et présente donc des stigmates d'hypoxie localisée de la muqueuse méméusiitan per
intestinale globale est satisfaisante. Il en résulte une érosion de lausaqui entraine une
perméabilisassions de I'endothélium et des phénomeénes de translocation bac@eienne
processus aggrave, entretient le syndrome de défaillance multiviscéraléinbioét de
monitorer le Ph intra-muqueux gastrique ou rectal.

8-2-5-Défaillance métabolique

a- Les besoins en oxygenendent a augmenter mais la consommation d'oxygenesO
variable car I'extraction de cette derniére est perturbée. L'acabigpié témoigne a ce
moment la d'un métabolisme anaérobie en relation avec une délivrance en asopéaible
dans certains territoires.

b- La fievre est un déterminant essentiel de I'élévation de la demande métabolique.

c- Les hormones.

Il y a augmentation de la concentration du cortisol, du glucagon et de I'hnormone sienc®is
et ce proportionnellement a la gravité du sepsis.

L'adrénaline augmente la glycémie, la glycogénolyse et inhibedétied d'insuline. Elle
augmente aussi la synthése du glucagon.

En cas de défaillance multiviscérale il y a une diminution de la production desglu
endogene. L’hypoglycémie constatée a ce moment la est un signe detladuasgpsis. Il 'y
a un hyper catabolisme azoté.
8-2-6-Défaillance de la coagulation (8)

Les Coagulations intra vasculaires et disséminées sont dues a une activabistatigune
anormale consécutive a la mise en circulation de certaines substancdsi@sivcytokines
inflammatoires (TNF, IL1, IL6, IL8, IL10) et endotoxines bactériennes.rhenomeres de
fibrine, qui se déposent au niveau des capillaires, vont entrainer une agrégatiagpiaque



qui va activer la coagulation. De la méme fagon c'est pour des raisons mécaniqesstg'il
une anémie hémolytique (formation des schyzocytes). Par ailleurs I'orildetila fibrinolyse
se traduit par la présence de plasmine circulante. Cette derniére aivitéeefaotéolytique

qui peut intéresser le fibrinogene et la fibrine, mais aussi les fasteMill, IX, XI, et XII et
les hormones polypeptidiques.

Tachycardie avec défaillance cardiovasculaire; sueurs abondantesymeses.

8-2-7-Défaillance neurologique

L'atteinte cérébrale est souvent précoce avec encéphalopathie, troublesmiience et
confusion.

8-2-8-Défaillance rénale:

Une insuffisance rénale aigue est inaugurée par une élévation deitaregae,
I'hypotension et les troubles de la microcirculation sont source d'inscHisénale.

9-Diagnostics différentiels [20]

9-1-Dans un contexte de fievre aigue avec frissons nous évoquons:

-Acceés palustrese manifeste par des céphalées, fievre, vomissements, frissons asthénie
générale frissons.

Examen complémentaire Goutte épaisse ou Frottis d’emmel.

-Virose: Toute maladie virale dont les manifestations cliniques sont différentes d’'une
pathologie a une autre.

Examen complémentaire: sérologie.

-Phéochromocytomese manifeste par les crises d’hypertension paroxystiques avec
hyperglycémie, parfois glycosurie et décharge urinaire de catéchotaméiaillance cardio-
rénale et des accidents cérébraux qui sont dus I'hypertension artérielle.

Examens complémentairesGlycémie, ECG, Créatinine mie,

-Syndrome d’activation macrophagigue :c’est une expansion systémique des macrophages
actives phagocytant les éléments figurés du sang; fievre, confusion nugtakse
respiratoire peut étre di a une immunodépression, une infection.

-Hémolyse aigugdrépanocytose, accident transfusionnel, hémolyse d’origine
médicamenteuse) se manifeste par douleur lombaire, céphalées, nausssswent,
tachycardie, polypnée, hypotension, oligurie, ictere fiévre, frissons, bronchespgisse
charge en réanimation.

9-2-Dans un contexte d’hypotension fébrile en I'absence d’argument poune infection
nous évoquons:

-Infarctus du myocarde: Nécrose ischémiqgue du muscle cardiaque avec une surface de deux
millimetres, se manifeste par une douleur précordiale étendue, fievre, nauseseutent
tachycardie.

Examens complémentairesDosage de troponine, LDH, hyperplaquetose, ECG.

-Embolie pulmonaire : C’est I'oblitération brutale de I'artére pulmonaire des bronches par
un corps étranger circulant se manifeste par une douleur thoracique basitheaaque de
poignard atroce violente associe a une toux quinteuse angoisse rales srhpitayitysie
dyspnée, expectoration.

Examens complémentairesDosage des D-dimeres; gazométrie: ECG; Radiographie
thoracique de face, scintigraphie; artériographie.

-Insuffisance surrénalese caractérise par une asthénie profonde, hypotension artérielle,
douleur lombaires, troubles gastriques mélanodermie (coloration bronzée de lade=au e
taches pigmentaires des muqueuses) hypoglycémie; nécrose hémorragiquesal’'une
septicémie.



Examens complémentairestest au synacthéne n’entraine pas de réponse, dosage du taux de
cortisol plasmatique est effondré par la diminution ou arrét de la sécrétibordesnes corti
surrénales.

-Hyperthermie maligne d’effort: syndrome d’apparition brutale; déclenché par un effort
musculaire intense et prolongé en ambiance chaude et humide chez des sujets sarnée
caractérisé par:

-élévation de la température centrale au de la de 40°c,

-troubles neurologiques séveres (confusion mentale, coma), une lyse musculaire
(augmentation des enzymes sériques en particulier de la CPK);

-Troubles de la coagulation sanguin et une atteinte hépatique et rénale (évotigraness
mortelle en quelques heures dans 30% des cas coup de chaleur).

Examens complémentairessont ECG, créatininemie, bilan de la coagulation.

Allergie médicamenteuse sévérese manifeste par des prurits localises ou généralises,
fievre, céphalées, vertiges; agitation psychomotrice, troubles cardidqrespeatoires.

Prise en charge en réanimation.

-Intoxication aigue médicamenteuse (médicaments, droguese manifeste par les troubles
d’accommodation, photophobie, céphalées, vertiges, troubles cardiaques et respiratoires
Prise en charge en réanimation.

-Pancréatite aigue:Inflammation aigué du pancréas d'aspect oedemateuse avec une
inflammation localisée exclusivement, se manifeste par une douleur épigasin post-
prandiale intense irradiant vers le dos et soulagée par la position de chiemh de fusi
vomissement, arrét de transit, fievre sub ictere

Examens complémentairesdosage de I'amylasemie, NFS, ASP, Radio pulmonaire de face:
echographie abdominale.

10-Traitement [2]

Le traitement symptomatique des défaillances viscérales est une wijalece
Oxygénothérapie adaptée a la gazométrie atérienne; intubation pour ventiktamaune en
cas de défaillance respiratoire ou en cas de défaillance neurologiqeeds@lasgow <7)
pour protéger les voies aériennes;

Epuration rénale en cas d'insuffisance rénale aigue selon les cuiséseds (hyperkaliémie
majeure réfractaire, acidose majeure, hyper volémie menacante cheznngrarique);
Transfusion de produits sanguins selon les critéres usuels: concentrés @ajtiesosi
hémoglobine <8 g/dI, concentrés plaquettaires si plaquettes <2008 @tasma frais
congelé (PFC) si TP<20%.

Sans succes de ce traitement le pronostic vital est sombre avec défaiitaeérale.

