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INNTI : Inhibiteurs non nucléotidiques de la transcriptase inverse ;
10 : Infections opportunistes ;

IST : Infection sexuellement transmissible ;

LPV/r : Lopinavir/ritonavir ;

OMS : Organisation mondiale de la santé ;
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PRR : Pattern Recognition Receptor ;

PVVIH : Personnes vivant avec le virus de I’immunodéficience humaine ;
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TDM: Tomodensitométrie;

TNalpha: Tumor necrosis alpha;

TROD : Tests sérologiques d’orientation rapide ;

VIH : Virus de I’immunodéficience humaine
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Introduction

Le Virus de 'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus qui s’attaque aux cellules du
systeme immunitaire et les détruit ou les rend inefficaces. Les coronavirus ou « virus en
couronne » sont un groupe de virus appartenant a la famille des Coronaviridae, qui infectent a
la fois les animaux et les humains. Il s'agit de virus causant des maladies émergentes, c'est-a-
dire des infections nouvelles dues a des mutations virales. Les premiers cas d’infection au
nouveau coronavirus (COVID-19) ont été enregistrés en décembre 2019 dans une province de
la Chine [1-3]. Le COVID-19 a été signalé pour la premiere fois en Afrique le 14 février 2020
en Egypte, et s'est depuis propagé dans toute la région, causant 8 165 444 d'infections et
165 749 de déceés a la date du 8 fevrier 2021 [2] mettant encore a rude épreuve les faibles
ressources sanitaires de la région. Cette nouvelle pandémie complique également les défis de
santé publique de la région avec les épidémies déja préexistantes telles que celle du virus de
I’immunodéficience humaine (VIH) et la tuberculose (TB). En 2019, les personnes vivant avec
le VIH (PVVIH) en Afrique subsaharienne représentaient environ 67 % des 38 millions de
personnes vivant avec le VIH dans le monde, avec 1,7 million de cas incidents de VIH cette

méme année [3].

Actuellement, rien ne prouve que le risque de contracter la COVID-19 des PVVIH soit plus
élevé sous traitement antirétroviral efficace que chez leurs pairs non infectés [4,5]. Cependant,
des données récentes suggérent que le pronostic de la COVID-19 est aggravé chez les patients
atteints de tuberculose préexistante [6,7]. A I'heure actuelle, on ne sait pas grand-chose sur les
aspects cliniques et épidémiologiques des PVVIH infectés par le Syndrome Respiratoire Aigu
Sévere a Coronavirus 2 (SRAS-CoV-2), car seuls quelques descriptions de cas cliniques ou
petites séries de cas ont été publiés [8,9]. Ce manque d'informations est trés préoccupant dans
les pays ou les cas de VIH sont nombreux, en particulier en Afrique, ou vivent 67 % des
personnes seropositives [3]. Dans un récent apercu publié des eétudes évaluant les infections a
COVID-19 chez plus de 11 000 personnes séropositives, la prévalence estimée de COVID-19
rapportée dans diverses études ne suggére pas une augmentation des taux d'hospitalisation ou

de mortalite dans les populations de patients séropositifs [10].

Les raisons de ces observations ne sont toujours pas claires, et le risque associé a la coinfection
VIH/COVID-19 reste un sujet de débat, nécessitant des recherches supplémentaires. Plusieurs
scientifiques ont émis des hypothéses intéressantes, notamment que I'utilisation d'un traitement

antirétroviral par les patients séropositifs pourrait provoquer une "interférence virale™" avec la
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réplication du SRAS-CoV-2, offrant ainsi un certain niveau de protection contre une forme
grave par la COVID-19 [11,12]. Au fur et a mesure que nous en apprenons davantage sur le
virus SRAS-CoV-2, il est important d'intensifier et de hiérarchiser les efforts de recherche en
Afrique, en particulier dans des domaines tels que la compréhension de la dynamique de
transmission chez les PVVIH dans les zones urbaines et rurales, la compréhension des

manifestations cliniques et le développement de vaccins.

C’est dans cette optique que nous nous sommes intéressés aux aspects epidémio-cliniques et
pronostiques de la maladie a SRAS-COV-2 chez les personnes vivantes avec le VIH dans le
service des maladies infectieuses et tropicales du centre hospitalier universitaire (CHU) du
POINT G.

Questions de recherches :

Les PVVIH font-elles plus de formes graves par rapport a la population générale ?

Les infections opportunistes favorisent-elles la survenue des formes graves de COVID 19 chez
les PVVIH ?

Hypotheses de recherche :

Les PVVIH feraient plus de formes graves de COVID 19 par rapport a la population générale.

Les infections opportunistes (10) augmenteraient le risque de survenue des formes graves de
COVID 19 chez les PVVIH.
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OBJECTIFS

OBJECTIF GENERAL
Etudier les aspects épidémio-cliniques et évolutifs de la COVID-19 chez les personnes vivant
avec le VIH hospitalisées dans le service des maladies infectieuses et tropicales du CHU
POINT- G.

OBJECTIFS SPECIFIQUES

1) Déterminer la fréquence de la COVID19 chez les PVVIH dans le service des maladies
infectieuses et tropicales du CHU POINT G ;

2) Décrire les manifestations cliniques et biologiques chez les PVVIH atteints par le SRAS-COV
2 dans le service des maladies infectieuses et tropicales du CHU POINT G ;

3) Décrire la prise en charge des patients atteints de SRAS-COV 2 etdu VIH ;

4) Analyser 1’évolution clinique des patients vivant avec le VIH atteints de la COVID-19 en

fonction de leur statut immuno-virologique et du stade clinique de I’infection par le VIH.
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I.  Généralités
1.1 Définitions

Le Virus de 'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus qui s’attaque aux cellules du
systéeme immunitaire et les détruit ou les rend inefficaces. Au premier stade de I’infection, le
sujet ne présente pas de symptome. Cependant 1’évolution de I’infection entraine un
affaiblissement du systeme immunitaire et une vulnérabilité accrue aux infections opportunistes
[13].

Deux types de ce virus sont connus, le VIH de type 1 (VIH1) et le VIH de type 2 (VIH2). Les
manifestations cliniques sont identiques, I’infection concomitante des deux virus est également
possible. Ces deux virus sont antigéniqguement distincts (mais il existe des réactions
antigeniques croisées entre les deux types). Le rétrovirus humain qui a eu le plus grand impact
médical est le VIHI, qui a été identifi¢ en 1984 comme la cause d’une grande épidémie

d’immunodépression dénommée le syndrome de I’immunodéficience Acquise (SIDA) [13,14].

Le SIDA est une affection de I’immunité a médiation cellulaire caractérisée par des infections
opportunistes, des tumeurs, des troubles neurologiques, et d’autres syndromes divers. Le risque
de développer le SIDA pour un sujet infecté par le VIH est estimé de 1 % & 2 % dans les
premieres années aprés l’infection et & environs 8 % par la suite. Pratiquement toutes les

personnes infectées par le VIH non traités vont développer un SIDA [14].

Les coronavirus ou « virus en couronne » sont un groupe de virus appartenant a la famille des
Coronaviridae, qui infectent a la fois les animaux et les humains. Il s'agit de virus causant des

maladies émergentes, c'est-a-dire des infections nouvelles dues a des mutations virales [15,16].

L’infection a coronavirus 2019 ou COVID-19 est une infection aigue des voies respiratoires,
bénigne mais trés contagieuse. Elle est due & un virus appelé SRAS-CoV-2. C’est une maladie

émergente. C’est la troisieme émergence d’un coronavirus en moins de 20 ans [17].

1.2 Infection a VIH/SIDA

1.2.1 Epidémiologie de I’infection & VIH
A travers le monde [18]
Dans le monde en 2017, 36,9 millions [31,1 millions — 43,9 millions] de personnes vivaient
avec le VIH, avec environ 1,8 millions nouvellement infectés par le VIH et 940 000 sont

décédées de maladies liées au sida. Depuis le début de 1’épidémie, 77,3 millions [59,9 millions
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— 100 millions] de personnes ont été infectées par le VIH et 35,4 millions [25,0 millions — 49,9

millions] sont décédées des suites de maladies liées au sida.

Au Mali [19]

Le Mali a dépassé la phase initiale de réaction a I’urgence pour arriver a une phase initiale ou
il est impératif de prévoir les besoins futurs et d’élaborer des meilleurs plans d’action. En 1983
aucun cas de SIDA ni de séropositivité n’avait été décrit au Mali, mais une alerte étant donné
au corps médical sur I’avancé de I’épidémie en Afrique. Cette méme année un cas a été rapporté
chez un malien vivant en France ne faisant pas partie d’un groupe a risque. Dés 1984, il a été
observé des cas de séropositivités pour VIH1 chez les européens vivants a Bamako et ayant

séjourné en Afrique central.

De 1983 a 1985, une proportion anormalement élevée des cas d’angiosarcomes de kaposi fut
observée a I’Hopital du Point « G » et a I’Institut Marchoux au Mali. Cette situation inhabituelle
correspond a I’émergence du SIDA au Mali. Un cas de SIDA di au VIH2 chez un malien a été
publié par Affres et Coll. En 1986. La derniére enquéte demographique et de santé (EDSM-1V)
estime & 1,3% le nombre de personnes infectées par le virus du SIDA sur la population de 15-
49 ans. Mais des études de secondes générations telles que 1’étude intégrée sur les prévalences
des IST et le VIH chez 5 groupes a risque chez les jeunes enceintes montrent d’autres réalités
avec des prévalences 35,9% chez les femmes libres ; 6,9% chez les vendeuses ambulantes et

une prévalence moyenne de 2,8% chez les femmes enceintes.

Depuis quelques années, le nombre de personnes ayant acces a un traitement antirétroviral a
augmenté de 170%, passant de 8 millions en 2010 a 21.7 millions en 2017. Le nombre de déces
liés au sida a, quant a lui, diminué de 45% (passant de 1.7 million en 2008 & 940.000 en 2017)
et les nouvelles infections a VIH ont été réduites de 22% (de 2.3 millions en 2008 a 1.8 million
en 2017).

1.2.2 Manifestations cliniques de I’infection a VIH

L’évolution clinique de I’'infection a VIH s’effectue en trois phases :

=  Primo-infection a VIH [14] : les premiers symptdmes surviennent 10 a 15 jours apres la
contamination chez environ 20% des sujets. Il s’agit d’un syndrome mononucléosique, d’une
fievre, d’une pharyngite, des adénopathies cervicales, plus rarement d’une meningo-
encéphalite aseptique, d’une myélite aigué, d’une neuropathie périphérique, d’une paralysie

faciale, d’un exanthéme maculaire ou des troubles digestifs. Ces symptdmes peuvent
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manquer, passer inapercgus, surtout en milieu tropical ou étre confondus avec un syndrome
grippal ou un syndrome mononucléosique. Tous ces symptomes s’amendent en une dizaine
de jours et le patient entre dans la phase asymptomatique dont la durée est de 4 a 10 ans pour
VIH-1 et 20 a 25 ans pour VIH-2 [20].

= Phase asymptomatique : il s’agit d’une phase cliniquement latente mais biologiquement
active. La réplication virale est constante avec une détérioration progressive du systeme
immunitaire. Ceci va déterminer ’apparition des manifestations cliniques de la phase
symptomatique. La régression du taux de CD4 se fait progressivement en quelques années
de 500 a 350 par mm3. Puis suit une phase dite de progression ou la chute de CD4 s’accélere
pour passer en quelques mois en dessous de 200 par mm3 [20].

= Phase SIDA : Au cours de cette phase surviennent les infections dites opportunistes dont
les principales sont : la tuberculose, la pneumocystose, la toxoplasmose, la cryptococcose,

les coccidioses et la candidose [20].

1.2.3 Diagnostic biologique de I’infection a VIH [21,22]
L’infection a VIH est affirmée sur la présence d’anticorps spécifiques. Le dépistage des
anticorps spécifiques se fait par des tests rapides (immunocomb, génie Il) habituellement
utilisés dans les hopitaux nationaux, des tests ultra rapides (détermine) habituellement utilisés
dans les centres de santé communautaire ou bien par des tests Elisa (2 types de tests Elisa
doivent également effectués).

