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I- INTRODUCTION

Les septicémies sont un probléme de pratique médicale hospitaliére courante.
Elles sont l'une des causes fréquentes d’infections nosocomiales et demeurent
une menace pour la vie des patients (1).

L'infection pzr le VIH est une pathologie répandue a travers le monde entier et
constitue un probléme majeur de santé publique.

Tout praticien de santé y est confronté. Elle constitue actuellement la premiére
cause d’hospitalisation au service de médecine interne de I’hépital national du
point « G » (environ 30%).

Les patients atteints de SIDA sont sensibles a4 diverses infections bactériennes.
Les bactériémies et les septicémies deviennent de plus en plus fréquentes, et
surtout graves chez les sujets immunodéprimés (2).

La multiplicité des germes en cause, leur résistance aux différents antibiotiques
et les difficultés de mise en évidence des germes rendent difficiles le diagnostic de
ces infections.

Cependant les situations de septicémies chez les malades VIH+ demeurent
préoccupantes et doivent bénéﬁciér d’une attention toute particuliére surtout
dans nos régions ou le risque infectieux est trés grand.

En Afrique elles ont fait 'objet de plusieurs travaux:

- Au CHU de Bujumbura (3), .,concernant 1225 demandes d’hémocultures, les
bactéries isolées par hémoculture chez les malades VIH+ ont été les suivantes:
Salmonella spp (enfants = 34 soit 28% ; adultes = 69 soit 27%), Staphylococcus
aureus (enfants = 17 soit 14% ; adultes = 9 soit 3,4%), Streptococcus pneumoniae
(enfants = 14 soit 1,5%, adultes = 9 soit 3,4%), Klebsiella spp {enfants = 12 soit
9,9%, adultes = 7 soit 2,7%).

- Au CHU de Treichville a Abidjan (4}, chez 70 patients atteints de SIDA, 31
patients (44,28%) ont eu des hémocultures positives, Mycobacterium tuberculosis
a été isolé 30 fois (96,77%), Myéobacten'um avium intra cellularae 1 fois (3,22%).
Les signes cliniques isolés .ont été la fievre au long cours (100%), des
adénopathies (60,29%]), une splénomégalie et une hépatomegalie (50,65%). Tous
ces patients étaient fortement immunodéprimés avec une médiane de CD4 4 60
/mm 3,

C'est pour cétte raison gue nous avons voulu entreprendre cette étude au service

de médecine interne de I'hépital national du point "G".
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* OBJECTIFS

1- Objectif général

Déterminer la place du VIH parmi'les malades atteints de septicémie.

2- Objectifs spécifiques

- Identifier les germes les plus fréquemment rencontrés au cours des cas de
septicémie; |

- Décrire les différents signes cliniques et les complications;

- Evaluer la létalité due aux septicémies.



' II- GENERALITES |

|
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II- GENERALITES
SEPTICEMIES

1- HISTORIQUE (5) : 7
Des significations diverses ont été données & la septicémie dans la littérature

- & . P - . : -
médicale, se basant sur des idées pathogéniques souvent renouvelées.

- En 1847 création du terme septicémie par Piorry.

Selon lui « La septicémie désignait toute altératiop du sang par des matiéres
septiques ou putrides, quelle que fat leur provenanée ou leur porte d’entrée ».
Cette définition était valable en particulier pour les fiévres putrides des
chirurgiens et s’expliquait par une intoxication oiu empoisonnement du sang

circulant.

- En 1863 Davaine donne des éclaircissements sur le mécanisme de l'infection
sanguine, par la découverte de la bactéridie charbonneuse.
Selon lui l'origine de la maladie était due a la présence de petits batonnets qu’il

|
avait découvert en 1850 dans le sang des moutons charbonneux.

- Selon Pasteur « L’état septicémique était li€ non pas a la putridité, mais a
l'infection sanguine. La septicémie n’est plus une maladie unique, mais présente
autant de formes cliniques qu’il existe d’agentsl microbiens capables de se
multipliér dans le sang.

- Les différentes expériences faites sur le choléra des poules, le streptocoque de ia
fievre puerpérale, le vibrion septique, ont permis de comprendre que létat
septicémique repose sur la présence dans le sang des germes pathogénes,
aérobies ou anaérobies.

- La connaiséance progressive des exotoxines et des endotoxines bactériennes est
venue renouveler 'ancienne définition de la septicérinie, et a permis une meilleure
compréhension du mécanisme des lésions et des symptémes engendrés lors de la

. - . . . I
multiplication microbienne. -

- En 1914 Schottmiller a affirmé, que chez l’hornrﬁe les germes se multiplient a
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* La phlébite de voisinage est due & deux facteurs:

- L’altération de la paroi veir_nf:}ls_e par des substances d’origine microbienne ou
tissulaire libérées dans le foyer infecté qui pénétrent de dehors en dedans la paroi
veineuse d'une part, et l'irritation des filets nerveux de 'adventice d’autre part.

Il en résulte une altération de lintima qui devient turgescente, cedématiée, des
cellules endothéliales se tuméfient et se disposent en plusieurs assises.

- La stase sanguine: ces deux mécanismes, l’altération de la paroi veineuse et la
stase sanguine entrainent la formation dun caillot ot les germes se multiplient

avec une grande facilité.

* Le passage des germes dans la circulation se fait & partir de ce caillot sous
I’inﬂuence:de ferments protéolytiques sécrétés par les germes, le caillot se
désagrége. De petits fragments de caillots bourrés de microbes sont ainsi
lancés dans la grande circulation.

La présence de germes en permanence dans le sang s’explique par ces décharges

microbiennes répétées a partir du caillot.

- Les foyers métastatiques infectieux sont dus a l'arrét dans certains capillaires
(pulmonaires, spléniques, cutanés...) de colonies microbiennes. B

Ces foyers métastatiques peuvent étre-a leur tour le point de départ des
décharges microbiennes.

4- ETIOLOGIES (8)

Les germes en cause sont:

- Bactéries a gram positif, notamment Staphylococcus, Streptococcus,
Entérococcus.

- Bactéries a gram négatif, notamment Escherichia coli, Klebsiella, Proteus,
Pseudomonas. o

- Agents fongiques, notamment Candida

- Autres germes: Anaérobies.