11- Surveillance du traitement
Evaluation de I'efficacité du traitement en contrélant: la courbe thermiquedleodés
constantes: pouls, pression artérielle, fréquence respiratoire, diurese.

C Infection du SIDA et Septicémie [4, 22, 24, 25, 42]

La lymphopénie TCD4+ au cours de I'infection par le virus de 'immunodéficience hemai

(VIH) se traduit par de multiples infections opportunistes intra ou extraaiedsy les

infections bactériennes (septicémies) occupent une place importante dame kvghitif du

sujet infecté par le VIH, et peuvent précipiter le malade au stade SICaienal

Les 106 malades ont présentés une ou plus d'une infections bactériennes totalisant ainsi 133
types d’infections bactériennes.

L’age moyen est de 32 ans (9 mois a 65 ans) 54,7% des malades ont un &ge compris entre 30
et 39 ans, 73 patients sont de sexe masculin (68,8%) et de sexe féminin (31,2%).



Les septicémies représentaient 16 cas (10 hommes et 6 femmes),

Une septicémie a pyogenes dont 3 est associée a une endocardite (teicaspddns 1 cas et
rupture des cordages dans 2 cas).

L’enquéte bactériologique a mis en évidence un germe dans 13 cas (81,2%) diestigne
Salmonella mineurdans 6 cas, un Staphylococcus aureus dans 4 cas, et dans un cas,
respectivement : uBnterobactey unCitrobacteret unStaphylocoque a coaulase négative
L’évolution sous traitement antibiotique spécifique est favorable chez 11 ma&de%),
une mortalité est trouvée dans 5 cas (31,3%) imputée dans tous les cas a laisepticém
Au cours des infections uro-génitales I'enquéte bactériologique a mis encevige germe
dans 7 cas : un colibacille (3 cas), un cas respectivememsautomonas aeriginosar)
Enterobacteune Klebsiella pneumoniae, un Proteus mirabilis.

Le taux de Lymphocytes TCD4+ est inférieur a 200cell/mm3 dans 4 cas étudiéstqaus
au stade SIDA.

L’évolution sous traitement antibiotique spécifique est favorable dans 4 cas, 3spsdi@nt
décédés dans un tableau de choc septique.

D’autres études ont eu lieu a ABIDJAN, a BOBO DIOULASSO, a KINSHASA(B) qui
ont retrouvé les mémes germes de septicémies au cours du VIH et du SIDA.



I METHODOLOGIE
1-CADRE ET LIEU D’ETUDE

L’étude s’est déroulée dans le service des maladies infectieuses tatratoiae de biologie
meédicale du centre hospitalier universitaire du Point « G ».

Il est le plus vaste hopital du pays avec 8 services de spécialités nedaralée service des
maladies infectieuses qui a été le lieu de recrutement des patientséehtasuiltures ont été
effectuées dans le laboratoire de biologie médicale du Point « G ».

Le service des maladies infectieuses est un batiment d’'un étage sitsepal’ Eapport a la
porte d’entrée de I'hépital entre la morgue et la neurologie annexe. llgisébtireaux pour
les médecins, un bureau pour le major, et un bureau pour les internes, un bureau pour les
infirmiers, une salle pour les techniciens de surface et un magasin destingsparaghives et
matériels du service.

Le nombre de lits est de 16 dont 4 a I'étage et 12 au rez-de-chaussée. Les sotienties pa
sont effectués par les infirmiers sous protocole de traitement établi @murecpatient par les
médecins lors des visites, puis mentionné dans le cahier de soins par le major du servic
Les difficultés opératoires pouvant favoriser le transport des germes d’'un pdigrite ont
été rencontrées dans ce service (une paire de gants pour tous soins journalietaypge de
des mains avant et apres les soins aux patients).

2-PERIODE ET TYPE D'ETUDE:
Il s’agit d’une étude prospective et descriptive de 12 mois allarit gantier au 31
décembre 2006.

3-POPULATION D’ETUDE:
Elle était composée de patients atteints de SIDA et hospitalisés dangde pendant la
période d’étude.
-Criteres d'’inclusion:
Pour étre inclus dans I'étude, le patient devait répondre a la fois aux silerasts:
> hospitalisé dans le service de Maladies Infectieuses du CHU du«@i» pendant la
période d’'étude,
ayant une sérologie VIH positive au moins par deux tests différents,
ayant présenté un tableau clinique de septicémie confirmée par une hémoculture,

ayant bénéficié d’un antibiogramme,

YV V V VY

Consentir de participer a I'étude.

-Critéres de non inclusion:
> Patient hospitalisé en dehors de la période d’étude,

> Les septicémies avec VIH négatif,

> Les déces avant la réalisation des hémocultures.

-Echantillonnage: nous avons réalisé une étude prospective sur huit (8) cas de 50
observations répondant aux critéres d’'inclusion pendant la période d’étude.



4-VARIABLES
Les variables cliniques
> L’état général
» La classification clinique et/ou immunologique
> Les signes cliniques de septicémie,
> Les pathologies opportunistes associées,

Les variables para cliniques:
> Le statut sérologique,

> Le dosage de TCD4+, NFS, ECBU,

> Les résultats des hémocultures et d’antibiogramme.

5-LA MESURE DES VARIABLES [18, 28]
5-1-I'examen sérologique pour la mise en évidence du VIH

La séropositivité était retenue sur la base de deux tests positifs a degues différentes |
IMMUNOCOMB; GENIE II)
5-2-La numération des lymphocytes TCD4

Le dosage des TCD4+ a été réalisé a I'aide de la technique Facsountmel gieentifier
la population de lymphocytes T et de calculer le nombre absolu de lymphocytes T CD4+.

6-HEMOCULTURE [10,40]

a-Définition :

L’hémoculture est un examen essentiel en pathologie infectieuse, aefietjpkr démontrer la
présence des micro-organismes (bactéries, virus, champignons) dans I'orgbmisme
identification et d’étudier leur résistance ou leur sensibilité aux antjbegi

b-Matériels et réactifs utilisés :
Flacon (milieu de culture bouillon cceur —cervelle),
Seringue 10cc,
Garot,
Tampon,
Microscope binoculaire avec objectifs 10 et 100,
Huile & immersion de cédre,
Coffret de colorants de Gram contenant :
o0 Violet de gentiane ou cristal violet,

o Solution de lugol,
0 Solution de décolorant alcool acétone,
o Safranine ou fuchsine basique.

Lames porte-objet,
Portoir de lame,
Crayon de papier,
Papier buvard,



Flacon d’eau distillée,
Bac de coloration,
Pipette.

c-Antibiogramme

Boite de PT,

Disques antibiotiques pour test de sensibilité ou résistance,
Pipettes a sérum,

Pinces a disques et/ou applicateur de disque.

d-TECHNIQUES

Le prélevement de sang dans des flacons pour les hémocultures a &&néalies patients
ayant une hyperthermie, une hypothermie ou des frissons dans les conditions dé&isepsie
antisepsie sur une veine non endommageée.

Le flacon d’hémocultures est laissé en culture pendant 7 jours sur lequdidéssiniu
patient ainsi que la date du jour sont écrits.

Macroscopiquementau fond des flacons d’hémocultures il y a I'apparition des colonies
blanchatres puis un trouble ou une hémolyse dans le bouillon.