Tout prélevement positif doit étre confirmé par un test de confirmation (Western blot) et vérifié
sur un second préelévement. Le Western blot met en évidence des anticorps dirigés contre
différentes protéines : glycoprotéines d’enveloppe (gp160, gp120, gp41) protéines de core (p55,
p24, p17) ou enzymes (p66, p51, p31) du VIH-1. La présence d’anticorps dirigés contre les gp

d’enveloppe et les protéines de core est exigée pour confirmer la séropositivité.

Le VIH-2, essentiellement localisé a I’ Afrique occidentale ou il coexiste avec le VIH-1, est mis
en évidence par les mémes méthodes. Les anticorps anti VIH apparaissent 3 a 6 semaines apres
la contamination. Le test peut étre répété, en cas de négativité dans 3 mois apres la

contamination présumée, jusqu’a 6mois en cas de contamination professionnelle.

En cas de primo-infection ou situation a risque diment datée, on peut détecter le virus pendant
la phase sérologique par biologie moléculaire (ADN-VIH plasmatique) des le deuxieme jour,
ou antigénémie P24 (positive entre 12eme et le 26éme jour apres la contamination). Chez le

nouveau-né de mere séropositive, le diagnostic d’infection a VIH repose sur la mise en évidence
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du virus par culture et/ou par biologie moléculaire (ADN cellulaire ou ARN plasmatique) sur

un prélevement réalisé dans les premiers jours de vie, a un mois et trois mois.
1.2.4 Prise en charge de I’infection par le VIH

1.2.4.1 Prise en charge psycho- sociale [23]

Il n’y a aucun moyen de prévoir la réaction d’un individu face a ’annonce de sa séropositivité
au VIH. Le choc est une réaction normale a I’annonce d’une nouvelle qui menace la vie et peut

se présenter sous plusieurs formes (colére, angoisse, peur, culpabilité, déni, suicide).

L’approche psychosociale du traitement implique de fournir une information, d’apporter un
soutien psychologique, social et affectif, de permettre 1’expression et la discussion des

sentiments, de favoriser 1’établissement d’une prise en charge sociale et médicale.

1.2.4.2 Traitement spécifique : Les antirétroviraux (ARV) [23,24]
Définition des ARV

Les antirétroviraux constituent un ensemble de médicaments anti-infectieux actifs sur les virus
du syndrome de I'immunodéficience acquise (VIH1 et VIH2). Il s’agit de médicaments

essentiellement virostatiques qui agissent par inhibition enzymatique.
But du traitement ARV

Le traitement ARV vise une réduction maximale et durable de la charge virale plasmatique,
voire son indétectabilité (en dessous de 50 copies/ml). Cette action a pour corollaire la
restauration immunitaire attestée par 1’augmentation significative du taux de lymphocytes

CD4+, ayant pour conséquences :

= L’amélioration de la qualité de vie ;

» L’accroissement de la durée de vie ;

= Laréduction de la transmission ;

= Ladiminution du nombre d’hospitalisation et de déces du fait de la diminution voire de

la disparition des infections opportunistes.
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1.3 Infection a SRAS-Cov2
1.3.1 Epidémiologie du SRAS-CoV2

1.3.1.1 Evolution de la pandémie dans le monde entier [25]

Le monde entier fait face & une crise sanitaire sans précédent due a la pandémie de Covid-19.
On dénombre plus de 210.348.332 cas de coronavirus a travers le monde et 4.401.587 décés.
Au samedi 21 aolt 2021, le virus covid-19 touche 210.348.332 (+68.763) cas confirmés et a
fait au total 4.401.587 (+1.906) morts dans le monde.

1.3.1.2 Evolution de la pandémie en Chine : premier foyer
L’¢épidémie de COVID-19 a commencé a Wuhan, dans la province du Hubei, en Chine. Elle
s’est ensuite propagée en un mois au reste de la Chine continentale, puis aux pays voisins et
enfin, a 1’échelle internationale en janvier 2020. Le 23 janvier, la Chine ordonne le premier
confinement en masse de I’histoire (plus de 50 millions de personnes). Le 11 mars,
I’organisation mondiale de la santé (OMS) qualifie la COVID-19 de pandémie. Le 16 mars,
I’OMS dénombre presque autant de cas en Chine que hors de Chine : soit 165 515 cas confirmés
dans le monde, dont 81 077 en Chine et 86 438 hors de Chine, dont 3 218 déces en Chine et 3
388 hors de Chine [25]. Des quatre semaines apres la fermeture de Wuhan, la preuve est
apportée que des mesures de confinement strictes permettent d’endiguer 1’épidémie. Le 7 avril,
la Chine enregistre pour la premiere fois zéro décés en 24 heures [26]. Les autorités chinoises
commencent alors a lever les restrictions de déplacement, ramenant lentement la vie a la
normale méme dans les provinces les plus durement touchées [27]. Au bilan du samedi 21 ao(t
2021, la Chine fait état de +47 nouvelles contaminations par le Covid-19 en 24h. Le pays
dénombre 122.633 au total et 5.676 (+2) morts ce samedi 21 aolt 2021. 1.935.869.000 doses
de vaccin ont été administrées [25].
1.3.1.3 En Afrique : résultats partiellement connus

La transmissibilité du SARS-CoV-2, combinée a la pénurie d’équipements et d’installations
sanitaires essentielles et aux difficultés de mise en ceuvre d’un isolement des cas a grande
échelle, était censée entrainer un impact dévastateur de la COVID-19 sur les pays africains. Ces
prévisions ne se sont pas concrétisées. L’Afrique apparait relativement épargnée par la
pandémie du coronavirus et le nombre de cas s’avere en baisse. Ainsi la pandémie se manifeste
surtout dans la tranche d’age plus jeune. Selon I’OMS, environ 91% des cas d’infection par la
COVID-19 concernent des personnes de moins de 60 ans et plus de 80% des cas se révélent

asymptomatiques [28].
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Selon le rapport de I’OMS, au 28 février 2021, nous dénombrons plus de 113 millions de cas et

2,5 millions de decés dans le monde depuis le début de la pandémie. Pour autant, tous les cas,

notamment les personnes asymptomatiques, ne sont pas diagnostiquées pour la majeure partie

et le nombre réel d’infections et de déces (attribués faussement a d’autres pathologies telles que

la grippe) s’avérent probablement beaucoup plus élevés [27].

Monde
113 472 000 cas
2 521 000 déces
Létalité 2,2 %
Vacciné.es
257,5 millions*

Région des Amériques

44,5 % des cas
47,8 % des décés
Létalité 2,4 %
Vacciné.es

93,2 millions

Région Europe
34,1 % des cas
34,2 % des décés

Léalité2,2% .,
Vacciné.es ¥
78,5 millions

Région Asie
du Sud Est
11,9 % des cas
8,3 % des déces
Létalité 1,5 %
Vacciné.es
21,2 millions

5,6 % des cas
5,7 % des décés
Létalité 2,5 %
Vacciné.es
11,4 millions

Région Méditerranée Orientale |

Figure 1 : Poids de la pandémie de COVID-19 et nombre de vaccinations (au moins 1 dose)
selon les régions, OMS le 28 février 2021.

1.3.1.4 Dynamique de I’épidémie de la COVID-19 au Mali [29]

Selon rapport de situation Covid-19 au Mali du 08 Aodt 2021 :

Cinguante-cing (55) cas de Covid-19 et un (1) déces enregistrés ;

Au total, cinquante-huit (58) districts sanitaires dans dix (10) régions ont été touchés ;

Cumul de cas confirmés depuis le début de 1’épidémie est de quatorze mille six cent

quarante-deux (14 642) dont cent soixante-six (166) cas importes ;

Cumul de guéris est de treize mille neuf cent quatre-vingt-onze (13 991) soit un taux de

guérison de 95,55 % ;

Cinq cent trente-quatre (534) déces sur les 14 642 cas soit une létalité globale de 3,64 % ;

Tenue de ’atelier de revue intra action sur la Covid-19 ;

Remise par le gouvernement des Etats Unis de 151 200 doses de vaccin Johnson and

Johnson au gouvernement de la République du Mali le 05 aolt 2021.
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Figure 2 : Répartition des cas confirmés et décés de Covid-19 par date de déclaration, 08 Ao(t
2021, Mali [29].

Tableau I: Stock intrants Covid-19 au niveau central, 08 Aolt 2021, Mali [29].

Désignation Quantité
Masque chirurgical 1279170
Masque N95 ou FFP2 160 300
Masque lavable 3101
Combinaison 48 970
EPI 24 083
Gel Hydro alcoolique 500 CC/1L 42 342
Chloroquine phosphate 100 mg comprime 85 800
Chloroquine phosphate 500 mg comprime 2 250
Azithromycine 250 mg comprime 4743
Test PCR 171 178"
Ecouvillons 1360 671"
Kit d’extraction 322 270"
Test rapide antigéniques 156 436"
Test rapide anticorps 127 560"

*Situation a la date du 20 Juillet 2021
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1.3.2 Classification du virus du SRAS-CoV2
Les coronavirus sont des virus qui appartiennent a 1’ordre des Nidovirales et a la famille des
Coronaviridiae, elle-méme subdivisée en 2 sous-familles, les Coronavirinae et les Torovirinae.
Dans la taxonomie actuelle, la famille des Coronavirinae comprend 4 genres appelés Alpha -,
Beta -, Gamma - et Deltacoronavirus. Tandis que les Alphacoronavirus et Beta coronavirus
infectent principalement les mammiféres, ainsi que les chauves-souris, les Gammacoronavirus

et les Deltacoronavirus touchent surtout les oiseaux [30].

ORDRE NIDOVIRALES

! [

FAMILE ARTERIVIRIDAE CORONAVIRIDAE MESONIVIRIDAE RONIVIRIDAE
Sous-

FAMILLE CORONAVIRINAE TOROVIRINAE

Alpha Beta Gamma Delta
({4 irus (42 irus C irus cor irus

Figure 3: Classification des coronavirus et taxonomie des coronavirus humains [30].

1.3.3 Liaison du virus du SARS-CoV-2 et pénétration dans les cellules
La premicre étape de ce processus consiste dans 1’entrée du matériel viral dans le cytoplasme
apres franchissement de la membrane cellulaire. La protéine S se lie au récepteur cellulaire de
I’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 (ACE2) que l’on trouve a la surface des
pneumocytes, cellules endothéliales, cellule de I’endocarde, du foie et de fagon importante dans
I’intestin. Le Sars-CoV-2 peut ainsi se lier a plusieurs tissus chez une méme personne. Ceci
explique vraisemblablement I’existence de symptomes extra pulmonaires. Mais le mécanisme

pour lequel les récepteurs ACE2 sont activés au niveau de ces organes reste a determiner [31].
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Figure 4: Pénétration du SARS-CoV-2 dans la cellule [31].

Apreés fixation a ’ACE2, la spicule virale (S) est coupée en deux parties par une protéase
(enzyme qui coupe les protéines) de la cellule hote. Cet évenement moléculaire s’avere
nécessaire pour exposer une partie de la séquence polypeptidique de S appelée « peptide de
fusion » qui s’insére dans la membrane cellulaire. S’ensuit un rapprochement entre 1’enveloppe
du virus et la membrane cellulaire, toutes deux formées par une bicouche lipidique qui

fusionneront donc ensuite [31].

Parmi ces protéases, la molécule TMPRSS2 qui présente a la surface de la cellule permet la
fusion du virus avec la membrane plasmique de la cellule hote. Le virus peut également entrer
par « endocytose » : la fixation de Spike a ACE2 va induire une invagination de la membrane
plasmique, englobant le virus qui rentre dans un « endosome » ou une protéase, activée par
’acidité de ce compartiment, permettant de déclencher la fusion entre la membrane endosomale
et la membrane virale. La fusion entre les membranes cellulaires et virales libere I’ARN viral

dans le cytoplasme cellulaire ou se met en place la réplication du virus.