Les fact;eurs de risque sont:

- Ages extrémes de la vie;

- Immunodépression , quelle que soit ’étiologie ;

- Matériels étrangers: cathéter intra vasculaire, sonde urinaire, biliaire ;
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- Accouchement compliqué: travail prolongé, prématurité, rupture précoce des
membranes ;

- Intervention chirurgicale.

5- TABLEAU CLINIQUE (7)

A- Les septicémies sont caractérisées cliniquement par 3 symptémes:

a- Frissons:
Ils sont constants. Ce sont soit de grands frissons secouant le malade, soit de
simples frissonnements, leur durée est trés variable de quelques minutes &
plusieurs heures.
lls s’accompagnent d’une sensation de froid, d’'un malaise général, d’angoisse. Ils
se répétent a l'intervalle plus ou moins rapproché et leur nombre a une valeur

pronostique.

b- Fievre:
Elle est également constante. L’allure de la courbe thermique est trés variable. La
température doit €tre prise toutes les 3 heures. Le plus souvent, la fiévre est

rémittente ou pseudo-palustre (chaque clocher correspondant a un frisson).

c- L’état général est trés altéré:
L’asthénie est intense. Les troubles de la conscience sont fréquentes: torpeur,
délire et parfois méme un coma.
- Devant un tel tableau de septicémie, il faut rechercher:

. une splénomeégalie, '

. un foyer initial (porte d’entrée),

. des foyers métastatiques.

e Splénomégalie :
3
Elle est inconstante, mais de valeur diagnostique certaine. Elle est molle,

indolore, modérée et palpée uniquement en inspiration profonde.

o Portes d’entrée : (9)

- Peau et tissu sous cutané: furoncles et anthrax, escarres, bridlures ;
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- Pharynx: septicémies post angineuses (throm:bophlébites jugulaires) ;
- Voies digestives : septicémies post—éppendiculajres, voies Dbiliaires:
angiocholites, sigmoidites, péritonites ;
- Voies respiratoi_res : pneumonie a bacilles gram négatif (intubation,
trachéotomie) ;
- Voies urinaires: pyélonéphrites ou pyonéphro:se (lithiase rénale) ;
- Voies génitales: post-aborturn, post-partum ;
- Origine dentaire: avulsion hentmre :
- Voie veineuse: cathéttl"arismes a but |diagnostique ou thérapeutique,

morphinomanes, sang conservé souillé.

Le foyer initial est parfois éfvident, dans d’autres cas il doit étre rechercher avec

soins.

¢ Foyers métastatiques (10):

- IIs peuvent étre latents ou révélateurs de la septicémie.

Ils semblent plus fréquents quand le staphylp?oque est en cause.
- Ils sont principalement:

. pleuro:—pulmonaires:‘ un abcés, un foyeﬁ’r systématisé, une pleurésie,

. ostéo-articulaires: une arthrite septique , une spondylodiscite ;

. cutanés: des abcésl._ sous cutanés et des fistules hémorragiques (plus
spécifique du stapylocoqul'e], un érythéme [ou un purpura nécrotique (plus
spécifique du streptocoque), un ecthyma (plus spécifique du bacille
pyocyanique} ; ,r

. cardiaque: il s’agit{ principalement de l'endocardite, qu’elle soit sur un

cceur sain ou survenant sur une {ralvulopathie (c’est la maladie d’Osler) ;

. rénaux: a type de phlegmon ou d’abcés (dans le cadre d'une localisation

septique), 4 type de nécrose tubulaire ou de glomérulopathies {dans le cadre
d’'une insufﬁsance rénale) ;. ;

neurologiques: une hémorragie f:érébro-méningée (par anévrisme
mycotique), une méningite ou un abces ;

. hépatiques: plus spécifiques des bacilles a gram négatif.
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B- Quelques particularités cliniques liées aux germes : (6)

Tableau 1: Portes d’entrée e::t germes probables

Portes d’entrée

Germes probables

Cutanée

Streptocoques

Staphylocoques

Urinaire

Entérobactéries

Digestive et biliaire

Entérobactéries

Anaér"obies

Pulmonaire

Pneumocoques

Génitale

Streptocoques

Endocardigue

Streptocogues
Staphylocoques
Entérc%coques

Cathéters veineux (Hoépital)

Staphylocoques

J%ocyfamques
Entérobactéries

Chirurgie viscérale (Hopital)

Entérobactéries

Anaérobies
LG oA
Pyocyanigues

Instrumentation urologique (Hopital)

Entérobactéries

Entérqcoques

QL .
I%yocyamques

Ventilation assistée

Stap?li ocogques

" .
ﬁ/ocyamques
|

Entéqobactéries




Tableau 2: Micro-organismes potentiellement en cause en fonction du terrain :

Terrain

Micro-organismes

Diabéte

Staphylocoques

Entéroblactéries

Agranulocytose

Entérobactéries

Pyocyaniques
Staphygocoques
Streptocoques

Entérocoques

Asplénie

Pneumocoque
Hoemophilus influenzae

Entérobiactéries

Hémoglobinose

Salmonelles

Pneumocoques

Alcoolisme

Pneumocoques

Klebsiella pneumoniae

Toxicomane

Staphyiocoques
Candid!a

b GRS
Pyocyar.zques

Immunodépression/Sida

Pneumocoques

Salmonelles
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* Tableau 3: Symptdémes et syndromes en fonction des micro-organismes :

=

2

Micro-organismes

Symptomes

Staphylocoques

Fistules multiples des extrémités, métastases
pleuro-pwmonmreé, osseuses, rénales, cérébrales,
hépatiques (séptico-pyohémie), méningite,
endocardite, staphylococcie maligne de la face, choc
infectieux

Streptocogques

Erysipéle, éruption scarlatiniforme, érythéme
noueux, purpur.a,| fistules cutanées, phlébite des
rpembres inférieurs, arthralgies, arthrites, choc
infectieux

Pneumocoques

eumopathie, métastases  séreuses multiples
(méningite) purpura fulminans, choc infectieux

Salmonelles

Fiévre isolée, fievre] en plateau, dissociation du pouls
et de la température, tiches rosées lenticulaires,
angine de Duguet, tuphos, diarrhée, myocardite,
péritonite, hépatite, cholécystite, ostéoarthrites

Méningocoques

Méningite, pétéchies, arthralgies, myalgies, purpura
fulminans

Brucella

Début progressif, fiévre ondulante, myalgies,

arthralgies, arthrites (sacro-iléite) orchites

Leptospires

céphalées, myalgies, arthralgies, vasodilatation
cutanéo-mugueuse, protéinurie, méningite, ictére