Ensemencement sur trois milieux de cultures pendant 24heures :

Gélose chocolat,

Gélose de Drigalski,

Gélose Columbia contenant du sang de mouton 5%, de I'acide nalidixique et de la colistine.
Procédure de la coloration (technique de coloration)

Etallement d’'une colonie sur la lame :

-utiliser une lame propre écrire le nom du patient avec du crayon

-réaliser un frottis sur une lame bien dégraissée

-fixer a la chaleur, puis a 'alcool

Effectuer la coloration de maniere suivante :

-recouvrir la lame avec le violet oxalate de HUCKER

-laisser agir pendant une minute; laver a I'eau de robinet

-recouvrir de nouveau la lame avec la solution de lugol pendant une minute
-décolorer par I'alcool goutte a goutte jusqu’a I'apparition dé'fagtiutte qui tombe
incolore;

-laver & I'eau pour arréter I'action de I'alcool

-recouvrir la lame avec la solution de Safranine ou de Fuchsine basique, -lagerdel
robinet.

Sécher la lame en l'interposant entre deux feuilles de papier buvard propres
observer au microscope apres immersion a I'huile de cédre a I'objectiDidis

Lecture au Microscope

L’interprétation de la coloration de Gram est base sur leurs caratigngisologiques et
biochimiques des micro-organismes ainsi que leur disposition les uns par rapport aux autre
(exemple : cellules isolées, en paires, en chainettes et en grappespriraissance de ces
caractéristiques peut aider a I'interprétation de la coloration de gram.

Les hémocultures négatives ont été gardées a 37°C pendant au moins 10 jours.

Catalase et Galerie API



Les bactéries du genBtaphylococcuent été identifiées par la recherche de la coagulase
et/ou I'agglutination par le réactif Pastorex Staphplus (Sanofi DiagnosistsU?, Marnes-la-
Coquette, France).

Le sérogroupage des bactéries du g&tireptococcua été effectué par identification
immunologique a I'aide du réactif Pastorex Strep. A, B, C, D, F, G (Sanofi Diaggosti
Pasteur, Marnes-la-Coquette, France).

Antibiogramme

Principe

La méthode de diffusion des disques est basée sur 'observation d’'une corrélatitan entre
concentration minimale inhibitrice (CMI) et le diamétre de la zone d’inhibitiocr@issance
bactérienne autour d’'un disque d’antibiotiques.

La taille de la zone d'inhibition de croissance était déterminée par $tardgs ou la
sensibilité du micro-organisme a I'antibiotique, la concentration du disque d’antibjdaque
taux de diffusion de 'antibiotique du disque et le taux de croissance du micro-organisme
(exemple : plus la zone est petite ou grande, plus I'organisme est résistanitda)sens

Procédure au test:

La résistance ou la sensibilité des bactéries aux antibiotiques addéedtar la technique de
diffusion en gélose.

L’interprétation des résultats a été faite aprés 24 h d’incubation a 37°C conforimauaxe
recommandations du Comité de I’Antibiogramme de la Société Francaisembivlogie.

Interprétation

Tous les tests de résistance ou de sensibilité sont lus apres 24 heures diimchbat
mesurons les diametres de la zone d’inhibition compléte du disque, au millimetrenprés
utilisant une régle posée sur la face postérieure de la boite. La ltiigre dans laquelle
une croissance evidente est visible a I'ceil nu, excepté la trace de la ligoesdance a la
lisiere de la zone d’inhibition.

L’identification du germe isolé et son antibiogramme sont faits par lekatssde catalase
d’API.

7- COLLECTION ET ANALYSES STATISTIQUES DES DONNEES

La collecte des données a été realisée sur des fiches d’enquéte indwiayeliar des
dossiers d’hospitalisation.

La saisie, I'analyse des données, les graphiques et les tableaux oreoité esf
respectivement sur Microsoft Word les logiciels EPI INFO version 6f8,S5€t EXCEL.

8- ASPECTS ETHIQUES LE SECRET MEDICAL :

L’étude servira d’attirer I'attention des praticiens sur la survenue eskagnicharge des
septicémies chez les personnes vivant avec le SIDA afin d’'améliorer l@aledisoins.
L’étude permettra de connaitre le profil des germes impliqués dans legseps au cours
du SIDA et d’instituer un traitement d’antibiotiques probabiliste avant leftatsdes
hémocultures.

L'étude a été effectuée sur les dossiers des patients a VIH positif Heépitins le service
de maladies infectieuses ayant donne leur consentement éclairé et votnaliieentité et
I'adresse resteront confidentielles et ne feront I'objet d’aucune publicMais les données
de la fiche d’enquéte seront analysées pour la thése.
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IV RESULTATS
Durant la période d’étude, nous avons réalisé des hémocultures chez 50 patietgsiattei
SIDA hospitalisés dans le service de Maladies Infectieuses du CHU du pomtSuGces
50 d’hémocultures, 8 cas d’hémocultures étaient positives soit une fréquence de 16%.

Figure 5 : Répartition des patients selon le résultat des hémocultures.

b Positives | Négatives
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Figure 6: Répartition des patients selon le sexe
Le sexe féminin était prédominant avec un taux de 75% contre 25% du sexe masculin.

026-35 W 36-60

Figure 7: Répartition des patients selon I'age
Moyenne:37,75 Médian: 34,50 Variance: 101,929 Minimum: 26 Maximum:59 I'age moyen
45ans.

La tranche d’age la plus présentée était celle de 26 a 35 ans soit 62,5% aveéhes eX26
et 60 ans.
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Figure 8: Répartition des patients selon la profession
La profession ménageére était la plus présentée avec 37,5% suivie de camtsrearec
25,0%.

Tableau X: Répartition des patients selon la notion d’antibiothérapie préalable

Antibiothérapie préalable Effectif Pourcentage
Oui 6 75,0
Non 2 25,0
Total 8 100

Six patients ont effectué une antibiothérapie préalable contre deux patients.

Tableau XI: Répartition des patients selon les infections opportunistes

Infections opportunistes Effectif Pourcentage
Non déterminées 2 25
Tuberculose pulmonaire ganglionnaire 3 37,5
Candidose 2 12,5
Isosporose 1 12,5
Total 8 100

La tuberculose était la plus représentée avec 37,5%. Indéterminée dans 25p



| OStadelll  MStade IV |

Figure 9: Répartition des patients selon la classification de 'OMS.
Tous les patients étaient aux stades avanceés.

Tableau Xll: Répartition des patients selon le score de karnofsky

(Indice)Score Effectif Pourcentage
40% 1 12,5
50% 6 75,0
60% 1 12,5
Total 8 100

Plus les 75% des patients étaient a la limite de leur préoccupation (semi ajtonome
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Figure 10: Répartition des patients selon la classification CDC 1993.

Tableau Xlll: Répartition des patients selon la notion de traitement ARV

Sous traitement ARV Effectif Pourcentage
Oui 3 37,5
Non 5 62,5
Total 8 100

Les trois patients soient 37,5% étaient sous traitement ARV.

Tableau XIV: Répartition des patients selon la durée du traitement ARV

Durée sous traitement ARV Effectif Pourcentage
>1mois 2 66,7
<lmois 1 33,3
Total 3 100

Deux patients avaient une durée supérieure a un mois avec 66,7% contre un seul patient d’'une
durée < & un mois.



Tableau XV: Répartition des patients selon la notion de fievre

Température en°C Effectif Pourcentage
>38°c 7 87,5
36-38°c 0 0,0
<36°C 1 12,5
Total 8 100

Sept patients avaient une fiévre supérieure a 38°c alors qu’un seul patient était en
hypothermie (température < a 36°c).

Tableau XVI: Répartition des patients selon la notion des frissons

Notion de frisson Effectif Pourcentage
Oui 7 87,5
Non 1 12,5
Total 8 100

Presque tous les patients avaient des frissons contre un seul patient.