Une fois a I’'intérieur de la cellule hote, le virus va détourner la machinerie cellulaire de
production de protéines au profit de la synthése de ses propres composants. L’ARN viral se
traduit par les ribosomes. Ce processus met en jeu les ARN de transferts cellulaires (ARNt) qui

mettent en correspondance un « codon » de trois nucléotides et un acide aminé donné [32].
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Figure 5 : Le cycle viral du nouveau coronavirus [31].

1.3.4 Origine du SRAS-CoV-2
L’origine du SARS-CoV-2 ne s’avére pas totalement connue. Les coronavirus se révelent
particulierement fréquents chez les chauves-souris, le SARS-Cov-2 présente une homologie de

96 % avec cette espece [33].

L'origine du génome du SARS-CoV-2 a été liee a des chauves-souris apparentées aux virus
SARS-CoV-1 et MERS-CoV. Fait intéressant, le génome entier du SRAS-CoV-2 s'est aligné
sur les génomes des virus chez les especes de Rhinolophus affinis de la province du Yunnan
avec 96% de similarité [34]. Comme vu précédemment dans les virus SARS-CoV-1 et MERS-
CoV qui entreprennent la résidence dans les hétes intermédiaires montrés dans la figure ci-
dessous, on soupconnait que dans le SRAS-CoV-2, les pangolins étaient le réservoir
naturel. Ceci était basé sur l'analyse de l'alignement du contig du génome du SARS-CoV-2
comme le CoV (renommé: Pangolin-CoV) héberge dans le tissu pulmonaire de deux pangolins
malais morts [35]. De plus, cing résidus d'acides aminés de la protéine S du SRAS-CoV-2

interagissant avec le récepteur ACE2 sont identiques dans le Pangolin-CoV [35].
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Virus (Disease)

Origin Virus

Intermediate host

Host

SARS-CoV-1
(SARS 2002)

SARS-like Bat-CoV

e
g/, 3N

Civet Cat

MERS-CoV
(MERS 2012)

SARS-like Bat-CoV

Camel

SARS-CoV-2
(COVID 2019)

BaT-CoV RaTG13

Pangolin (could be origin
as well [Pangolin-CoV1])

Humans

Figure 6 : Résumé du réservoir naturel, hdte intermédiaire et cible dans les principaux

coronavirus [36].

1.3.5 Transmission du SRAS-CoV?2 [37]

Le SARS-CoV-2 se transmet essentiecllement par I’émission de gouttelettes respiratoires. Ces
gouttelettes chargées de particules virales peuvent infecter un sujet soit par contact direct avec
une mugqueuse (transmission directe) soit par contact avec une surface infectée par les
muqueuses nasales, buccales ou conjonctivales (transmission indirecte). Ces gouttelettes
peuvent se retrouver sur des surfaces ou le virus demeure viable. En effet, le virus survit jusqu’a
3 heures sur des surfaces inertes séches et jusqu’a 6 jours en milieu humide. Le virus peut se
retrouver dans des liquides biologiques a I’instar des selles, toutefois le risque de transmission

fécale du virus n’a pas encore ét¢ prouvé. Jusqu’a présent, la transmission verticale n’a pas été

confirmée, cependant plusieurs cas de transmission postnatale ont été rapportés.
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1.3.6 Physiopathologie du SRAS-CoV2

1.3.6.1 Données immunologiques [27]

La maladie liée a la COVID-19 conduit a une activation rapide des cellules immunitaires innées
notamment chez les patients développant une maladie grave. La réponse physiologique & une
infection virale se trouve générée initialement au niveau cellulaire, le virus est percu par
I’organisme comme un danger et déclenche ainsi plusieurs signaux via I’activation des PRR
cellulaires (Pattern Recognition Receptor). Ainsi les premieres lignes de défense correspondent
a I’induction des interférons (IFN) de type I et III. Cela s’accompagne par la production de
facteurs chimiotactiques a I’origine du recrutement localement de cellules inflammatoires et se
traduisant par des cytokines pro-inflammatoires. La multiplication du virus entraine une
inflammation localisée au niveau du tractus respiratoire, puis une inflammation systémique. Il
existe durant cette phase, une diminution des lymphocytes T auxiliaires, suppresseurs et
régulateurs avec une libération des cytokines inflammatoires telles que les IL-2, IL-6, IL-7, et
TNalpha. Cette phase inflammatoire se dénomme « orage cytokinique ». A ce stade, il peut
exister une détresse respiratoire aigué, un choc, une vasoplégie et une myocardite. Au cours de

cette phase, on peut également observer des accidents thromboemboliques.

/b l.ungephhel‘um Viral clearance
ACI
*IL-15
s ACH * IFNa/IFNG
« IFNy
#1112
L
SARS-CoV-2
sMCP1| =
\ ; P10
ol *MiP1a N
mpw.- HIL1TA
Mac «L-17
® « GM-CSF
* G- CSF
ACE2 %
- Cun epi(heium Hwoennflammation

Figure 7 : Cytokines impliquées dans la maladie inflammatoire au COVID-19 [38].
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1.3.7 Manifestations cliniques de la COVID-19
La période d’incubation correspond a I’intervalle entre la date d’un premier contact potentiel
avec un patient suspecté ou confirmé de COVID-19 et la date d’apparition des signes cliniques.
La période d’incubation varie de deux a quatorze jours (la médiane se situant a cing jours) selon
I’OMS. La phase contagieuse s’¢léve a 8 jours en moyenne et commence environ 2 jours avant
le début des symptomes. Cette notion s’avere importante pour déterminer la durée d’isolement

afin de contrdler la propagation de I’infection [27].
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Figure 8 : Période d’incubation de la COVID-19 [27].

1.3.8 Dépistage de la COVID-19

1.3.8.1 Test nasopharyngé RT PCR: le Gold Standard

Suite a la publication de la séquence complete du génome du SARS-Cov-2 par les virologues
chinois le 12 janvier 2020, des tests moléculaires ont été développés afin de permettre la
détection de I’ARN viral SARS-Cov-2. Ces techniques se fondent principalement sur le
principe de RT-PCR quantitative [39].

Le diagnostic repose sur la détection qualitative a partir d’un écouvillonnage nasal de ’ARN
viral. Différentes cibles peuvent ainsi étre visées pour la détection de I’ARN viral par RT-PCR
(RARP, E, N, S), et a cet égard, il est recommande que les réactifs utilisent au moins deux cibles.
Plusieurs kits de détection se trouvent actuellement disponibles dont la spécificité se révele
excellente (100 %) et la sensibilité satisfaisante (80-90 %) [39].
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La performance des Kits depend de la qualité du prélevement, il importe donc que le personnel
soit entrainé. 1l convient de reéaliser le prélevement nasopharyngé au début des symptdmes,
lorsque I’excrétion virale s’avére la plus importante. Pour une meilleure sensibilité, les
expectorations, les aspirations endotrachéales et le lavage bronchoalvéolaire peuvent étre
également réalisés. Par ailleurs, on retrouve également de I’ARN viral dans des échantillons
fécaux et sanguins. La charge virale du SARS-CoV-2 dans les prélevements nasopharyngés et
les voies aeriennes supérieures se révéle présente 1 a 2 jours avant le début des signes cliniques
et peut persister jusqu’a 4 semaines dans les formes séveres de la COVID-19. Il apparait
important de préciser que la RT-PCR détecte la présence du génome viral, mais n’indique pas
pour autant si le virus est vivant. A ce jour, la RT-PCR sur prélévement nasopharyngé reste la
méthode la plus fiable [40].

Les indications de diagnostic par RT-PCR énoncées par le Haut Conseil de santé publique
s’averent restreintes au début de I’épidémie en raison de la pénurie des équipements et de
réactifs de PCR. Seuls les patients hospitalisés, les femmes enceintes et le personnel de santé

présentant les symptémes de la COVID-19 pouvaient alors se faire dépister [27].

1.3.8.2 Testsalivaire : RT-LAMP [41]
Les tests RT-LAMP sont réalisés sur prélevement salivaire. C’est une technique d’amplification
isothermique sans extraction ARN. Ils sont moins invasifs et donnent un résultat rapidement.
La HAS a rendu un avis favorable le 18 septembre 2020 a I’utilisation de ces tests dans les cas

ou les prélévements nasopharyngés n’étaient pas possibles.

1.3.8.3 Sérologie

De nombreux tests permettent la détection des anticorps produits au cours de I’infection par le
SARS-Cov-2. Certains de ces tests sont quantitatifs et automatisés comme les tests Elisa,
d’autres se révelent qualitatifs et de diagnostic rapide tels que les tests
immunochromatographiques.

Les tests Elisa correspondent a des tests classiques utilisant comme antigénes cibles la protéine
N du Sars-Cov-2 ou le domaine extracellulaire de la protéine de surface S. La spécificité s’avere
supérieure a 98% et la sensibilité supérieure a 90% (39,42). Concernant les anticorps, les IgM
apparaissent 5 jours apreés le début de l’apparition des symptomes avec un taux de
séroconversion de 90% a 100% de J15 a J21. Pour les IgG, leur durée dépend de 1’intensité et
de la sévérité de la maladie, la détection s’effectue de J5 et J14. Les tests sérologiques se

révelent utiles chez les patients n’ayant pas bénéficié d’un test PCR, comme diagnostic de
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rattrapage lors de 1’aggravation de I’état de ces patients, ou si la PCR se révele négative. Ils
possédent surtout une place dans la surveillance épidémiologique et dans 1’identification des
personnes en contact antérieurement avec le virus, notamment les personnes consultant 14 jours

a partir du début des symptomes [27].

1.3.8.4 Tests antigéniques

Les tests antigéniques apparaissent couramment utilisés dans le diagnostic des pathologies
respiratoires. Ces tests consistent en des dosages immunologiques qui détectent la présence
d’un antigéne viral spécifique. Le préleveur effectue un prélévement nasopharyngé et le place
directement sur le tampon d’extraction. La plupart des tests proposent un résultat en 15 minutes
environ. Les tests d’antigenes se révelent peu colteux et peuvent étre réalisés chez le
pharmacien ou chez un médecin. Il importe de les effectuer entre J1 et J4 a partir du début des

symptomes [27].
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Figure 9 : Cinétique des marqueurs virologiques au cours de I’infection au Sars-Cov-2 [27].

1.3.8.5 Tests sérologiques d’orientation rapide (TROD)

Il s’agit de tests d’orientation diagnostique, ils ne posent pas le diagnostic de la COVID-19. Ils
sont indiqués dans le cadre d’enquétes épidémiologiques ou chez des patients ayant des
difficultés d’accés a un laboratoire de biologie médicale ou dans le cadre d’orientation

diagnostique de rattrapage chez les soignants symptomatiques sans signes de gravité. lls
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peuvent étre utiliseés a partir du 7e jour apres le début des symptomes et de fagon optimale au

14e jour. En présence de résultats positifs, il convient de réaliser un test sérologique de

confirmation en laboratoire [27].

Tableau 11 : Comparatif des tests de diagnostic de la COVID-19 [27].

Examen Echantillon | Délai et fenétre | Sensibilité | Spécificité Délai de
de détection réponse
Sécrétions Positif 2 jours Gold 100 % 24 heures
RT-PCR nasopéz:ryn zv?rrllttlg r:z?l;t ;le; Standard
J ymp %1 80-90 %
10 jours apres
(ou oro-
pharyngée)
RT-LAMP Sécrétions 84 % 92 % 40 minutes
salivaires
Tests Sécrétions | 4 premiers jours 66-74 % 93-99 % 30 minutes
antigéniques h 8s le dé N
geniq nasopé)e:ryn apr:s r: ilgrt;uetsdes Sensibilité
g ymp baisse au-
dela de 4
jours
Test Prise de 15 jours apres les | Dépendant >98 % 4-6 heures
sérologique en | sang, serum symptémes e du délai
laboratoire de
réalisation
90 % a
partir de
J7, 100 %
a partir
J14
Test Sang total | 15 joursaprésles | 9095 % 98 % 20 minutes
2rologi au bout du symptoémes . .
serq ogique : ymp Disponible
rapide doigt .
. . en ville
d’orientation
diagnostique
(TROD)
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1.3.8.6 Tomodensitometrie (TDM) thoracique [43,44]

Il permet de guider la prise en charge et le suivi des symptdmes pulmonaires chez un patient
suspecté ou atteint de COVID-19. Le scanner thoracique est indiqué en phase diagnostique en
cas de symptomes respiratoires graves chez un patient RT PCR positif, ou chez un patient
suspecté pour évaluer le degré de I’atteinte pulmonaire afin de disposer d’un examen de
référence. Il s’agit d’un examen disponible rapidement avec des résultats plus courts que la
PCR, contribuant a accelérer la prise en charge des patients en les orientant rapidement vers les
unités COVID+ et a désengorger les urgences.