Aérobies

choc infectieux, echtyma grangrenosum
{pyocyanique)

Bacilles gram (-) Anaérobies

gangréne gazeuse, péritonite, abcés du foie, abcés
du cerveau, cholécystite gagréneuse, avortement,
cellulite de la fdce, abcés dentaires, angine de
:Ludwig, pneumopathies nécrosantes, myosites,
pneumopathie de déglutition, gangréne de Fournier,
odeur fétide des prélévements, production de gaz,
choc infectieux

| Candida

Macules, papules ou nodules cutanés, choriorétinite
[
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C- Les examens complémentaires :
|

1- Les hémocultures ; |
- Prélévement, a l'acné des ﬁévfes oscill&!ntes (’)u lors des frissons et toutes les 3
heures au cours des fiévres o’scillantes, d’au m?’)ins 6 hémocultures/24 heures ;
- 2 flacons de milieu de cultures stériles de 100 ml sont ensemencés a chaque
hémoculture par 10 ml de sang (dilution 1/10%"¢ inactivant le pouvoir bactéricide
du sang): milieux anaérobies et aérobies ;
- Désinfection a l’alcool et a liode (alcool iodé, bétadine ® } de la peau du malade,
asepsie stricte ;
- Ponction d’une veine superficielle, du cordon ou de la fontanelle (ne pas utiliser
le sang issu des cathéters ou d’aiguilles de perfusion) ;
- Lutilisation d’une courte tubulure a 2 aiguilles pour hémoculture entraine
moins de risques de contamination que les seringues montées ;
- Acheminement.immédiat au laboratoire, ﬂaccl)ns a I'étuve a 37°C ;
- Les hémocultures sont |gardées au moin:s a létuve avec des repiquages
successifs ; , t |

- Antibiogrammes.

¢ Interprétation des hémocultures :
Hémoculture positive :
- Souillure: une hémoculture positive a plusieurs germes ;
- Bactériémie : rares hémocultures positives ; -
- Septicémxie : multiples hémocultures positives ;
- Délai de positivation des hémocultures selon les germes !
.24 H a" 28 H ==> pneumocoques, streptocoques, colibacilles, serratia,

48H a 72 H ==> Klebsiellag Entérobacter, Clostridies, Proteus,
Staphylocogue doré, |

.3ja4dj== Ps?udomonas, Bacteroides, Haemophilus, Streptococcus
épidermidis,
. plus de 6 j ==> Candida, plus de 9 j: Corynébacteries.

. 7jour a 15 jours Mycobactéries



Hémoculture négative :

L’hémoculture peut é&tre faussement négative, par suite de conditions
défectueuses dans sa réalisation.

Il ne faut pas récuser formellement le diagnostic de septicémie, si la clinique est
évocatrice car les causes d’échec sont nombreuses:

- soit le prélévement a été effectué trop tardivement ou au cours de la maladie ;

- soit le malade a recu un traitement antibiotique pour lequel on ne dispose pas
de substances neutralisantes ;

- soit la quantité de sang ensemencée est trop faible ou insuffisamment diluée
dans le milieu ;

- soit les milieux ou les conditions de culture ne conviennent pas au germe en
cause ;

- soit le temps d’observation des milieux est insuffisant.

Les autres moyens de mise en évidence: (7)
- recherche des germes dans le foyer initial ou les foyers métastatiques;
- numération formule sanguine : montre une hyperleucocytose a polynucléaires

neutrophiles de toutes infections & germes pyogénes.

6- TRAITEMENT : (6, 10)
Un traitement antibiotique est mis en route dés les hémocultures et les

prélévements pratiqués, orienté par le germe suspecté et administré par voie
parentérale, en utilisant au moins deux antibiotiques bactéricides : exemple :
Ampicilline 1 g toutes les 4 heures + Aminoside 1 mg /kgx 3 / j.

Le traitement antibiotique est adapté selon les germes, ses localisations, le
terrain, l'antibiogramme, les CMI/CMB et le pouvoir bactéricide du sérum. Deux
antibiotiques bactéricides et synergiques sont nécessaires.

Le dosage sérique des aminosides est utile en cas d’insuffisance rénale.
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Tableau 4: Traitement antibiotique des septicémies

Micro-organismes

Antibiotiques |

Staphylocoque Meti S

Oxacilline + Aminoside

Staphylocoque Meti R

Vancomycine + Aminoside * ou Rifampicid¥ou
Fluoroquinolone ***

Streptocoque ou Pneumocoque

Pénicilline G ou Ampicilline

Méningocogue Pénicilline G ou Ampicilline
Entérocogue Aminopénicilline + Aminoside*

Bacilles gram (-)Aérobies

Amoxicilline + Acide clavulanique + Aminoside*
ou C3G** = Aminoside* ou Fluoroquinolone ***

 Pyocyanique Ceftazidine + Aminoside*

Salmonelles Chloramphénicol ou Ampicilline ou
Cotrimoxazole ou GG3*** ou Fluoroquinolone***

Anaérobies Amoxicilline +  Acide clavulanique +
Métronidazole

Brucella Doxycycline + Rifampicine ou Doxycycline +
Streptomycine

Leptospire Pénicilline G ou Doxycycline

Candida Amphotérine B+ 5 Fluorocytosine

* = Gentamicine, Amikacine,

** = Céphalosporine de 3%m€ génération = Céfotaxime, Ceftazidime

*** = Ofloxacine, Norfloxacine, Péfloxacine.

Les portes d’entrée et les métastases septiques sont traitées :

plaies, excision et drainage des collections suppurées, amputation des tissus

nécrosés.

Prévention : (10}

- Traitement meédico-chirugical précoce des portes d’entrée potentielles ;

- Mesures d’asepsie strictes en cas d’examens invasifs ;

mise 4 plat des

- Limitation au maximum du temps des interventions et des explorations
invasives ;

- Préférer les aiguilles aux cathéters pour les perfusions et ne laisser ces derniers
en place que le temps strictement nécessaire ;

- Développement de la prévention aupres des toxicomanes.
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ETUDE CLINIQUE DU CHOC SEPTIQUE

1- Définition : (6)

C’est une anoxie tissulaire aigu& par incapacité d'utilisation de l'oxygéne
indépendamment de tout trouble de I’hémostase. Il est dii surtout aux bacilles a
gram négaﬁf (d'otr ancienne appellation de choc endotoxinique) et aussi aux
bactéries a gram positif et aux levures.