Tableau XVII: Répartition des patients selon la notion de sueur.

Notion de sueur Effectif Pourcentage
Non 7 87,5
Oui 1 12,5
Total 8 100

Seul un patient a présenté une notion de sueur soit 12,5%.



Tableau XVIII:  Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation.

Durée d’hospitalisation Effectif Pourcentage
<1 mois 2 25,0
>1 mois 6 75,0
Total 8 100

Six (6) patients avaient une durée d’hospitalisation supérieure a un mois soit 76&/deart
patients d’'une durée de moins d’'un mois.

Tableau XIX: Répartition des patients selon la porte d’entrée probable

Porte d’entrée probable Effectif Pourcentage
Cutanée 4 50
Urogénitale 4 50
Total 8 100

Les principales portes d’entrée étaient cutanées et urogénitales.

Tableau XX: Répartition des patients selon le taux de leucocytes.

Taux de leucocytes Effectif Pourcentage
<4000 /mm3 5 62,5
12000 /mm3 1 12,5
> 12000 /mm3 1 12,5
Non fait 1 12,5
Total 8 100

Une leucopénie était présentée chez 62,5% des patients.



Tableau XXI: Répartition des patients selon le taux de neutrophile.

Taux de neutrophile Effectif Pourcentage
<4550/mm3 4 50
>4550/mm 3 4 50
Total 8 100

La moitié des patients avaient une neutropénie et I'autre une polynucleaspniéit

Tableau XXII: Répartition des patients selon le taux de TCD4+.

Taux deTCD4 Effectif Pourcentage
<200/mn? 7 87,5
200-499/mmi 1 12,5
>500/mnt 0 0

Total 8 100

La plupart des patients présentaient un taux de TCD4+ effondre.

Tableau XXIII : Répartition des patients selon le taux de TCD4+ et les infections
opportunistes.

INFECTIONS OPPORTUNISTES Taux de TCD4+ Total

<50 50-99 100-149 200-249
Non déterminées 1 1 1 0 37,5%
Candidose 1 0 0 0 12,5%
Isosporose 1 0 0 0 12,5%
Tuberculose pulmonaire et 0 2 0 1 37,5%
ganglionnaire
Total 3 3 1 1 100.0%

Plus le taux de TCD4+ était bas plus les infections opportunistes étaient fréquente



Tableau XXIV : Répartition des patients selon le germe isolé a 'némoculture.

Germe isolé a 'hémoculture Effectif Pourcentage
Staphylococcus aureus 2 25,0
Klebsiella pneumoniae 1 12,5
Proteus mirabilis 1 12,5
Pseudomonas 1 12,5
Salmonella enterica 1 12,5
Escherichia coli 1 12,5
Enterocoque 1 12,5
Total 8 100
Staphylococcus aureasété le germe le plus fréquent soit 25%.

Tableau XXV: Répartition des patients selon le germe isolé a 'ECBU.

Germe isolé a 'TECBU Fréquence Pourcentage
Escherichia coli 1 16,7
Escherichia + Staphylococcus aureus 1 16,7
Escherichia + Streptococcus 1 16,7
Klebsiella pneumoniae 1 16,7
Staphylococcus aureus 1 16,7
Négative 1 16,7
Total 6 100

L’ECBU a été effectué chez six patients avec d’hémoculture positivecetEeCBU sont
revenues positives de germe différent ou associé.

Tableau XXVI: Répartition des patients selon le germe isolé a 'némoculture et le taux de
TCD4+

Germe isolé a I’hémoculture Taux de TCD4+ Total
<50 50-99 100-149 150-249 %

Escherichia coli 1 0 0 0 12,5
Klebsiella pneumoniae 1 0 0 12,5
Proteus mirabilis 1 0 0 0 12,5
Pseudomonas aeruginosa 0 0 1 12,5
Salmonella enterica 0 0 1 0 12,5
Staphylococcus aureus 1 1 0 0 25
Enterocoque sp 0 1 0 0 12,5
Total 3 3 1 1 100

Plus le taux de TCD4+ était effondré, plus I'apparition des germes était ptpeerité.



Tableau XXVII : Répartition des patients selon le germe isolé a 'TECBU et le taux de TCD4+

Germe isolé a 'TECBU Taux de TCD4+ Total
<50 50-99 100-149 200-249 %
Escherichia coli 0 0 0 1 12,5
Escher.coli +Stap aureus 0 0 1 0 12,5
Escherichia + streptocoque 1 0 0 0 18,75
Klebsiella pneumoniae 0 1 0 0 18,75
Staphylococcus aureus 0 1 0 0 18,75
Négative 1 0 0 0 18,75
Total 2 2 1 1 100

La survenue des germes était élevée avec le taux de TCD4+ effondré.

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon le germe isolé a 'ECBU et la durée
d’hospitalisation.

Germe isolé a 'ECBU Durée d’hospitalisation Total
<1 mois >1 mois %
Escherichia .coli 0 1 18,75
Escherichia coli+ Staphylococcus aureus 1 0 12,5
Escherichia coli + Streptococcus sp 1 0 12,5
Klebsiella pneumoniae 0 1 18,75
Staphylococcus aureus 0 1 18,75
Négative 0 1 18,75
Total 2 4 100

Les infections urogénitales étaient favorisées par le long séjour dans 75%.

Tableau XXIX: Répartition des patients selon le germe isolé a I'hémoculture et la durée
d’hospitalisation

Germe isolé a ’'hémoculture Durée d'hospitalisation Total
< 1 mois >1 mois %
Escherichia .coli 1 0 12,5
Klebsiella pneumoniae 0 1 15
Proteus mirabilis 0 1 15
Pseudomonas aeruginosa 0 1 15
Salmonella enterica 1 0 12,5
Staphylococcus aureus 0 1 15
Enterococcus sp 0 1 15
Total 2 5 100

Un long séjour favorise la survenue d’une septicémie.
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Figure 11: Répartition des patients selon la valeur de la créatininemie.
37,5% des patients avaient une créatininemie élevée.

Tableau XXX: Répartition des patients selon la durée d’antibiothérapie

Durée d’antibiothérapie Effectif Pourcentage
10 jours 2 25,0

14 jours 2 25,0

5 jours 1 12,5

6 jours 1 12,5
Indéterminée 2 25,0

Total 8 100.0




Tableau XXXI : Répartition des bactéries isolées en fonction du niveau de résistance aux principaux antibiotiques

Eschericha .coli Pseudomonas aer Proteus mira Klebsiella pneumo

Salmonellaenterica Enterocoque sp Staphyloqu
I R S I R S I/lR S I R S I R S R S
1/1 1/1 1/1 1/1 - - 2,
1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 Y2
1/1 1/1 1/1 1/1 - - -
1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 - - 2,
1/1 1/1 | 1/1 1/1 1/1 - - bz
1/1 1/1 1/1 1/1 - - -
1/1 - - - 1/1 1/1 - - - - - -
1/1 1/1 1/1 1/1 - - -
1/1 1/1 1/1 1/1 - - -
1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 bz
1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 1/1

- - - - - - -1 - - - - - - 1/1 -
1/1 1/1 1/1 1/1 - - 2,
- - - - - - - - - - - - - - 1/1 2,
1/1 1/1 1/1 1/1 - - 2
1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 - - 1
1/1 1/1 1/1 1/1 1/1 - - 1

- - - - - - - - - - - - - - 1/1

S=sensible i= intermédiaire

sensibilité.

R=résistance (-) antibiotique non testé ou n’ayant pas un certain niveau de



Figure 12: Répartition des patients selon I'évolution

O Favorable Bl Défavorable

Six patients avaient une évolution favorable.