Les anomalies caractéristiques de la COVID-19 au scanner thoracique consistent en des
opacites diffuses et périphériques en verre dépoli. Ces opacités peuvent présenter des marges
mal définies, des bronchogrammes aériens, un épaississement interlobulaire ou septal lisse ou
irrégulier et un épaississement de la plevre adjacente.

Selon la revue narrative réalisée par Salameh, le scanner se révele sensible & hauteur de 86 %,
mais non spécifique (soit 18 %) pour le diagnostic de la maladie COVID-19 chez les patients
suspectés. Cela signifie que le scanner ne peut différencier I'infection par le SARS-CoV-2
d’autres causes de maladies respiratoires.

1.4 La co-infection VIH-COVID-19

1.4.1 Epidémiologie générale de la co-infection VIH-COVID-19 [47]

Les personnes vivant avec le VIH subissent des conséquences plus graves et présentent des
comorbidités plus importantes a cause de la COVID-19 que les personnes ne vivant pas avec le
VIH et, a lami-2021, la plupart n'avaient pas accés aux vaccins COVID-19. Des études menees
en Angleterre et en Afrique du Sud ont révélé que le risque de mourir de la COVID-19 chez les
personnes séropositives était deux fois plus élevé que dans la population générale.

L'Afrique subsaharienne abrite les deux tiers (67 %) des personnes vivant avec le VIH. Mais
les vaccins qui peuvent les protéger n'arrivent pas assez vite. En juillet 2021, moins de 3% des
personnes en Afrique avaient regu au moins une dose d'un vaccin COVID. Les fermetures
engendrées par la COVID-19 et d'autres restrictions ont perturbé le dépistage du VIH et, dans
de nombreux pays, ont entrainé une chute brutale des diagnostics et des orientations vers des
traitements contre le VIH.

Le Fonds mondial de lutte contre le sida, la tuberculose et le paludisme a indique que, selon les
données recueillies dans 502 établissements de santé de 32 pays d'Afrique et d'Asie, le dépistage

du VIH a diminué de 41 % et les orientations vers un diagnostic et un traitement ont diminué
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de 37 % pendant les premiers confinements dus a la COVID-19 en 2020, par rapport a la méme

période en 20109.

1.4.2 Epidémiologie Liée a I’infection a coronavirus chez les PVVIH
On trouve peu de données sur I'impact des infections a coronavirus sur les PVVIH. Une étude
dans une cohorte suisse de patients infectés par le VIH, dans laquelle des échantillons de lavage
bronchoalvéolaire ont été testés pour les virus respiratoires, a décrit les coronavirus et les virus
de la grippe A comme les plus courants [45]. D'autre part, des revues évaluant le taux de
mortalité dd aux infections respiratoires aigués chez les PVVIH ont rapporté un risque accru
dans ce groupe de personnes par rapport a celles sans une telle comorbidité, bien qu'il n'y ait
pas de différence dans I'étiologie virale de l'infection respiratoire [46]. De plus, d'aprés les
résultats du suivi des épidémies précédentes de syndrome respiratoire aigu sévere (SRAS), nous
savons que les personnes vivant avec le VIH n'avaient pas le pire pronostic [47] et que I'un des
médicaments utilisés pour leur traitement, I'inhibiteur de protéase lopinavir renforcé par le
ritonavir (LPV/r) en association avec la ribavirine, pourrait aider a réduire l'incidence des

échecs et des décés dans ce scénario [48].

1.4.3 Epidémiologie liée a I'infection & la COVID-19 chez les PVVIH

A travers le monde

La pathogenese des coronavirus comprend la détérioration de la réponse immunitaire, en
particulier des lymphocytes T, en observant une déplétion numérique et fonctionnelle des
lymphocytes T CD4+ (LTCD4+) et CD8+ (LTCD8+), susceptible d'étre associée a une
régulation négative causée par une augmentation de TNF-A, IL- 6, et IL-10 [49]. Par ailleurs,
la lymphopénie a été identifiée comme un facteur de mauvais pronostic d'évolution vers
I'insuffisance respiratoire aigué (IRA) et le déces [50]. Cependant, dans la description de
plusieurs séries et rapports de cas, le VIH n'a pas été identifié comme une comorbidité courante
chez les patients COVID-19, avec des cas inexistants de cette co-infection dans certains
scénarios [50,51], ou peu, y compris un rapport de cas décrivant un homme de 61 ans, résidant
dans le district de Wuhan, en Chine, avec des antécédents de diabéte de type Il et de tabagisme
excessif, qui, en raison de ses symptémes respiratoires, a recu un diagnostic de COVID-19 et &
la en méme temps infecté par le VIH, et qui, dans le cadre des traitements recus pendant
I'nospitalisation, avait le LPV/r, récupérant de maniere satisfaisante de ses symptomes [52].

Dans une tentative de mener une recherche plus systématique, 1 178 personnes vivant avec le

VIH ont été évaluees a Wuhan, dont 12 présentaient des symptomes évocateurs et 8 ont recu la
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confirmation de l'infection par le SRAS-CoV-2. Parmi ceux-ci, 6 avaient un nombre de
lymphocytes T CD4+ (LTCD4+) supérieur & 350 cel/L et deux personnes l'avaient entre 101 et
350 cel/L ; son age se situait entre 47 et 61 ans; tous avaient un ARN VIH-1 < 20 copies/ml, et
étaient sous traitement a base d'analogues nucléotidiques et non nucléotidiques inhibiteurs de
la transcriptase inverse ; 6 des patients présentaient des symptomes légers, un a été classé
comme présentant des symptémes graves et un patient est décédé [53]. Plus récemment,
certains auteurs ont signalé cing cas de VIH chez 543 patients admis consécutifs atteints du
SRAS-CoV-2, tous de sexe masculin, agés de 29 a 49 ans, un patient était un présentateur tardif
avancé avec CD4 13 cel/uL, et quatre étaient virologiqguement supprimés au moins 7 ans sous
traitement ARV, deux avec le cobicistat boosté par le darunavir. Le nombre de cellules CD4
était supérieur a 400 cellules par ul chez tous les sujets. Tous les patients avaient des tableaux
cliniqgues COVID-19 ressemblant a la population générale, et aucun d'entre eux n'est décédé
[8]. D'autre part, il y a eu des spéculations sur d'éventuelles similitudes entre les protéines du
VIH-1 et de la COVID-19, qui aprés analyse des séquences suggérées partagées, étaient
spécifiques a I'un ou l'autre des deux virus [54].

1.4.4 Traitement de la co-infection COVID-19 et VIH

Plusieurs études cliniques sont inscrites a clinicaltrials, dont la plupart sont congues pour établir
I'efficacité de divers médicaments dans le traitement de la COVID-19. Ces stratégies sont
basees sur l'umifénovir (Arbidol), le LPV/r, la ribavirine plus l'interféron-alpha 1b, le
darunavir/cobicistat, le baloxavir marboxil, I'azvudine, le remdesivir,
I'nydroxychloroquine [55]. L'antiviral le plus prometteur est le remdesivir, un promédicament
semblable a I'adénosine nucléotide avec une action antivirale a large spectre qui a été démontré
chez les primates non humains qu'il peut empécher la réplication virale dans les tissus
respiratoires et I'évolution des symptémes cliniques et a déja des études de sécurité humaine
[56].

Aucune étude clinique traitant d'un traitement spécifique de la COVID19 ou d'autres
coronavirus chez les personnes vivant avec le VIH n'est disponible ; cependant, la question de
la relation entre les options thérapeutiques pour le traitement de la COVID-19 et les
médicaments antirétroviraux a suscité beaucoup d'intérét. Les patients infectés par le SRAS,
qui ont recu du LPV/r en association avec la ribavirine, présentaient une mortalité et un
syndrome de détresse respiratoire sévere inférieurs a ceux des témoins historiques [57]. Dans
le MERS, l'association de la ribavirine et de l'interféron-b a montré une activité antivirale in

vitro accrue par rapport au LPV/r [58]. Sur cette base, les premiers résultats d'une revue
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systématique sur ce sujet ont récemment été publiés, dans laquelle 22 études observationnelles
et un essai clinique mené pour évaluer l'efficacité de I'utilisation des antirétroviraux dans ces
infections ont été publiés ; sur les 20 études qui ont rapporté des résultats, trois I'ont fait avec
le SRAS, 6 avec le MERS et 11 avec la COVID-19, la plupart utilisant le LPV/r ; cependant,
toutes les études avaient des limites en termes d'avoir une petite taille d'échantillon et de n'avoir
aucun groupe témoin, sauf dans deux études ou I'une, les témoins étaient historiques [59].

Dans le seul essai clinique randomisé mené avec l'utilisation d'antirétroviraux, 99 patients
atteints d'une infection COVID-19 sévére ont été randomiseés pour recevoir le LPV/r plus le
traitement standard pendant 14 jours et 100 patients pour recevoir le traitement standard, qui
pouvait inclure un ou plusieurs traitements entre I'oxygene supplémentaire, la ventilation
invasive et non invasive, les antibiotiques, les vasopresseurs, la thérapie de remplacement rénal
et l'oxygénation a travers une membrane extracorporelle. La mortalité a 28 jours eétait
numériquement inférieure dans le groupe recevant le LPV/r (14/99 contre 25/100) ; cependant,
cela n'était pas statistiquement significatif. L'utilisation du LPV/r n'a pas été associée a des
différences de temps jusqu'a I'amélioration clinique, bien que son utilisation dans les
12 premiers jours des symptdmes ait réduit le temps jusqu'a I'amélioration clinique, le séjour en
USI en 5 jours et la mortalité [60]. L'utilisation d'autres inhibiteurs de la protéase en association
avec le ritonavir ou le cobicistat a été postulée ; cependant, il n'y a aucune preuve d'activité
clinique ou in vitro contre le SRAS-CoV-2, et certains d'entre eux peuvent avoir des interactions

avec des médicaments utilisés dans des conditions telles que I'nypertension et le diabéte [59].

.45 ROle des ARV dans la prophylaxie de I'infection a la COVID-19
Une théorie pour expliquer la faible proportion de cas de co-infection VIH / COVID-19 a été
le role protecteur possible des antirétroviraux en tant que prophylactiques. Jusqu'a présent, il
n'est pas clair si les inhibiteurs de protéase peuvent inhiber la cystéine 3-protéase, similaire a la
chymotrypsine, une enzyme impliquée dans la maturation du SRAS [61]. De plus, une grande
proportion de patients recoit des schémas de traitement antirétroviral (ART) basés sur des
inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse (INNTI) ou des inhibiteurs de
I'intégrase, ce qui pourrait suggérer qu'il existe une autre cause liée au risque apparemment plus
faible d'infection et d'évolution vers I'lRAG. Deux études ont évalué un effet protecteur possible
du LPV/r comme prophylaxie post-exposition dans les infections par le SRAS et le
MERS ; cependant, les variations dans la conception et les limites de la taille de I'échantillon,
ainsi que le manque d'informations sur I'intensité de I'exposition, ne permettent pas de tirer des

conclusions quant a cet effet [59].
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Methodologie

1.1 Cadre et lieu de I’étude

Notre étude s’est déroulée dans le service de maladies infectieuses et tropicales du CHU du
Point G qui est le service de référence en matiere de prise en charge médicale des pathologies
infectieuses au Mali, particuliérement I’infection VIH. Le personnel du service est composé de
deux (02) Professeurs titulaires en maladies infectieuses qui sont secondés par un maitre de
conférences, deux (02) maitres assistants et deux (02) chargés de recherche. Ce personnel se
compléte par : deux praticiens hospitaliers, trois médecins généralistes, des médecins en cours
de spécialisation (17), un technicien supérieur dans le cadre d’appui du fond mondial, un
infirmier major, des étudiants en fin de cycle de médecine (10) et de pharmacie, des infirmiers,
des techniciens de surface, des étudiants stagiaires de la faculté de médecine et
d’odontostomatologie. 11 assure la formation initiale et continue des étudiants, des
professionnels de santé, mais aussi apporte son expertise dans la recherche clinique et en conseil

au niveau national en matiére de prévention et de prise en charge des pathologies infectieuses.
Ce service est abrité par un batiment, composé de deux (02) compartiments :

Au rez-de-chaussée, le service est constitué de : quinze (15) salles d’hospitalisation (avec une
capacité d’hospitalisation de 36 lits), 2 salles de consultations, une salle pour I’observation du
jour, une salle d’accueil, une pharmacie, les bureaux du surveillant (major), des infirmiers, des
médecins en spécialisation, des thésards, des techniciens, des toilettes pour le personnel, un hall

pour les malades et les accompagnants, des toilettes pour les malades.