La mortalité est de 30 a 50%.

2- Pathogénie : (6)

* L’¢vénement initiateur est la libération par I'agent causal:

- De débris de paroi : peptidoglycane, acide teichoique ;

- D’exotoxines ; '

- D’endotoxines (bacilles & gram (-). Les endotoxines sont des lipopolysaccharides
dont le noyau lipidique central (lipide A) est presque toujours identique d’une
bactérie &4 une autre, or c’est la partie toxique de ces molécules. C’est pourquoi on
a pu envisager la possibilité que les anticorps réalisant de fagcon croisée avec le
noyau de l'endotoxine puissent conférer une protection vis 4 vis d’'une grande
variété de souches bactériennes.

o La cible est:

- Tumorale: activation du complément avec libération de C3a et de C5a du facteur
XII (facteur contact); _

- Cellulaire: activation des monocytes - macrophages et libération de cytokines (

IL1, IL6, IL8...) IL = interleukine.

» Les conséquences biologiques sont notamment:

- L’activation de la coagulation et donc de la survenue d’une coagulation intra-
vasculaire disséminée (CIVD] ;

- L’activation des neutrophiles qui adhérent a la fois entre eux et aux
endothéliums vasculaires. Ce processus est considéré comme responsable du
syndrome de détresse respiratoire aigué chez ’'adulte ;

- La libération de dérivés de 'acide arachidonique, de radiaux libres de 'oxygéne
et d’enzymes lysosomiaux qui suscitent une cytotoxicité au niveau des cellules

endothéliales avec fuite capillaire et une vasodilatation. La conséquence clinique



15

est une hypovolémie ;
- Les multiples médiateurs apparus sous ’action de 'endotoxine concourent a la
survenue de lésions endothéliales qui vont ensuite provoquer la libération des
mémes médiateurs. Lintensité et la localisation préférentielle de ces réactions
cellulaires & tel ou tel organe conditionnent le stade clinique, la symptomatologie
et la réversibilité des lésions ;
- La défaillance circulatoire aigué du choc infectieux est la résultante:

. de la dysfonction biventriculaire cardiaque due a des facteurs inotropes
négatifs circulants, mal identifiés,

. de I'hypovolémie réelle (extravasation capillaire) et relative (vasodilatation).

3- Tableau clinique : (11)

Le tableau clinique se caractérise par une hypotension aigué survenant chez un
patient fébrile (parfois hypothermie), anxiété, frissons, cyanose, teint gris pile
extrémités froides, tachycardie, tachypnée ou hyperpnée, oliguirie . Le choc
septique peut s’accompagner de signes d’acidose métabolique, de CIVD, de
pétéchies, de purpura, d’insuffisance respiratoire (cedéme et hémorragies du
poumon, atélectasie, thromboses capillajreé pulmonaires), d’insuffisance rénale

progressive (nécrose tubulaire aigué) ou de poumon de choc.

4- Evolution : (11)
L’aggravation se traduit par la persistance de l'oliguirie l'insuffisance cardio-

fespiratoire et 'apparition d'un coma progressif.

5- Traitement : (10)
- Remplissage vasculaire avec du sang, du plasma, des “colloides et des
électrolytes, selon les chiffres de pression veineuse centrale ( PVC) pour éviter un
cedéme pulmonaire ; =
- Si le remplissage ne suffit pas on utilise:
. les digitaliques par vo-ie veineuse (lanotoside C) ;

les vasopresseurs aprés normalisation de la volémie (dopamine,
dobutamine, isoprénaline) ;
- Furosérmide si la PVC (pression veineuse centrale) est supérieure a 10 cm d’eau;

- Ventilation assistée si la pression d'oxygéne est diminuée ;
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- Drainage chirurgical des collections, levée des obstacles digestifs, biliaires ou
urinaires, ablation des cathéters.

- Antibiothérapie adaptée aux germes identifiés par les prélévements locaux et/ou
les _hémocultures. En labsence de germe, Pantibiothérapie parentérale par
céphalosporine + aminoside * metronidazole est indiquée ;

- La corticothérapie intra-veineuse & haute dose mais bréve (24 a 48 heures).
Prévention: la majorité des Chocs septiques survenant en milieu hospitalier, il est
possible de les dépister a leur début devant une modification de ’état général des
malades & risque afin d’assurer un remplissage précoce, de traiter l'infection

causale et de lever les obstacles favorisant I'infection.
6- Pronostic : (11)

o Septicémie :

Le pronostic dépend de plusieurs facteurs, notamment la porte d’entrée (les
septicémie & point de départ cutané ou pulmonaire sont plus graves que celles a
point de départ urinaire, biliaire ou intestinal]. Le pronostic est réservé lorsque la

bactériémie est persistante chez les patients immunodéprimés.

¢ Choc septique :

La mortalité dépasse 50% méme en réanimation spécialisée.
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INFECTION PAR LES VIRUS DE L’IMMUNODEFICIENCE HUMAINE
(VIH)

1- QUELQUES RAPPELS GENERAUX : (6)

Les virus & VIHI et VIH2 sont des rétrovirus infectant ’homme et responsables
du syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA).

Ce sont des virus & ARN dimérisé, de forme sphérique, de 80nm de diameétre,
enveloppés comme les autres rétrovirus. Le VIH posséde une enzyme, la
transcriptase inverse, lui permettant de transcrire son ARN en ADN bicaténaire
proviral et de lintégrer & ’ADN du génome des cellules hotes.

Ils appartiennent a la famille des Retroviridae et 4 la sous famille des lentivirus.
Les lentivirus ont une évolution lente, ne sont pas transformants mais sont

cytdpathogénes. Seuls le VIH1 et le VIH2 sont pathogénes chez I’'homme.