RESUME DE HUIT CAS
CAS 1 Une femme de 42 ans a pour antécédents une hypertension artérielle et
d’appendicitectomie; HIV1 positif avec un taux de TCD4+ = 29 cell¥mm
Elle souffrait de fievre au long cours, toux chronique non productive et douleur thoracique
depuis 3 mois.
L’examen physique a permis de mettre en évidence une température a 39g8r€otade
blanchatre indolore, troubles de comportement.
Elle était sous traitement antibiotiques: Amoxicilline en gelule 500megtraviidazole 250mg
comp, Gentamicine 80mg injectable.
Nous avons isolé staphylocoque hémolytiqgti&schericha Cok TECBU ce méme germe
Eschericha Cola été isolé aux Hémocultures.



Elle est décédée avant I'apparution des résultats.

CAS 2 Une femme de 60 ans n'a pas antécédents médicaux et chirurgicauxe all¢ia |
positif avec un taux de TCD4+ =131 cell/fhm
Sous traitement ARV elle souffrait de fievre et frissons.

L’examen physique a permis de mettre en évidence une altération tigdiédaal une
température a 38,3°C, des plis de déshydratation, une péaleur conjonctivopalmoplagmaire, si
de babinski, et dysurie.

Nous avons isolé&Eschericha Coli eStaphylocccus aureds’ECBU et germeSalmollena
enterica a étéretrouvé aux hémocultures.

Le traitement institué était Amoxicilline + acide clavulanique 2 comp 2x /j,d&@aine
80mg injectable 160mg en IM /j, Ciprofloxacine 500mg 1comp 2x /j. L’évolution était
favorable sous traitement.

CAS 3 Une femme de 30 ans sans antécédents particuliers, elle est VIH1 positihaeeix
de TCD4+ = 6 cell/mrfadmise pour céphalées, fiévre au long cours, toux productive.
L’examen physique nous notons une température 40°C, muguet buccal, leucorrhées
blanchatres fétides, présence d’adénopathies cervicales gauchesemabile 2 cm de
diametre.

Les pathologies évoquées étaient: une pneumopathie: Amoxicilline 500mg en gelule,
Présence de Bacille acido-alcoolo-résistant par 'analyse mpsguesdu caséum :
Tuberculose ganglionnaire donc le régime antituberculeux était 2RHZE/Giprp 2
Staphylococcus aurewasété isolée a 'ECBU et aux hémocultures.

Le traitement institué était Amoxicilline 500mg gelule, Erythromycine 500ragta@nicine
80mg injectable. L’évolution était favorable

CAS 4 Une femme de 26 ans sans antécédents particuliers, ayant le VIH1 positif ek un ta
de TCD4+ = 225 cell /mfradmise pour troubles sensitifs impotence fonctionnelle générale il
y' a 4 semaines.

L’examen physique a mis en évidence une altération de I'état généragribesaux fesses,
déficit moteur et sensitif ascendant, abolition des réflexes rotuliehidéan.

Elle était sous traitement: Oxacilline comp, Metronidazole 250mg comp, Geirtar@0mg
injectable.

Devant ce tableatEschericha Colet Pseudomonas aeruginosat été isolees a 'lECBU et

aux hémocultures.

Elle est décédée juste apres les résultats.

CAS 5 Un homme de 59 ans a subi deux interventions pour un néo de I'estomac, HIV1
positif avec un taux de TCD4+ =38 cell/ryit est admis pour diarrhée et fiévre depuis un
an.

L’examen physique a permis de mettre en évidence une température a 38°cgreulplist
de déshydratation et dénutrition, le toucher rectal a constaté une sensation dselavee
paguet hémorroidaire au stade 1V, et présence d’escarres aux fesses.

Les pathologies étaient dysenterie bacillaire ou amibienne le tratteage était
Ciprofloxacine 500mg perfusion, Metronidazole 250mg perfusion et le pansement des
escarres.

Devant la fievre a 39°c avec frissons, nous avons iBotéeus mirabilisaux hémocultures,
I'antibiotique actif et recu était Amikacine avec une évolution favorable.



CAS 6: Un homme de 34 ans qui n’a pas d’antécédents particuliers, VIH1 positif avec un
taux de TCD4+ =1 cell /ml.

Il a consulté pour diarrhée et altération de I'état général depuis un mois.

L’examen physique a permis de mettre en évidence T=38,5°c, paleur conjonctiglet m
buccal, présence des cicatrices de prurigot disséminées, plis de désbyddanopathies
cervicales fistulisées, tachycardie a 116 bats /mn.

Devant la fievre et frissons les hémocultures ont été réalis&égpdtylococcus aureasété
isolé.

Nous avons institué : Ciprofloxacine 500mg perfusion Metronidazole 250mg perfusion;
transfusion avec un taux Hb = 6g/dl Cotrimoxazole 480mg.

Il'y’ avait une amélioration sous traitement.

CAS 7: Une femme de 35 ans sans antécédents particulier VIH1positif avec un taux de
TCD4+ = 77cell mmadmise pour fiévre au long cours, vomissements, amaigrissement.
L’examen physique a mis en évidence une fievre a 40,2°c AEG, paleur conjonctivale
muguet buccal, hépatomégalie, de matités dans les deux champs pulmonaires, adenopathie
axillaires.

LesEnterococcus spnt été isolées aux hémocultures, son traitement était
Doxycycline100mg 1 comp 2x/}, Erythromycine 500 mg 2comp 2x/j.

Une Tuberculose multifocale (pulmonaire et ganglionnaire) a été misedemeée dont le

régime antituberculeux 2RHZE/6EH 2comp /j.

L’évolution était favorable.

CAS 8Une femme de 29 ans sans antécédents particuliers ayant le VIH1 positihaeex

de TCD4+ =90 cell/mh

Il a consulté pour céphalées, fievre au long cours, toux productive.

L’examen physique nous notons une température 39° C, muguet buccal, leucorrhée blanchéatre
fétide, présence d’adénopathies cervicales gauche mobile environ 1,5 cm deediame

Les pathologies évoquées étaient Candidose buccale: Fluconazole 200mg comp/j pendant
7jours.

Une pneumopathie: Amoxicilline 500mg 2 gelules 3x/j pendant 14jours.

Une Tuberculose ganglionnaire a été objectivée par I'analyse misgreshi caséum,
présence de Bacille acido-alcoolo-résistant, le régime antituberiRHXE/6EH 2comp /j.

Les Klebsiella pneumoniant été isolées a 'TECBU et aux hémocultures,

Le traitement était Erythromycine 500mg comp, Gentamicine 80mg injectaéVolution

était aussi favorable.



V DISCUSSIONS

Nous avons effectué une étude prospective, descriptive des septicémies au cdés du Sl
dans le service de Maladies infectieuses au Centre Hospitalier Utaiver@CHU) du Point

« G ». Les dossiers ont été colligés, conformément aux criteres d’'inatlusibfanvier au 31
décembre 2006 soit une période de 12 mois.

Notre objectif était de déterminer les aspects cliniques, étiologicuidén@ologiques et
pronostiques de septicémie au cours du VIH et du SIDA.

1-LIMITES ET DIFFICULTES METHODOLOGIQUES

Au cours de cette étude nous avons rencontré des difficultés techniques telles que
limpossibilité de réaliser les hémocultures de facon précoce ou le bilaemseon a la
recherche des complications des septicémies, mais une hémoculture bsételhaz chaque
patient.