A 1’étage, le service comporte les bureaux des médecins, le secrétariat, une unité de recherche,

une pharmacie, une salle de cours, une salle pour les archives, deux toilettes pour le personnel.

11.2 Type et période d’étude

11 s’agit d’une étude transversale descriptive et analytique a collecte rétrospective sur deux (02)

ans allant du 1% Avril 2020 au 31 Mars 2022.

11.3 Population d’étude

Notre population d’étude était composée des patients vivants avec le VIH/SIDA hospitalisés au
service de maladies infectieuses du CHU du Point G. L’échantillonnage était exhaustif. Il

s’agissait de tous les cas de COVID-19 diagnostiqué chez les PVVIH.
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1.4 Echantillonnage

Nous avons calculé la taille minimale de I’échantillon avec la formule de SCHWARTZ
n= Zo?*p (1-p)/i?
Avec p = 3.8% dans la littérature [62] (prévalence de la COVID 19 chez les PVVIH) ;
Risque alpha = 0.05;
i (précision) = 8%
n=22.
3.4.1. Criteres d’inclusion
Ont été inclus dans cette étude les patients hospitalisés au service de maladies infectieuses du
CHU du Point G durant notre période d’étude :
= Avec une sérologie positive pour le VIH (type 1 et/ou 2), ayant été diagnostiqués positifs
ala COVID 19 par la RT-PCR,
= Et/ou le TDR Antigénique du SRAS-COV2,
= Et/ou des images tomodensitométriques fortement évocatrices.
Les mages caractéristiques de la COVID-19 : les images scannographiques évocatrices de la
pneumonie & COVID-19 sont des plages de verre dépoli (environ 80 % des cas), multifocales,
régulieres, asymétriques. L'atteinte prédomine classiqguement dans les régions périphériques,
postérieures et basales. Il n'y a généralement pas de syndrome micronodulaire, d'excavation, de
lignes septales, ni d'adénopathies médiastinales. D'autres signes ont été rapportés comme la
présence de fines réticulations, d'épaississement péri bronchovasculaire, de dilatations
vasculaires péri ou intralésionnelles ou de signes de distorsion parenchymateuse [43,44].
3.4.2. Criteres de non inclusion :
N’ont pas été inclus dans notre étude :
= Tous les patients séropositifs au VIH avec RT-PCR et/ou TDR a SARS COV?2 négatifs
et/ou des images non évocatrices a la tomodensitométrie thoracique ;
= Tous les patients séropositifs au VIH avec RT-PCR et/ou TDR a SARS COV?2 positifs
et/ou images évocatrices a la tomodensitométrie du thorax dont les dossiers médicaux

ne sont pas exploitables ou ne sont pas accessible.

11.5 Variables d’étude

Les variables étudiées ont été collectées sur une fiche d’enquéte préétablie a partir des dossiers

d’hospitalisation des malades. Ces variables sont les suivants :

= Profil sociodémographique des patients : age, sexe, ethnie, résidence, profession ;

Mémoire Hama HAMIDOU ISSA

25



Co-infection VIH-SRAS-Cov2 au service de Maladies Infectieuses du CHU Point G

La présence d’autres comorbidités autres que le VIH : tabagique, diabete, asthme,
drépanocytaire, hypertension artérielle (HTA) ;

Les signes cliniques présentés par les patients : état général, état de conscience (score
de Glasgow), fievre, dyspnée, toux, rhinorrhée, asthénie, amaigrissement, diarrhée,
vomissement, douleur abdominale, douleur thoracique, saturation en oxygene a I’air
libre et / ou sous oxygene, I’indice de masse corporelle (IMC), la coloration des
conjonctives, 1’état d’hydratation ;

Les autres diagnostiques : infections opportunistes ;

Le traitement : ARV, azithromycine 500mg en raison 2 comprimés le premier jour et 1
comprimé de J2 & J5, la chloroquine 500 mg comprimé, 2 comprimés /12 heures pendant
10 jours ;

Les examens complémentaires : type de VIH, taux de CD4, charge virale, TDR SARS-
COV2, RT-PCR SARS COV2, TDM thoracique, radiographie du thorax, NFS (Hb,
Globules blancs et les plaquettes) ;

L’¢évolution de I’infection par le SARS-COV2 : la durée du diagnostic, transfert au
centre COVID19 ou en réanimation, le mode de sortie, 1’issu en fonction du statut
immunologique des PVVIH, I’issu en fonction du traitement ARV, et I’issu en fonction

du stade clinique OMS.

1.6 Analyse des données

Les données ont été saisies et analysées par le logiciel SPSS 22.0. Les tableaux de fréquence

ont servi de présentation des données descriptives, et la comparaison des données qualitatives

a été faite par des tableaux croisés avec utilisation des tests de Khi 2. Un seuil de significativité

p<0,05 a été retenu.

1.7 Aspects éthiques

Les régles et principes éthiques ont été intégralement respectés durant cette étude a travers :

L’attribution d’un numéro a chaque dossier a la place des noms pour assurer I’anonymat ;

L’obtention du consentement éclairé des patients inclus dans notre étude ;

Bénéfices pour le patient : la gratuité de la sérologie VIH, du TDR et de la RT-PCR SARS-

COV2 ainsi que la prise en charge de la coinfection VIH et COVID-19.

Mémoire
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I11. Reésultats
I11.1 Résultats globaux

Durant notre période d’étude 320 patients ont été hospitalisé au service de maladies infectieuses
du CHU du Point dont 282 patients vivants avec le VIH. Parmi ces derniers 32 ont été
diagnostiqués positif a la COVID-19, soit une fréquence de 11,34%. Les pics de cas de COVID-

19 chez nos patients sont survenus en janvier 2021, octobre 2021 et mars 2022.

Nombre de cas
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Figure 10 : Dynamique des cas de COVID-19 chez les PVVIH.

I11.2 Caractéristiques sociodémographiques

111.2.1 Age et sexe

L’age moyen de nos patients était de 40,9375 £ 10 ans avec des extrémes de 25 et 63 ans. La
majorité de nos patients était de femme avec une fréquence de 59,38% (n = 19).

Tableau 111 : Répartition des patients en fonction de la classe d’age.

Classe d’age (ans) Frequence (%)

<30 12 (37,5)

[30- 40] 07 (21,87)

140-50] 07 (21,87)

>50 06 (18,75)

Total 32 (100%0)
Mémoire
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Tableau IV : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Fréquence (pourcentage)
Féminin 19 (59,38%)
Masculin 13 (40,63%)
Total 32 (100%0)

111.2.2 Provenance et ethnie
La majorité de nos patients provenaient de la ville de Bamako avec une fréquence de 68,75%
(n =12). Les Bambaras étaient les plus représentés dans notre étude soit 37,5% de nos patients
(n=12).

Tableau V : Répartition des patients selon leur provenance.

Provenance Fréquence (%)
Bamako 22 (68,75%)
Hors de Bamako 10 (31,25%)
Total 32 (100%0)

Tableau VI : Répartition des patients selon 1’ethnie.

Ethnie Fréquence (%)
Bambara 12 (37,5)
Sonrhai 6 (18,75)
Sarakolé 5 (15,63)
Peulh 4 (12,5)
Malinké 3(9,37)
Djokoromé 2 (6,25)
TOTAL 32 (100%)
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111.2.3 La profession
Les ménageres étaient les plus représentés dans notre étude avec une fréquence de 56,25% des
cas (n = 18) suivis des cultivateurs (n = 4).

Tableau V11 : Répartition des patients en fonction de la profession.

Profession Frequence (%)
Ménagere 18 (56,25)
Cultivateur 4 (12,5)
Commercant 3(9,38)
Macon 2 (6,25)
Chauffeur 2 (6,25)
Comptable 1(3,12)
Eleveur 1(3,12)
Administrateur 1(3,12)
TOTAL 32 (100%)

111.3 Caractéristiques cliniques et paracliniques

111.3.1 Comorbidités
L’asthme, ’HTA et 1’antécédent de tuberculose étaient les comorbidités retrouvées avec

chacune une fréquence de 3,12% (n = 1).

Tableau V111 : Répartition des patients en fonctions des comorbidités.

Comorbidités Fréquence (%0)
HTA 01 (3,12)
Tuberculose pulmonaire 01 (3,12)
Asthme 01 (3,12)

111.3.2 Motif d’admission
L’altération de I’état général (AEG) était le motif le plus retrouvé a I’admission de nos patients
avec une fréquence de 62,5% (n = 20). L’asthénie, la toux et la dyspnée étaient également

retrouvés avec une fréquence respective de 12,5%, 9,37% et 9,37% des cas.

Mémoire Hama HAMIDOU ISSA



Co-infection VIH-SRAS-Cov2 au service de Maladies Infectieuses du CHU Point G

Tableau IX : Répartition des patients en fonction du motif d’admission.

Motif d’admission Fréquences (%)
Altération de I’état général 20 (62,5)
Asthénie 04 (12,5)
Toux 03 (9,37)
Dyspnee 03 (9,37)
Algies diffuses 1(3,12)
Trouble de la conscience 1(3,12)

111.3.3 Indice de Karnofsky et état de la conscience
La majorité de nos patients avait un indice de Karnofsky a 50% soit une fréquence de 59,37%.
La majorité de nos patients avait une conscience normale (Score de Glasgow a 15/15). Par
contre une conscience altérée était retrouvée chez certains de nos patients avec un score de

Glasgow compris entre 8 et 13.

Tableau X : Répartition des patients en fonction de I’indice de Karnofsky.

Indice de Karnofsky Fréquence (%)
40% 8 (25)
50% 19 (59,37)
60% 4 (12,5)
70% 1(3,12)
TOTAL 32 (100)

Tableau XI : Répartition des patients en fonction du score de Glasgow.

Score de Glasgow Fréquence (%)
15/15 23 (71,87)
13/15 04 (12,5)
12/15 02 (6,25)
10/15 02 (6,25)
8/15 01 (3,12)
TOTAL 32 (100)
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111.3.4 Signes fonctionnels
Dans notre étude la toux était le signe fonctionnel le plus fréquent. L asthénie et la fi¢vre étaient
les deux autres signes fonctionnels les plus fréquents chez nos patients avec des fréquences
respectives de 25% et 15,63%.

Tableau XI1 : Répartition des patients en fonction des signes fonctionnels.

Signes fonctionnels Fréquence (%)
Toux 15 (40,87)
Asthénie 08 (25)
Diarrhée 05 (15,62)
Fievre 05 (15,63)
Trouble de la conscience 03 (9,37)
Douleur thoracique 03 (9,37)
Ecoulement nasal 03 (9,37)
Aphasie 02 (6,25)
Odynophagie 01 (3,12)
Propos incohérent 01 (3,12)
Myoclonie 01 (3,12)
Céphalées 01 (3,12)
Dysphagie 01 (3,12)
Tétraparesie 01 (3,12)

111.3.5 Saturation pulsée en Oz (SpOz2)
Dans notre étude, une désaturation était présente chez 31,25% de nos patients avec une SpO:
moyenne 94,1%.