2- HISTORIQUE : (12)

1960: premiers échantillons sanguins (retrospectivement) trouvés positifs au
VIH ;

Mai 1981: détection de S cas groupés de pneumocytose pulmonaire chez les
homosexuels californiens ;

Janvier 1982: premiers cas diagnostiqués chez des hémophiles et des
toxicomanes américains ;

Janvier 1983: découverte du « LAV » par l'équipe du Pr Montagnier , Institut
Pasteur (Paris) ;

Décembre 1983: 5077 cas de Sida recensés dans le monde par 'OMS ;

Avril 1985: premiére conférence internationale sur le Sida ;

Juin 1986: le Sida devient une maladie a déclaration obligatoire en France ;
décembre 1986: 53000 cas de Sida recensés dans le monde par ’'OMS ;

Janvier 1988: linclusion de mnouvelles pathologies porte 4 23 le nombre
d’affections classantes pour le stade Sida ;

1¢r Décembre 1988: premiére journée mondiale du Sida, instituée par 'OMS

(145000 cas dans le monde)
Juin 1990 : premiére table ronde de P'OMS sur « femme et Sida » : 800000 femmes

s'infectent chaque année ;
Décembre 1991: 418.400 cas de Sida recensés dans le monde par 'OMS ;
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Janvier 1993: le cancer invasif du col utérin est inclus dans la définition du Sida
avéré. Les USA et ’Europe adoptent deux définitions différentes du Sida ;
Septembre 1995: résultats des essais Delta et ACTG 175 évaluant le bénéfice des
bithérapies ;

Janvier 1996 : premiers résultats cliniques des antiprotéases, diffusion des

trithérapies.

3- EPIDEMIOLOGIE : (12)

Depuis le début de lépidémie, on estime ainsi qu’environ 30 millions de
personnes ont été contaminées dans le monde et que 6 millions d’adultes et 1,6
millions d’enfants ont & ce jour développé le Sida, 4,5 millions parmi les premiers
et 1,3 millions parmi les seconds sont morts. En 1996, 94% des 22 millions de
personnes infectées par le VIH dans le monde résidaient dans les pays en
développement.

Ayjourd’hui, 20 ans aprés le début de 1’épidémie, UAfrique sub-saharienne
compte le plus grand nombre de personnes infectées par le VIH (19 millions).
Les pays d’Asie connaissent toujours actuellement une croissance explosive de la
maladie, selon les études prospectives le nombre d’infections annuelles devrait y
doubler d’ici a ’An 2000 (soit 1 million d’infections annuelles jusqu’a cette date).
En Chine par exemple le nombre de nouvelles infections a été multiplié par 10
entre 1993 et 1995.

Globalement, on estime ainsi qu’en 'an 2000 I’Asie et I’Afrique compteront 4 peu
prés le méme nombre d’adultes survivants infectés par le VIH.

Par ailleurs 'UNICEF évalue a 5-10 millions le nombre d’enfants qui seront
orphelins & cause du VIH en l'an 2000 ; dés aujourd’hui, on recense pour les
seuls territoires de la Zambie, de I'Ouganda et du Kenya 1 million d’enfants de
moins de 14 ans dont les parents ont succombé a la maladie.

De nombreux facteurs favorisant la propagation de 1’épidémie dans les pays du
sud ont été décrits et analysés. Ils sont d’ordre démographique (proportion de
population jeune et sexuellement active trés supérieure & celle des pays
industrialisés du nord, importance des flux migratoires urbains), comportemental
(multi-partenariat, union entre hommes et femmes de classes d’ages €loignées),
social (faible niveau d’éducation des femmes, prostitution) et économique (faibles

ressources ou au contraire, mode et niveau de vie « occidentaux »).
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Dans les pays industrialisés la contamination hétérosexuelle ne cesse
d’augmenter. Aux USA, entre 1990 et 1995, I'incidence des cas de Sida a diminué
chez les homo-bisexuels et les toxicomanes de 7 a 8% mais a explosé de plus
137% chez les hétérosexuels et doublé chez les femmes.

70000 & 125.000 enfants américains de moins de 15 ans auront perdu leur mére
&4 cause du Sida en 'an 2000.

A Péchelle européenne, les toxicomanes représentent depuis 1990 la plus grande
proportion de cas de Sida diagnostiqués chaque année (42% des cas européens
de Sida en 1995); tandis que la part des homo et bisexuels diminue
progressivement.

Cette évolution s’accompagne de 'augmentation du pourcentage des cas féminins
qui dépassent actuellement 20% des nouveaux cas diagnostiqués.

Ces femmes sont pour moitié, toxicomanes ou pour un tiers d’entre elles
contaminées par un partenaire toxicomane.

En France pour la premiére fois le nombre de nouveaux cas de Sida a diminué de
plus de 20% au cours du 2'¢ semestre de 1996. Cette diminution est
accompagnée d'une baisse du nombre de décés par Sida en 1996 par rapport a
25%). On estime qu’entre 2000 et 5000 nouvelles

contaminations surviennent encore chaque année en France.

l'année précédente (-

Tableau 5: Récapitulatif de 1'épidémie d"infection VIH/SIDA dans le monde,
décembre 1998 (14)

Nouveaux cas d'infection a VIH Total 5,8 millions
en 1998 "
Nombre de personnes vivants | Adultes 5,2 millions
avec le VIH/SIDA Femmes 2,1 millions
Enfants de moins de 15 ans 590.000
Total
Déces dus au SIDA en 1998 Adultes 32,2 millions
Femmes 13,8 millions
Enfants de moins de 15 ans 1,2 million
Total 2,5 millions
| Nombre total de décés dusau | Adultes 2,0 millions
SIDA depuis le début de Femmes 900.000
I'épidémie Enfants de moins de 15 ans 510.000
Total 13,9 millions
Adultes T
Femmes G ¥ Y
Enfants de moins de 15 ans SoA
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. L | Total | j

- Tableau 6: L'épidémie de l'infection par le VIH dans Ie monde: estimations en I'An
: 2000

Estimation du  nombre|Estimation du nombre |
PAYS d’adultes survivants infectés|cumulé  d'infections chez
] " |par le VIH en ’an 2000 l'adulte au ler Janvier 2001
Europe, Australie, | 1 million 2,8 millions
Amérique du Nord
Amérique Latine et| Supérieur a 2 millions 2,1 millions
Caraibes
Afrique ' Supérieur a 9 millions 21 millions
Asie 9 millions (dont Inde 5(11,5 millions
millions)
tTotal Supérieur a 20 millions 40 millions

Au Mali: la prévalence globale de linfection par le VIH est estimée a 3%
(Tombouctou 1%, Mopti 4%, Sikasso 6%). Depuis 1985; 4000 cas de Sida ont été
notifiés. 5 millions de préservatifs sont vendus par an au Mali. La prévalence chez

les prostituées de Bamako est passée de 72% en 1992 a 28% en 1997 (13).