Ces difficultés étaient liees d’'une part au manque de moyens financiersieets gatd autre
part a la faiblesse du plateau technique (les germes anaérobies n’ont aksés).

Malgré ces limites, I'étude a atteint les objectifs assignés etdgpde générer des données
de base sur les septicémies associées au VIH au Mali.

2- RESULTATS

La fréquence

La fréquence de septicémies était de 16% soit 8cas d’hémocultures positb@sas
réalisés chez des patients hospitalisés VIH positif.

Notre frequence est faible par rapport aux études effectuées sur lesrseptaécours du
SIDA en Afrique(4, 24, 42)cela s’explique par la petite taille de I'échantillon, une
administration d’antibiotiques avant la réalisation des hémocultures.

Aspects liés aux patients

Type de VIH: Tous nos patients étaient du VIH1plusieurs études réalisées dans le service des
maladies infectieuses prouvent que le VIH1 est le type fréfp@nt7].

Notion d’antibiothérapie préalable: la plupart des patients ont eu une antibiothérapie
inadéquate (automédication), ceux qui peuvent entrainer une résistance asdesizirees.

Notion de traitement ARV et sa durée:

Trois patients étaient sous traitement ARV soit 37,5%. Ce qui s’explique quieciadra

ARV n’épargne pas les patients a une septicémie.



Notion du taux de TCD4 et les infections opportunistesSept patients ont présenté un taux
de TCD4+ <200 cellules/min

Tous les patients étaient a la phase SIDA qui correspond a I'apparition de t®utes le
infections opportunistes possibles dont la tuberculose était la plus représenttit@%.

Circonstances favorisantes:

Porte d’entrée: Les principales portes d’entrée étaient : la voie cutanée (50%) qui s’explique
par la multiple pose de cacheter veineux, périphérique pour le traitement, préesnageb

et la voie urogénitale (50%).

Nous avons isolés les mémes germes a ECBU et a I’hémoculture chez teoits pat
BISSAGNENE E et coll [24]ont rapporté cette méme porte urogénitale; puis les voies
cutanée et digestive suite a une longue hospitalisation.

En outre les soins et le milieu hospitalier constituent aussi des facteursdatsor

Circonstances de survenuebDans la littérature, les septicémies sont liés a des infections
urogénitales qui peuvent étre communautaires, nosocomiales surtout chez I'immumédépri
NYIMI M L et coll, BISSAGNENE E et coll, KI-ZERBO G.A et coll [4, 24, 25]
rapportaientes mémes résultats.

Aspects cliniques et biologiques

Cliniques:

Motifs de consultation:

La fievre au long cours a été la plus évoquée (100%) suivie de toux productive (50 %), de
céphalées (37,5%), de diarrhée (25%); ces signes définissent le VIHRAIs&bN les

criteres de Bangui.

Manifestations cliniques:

Dans notre étude le tableau clinique d’appel était la fievre (100%) suiviessiensi(75%),

AEG (50%) et sueur (12,5%). Il serait donc intéressant d’effectuer les bkkunes
systématiqguement chez tout patient immunodéprimé au VIH présentant un taldeaeurf
inexpliqué car aprés un séjour d’hospitalisation de 48 heures peut provoquer une septicémie
nosocomialgl].

D’autres signes ont été retrouvés hypothermie, tachycardie, tachypdgerigra.

Durée d’hospitalisation:

La durée d’hospitalisation moyenne de nos patients était de 36, NOWSCKDIE J.L

[17] atrouve une durée moyenne 29,76 jours. Dans notre étude la durée d’hospitalisation
moyenne peut étre expliquée par le fait que les examens complémentaitesiEement sont
souvent retardés par un manque de moyens financiers chez la plupart de nas patient

Biologiques:

Taux de TCD4: Tous les patients ont bénefié le dosage de T.C&u# les 8 cas 3 avaient un
taux de TCD4+< & 50cell/mh§37,7%),NOUTCKDIE J.L [17] a rapporté le méme résultat
pour 10 cas ; par contre 3 cas avaient un taux de TCD4+ < & 100 Cel(8715%)



Leucocytes sanguinsDans notre étude nous avons retrouvé une leucopénie 62,5% (6 /8)
une hyperleucocytose 12,5%(1/BIQUTCKDIE J.L [17] a rapporté 48% de leucocytes
normal, 26% de leucopénie et 14% de d’hyperleucocytose.

Anémie: L’'anémie a été retrouvée chez tous les patients de fagon variable.

Ce la s’explique soit par I'effet destructif du VIH sur les lignées @iaeg soit par le fait que
certaines infections opportunistes sont traitées par des sulfamides erréoce le
cotrimoxazole connu de caractéere anémiant, mais aussi la septicémitieamsgi pathologie
anémiant.

Nos résultats sont comparables a ceuNG&TCKDIE J.L [17], ContreBISSAGNENE E
et coll [24] qui a retrouvé 6,5g/dl.

Thrombocytesune thrombopénie 25,5% (2/8).

Neutrophilesles 50% (4/8) avaient une neutropénie et 50% avaient une polynucléose
neutrophile ZOUITEN F et coll [42] ontrapporté que la neutropénie constitue un risque
supplémentaire d’infection bactérienne chez le sujet VIH, et aurait ureeorig
multifactorielle : action des agents infectieux, action des médicamgstetoxiques
prescrits chez le malade et action du VIH lui-méme.

Créatininemie: la moitie des patients avait une créatininémie normale 50% (4/8) mais 3
avaient une creatininemie élevée (37,5%) et de creatininemie basel2,3@oCedé
s’expliquer par la présence de deux pathologies toutes inductrices d’insefiéaate,

NYIMI M L et coll [4] aretrouveé 42% (10/24) d’'IRA &8ISSAGNENE E et coll [24]a
retrouvé un cas insuffisance rénale aigue.

Germes retrouvésa I'examen cytobactériologique urinaire (ECBU).

A I'analyse des données nous avons retrouvékgaherichia colia été isolé 3 fois
Klebsiella pneumoniae 1 foiStaphylococcus aureus 2 fois, Streptoccus 1 fois

Cela s’explique par l'implication importante des infections urogénitales ldssurvenue de

la septicémie.

Hémocultures et micro-organismes :
Les différentes especes bactériennes identifiees sont indiquées tdnsda XXV sur 50
hémocultures réalisées 8 étaient positives.

Nos résultats sont comparables a ceuXdeMl M L et coll [4].
Les bacilles a Gram négatif ont été isolés a une frequence de 62,5%.

Il s’agit de :Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas, Proteus mirabilis,
Salmonella enterica.

Nos résultats sont comparables a ceuMaéGA 1.1 et coll [10].
Les Staphylocoques aureus. Entérocoqueat, été des cocci a Gram positif isolés a une
fréquence de 37,5% nos résultats sont comparables a cBXIGA 1.1 et coll [10].
LesEntérobactérieseprésentaient les 40% par rapport aux autres bactéries.

Nos résultats sont comparables a ceukMaéGA 1.1 et coll [10].

Antibiotiques :
» Reésistance ou sensibilité des bactéries isolées aux antibiotiques

La résistance aux antibiotiques des principales bactéries isolées anpuliares est
présentée aux tableaux.

Les bacilles a Gram négatif présentaient une résistance aux Beta-lactamines (Ampicilline
(100%), Amoxicilline + Acide clavulanique (100%), Ticarcilline (80%)) ; Chlgvaémicol
(100%) ; Trimethoprime (100%), Sulfamide (80%) ; C&Lefalotine (66,66%) ;



Tétracyclines : Doxycycline (60%). Ce la pourrait s’expliquer par lacpgm®n excessive,
non méthodique de ces antibiotiques et 'automédication.