Tableau XI11: Répartition des patients en fonction de la SpO2

SpO:2 Fréquence (%)
< 94% 10 (31,25)

> 94% 22 (68,75)
TOTAL 32 (100)
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111.3.6 Indice de masse corporel (IMC)

La malnutrition était retrouvée chez plus d’un tier des cas avec un IMC inférieur a 16 kg/m?2.

L’IMC moyen était de 17 kg/m?.

Tableau X1V : Répartition des patients en fonction de I'IMC.

IMC (KG/m?) Fréquence (%)
<16 12 (37,5)
[16 — 18,5 10 (31,25)
[18,5 — 25] 10 (31,25)
TOTAL 32 (100)

111.3.7 Signes physiques

Le muguet buccal était le signe physique le plus retrouvé chez notre patient, suivi du syndrome

de condensation pulmonaire et des rales crépitants avec respectivement 84,27%, 43,75% et

31,25% de fréquence.

Tableau XV : Répartition des patients en fonction des signes physiques.

Signes physiques

Fréquence (%)

Muguet buccal

Syndrome condensation pulmonaire
Rales crépitants

Douleurs abdominales

Trouble de la conscience

Syndrome d'épanchement liquidien
Syndrome méningée

Rales bronchiques

Agitation psychomotrice

27 (84,27)
14 (43,75)
10 (31,25)
05 (15,62)
05 (15,62)
02 (6,25)
02 (6,25)
01 (3,12)
01 (3,12)
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111.3.8 Stade clinique OMS
La moitié de nos patients était au stade clinique III de ’OMS.

Tableau XVI : Répartition des patients en fonction du stade cliniqgue OMS.

Stade clinigue OMS Fréquence (%0)
Stade I1 06 (18,75)
Stade 111 16 (50)
Stade IV 10 (31,25)
TOTAL 32 (100)

111.3.9 Numeération formule sanguine (NFS)
La NFS a été réalisé par 23 de nos patients. Le taux de globules blancs était inférieur a
3500/mm3 chez 26,08% de nos patients et une hyperleucocytose était chez 17,39 (n = 4) de nos
patients. La moyenne des globules blancs était de 7361/mm3. La majorité de nos patients
présentait une anémie avec un taux d’Hb compris inférieur a 10 g/dl et un taux d’hémoglobine
(Hb) moyen de 8,65 g/dl. Une thrombopénie était retrouvée chez 34,78% (n = 8) de nos patients

avec une moyenne des plaquettes a 225 339 /mm?.

Tableau XVII : Répartition de nos patients en fonction du taux de globules blancs.

Globules blancs (/mm3) Fréquence (%)
<3500 6 (26,08)
[3500 — 10000] 13 (56,52)

> 10000 4 (17,39)
TOTAL 23 (100)

Tableau XVII1 : Répartition de nos patients en fonction du taux d’hémoglobine (Hb).

Taux d’Hb (g/dl) Fréquence (%)
<7 2 (8,69)

17 - 10] 17 (73,91)

> 10 4 (17,39)
TOTAL 23 (100)
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Tableau XIX : Répartition de nos patients en fonction du taux des plaquettes.

Taux de plaquettes (/mm?) Frequence (%)
< 150000 8 (34,78)
1150000 - 450000] 14 (60,86)
>450000 1(4,34)
TOTAL 23 (100)
111.3.10 Type de VIH et statut immuno-virologique

L’infection au VIH de type 1 était la plus fréquente chez nos patients avec une fréquence de
96,88% (n = 31). Un seul de nos patients était infecté au VIH1+2. Seulement 16 de nos patients
avaient réalisé le taux de CD4+ parmi lesquels 5 avaient une immunodépression séveére avec un
taux inférieur & 100 cellules/mm?. La moyenne de taux de CD4 était de 184,75 cellules/mm?.
La charge virale a été réalisée par 10 patients. La majorité avait une charge virale supérieure a
1000 copies/ml. La charge virale moyenne était de 139821 copies/ml.

Tableau XX : Répartition des patients en fonction du type de VIH.

Type de VIH Fréquence (%)
VIH1 31 (96,88)
VIH1+2 01 (3,12)
TOTAL 32 (100)

Tableau XXI : Répartition des patients en fonction du taux de CD4+.

Taux de CD4+ (Cellules/mm3) Frequence (%)
<100 5 (31,25)
[100 - 200] 6 (37,5)
1200 - 500] 5 (31,25)
TOTAL 16 (100)

Tableau XXII : Répartition des patients en fonction de la charge virale du VIH.

Charge virale (Copies/ml) Fréquence (%)
<1000 2 (20)

> 1000 8 (80)
TOTAL 10 (100)
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11.3.11 TDR et RT-PCR SRAS-CoV2
Le TDR SRAS-CoV?2 était positif chez la majorité de nos patients avec une fréquence de 60%
(n =18). La RT-PCR SRAS-CoV?2 était positive dans la presque totalité des cas (93,75%).

Tableau XXII1 : Répartition des patients en fonction des résultats du TDR SRAS-CoV2.

TDR SRAS-CoV2 Frequence (%)
Positif 18 (60,00)
Négatif 7(23,33)
Non réalisé 5 (16,67)
TOTAL 32 (100)

Tableau XXIV: Répartition des patients en fonction des résultats de la RT-PCR SRAS-
CoV2.

RT-PCR SRAS-CoV?2 Fréquence (%)
Positif 30 (93,75)
Négatif 2 (6,25)
TOTAL 32 (100)
111.3.12 TDM thoracique et radiographie pulmonaire

TDM thoracique

Durant notre étude la TDM thoracique a été réalisée chez 4 de nos patients (12,5%) dont 3
présentaient des images en verre dépoli avec une atteinte bilatérale concernant 60%, 80% et
90% des champs pulmonaires. Tandis que la TDM thoracique était normal chez un des patients.

Radiographie du thorax

Durant notre étude, 23 de nos patients avaient réalisé une radiographie pulmonaire avec une
atteinte bilatérale dans 56,5% des cas, une atteinte droite dans 26,1% des cas et une atteinte
gauche dans 17,4% des cas. Les opacités alvéolaires étaient les Iésions radiologiques les plus

retrouveées.
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Lésions radiographiques
14

12

10

2 -
0
Normal Opacités alvéolaires Opacités interstitielles Opacités alvéolo-
interstitielles

m |_ésions radiographiques

Figure 11: Reépartition des patients selon les résultats de la radiographie pulmonaire de face.

I11.4 Diagnostic de la COVID-19
Le TDR et la RT-PCR étaient les examens complémentaires ayant le plus permis le diagnostic
de la COVID-19 chez nos patients vivants avec le VIH. La durée moyenne mis entre

I’admission et le diagnostic de la covid-19 était de 9,9 jours.

Diagnostic covid-19

B TDR et RT-PCR
m RT-PCR
= TDM thorax

Figure 12 : Répartition des patients en fonction des éléments diagnostiques de la COVID-19.
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I11.5 Infections opportunistes

Les candidoses digestives étaient les infections opportunistes les plus retrouvées chez nos
patients avec 84,37% des cas. Elles étaient suivies des coccidioses digestives et de la

toxoplasmose cérébrale avec des fréquences respectives de 78,12% et 21,87%.

Tableau XXV : Répartition des patients en fonction des infections opportunistes présentes.

RT-PCR SRAS-CoV?2 Frequence (%)
Candidoses digestives 27 (84,37)
Coccidioses digestives 25 (78,12)
Toxoplasmose cérébrale 7(21,87)

I11.6 Traitement et transfert au centre de prise en charge de la COVID-19
Durant notre étude, 16 de nos patients (50%) étaient sous traitement ARV dont 7 (43,75%)
étaient observant. La majorité de nos patients initiés au traitement ARV était sous le schéma
thérapeutique comprenant le TDF-3TC-EFV (56,25%). Plus de la moitié (65,63) de nos patients
avait regu I’ Azithromycine et la chloroquine. Le centre de prise en charge des formes modérées
de la COVID-19 avait regu le plus de patients (78,13%). Par contre 3 de nos patients n’ont pas

pu étre transféré au niveau des centre réservés pour la prise en charge de la maladie.

Tableau XXV1 : Répartition des patients en fonction du schéma thérapeutique ARV.

Schéma thérapeutique ARV Fréquence (%)
TDF-3TC-EFV 9 (56,25)
TDF-3TC-DTG 6 (37,5)
ABC-3TC-Lopi/Rito 1 (6,25)
TOTAL 16 (100)

Tableau XXVII : Répartition des patients en fonction du traitement a base d’azithromycine et
de la chloroquine.

Azithromycine et chloroquine Frequence (%)
Oul 21 (65,63)
NON 11 (34,37)
TOTAL 32 (100)
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Tableau XXVIII : Répartition des patients en fonction du centre du service d’accueil.
Service d’accueil Fréquence (%0)
Centre COVID-19 25 (78,13)
Réanimation COVID-19 04 (12,5)

Service de Maladies Infectieuses 03 (9,37)
TOTAL 32 (1001)

1.7 Mode de sortie
La majorité de nos patients était decéde (59%). Par contre une sortie contre avis médical a été

enregistrée durant notre période d’étude.

Issue des patients

m Décedé mGueri mSCAM

Figure 13 : Répartition des patients selon le mode de sortie.

111.8 Relation entre les variables
Durant notre étude, nous n’avons pas retrouvé de lien statistique entre 1’age et 1’issue de nos
malades (p= 0.6198). La majorité des patients ayant un taux de CD4+ inférieur a 200
celluless/mma3 était décédée (p = 0,2807). Par contre la majorité des patients ayant un taux de
CD4 supérieur a 200 cellules/mm3 était sortie guérie. Dans notre étude la totalité des patients
n’ayant pas regu de traitement a base d’ Azithromycine et de la chloroquine était décédée (p =
0,007837). Le déces était observé chez 46,67% de nos patients classés aux stades cliniques Ill
et [V de ’OMS (p = 0.9444). Il n’y a pas de lien statistique entre les pathologies associées au

VIH et I’issue de nos patients.
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Tableau XXIX : Tableau croisé entre 1’age et I’issue.

Issue p
Age (ans) Décede Guéri Total
<45 14 (66,67%) 7 (33,33%) 21 (100%) 0.6198
> 45 5 (50%) 5 (50%) 10 (100%)
TOTAL 19 (61,29%) 12 (38,71%) 31 (100%)

Tableau XXX : Issue en fonction du statut immunologique des PVVIH.

Issue
Décédé Guéri p
Taux CD4
< 200 cellules/mm? 7 (63,64%) 4 (36,36)
0,2807
> 200 cellules/mm? 1 (20%) 4 (80%)

Tableau XXXI : Issue des patients en fonction du traitement a base d’ Azithromycine et de la
chloroquine.

Issue p
Azithromycine Décéde Guéri Total
+ Chloroquine
NON 10 (100%) 0 (0%) 10 (100%)
0.007837
oul 9 (42,86%) 12 (57,14%) 21 (100%)
TOTAL 19 (61,29%) 12 (38,71%) 31 (100%)
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Tableau XXXII : Tableau croisé entre le stade clinique OMS et I’issue.

Issue
Décédé Guéri TOTAL p
Stade OMS
1 2 (33,33%) 4 (66,66%) 6 (100%)
etV 7 (46,67%) 8 (53,33%) 15 (100%) 0.9444
TOTAL 9 (42,86%) 12 (57,14%) 21 (100%)
Tableau XXXIII : Tableau croisé entre les pathologies associées au VIH et I’issue.
Issue
Décédeé Guéri
Non 15 (62,5%) 9 (37,5%)
Coccidioses
o Oui 4 (57,14%) 3 (42,86%)
digestives
p=1
Non 11 (50%) 11 (50%)
Toxoplasmose
. Oui 8 (88,89%) 1(11,11%)
cerébrale
p =0.1071
Non 4 (80%) 1 (20%)
Candidose digestive
Oui 15 (57,69%) 11 (42,31%)
p =0.6624
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Il n’existe pas de lien statistique entre 1’indice de masse corporelle (IMC) et 1’issue de nos
malades (p = 1). Nous n’avons également pas retrouvé de lien statistique entre le taux
d’hémoglobine de nos patients et I’issue (p = 0.9414). La majorité des patients (80%) ayant une
SPO> inférieure a 94% était décédé (p = 0.3484).