4- LES CELLULES CIBLES DU VIH : (15)
Cibles principales: Iymphocytes T CD4+; monocytes-macrophages, cellules
microgliales du cerveau, cellules dendritiques folliculaires.

Cibles accessoires: cellules précurseurs de la moelle, entérocytes.

5- PATHOGENIE : (15)

L'infection par le virus de l'immunodéficience humaine (VIH), quelle que soit la
voie de transmission, induit une infection chronique d'évolution variable. Les
événements qui surviennent au cours des trois premiers mois suivant l'infection
virale caractérisent la primo-infection par le VIH. Au cours de cette phase de
linfection, il est fréquent d'observer une lymphopénie qui prédomine sur les
lymphocytes T CD4+. La primo-infection par le VIH est caractérisée par une
phase de réplication massive, qui atteint un maximum au cours des jours suivant

I'apparition des symptomes puis qui décroit rapidement. Elle s'accompagne d'une
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réponse immunitaire complexe. Le titre viral plasmatique aussi bien lors du pic
qu'au décours de la phase aigué de I'infection, varie selon les patients. Le contrdle
de la réplication virale dépend de la réponse immunitaire qui toutefois ne permet
pas sa suppression. Les anticorps spécifiques du virus sont détectés dans les

jours suivants l'apparition des symptomes et aprés le pic de virémie.

a- La transmission de l'infection :

Les monocytes et les lymphocytes T CD4+ sont de cellules cibles du VIH au cours
.de la transmission aussi bien par voie sexuelle que parentérale. Mais les cellules
dentritiques présentes dans la lamina propria des muqueuses, ou des cellules de
Langherans, représentent sans doute la premiére cible virale lors de l'infection
par voie muqueuse (16}. Elles semblent permettre la réplication virale, bien qu'a
un faible niveau et le virus qui les est associé est presque entiérement absorbé a
leur surface. Aprés migration dans le ganglion lymphatique afférent, elles
permettent l'infection des ljmphocytes et des monocytes ganglionnaires en méme
temps que le déclenchement de la réponse immunitaire. La transmission par voie
sexuelle est fonction de la charge virale dans les sécrétions génitales du sujet
coﬁtaminateur. Le virus transmis peut représenter une population minoritaire
(17). La relation entre la charge virale dans le sang et dans les sécrétions
génitalés varie selon les patients et selon la date du prélévement (18) tandis que
les populations virales et leur quantité relative différent dans ces deux
compartiments. D'autres caractéristiques virales, comme la virulence de la
souche ou un tropisme particulier pourraient également étre impliqués. Par
ailleurs, dans la majorité des études, et quel que soit le mode de transmission, le
vi‘rus isolé précocement lors de la primo-infection et en phase de
préséroconversion a un tropisme monocytaire associé a une faible capacité de
réplication et un phénotype non syncytogén_e (NSI=non syncytium inducing) ; au
contraire, les souches a tropisme T lymphocytaire et de phénotype syncytogéne
(SI=syncytium inducing) et & capacité élevée de réplication sont rarement
retrouvées au moment de la primo-infection, méme en cas de transmission a
partir d'un patient chez qui elles représentent la population majoritaire (18).

Le tropisme pour différentes cellules dépend de son affinité pour deux
corécepteurs viraux récemment identifiés, respectivement CCR5 et CXCR4 (20).

On ignore si la prédominance des souches a tropisme CCRS au cours de la
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primo-infection résulte de leur transmission préférentielle ou d'une sélection
precoce. La présence d'une délétion ou d'une mutation homozygote sur le géne
codant. pour le récepteur CCRS peut expliquer la résistance a l'infection par le
VIH; du moins par dés souches a tropisme monocytaire. Mais la présence d'une
délétion hétérozygote ne semble pas modifier le taux de transmission . D'autres

facteurs de susceptibilité au virus et.dépendant de I'héte existent probablement.

b- Population virale :

La population virale est le plus souvent homogéne au cours de la période de
préséroconversion, méme si une coinfection par plusieurs variants viraux, ou des
virus sous types différents, soit & partir d'un méme donneur, soit 4 partir de
plusieurs donneurs a été rapportée. Chez la majorité des patients et quel que soit
le mode de transmission, les virus isolés au moment de la primo-infection sont de
phénotype NSI. Mais le phénotype viral peut se modifier précocement avec
l'apparition du virus 4 croissance rapide au cours de la phase de
préséroconversion (21).

Au décours de la primo-infection; on observe l'apparition de variants (guasi-
espéces) qui seraient plus nombreux chez les progresseurs lents que chez les

~ progresseurs rapides (22).

c- Cinétique de la réplication virale:

- Etude du compartiment ganglionnaire:

Les organes lymphoides constituent le site le plus important de la réplication
virale et sont a l'origine de la dissémination du virus dans l'organisme. Chez
I'homme a‘u cours de la. primo-infection le titre viral a une cinétique paralléle
dans le plasma et d?ns le ganglion, mais environ dix fois plus élevé dans le
ganglion (23). Au décours de la primo-infection, on observe une diminution
variable du titre viral ganglionnaire et du nombre de cellules infectées. Dans tous
les cas, la production virale persiste. Alors que, pendant la phase initiale de la
primo-infection, le virus provient essentiellement des cellules infectées
productrices, lors de phases ultérieures, la plupart des virions sont absorbés sur
les cellules dendritiques folliculaires. La corrélation entre virémie plasmatique et
charge ganglionnaire est alors faible.

- Etude du compartiment sanguin:
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La détection de I'ARN viral dans le plasma est le premier marqueur sanguin de
réplication virale (24). L'ARN viral est détecté dans un délai moyen de 20 jours (7
a 30 jours) aprés la contamination, variable en fonction du titre de l'inoculum en
particulier.