La sensibilité a été observée aux Aminosides : Amikacine (100%), Gentar8ig¥og ;(
CGZ™et 3M°: Cefoxitine (60%), Cefotaxime (60%), Ceftazidime (100%) ;

Quinolones systémiques : Pefloxacine (80%) ; Colistine (80%).

Nous avons remarqué une bonne sensibilité des bactéries a GRAM négatiflatiumiet
Ceftazidime.

Les cocci a Gram positifont été résistants aux Beta-lactamines : Pénicilline

(33,33% /66,66%) ; Tétracyclines : Doxycycline (66,66%) et sensibles aux Betianlaes :
Ampicilline (100%, Augmentin (100%), Oxaciline (100%) ; aux Aminosides : Amikacine
(100%), Gentamicine (100%), Kanamycine (100%), Nétilmicine (100%), Tobramycine
(100%) ; Macrolide : Erythromycine (100%) ; Quinolones : Pefloxacine (100%),
Chloramphénicol (100%), Acidefusidique (100%) ; Fosfomicine (100%), Pristinamycine
(1000%).

» Reésistanced’ Escherichia coliaux antibiotiques

Les antibiotiques les plus inactifs sEscherichia coliont été la Sulfamide (1/1), Ampicilline
(1/1), Trimethoprime (1/1), Ticarcilline (1/1), Amoxicilline + Acide clavulgune (1/1), la
Cefoxitine (1/1) et la Cefalotine (1/1).

L’Amikacine (1/1), I'Acide nalidixique (1/1), Colistine (1/1), GentamicineljlPefloxacine
(1/1), Ceftazidime (1/1), Cefotaxime (1/1), Chloramphénicol (1/1) ont été lesuteddes
plus actives suEscherichia coli

Nos résultats sont comparables a ceukl@JTCKDIE J. L [17] qui a rapporté que
Escherichia coliétait résistant aux mémes molécules ci-dessus par ¢¢@tosd CKDIE J. L
[17] atrouvé une sensibilité a Cefoxitine.

Cela nous a permis d’évoquer descherichia colia une résistance de mutation rapide vis a
vis des cefoxitines.

» Reésistance dé°>seudomonas aeruginosaux antibiotiques

La souche d®seudomonas aeruginosagte résistante aux antibiotiques testés Cefoxitine
(1/1), Chloramphénicol (1/1), Doxycycline (1/1), Acide nalidixique (1/1) Trimethagprim
(1/1), Sulfamide (1/1), Ticarcilline (1/1), Ampicilline (1/1), AmoxicillineAcide
clavulanique (1/1) nous avons constaté que la plupart des antibiotiques sont inactifs a ce
germe.
Nous avons retrouve une sensibilité a I’Amikacine (1/1), Colistine (1/1), Cefmelii /1)
Gentamicine (1/1), Pefloxacine (1/1), par cold®UTCKDIE J. L [17] a rapporté une
résistance a I' Amikacine et Gentamicine.

» Reésistance dé’roteus mirabilisaux antibiotiques.

La Proteus mirabilisprésentait une résistance élevée a la quasi-totalité des antibiotiques
testés : Acide nalidixique (1/1), Cefalotine (1/1), Cefotaxime (1/1), Chloranguihil),
Colistine (1/1), Doxycycline (1/1), Gentamicine (1/1), Pefloxacine (1/1), Acillex+ Acide
clavulinique (1/1), Ampicilline (1/1), Ticarcilline (1/1), Sulfamide (1/1), Trthrprime (1/1).
Amikacine (1/1), Cefoxitine (1/1), Ceftazidime (1/1) ont été les antibiotiqegslls actifs

sur ce germe.

Cette résistance accrue Emteus mirabiliss’explique par I'usage intempestif
d’antibiotiques.



» Reésistance d&lebsiella pneumonia@ux antibiotiques.

Dans notre étudelebsiella pneumoniaa été résistante a la Doxycycline (1/1), Amoxicilline
+ Acide clavulanique (1/1), Chloramphénicol (1/1), Sulfamide (1/1), Trimethoprirhg (1/
Ticarcilline (1/1), Ampicilline (1/1).

BISSAGNENE E et coll [24] a retrouvé une résistance aux cyclines par contre une
sensibilité a I’Amoxicilline + Acide clavulanique.

La sensibilité a été observée avec Amikacine (1/1), Gentamicine (1/bxaddifie (1/1),
Colistine (1/1) C1G, Cefoxitine (1/1), Cefotaxime (1/1)&ftazidine (1/1) C3G.
NOUTCKDIE J. L, BISSAGNENE E et coll [17,24] ont rapporté une sensibilité a ces
mémes antibiotiques sauf a la Cefalotine.

» Résistance dé&almonella entericaaux antibiotiques.

Les antibiotiques inactifs s@almonella entericant été Ampicilline (1/1), Ticarcilline (1/1),
Chloramphénicol (1/1), Sulfamide (1/1), et Trimethoprime (1/1).Par c8atiraonella
entericaétait sensible a la Cefotaxime (1/1), Cefoxitine (1/1), Ceftazidime, (&&ntamicine
(1/1), Amikacine (1/1), Acide nalidixique (1/1), Pefloxacine (1/1), Doxycydii#),
Colistine (1/1).
Nos résultats confirment ceux rapportés W@UTCKDIE J. L [17].

» Résistanced’Entérococcus spaux antibiotiques.

Seuls Lincomycine et Penicilline G ont été inadifgérococcus spet la sensibilité a été
observée avec Chloramphénicol (1/1), Doxycycline (1/1), Erythromycine (1/1)miairee
(1/1), Ampicilline (1/1), Pristinamycine (1/1).

» Reésistance deéstaphylococcus aureus ou dogeix antibiotiques

La Doxycycline (2/2), Sulfamide (1/2), PenicillineG (2/2) ont été les mit#édnactives sur
Staphylococcus aureus.

La sensibilité a été observée a I'’Amikacine (2/2), Acide fusidique(2/2), Brgtbyne (2/2),
Fosfomicine (2/2), Gentamicine (2/2), Kamicine (2/2), Lincomicine (2/2)jrNieine (2/2),
Oxacimicine (2/2/), Pefloxcine (2/2), Amoxicilline+Acide clavulanique J2RZistinamicine
(2/2), Tobramicine (2/2).

NOUTCKDIE J. L [17] aretrouvé les mémes sensibilités sauf aux Sulfamides.

Evolution:

Dans notre étude 75% des patients ont présenté une amélioration sous une antibiothérapie
adaptée.

Nous pensons qu'il est difficile de dire avec exactitude que les 2 déces eesatasis notre
étude sont liés a une septicémie ou a 'immunodépression car les patients immurésdéprim
par le VIH ont souvent plusieurs associations morbides.

L’association septicémie et 'immunodépression au VIH constitue un proncstivéear

elle survienne généralement dans un état trés avancé de l'infection VIH.



V CONCLUSION RECOMMMANDATIONS

CONCLUSIONS

Dans le but d’étudier les aspects étiologiques cliniques épidémiologiquesastpues
de la septicémie au cours du SIDA. Nous avons mené une étude sur 8cas de septi&®mie sur
hémocultures effectuées chez les patients vivant avec le VIH.

La prévalence des septicémies chez les patients était de 16%.

La fievre était la manifestation clinique la plus fréquente suivie de frissons

Le point de départ de septicémies était urogénital ou cutané.

Les bactéries a Gram négatif ont éte les principaux germes responsa@psagenies.