Tableau XXXIV : Tableau croisé entre I’indice de masse corporelle et I’issue.

Issue p
IMC (Kg/m?) Décéde Guéri Total
> 18,5 6 (60%) 4 (40%) 10 (100%) )
<18,5 12 (60%) 8 (40%) 20 (100%)
TOTAL 18 (60%) 12 (40%) 30 (100%)

Tableau XXXV : Tableau croisé entre le taux d’hémoglobine (Hb) et I’issue.

Issue p
Hémoglobine Décede Guéri Total
<10 g/dL 11 (57,89%) 8 (42,11%) 19 (100%)
0.9414
>10 g/dL 03 (75%) 01 (25%) 4 (100%)
TOTAL 14 (60,87%) 9 (39,13%) 23 (100%)

Tableau XXXVI : Tableau croisé entre la SpO2 et I’issue.

Issue Y
SpO:2 Décede Guéri Total
<94% 8 (80%) 2 (20%) 10 (100%)
> 94% 11 (55%) 9 (45%) 20 (100%) 0.3484
TOTAL 19 (63,33%) 11 (36,73%) 30 (100%)
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V.

Discussion

1V.1 Les limites de I’étude

Le manque de certaines données dans les dossiers d’hospitalisation des malades ;
Le faible taux de réalisation des examens complémentaires ;

La petite taille de notre échantillon.

IV.2 Caractéristiques générales

Durant notre période, 282 patients vivants avec le VIH ont été hospitalisés dans le service de
maladies infectieuses du centre hospitalier universitaire du Point G parmi lesquels 32 ont été
diagnostiqués positifs a la COVID-19, soit une fréquence de 11,34%. Notre résultat est
largement supérieur a ceux retrouvé par Ndeye et al [63] a Dakar (1,4%) et Blanco et al [8] a
Barcelone (0,95%). Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que notre étude avait
concerné les patients hospitalisés au service réduisant ainsi notre population d’étude. Les pics
de COVID-19 étaient enregistrés en janvier 2021, octobre 2021 et mars 2022. Les 2 premiers
pics (janvier 2021, octobre 2021) correspondent aux flambés des cas de COVID-19 dans la
population générale (64,65). Cependant la survenue du troisieme pic (mars 2022) pourrait

s’expliquer par une transmission de la maladie en hospitalisation.

Les patients d’age inférieur a 30 ans étaient les plus fréquents dans notre étude avec une
fréquence de 37,5%. L.’age moyen de nos patients €tait de 40,9575 £+ 10 ans avec des extrémes
de 25 et 63 ans. Nos résultats sur I’dge moyen corrobore avec celui de Ndeye et al [63] qui avait
retrouvé 47 ans. Par contre notre résultat est inférieur a celui retrouvé par Richardson et al [66]
qui avait retrouvé un age moyen de 63 ans et des extrémes de 52 et 75 ans. Ceci pourrait
s’expliquer par la jeunesse de la population africaine en générale et celle du Mali en particulier
en opposée a la population occidentale qui est vieillissante. Dans notre étude, les femmes étaient
les plus représentées avec une fréquence de 59,38% des cas. Le méme constat a été fait par
Ndeye et al [63] qui ont également retrouvé une prédominance feminine au cours de leur étude.
Par contre une prédominance masculine a été retrouvée par d’autres auteurs ; C’est le cas de
Blanco et al [8] et de Mirzaei et al [67] qui ont retrouvé respectivement 80% et 80,9% d’homme

au cours de leur étude.

Durant notre étude, la majorité de nos patients provient de la ville de Bamako (68,75%). Ce
résultat pourrait s’expliquer d’une part par la localisation géographique de I’hdpital, le rendant

ainsi plus facile d’accés aux habitants de la ville de Bamako et d’autre part par le fait que le
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service de maladies infectieuses soit le service de référence dans la prise en charge des PVVIH
au Mali. L’ethnie Bambara était la plus représentée dans notre étude soit 37,5% des cas. Ce
résultat pourrait s’expliquer par le fait que la ville de Bamako abritant le CHU du Point G soit
une zone Bambara. Les meénageéres étaient les plus représentées (56,25%) suivies des
cultivateurs (n = 4). Ce résultat pourrait s’expliquer par le taux ¢élevé des femmes nos

scolarisées leur rendant difficile I’exercice d’autres activités.

IVV.3 Caractéristiques cliniques

L’asthme, I’HTA et I’antécédent de TB pulmonaire étaient les autres comorbidités retrouvées
dans notre étude avec une fréquence respective de 3,12%, 3,12% et 3,12%. En plus de
comorbidités retrouvées dans notre étude, certains auteurs en ont retrouvé d’autres telles que
I’obésité, la drépanocytose, I’hypothyroidie et la dyslipidémie [8,63,67,68]. L’altération de
I’état général (AEG) était le motif le plus fréquent de I’admission de nos patients en
hospitalisation (62,5%). L’asthénie, la toux et la dyspnée étaient également fréquentes soit
respectivement 12,5%, 9,37% et 9,37%. Ce résultat pourrait s’expliquer par le statut
immunodéprimé de nos patients les rendant ainsi vulnérables a toutes sortes de maladies. La
majorité de nos patients avait un indice de Karnofsky a 50% (59,37%). Ce résultat corrobore
avec I’altération de 1’état général qui était le signe fonctionnel le plus fréquent chez nos patients.
Une conscience altérée était retrouvé chez certains de nos patients (28,12%) avec un score de
Glasgow compris entre 8 et 13. Ce résultat est supérieur a celui Vizcarra et al [62] qui avaient

retrouve 12% de patients ayant une altération de la conscience.

Dans notre étude la toux (40,87%), I’asthénie (25%) et la fievre (15,63%) etaient les signes
fonctionnels les plus fréquents chez nos patients. Par contre Sixt et al [32] avaient retrouvé la
fievre (76 %), la toux (146 patients, 66 %), I’anosmie (6 %) et I’agueusie (8 %) comme signes
fonctionnels les fréquents. Une désaturation était présente chez 31,25% de nos patients avec
une SpO2 moyenne 94,1%. Notre résultat est supérieur & celui de Guan et al [69] qui avaient
retrouvé une désaturation dans 18,6 % des cas. Un IMC inférieur & 16 kg/m? était retrouvée
chez plus d’un tier des cas (37,5%). Dans une étude réalisée sur la co-infection VIH-COVID-
19, Vizcarra et al [62] en comparant les caractéristiques des personnes infectées par le VIH
avec et sans diagnostic de COVID-19 avaient retrouvé 4% de PVVIH avec COVID-19 qui
avaient un IMC < 18,5 Kg/m? contre 2% de PVVIH sans COVID-19 qui avaient un IMC < 18,5
Kg/m?. Le muguet buccal était le signe physique le plus retrouvé chez notre patient (84,27%).
Ce résultat pourrait s’expliquer par le statut immunodéprimé de nos patients les rendant sujet a

de nombreuses pathologies en particulier infectieuses dont les candidoses. La moitié de nos
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patients était au stade clinique OMS Ill. Ceci pourrait s’expliquer par le dépistage tardif de nos

patients et I’inobservance des patients déja sous traitement ARV.

IV.4 Caractéristiques biologiques et radiologiques

Durant notre étude, 23 de nos patients avaient réalisé la numération formule sanguine (NFS).
Une leucopénie a été objectivée chez 26,08% de nos patients. La moyenne des globules blancs
était de 7361/mm3. Beaucoup d’auteurs ont révélé dans la littérature que la plupart des patients
atteints de COVID-19 avec ou sans comorbidités ont des taux normaux ou diminués de
leucocytes avec une lymphocytopénie [69,70]. La majorité de nos patients présentait une
anémie et le taux d’hémoglobine (Hb) moyen était de 8,65 g/dl. L’anémie chez les PVVIH est
multifactorielle et pourrait s’expliquer par I’infection a VIH elle-méme. Une thrombopénie était
retrouvée chez 34,78% de nos patients. Ce résultat est largement supérieur a celui de Vizcarra

et al [62] qui avait retrouvé une thrombopénie dans 11% des cas.

L’infection au VIH de type 1 était le plus fréquent chez nos patients (96,88%). Le méme constat
a été fait par Gudipati et al [71]. Cela pourrait s’explique par le fait que I’infection au VIH1 soit
la plus fréquente et la plus répandue. Un seul de nos patients était infecté au VIH1+2.
Seulement 16 de nos patients avaient réalisé le taux de CD4+ parmi lesquels 5 avaient une
immunodépression sévére avec un taux inférieur a 100 cellulessmm?3. Le faible taux de
réalisation de taux de CD4 chez nos patients pourrait s’expliquer par les ruptures fréquentes de
réactif au cours de I’année rendant difficile voire impossible la réalisation de cet examen. Aussi
I’immunodépression sévére retrouvée chez certains de nos patients pourrait s’expliquer par le
dépistage tardif de ces cas. Nos résultats sont différents de ceux retrouvé par Ndeye et al [63]
qui avaient signalé un taux de LTCD4 moyen >500 cell/mm contrdlée chez plus de 90% des
patients. La charge virale a été réalisée par 10 de nos patients. La majorité avait une charge
virale supérieure a 1000 copies/ml. Nos résultats sont similaires de ceux retrouvé par Ndeye et

al [63] qui avaient signalé une charge virale VIH1 contrdlée chez 95% des cas.

Le TDR SRAS-CoV?2 était positif chez la majorité de nos patients (60%). Ce résultat
relativement bas pourrait s’expliquer par 1’absence de ce test dans 1’algorithme du diagnostic
de la COVID-19 au Mali au début de la pandémie. La RT-PCR SRAS-CoV?2 était positive dans
la presque totalité des cas (93,75%). Ce résultat est similaire a celui retrouvé par Vizcarra et al
[62]. 1ls ont signalé que le la RT-PCR SRAS-CoV-2 restait détectable dans 32% des cas apres
une médiane de 40 jours depuis I'apparition des symptomes [62].

Mémoire Hama HAMIDOU ISSA

44



Co-infection VIH-SRAS-Cov2 au service de Maladies Infectieuses du CHU Point G

Durant notre étude la TDM thoracique a été réalisé chez 4 de nos patients (12,5%) dont 3
présentaient des images en verre dépoli avec une atteinte bilatérale concernant 60%, 80% et
90% des champs pulmonaires. Hung et al [70] et Cao et al [43] avaient également retrouvé des
Iésions pulmonaires bilatérales dans respectivement 98% et 75,5% des cas. La radiographie
pulmonaire a été réalisée par 23 de nos patients avec une atteinte bilatérale plus fréquente
(56,5%). Les opacités alvéolaires étaient les lésions radiologiques les plus retrouvées. Cette
atteinte bilatérale a la radiographie pulmonaire concorde également avec les données d’autres

auteurs [43,44].

IV.5 Diagnostic et traitement

Le TDR et la RT-PCR eétaient les examens complémentaires ayant le plus permis le diagnostic
de la COVID-19 chez nos patients vivants avec le VIH. La durée moyenne mis entre
I’admission et le diagnostic de la covid-19 était de 9,9 jours. Cette durée mis pour le diagnostic
pourrait s’expliquer par 1’absence de la COVID-19 a I’admission des patients. De plus depuis
le début de la pandémie tous les cas suspects sont isolés et prélevés pour confirmer ou infirmer
le diagnostic de la COVID-19. Les candidoses digestives (84,37%), les coccidioses (78,12%)
et la toxoplasmose (21,87%) étaient les infections opportunistes les plus retrouvées chez nos

patients. Ces résultats pourraient s’expliquer par le stade clinique avancé des patients.

Durant notre étude, 16 de nos patients (50%) étaient sous traitement ARV. Ceci est due au fait
qu’une grande partie de nos patients étaient récemment dépistée. Ce résultat est différent de
celui retrouvé par Ndeye et al [63] ou tous les patients avaient déja été initiés a une trithérapie
antirétrovirale. La majorité de nos patients initiés au traitement ARV était sous le schéma
thérapeutique comprenant le TDF-3TC-EFV (56,25%). Ceci pourrait s’expliquer par le fait que
ce schéma soit le schéma préférentiel de la prise de I’infection a VIH chez ’adulte. Plus de la
moitié (65,63%) de nos patients avait recu I’ Azithromycine et la chloroquine. Ce résultat est
différent de celui de Hadi et al [68] qui avaient retrouvé parmi 404 PVVIH, 25 avaient recu de
I'nydroxychloroquine (6,2%), tandis que 57 patients (14,1%) ont recu de I'azithromycine.