La cinétique du nombre de virus infectieux (Ul/ml) et celle de 'antigéne VIH - P24
(pg/ml) dans le plasma sont voisines, le pic du titre de virus infectieux pouvant
précéder celui de 'ARN génomique (25). Dans la majorité des cas, ni le virus
infectieux, ni I'antigéne ne sont détectables dans le plasma au cours de la primo-
infection. La cinétique de la production virale résulte d'une. inter-réaction
complexe entre les virus produits, le nombre de cellules cibles disponibles et la
réponse immunitaire. La phase de réplication s'accompagne d'une diffusion dans

tout l'organisme. L'atteinte cérébrale elle méme pourrait étre précoce.

d- Réplication virale et réponse immunitaire :

Au cours de la primo-infection on observe une lymphopénie de degré variable et
qui atteint un maximum au moment du pic de la virémie. Elle concerne
essentiellement les lymphocytes T CD4+. Une augmentation précoce du nombre
des lymphocytes T CD8+ y fait suite. L'apparition de la réponse cytotoxique
survient alors que la virémie a commencé de décroitre et saurait rendre compte a
elle seule du contrdle de la réplication virale. Son réle dans I'évolution ultérieure
de la maladie est discuté. Une réponse cytotoxique importante est, en général,
associée 4 une évolution lente chez les patients non traités. En cas de traitement
trés actif , la réponse cytotoxique associée au CD8 diminue en méme temps que
la charge virale plasmatique. Au contraire la restauration d'une réponse CD4
spécifique du VIH semble associée a lefficacité du traitement (26). Des
mécanismes immunologiques non spécifiques (activité NK=naturel killer )
interviennent précocement. Toutefois la réponse immunitaire ne permet pas de
supprimer complétement la réplication virale et ne modifie pas le nombre de
cellules infectées de facon latente.

Des anomalies immunitaires sont précoces. Les marqueurs d'activation aussi
bien sur les CD4 que sur les CD8 sont trés augmentés et pourraient favoriser
I'apoptose de certains lymphocytes. II a également été observé, chez certains
patients, une délétion de clones CD4 et CD8 aboutissant 4 une diminution du

répertoire V p des lymphocytes T parfois associée 4 une prolifération clonale. Des
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anomalies fonctionnelles concernant les réponses a différents antigénes sont

précoces et partiellement réversibles sous traitement.

c- Cinétique des anticorps:
L'apparition des anticorps spécifiques du VIH1 survient au cours des jours
suivants celle des symptomes et est généralement postérieure au pic de virémie.
Les premiers anticorps sont dirigés contre les protéines d’enveloppe, ceux qui
sont dirigés contre la polymérase apparaissant en dernier. Ces anticorps sont
détectés dans un délai de 2 a 4 semaines aprés l'infection. Toutefois, les
anticorps, méme ceux dirigés contre l’enveloppe ne jouent aucun réle dans le
controle de la réplication virale. II faut toutefois remarquer quen cas de
réplication méme ftrés faible, les anticorps apparaissent rapidement. Une
diminution de la réponse des anticorps sous traitement peut €tre observée.
L'apparition des anticorps neutralisants est tardive, au bout d'environ 16
semaines et variable selon les sujets. En revanche les anticorps inipliqués dans la
réponse cytotoxique anticorps dépendante ADCC (anti body dependant cellular

cytotoxicity) apparaissent précocement.

6- VARIATIONS ANTIGENIQUES : (27)
On distingue le groupe M (Majeur) comprenant des sous types de A a H (le sous
type A prédomine en Afrique, le B en Europe et aux USA) et O (outlier} limité au

Cameroun et aux pays voisins. Il est important de vérifier que les kits de

~ dépistage sérologiques du VIH incluent bien tous les groupes en particulier le

grt.)upe:'O en Afrique.
Au Mali, le sous type A prédomine {86,2%) mais il existe également d’autres sous

types : le sous type C (1,7%], le sous type D (1,7%), et le sous type G (10,3%).

7- TRANSMISSION : (15)

Les trois modes de transmission du VIH sont : la transmission sexuelle, la

transmission sanguine et la transmission de la mére & 'enfant.

7-1- La transmission sexuelle:
Cest le mode le plus fréquent de transmission du VIH de par le monde

(Prostituées, Homosexuels, Conjoints séropositifs, Sujets a partenaires sexuels
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multiples).

Le risque de transmission du VIH au cours d’un rapport sexuel est d’autant plus
important que:

- le partenaire séropositif présente un stade évolué de la maladie;

- le pértenaire exposé présente des lésions génitales & type d’ulcérations;

- le couple pratique la pénétration anaie; '

- le rapport a lieu au cours des régles avec une partenaire séropositive.

La transmission est plus fréquente de. 'homme a la femme que l'inverse.

Le risque de transmission est également élevé au cours de la phase initiale de
séroconversion en raison de la multiplication virale, lorsque la sérologie est

encore négative.

7-2- La transmission sanguine :
Utilisateurs de drogues intraveineuses. C’est le mode de contamination sanguine
le plus fréquent. Il est li€ au partage des seringues contaminées entre les
différents utilisateurs.
- Transmission par les transfusions et les dérivés du sang ;
- Transmission par piqure accidentelle. Elle concerne le personnel médical ;

- Autres modes de transmission : matériel 4 usage multiple, scarification etc.

7-3- La transmission de la mére a ’enfant:

Elle peut s’effectuer au cours de la grossesse {(en particulier en fin de grossesse),
par voie transplacentaire, au cours de 'accouchement pendant le passage dans la
filiére génitale et enfin par l’allaitement maternel.

A l'absence de mesures préventives, le risque de transmission foeto-maternelle
varie de 15 a 25% (la majorité des estimations est inférieur 4 20%) dans les pays
industrialisés et de 25 a 35% (la majorité des estimations se situe entre 30 et
35%) dans les pays en développement. Il est clairement établi que le risque de
transmission augmente quand la charge virale de la mére est élevée cest a dire,
soit juste aprés la contamination, soit 4 en stade avancé de la maladie , ou si le
bébé est particuliérement exposé aux liquides organiques de sa mére durant
I'accouchement. En résumeé les taux de transmission mére enfant en fonction des
divers protocoles et contextes sont :

- en ’absence de traitement et si le bébé n’est pas allaité, le risque se situe autour
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de 20% ;

- avec un mois d’AZT chez un bébé non allaité, le risque est environ 10% ;

- avec un mois d’AZT et un bébé allaité jusqu'a 6 mois, le risque se situe autour
de 18% selon les résultats préliminaires ;

- avec l'administration de 2 anti-rétroviraux, AZT et 3TC, lors du travail et
pendant la premiére semaine de vie a la mére et au bébé, le bébé étant allaité, le
risque est environ 11% a 6 semaines. Si le traitement est administré dés la 36°me
semaine de grossesse, pendant les 2 semaines suivant la naissance, le bébé étant
allaité, le risque & 6 semaines est d'environ 9%. Les taux précis en cas
d’allaitement maternel prolongé ne seront connus qu’a la fin du suivi de I'étude
PETRA ; '