Les antibiotiques inactifs sur les différentes bactéries a Gram fnétgédint :

I’Ampicilline, ’Amoxicilline + Acide clavulinique, la Triméthoprime, vienneen suite le

Chloramphénicol, les Sulfamides, la Ticarcilline, la Cefalotine, la DoXiymwy.c

La sensibilité s’observait le plus frequemment avec les antibiotiques tdléuopileacine,

la Ceftazidine, la Colicistine, la Pefloxacine, la Cefotaxime, La dafiex

L’évolution était favorable sous antibiothérapie adaptée dans la majorité des cas

RECOMMMANDATIONS
Aux autorités sanitaires du Mali:

% La poursuite de I'étude sur un échantillon plus large

« L’élaboration d’une politique nationale de contréle et d’utilisation des antibiotiques
afin d’éviter une éventuelle résistance bactérienne.

% L’élaboration d’'un protocole d’antibiothérapie empirique spécifique aux sepésémi
avant les résultats de I'antibiogramme.

% L’introduction de Colistine, Amikacine dans la liste des médicaments edsent

A la direction du CHU du point G:
% La disponibilité constante des réactifs et consommables poulidess examens

bactériologiques les plus rapides.



+ La disponibilité d’'un test rapide pour les hémocultures en 6 heures au laboratoire.

Aux médecins:
% La prescription d’antibiotiques adaptés a un antibiogramme.

% La prescription des antibiotiques de maniére rationnelle et céatgmur diminuer ou
freiner 'émergence des germes résistants.

% La réalisation systématique des hémocultures devant toute &é&vnypothermie chez
limmunodéprimé au VIH.

Aux agents des laboratoires:
% Mise en place d’'un outil d’information rapide sur les résultats dippEmiau service

concerné.

A la population:
Une consultation médicale devant tout signe d’appel infectieux.
Le dépistage précoce du VIH.
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Dans le but d’étudier les aspects étiologiquesicaeles, et pronostiques de septicémies au cougi@Aa, nous
avons mené une étude prospective chez les PVVIpitatisés dans service des maladies infectieuseaHl)
du Point « G », du®ijanvier 2006 au 31 décembre 2006 sur 8 patiefittd 6%.
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Le taux de létalité a été 25% (2/8).

L’évolution sous antibiothérapie était favorabénd 75%.

Mots clés : Septicémie/ SIDA/Bamako /Mali.



CARD-INDEX SIGNALITIQUE

NAME: DEMBELE FIRST NAME: NAMPOUZANGA ANSELME

ORIGIN COUNTRY: MALI  SOUTENANCE YEAR: 2008

CITY: BAMAKO

TITLES: Study of sepsis during the AIDS patients in Hod@tevironment of Bamako

Discharge point: Library of the Faculty of Medicine, pharmacy antloto-stomatology

Sector of interest:Infectious Diseases

Addresses and E-mail:nampouanselme@yahoo.fr. Such: 00 223 624 O6 43.

Summary:

The principal aim of this study was to determinge ¢liologic clinical and prognosis of sepsis dudiBS. This
study was prospective among people living with Hidépitalized at the service of Infectious Disea€é$l)
Point “G”, from January 12006 to December 31 2006 about 8 patients or 16%.

The HIV1 was the same type found in immmunocompsenhipatients with low TCD4 count.

Fever was the most common clinical manifestatidiofgeed by chills.

Urogenital infections were principal causes of sef£0%).

The Gram negative bacilli were the dominant baat@fischerichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseuaias
aerionosa, Proteus mirabilis, and salmonella ergerith 62%; Enterobacteriaceae were the majangra
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FICHE D’ENQUETE
(Service des Maladies Infectieuses)

Numéro d’Identification :

Age : Poids: [ ] Sexe: I Jeulin 2=féminin

-Profession: [ F sans emploi 1=ménagére 2=commerc¢ant

3= Fonctionnaire 4=chauffeur 5= manceuvre 6= Cultivateur 7=Autres :

-Résidence :

-Durée d’hospitalisation :

Antécédents

-Médicaux : [_P=diabéte 1=Drepanocytose 2= Asthme 3 =Transfusion
4=tuberculose 5= Autres :

-Chirurgicaux : [ lIntervention, 2=Splénectomie

-Habitudes Alimentaires :  [____Thé 2=Café 3=Alcool 4=Tabac 5=Autres :

Admission:

-Motifs de consultation :

-Antibiothérapie préalable : [——Pui, 2=Non,
Le(s) quel(s) antibiotique(s) :

-Typedu VIH: [ EVIH1 2=VIH2 3= VIH1+VIH2
-Présence d’autres infections opportunistes :

-Taux de TCD4 : Valeur [ , Non fait : ]
-Sous Traitement ARV :  [____FOui 2=Non, Durée en mois :
-Indice de karnosfky :

-Classification selon TCD4+ 1993 :

-Délai de la date d’entrée a la date du prélevement :

Signes clinigues

-Fievre. >38 IC:prothermie <36°C ]

-Frissons eurs  [“=“npomegalie Autres ]

Facteurs favorisants:

-Cathéter L= Oui 2=Non, Durée [ Imbre cathéter utilisé

-Sonde gastrique Oui 2=Non, Duree [___Jmbre sonde utilisée

-Sonde Urinaire Dui 2= Non, Durée , No[____Isonde utilisée

-Autre(s) a préciser :

Porte d’entrée: ﬁjl@ntawe 1=Digestive 2=0ORL 3=uro-génitale
ulaire 5=Respiratoire 6=Autres

Examens complémentaires

-Hémocultures: =Dositive 2= Négative, Nom du germe isolé :
-ECBU : —}=Po =Négative 3=Non fait, Nom du germe isolé :
-NFS: Leucocytes [ Pucopénie 2=normal 3=leucocytose 4=non fait

Hémoglobine [ _]JAnémie 2=Normal 3= Non fait Valeur :
Thrombopénie  [___]Oui 2= Non, Valeur :
Neutrophiles : [___F Polynucléaire neutrophile, 2= Neutropénie
Lymphocytes :
-Créatininémie : [“Jait 2=Non fait, Valeur :
-Antibiogramme : Fait ; 2=Non fait
Antibiogramme Sensible =1 ; Intermédiaire =2 ; Résistant =3
Amikacine [
Amoxiciline [_]
Amoxicilline+acide clavulanique [
Acide nalidixique
Acide fusidique —
Céfalotine I:IIZ'
Céfixime

Céfotaxime L1 ——
Céfoxitine ]




Ceftazidime [
Ceftriaxone
ChloramphénigI ]
Ciprofloxacine ]
Colistine
Cotrimoxazolle:|:|
Doxycycline [
Erythromycine
Fosfomycine El
Gentamicine
Josamycine 11
Kanamycine [ ]
Lincomycine [ ]
Netilmicine ]
Ofixacine [

Oxacilline
Pefloxacine %
Pénicilline G
Pristinamycine ]
Streptomycine  [____]
Sulfamides [ ]
Sulfamides+triméthoprime [
Ticarcilline
Tobramycine EI
Triméthoprime

Vancomycine

Autres a préciser :— ]
Diagnostic confirme:
-Retard de diagnostic étiologique L1
-Retard de traitement adéquat

-Retard d’hospitalisation ]
Traitement :

-Durée entre le début des symptomes et le début de I'antibiothérapie :

-Antibiotiques utilisés :

-Autres traitements non infectieux :

-Autres traitements :

EVOLUTION

-Favorable : Oui ,[L___Pk d’antibiothérapie :
Déces

-Durée entre le début des smmes et le déces :

-Défavorable
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