Le centre de prise en charge des formes modérées de la COVID-19 avait recu le plus de patients
(78,13%). Par contre 12,5% de nos patients avaient eu besoins d’une prise en charge en
réanimation. Ce résultat est supérieur de celui de Hadi et al [68] qui avaient signalé que 19,3%
patients séropositifs ont eu besoin de services d'hospitalisation et 6,7% ont eu besoin de services
de soins intensifs ; Par contre inférieur a celui retrouvé de Cao et al [43] qui avaient 23,9% de

patients qui ont besoin de prise en charge en réanimation.
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IV.6 Caractéristiques évolutives

La majorité de nos patients était décédé (59%). Ce résultat est largement supérieur a celui
retrouvé par Ndeye et al [63] a Dakar et Cao et al [43] qui avaient signalé une létalité respective
de 9% et 6,8%. Ceci pourrait s’expliquer par le stade clinique avancé de nos patients qui peut
également faire évoquer des associations morbides chez nos patients.

Durant notre étude, nous n’avons pas retrouvé de lien statistique entre 1’age et 1’issue de nos
malades (p= 0.6198). Cependant il ressort de ce croisement qu’une grande majorité des patients
jeunes étaient décédés (66,67%). La majorité des patients ayant un taux de CD4+ inférieur a
200 cellules/mm?® était décédée. Par contre la majorité des patients ayant un taux de CD4
supérieur & 200 cellules/mm3 était sortie guérie. Dans notre étude la totalité des patients n’ayant
pas regu de traitement a base d’ Azithromycine et de la chloroquine était décédée. Par contre ces

résultats sont statistiquement ininterprétables du fait de la petite taille de notre échantillon.

Environ la moitié des patients classés aux stades cliniques Il et 1V était décédé malgré que nos
résultats ne soient pas statistiquement significatifs (p = 0.9444). Il n’existe également pas de
lien statistique significatif entre les pathologies associées au VIH et I’issue des patients. Le
déces est survenu chez plus de la moitié de nos patients qui avaient un IMC inférieur a 18,5%.
Cependant il n’existe pas de lien statistique significatif pour ce croisement. Nous n’avons pas
retrouvé de lien statistique entre le taux d’Hb et 1’issue des patients (p = 0.9414). La majorité
de nos patients (80%) ayant présentés une désaturation étaient décédée ; par contre notre étude
notre étude n’a pas retrouvé de lien statistique significatif. Ces résultats pourraient s’expliquer

par la petite de notre échantillon.
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Conclusion

Ainsi au terme de notre étude, nous pouvons dire que la prévalence de la COVID-19 chez les
PVVIH n’est pas différente de celle des personnes non infectées par le VIH. Les signes
cliniques demeurent également identiques. Ils restent tout de méme influencer par les autres
comorbidités telles que I’hypertension artérielle, I’asthme ou I’antécédent d’une autre
pathologie pulmonaire comme la tuberculose. Notre étude montre également un taux de
mortalité élevé chez les patients se trouvant a un stade clinique avancé de I’infection a VIH. Par
contre le taux faible de réalisation des examens complémentaires de nos patients ne nous permet
pas de conclure a une influence du statut d’immunodépression au VIH sur les résultats.
Cependant nos résultats peuvent faire évoquer une évolution vers des formes graves de COVID-
19 chez les patients sévérement immunodéprimés. D’ou I’intérét d’initier une étude avec un
plus grand échantillon. En attendant des résultats plus concluants issus d’études de grande
envergure il est primordial de miser sur les moyens de prévention des PVVIH et de procéder au

dépistage systématique dés suspicion de la COVID-19.
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Recommandations

Aux autorités sanitaires :

= Sensibiliser la population sur la vaccination contre la COVID-19 ;
= Encourager la vaccination contre la COVID-19 chez les PVVIH ;

= Renforcer la gratuité de la prise en charge des PVVIH ;
A P’administration de I’hopital :

= Doter de maniére réguliére les services en masques respiratoires et en gels hydro

alcooliques ;
Aux personnels de soignants :

= Respecter les regles conventionnelles de prévention des infections liées aux soins ;

= |soler et dépister tout cas suspect de COVID-19 quelques son statut VIH ;
Aux personnes vivantes avec le VIH :

= Respecter les mesures de prévention contre la COVID-19 ;
= Prendre le traitement antirétroviral tous les jours et aux heures indiquées ;

= Consulter un médecin devant tout signes faisant évoguer une COVID-19 ;
A la population genérale :

= Faire le dépistage du VIH surtout devant des signes évocateurs ;
= Respecter les mesures de distanciation sociale ;

= Se faire vacciner contre la COVID-19.
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Annexes

Annexe 1: fiche d’enquéte

Identité

Antécédents

Personnels

Données VIH

Date de dépistage : ........ [iiein. [oviiiiinnn,

Type de VIH : VIH1 [0 ; VIH2 [ ; VIH1+2 [J

Traitement ARV : Naif [J ; TLD [J ; TLE 0 ; TDF-3TC-Lopi/rito [ ; ABC-3TC-Lopi/rito []

Observance : Oui [ ; Non [
Stade cliniqgue OMS : Stade I [, Stade II [J ; Stade III [J ; Stade IV [J
Clinique

Motif d’admission : Toux [1 ; Difficultés respiratoires [] ; Trouble de la conscience [

Examen général :

Indice de karnofski: ............... Conscience : Normale [J ; Altérée [ ; si altérée score de

Conjonctives : Colorées [ ; Pales [ OMI : Présents [] ; Absents []

Etat d’hydratation : Bon [] ; Déshydratation modérée [ ; Déshydratation sévere [

Parametres
T ... °C;Pouls: ......... ppm;FR:............. cpm; TA:......... [evivennn. mmHg
POIdS :....veae Kg; Taille:............. em:IMC:, Kg/m?

SPO2 i %

Examen physique

Appareil respiratoire :
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Examens complémentaires
BIOLOGIE :

NFS: GB:........... /mm®: PNN:......... /mmd; Lymp:......... /mm®; Eosi:........ /mm?®
Baso:......... /mm3:Hb:........... g/dl;PLT toe, /mm3 ;

ASAT @ UI; ALAT @ UI; Créatinine :............. Umol/l ;
Glycémie:................. mmol/l ;

Taux de CD4+ t....oooiiiin. cells/mm?® ; Charge virale :..................... copies/mm?

TDR SRAS-COV?2 : Positif [ ; Négatif [ ; RT-PCR SRAS-COV?2 : Positif [ ; Négatif [1;
IMAGERIE

Rx thorax de face : Type d’image :...............cooivininnn. ; Localisation :.....................
DEgIE ©eii

TDM thoracique : Type d’image :...........cceevvevevennnnnn.. ; Localisation :.....................
DI i

Infections opportunistes

Candidoses digestives : OUI [J ; NON [] ; Toxoplasmose : OUI [1 ; NON [J ;
Tuberculose : OUI [ ; NON [ ; Coccidioses : OUI [] ; NON [ ;
Cryptococcose : OUI [ ; NON [ ; Pneumocystose : OUI [J ; NON [
Transfert au centre de prise en charge COVID-19

Centre COVID-19: OUI [0 ; NON OJ ; Date :.......... [oiiiiii. [oviiiiiiiinin,
Réanimation : OUI [J ; NON [ ; Date : ............. [oviiiiiiinn [oviiiiiiiiin.
Traitement

Azithromycine comprimés : OUI [J ; NON [J

Chloroquine comprimés : OUI [ ; NON []

Mode de sortie

Guérison [1 ; Décédé [ ; Sortie contre avis médical [
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Annexe 2 : Résumé

Introduction : La pandémie & COVID-19 complique les défis de santé publique mondiale avec
les épidémies déja préexistantes telles que celle du virus de I’'immunodéficience humaine.

Actuellement il existe peu d’informations sur I’association de ces deux maladies.

Objectif : Etudier les aspects épidémio-cliniques et évolutifs de la COVID-19 chez les
personnes vivantes avec le VIH dans le service des maladies infectieuses et tropicales du centre

hospitalier universitaire du Point G.

Méthodologie : Etude transversale descriptive a collecte rétrospective du 1°" Avril 2020 au 31
Mars 2022 sur les dossiers des patients vivants avec le VIH hospitalisés au service de Maladies
Infectieuses du centre hospitalier universitaire du Point G. Les données ont été analysées a

I’aide du logiciel SPSS version 22.

Résultats : Au total, 282 patients vivants avec le VIH ont été hospitalisé durant notre période
d’étude ; parmi lesquels 32 ont été diagnostiqué positif a la COVID-19, soit une fréquence de
11,34%. L’age moyen était de 40,9375 * 10 ans avec des extrémes de 25 et 63 ans. Les femmes
¢taient majoritaires a 59,38%. L’altération de 1’état général était le motif le plus retrouvé a
I’admission (62,5%). La toux, I’asthénie et la fiévre étaient les signes fonctionnels les plus
fréquents avec respectivement 40,87%, 25% et 15,63%. Le muguet buccal était le signe
physique le plus retrouvé (84,27%). La moitié de nos patients était au stade clinique Il de
1’0OMS. Une immunodépression sévére avec un taux inférieur a 100 cellules/mm?3 était présente
chez 5 de nos patients. La majorité avait une charge virale supérieure a 1000 copies/ml. Le TDR
et la RT-PCR étaient les examens complémentaires ayant le plus permis le diagnostic de la
COVID-19 chez nos patients. La durée moyenne mis pour le diagnostic de la covid-19 en
hospitalisation était de 9,9 jours. Dans notre étude, 12,5% de nos patients avaient eu besoins

d’une prise en charge en réanimation. La majorité de nos patients était décédé (59%).

Conclusion : L’infection a VIH ne semble pas modifier les caractéristiques cliniques de la
COVID-19. Par contre notre une étude avec des patients vivants avec le VIH a différents stade

clinique pourra permettre de conclure a I’influence du VIH sur les caractéristiques épidémio-

cliniques de la COVID-19.
Mots clés : VIH, COVID-19, Bamako, Mali ;
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Abstract:

Introduction: The COVID-19 pandemic complicates global public health challenges with
already pre-existing epidemics such as that of the human immunodeficiency virus. Currently

there is little information on the association of these two diseases.

Objective: To study the epidemio-clinical aspects of COVID-19 in people living with HIV in

the infectious and tropical diseases department of the Point-G university hospital center.

Methodology: Descriptive cross-sectional study with retrospective collection from April 1,
2020 to March 31, 2022 on the files of patients living with HIV hospitalized in the Infectious
Diseases department of the Point G university hospital center. The data were analyzed using

the software SPSS version 22.

Results: A total of 282 patients living with HIV were hospitalized during our study period; of
which 32 were diagnosed positive for COVID-19, a frequency of 11.34%. The average age was
40.9375 + 10 years with extremes of 25 and 63 years. Women were in the majority at 59.38%.
The deterioration of the general state was the reason most found on admission (62.5%). Cough,
asthenia and fever were the most frequent functional signs with respectively 40.87%, 25% and
15.63%. Oral thrush was the most found physical sign (84.27%). Half of our patients were at
WHO clinical stage Ill. Severe immunosuppression with a rate below 100 cells/smm3. Was
present in 5 of our patients. The majority had a viral load above 1000 copies/ml. TDR and RT-
PCR were the complementary examinations that most allowed the diagnosis of COVID-19 in
our patients. The average time taken for the diagnosis of covid-19 in hospitalization was 9.9
days. In our study, 12.5% of our patients needed intensive care. The majority of our patients
had died (59%).

Conclusion: HIV infection does not appear to modify the clinical characteristics of COVID-19.
On the other hand, our study with patients living with HIV at different clinical stages may allow
us to conclude on the influence of HIV on the epidemiological-clinical characteristics of
COVID-19.
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