- avec une dose orale de Nevirapine a la mére pendant le travail et une dose au
bébé pendant les 3 premiers jours de vie, le bébé étant allaité, le risque est

d’environ 13%.
8- MANIFESTATIONS CLINIQUES ET BIOLOGIQUES : (28i

8-1- Manifestations cliniques de la primo infection par le VIH.
Les premiers symptémes surviennent le plus souvent _10—15 jours aprés la
contamination [extrémes 5-30 jours). Ils sont peu spécifiques et réalisent un
syndrome pseudo-gripal de type mononucléose infectieuse. La fiévre est présente
dans 90% des cas. Les autres symptémes les plus fréquents sont la dysphagie,
les céphalées, les myalgies, 'asthénie et 'amaigrissement.
Si de nombreuses manifestations cliniques peuvent accompagner ce syndrome,
les signes cliniques relevés le plus fréquemment sont cutanéo-muqueusx,
ganglionnaires , digestifs et neurologiques.
Parmi les signes cutanéo-muqueux, la pharyngite est la plus fréquente survenant
dans 2/3 des cas, réalisant une angine érythémateuse. A cette pharyngite
s’associent fréquemment des ulcérations cutanéo-muqueuses superficielles,
principalement buccales et génitales. Ces derniéres ne sont décrites qu’au cours
des contaminations sexuelles.
L'association syndrome pseudo-gripal + éruption cutanée + ulcération cutanéo-
muqueuse est trés évocatrice du diagnostic de primo infection par le VIH.

Des adénopathies superficielles cervicales le plus souvent apparaissent dans plus
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de la moitié des cas de fagon retardée, au cours de la deuxiéme semaine
d’évolution, au moment ol le syndrome pseudo grippal commence & disparaitre.
‘Les manifestations digestives sont plus rares mais plus spécifiques. Il s’agit
principalement de diarrhée parfois associée 4 des douleurs abdominales. Une
candidose orale peut également survenir a cette occasion.

Des manifestations neurolgiques sont rapportées dans un peu plus de 10% des
cas. Il peut s’agir de méningo-encéphalites, de méningites lymphocytaires isolées
ou d’atteintes neurologiques périphériques (mononévrite, polyradiculonévrite).

La paralysie faciale périphérique est la mononévrite la plus fréquente.

La médiane de la durée d’évolution de la primo infection est de 2 semaines mais

peut persister plusieurs semaines.

- Manifestations biologiques

Les principales anomalies biologiques rencontrées au cours du syndrome de
primo-infection par le VIH sont:

- Hématologiques: la thrombopénie: 75%, c'est I'événement le plus fréquent; la
leucopénie: 50% , la neutropénie.

Une lymphopénie initiale est habituelle. Elle est contemporaine du début du
syndrome de primo-infection et porte sur toutes les sous-populations
lymphocytaires.

A partir de la 2éme semaine d’évolution une hyperlymphocytose, au moins
relative, apparait progressivement.

L’augmentation des lymphocytes porte alors surtout sur les lymphocytes T CD8+,
meéme si le nombre de lymphocytes T CD4+ remonte discrétement, la déplétion en
lymphocytes T CD4+ reste majeure et le rapport CD4 / CD8 reste inférieur a 1.
Cette lymphopénie T CD4+ est a l'origine des infections opportunistes qui peuvent
survenir déja pendant la primo-infection.

- Hépatiques : dans prés de la moitié des cas, il existe une hépatite aigué
cytolytique, en général asymptomatique et anictérique, avec une élévation
modérée des transaminases (2 a 10 fois la normale), qui disparait en quelques

semaines.

9- DIAGNOSTIC : (29)

Les anticorps sont synthétisés entre 8 et 12 semaines aprés la date de
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contamination.

- Test Elisa (méthode immuno-enzymatique détectant les anticorps anti VIH).

Permet le dépistage (résultat négatif ou positif), n’affirme pas la séro positivité.

Doit étre confirmé par un deuxiéme test (généralement le Western blot). La

sensibilité est de 100% et la spécificité est de 99%.

- Western blot: (identification des anticorps dirigés contre deux protéines

d’enveloppe et deux protéines du core).

e Permet la confirmation de I’Elisa {résultat négatif, positif, ou indéterminé),

* Les tests avec résultats de type indéterminé peuvent correspondre & une
réactivité aspécifique, ils doivent étre refaits et s’ils restent indéterminés
doivent étre suivis tous les 6 mois,

* Une réactivité avec deux des trois régions suivantes confirme le diagnostic:
P24, GP41 et GP120/160,

* A la phase finale de la maladie, on peut assister & une séronégativité par
incapacité a synthétiser les anticorps,

- Détection dune antigénémie virale (antigéne P24) ou du génome viral

(polymérase chain reaction = PCR} ou du virus (sur culture cellulaire),

* Spécificité parfaite mais tests colteux et en pratique difficile,

¢ Une antigénémie P24 est retrouvée positive transitoirement dans 60% des

primo-infections.

~ 10- CLASSIFICATIONS ET DEFINITIONS : (15, 30)

10-1- Classification initiale :A
Dés 1982, afin de mieux définir ce nouveau syndrome, les cliniciens et les
épidémiologistes établissent une classification selon les symptomes cliniques.
Trois groupes sont individualisés: ‘ '
- le syndrome d’adénopathies superficielles persistantes généralisées (LPG ou
LAS, lymphadenopathy syridrome);
- le syndrome apparenté au SIDA ou ARC (AIDS related complex) comprenant
toutes les manifestations non spécifiques précédant I’apparition du SIDA
proprement dit.

- Le SIDA, défini par les infections opportunistes, le sarcome de Kaposi ou le

lymphome cérébral.
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Cette classification fut la premiére a séparer le SIDA des autres aspects de

I'infection par le VIH.

10-2- Définition du SIDA en milieu tropical :

La définition clinique suivante et la positivité de la sérologie VIH permettent le

diagnostic du SIDA en milieu tropical (Bangui).

Tableau 7: Définition du SIDA en milieu tropical (critéres de Bangui)

Absence d’autres causes d’immunodépression cellulaire

Adultes

Enfants

Présence

d’au moins deux signes

majeurs associés 4 au moins un signe

Présence d’au moins deux signes

majeurs associés & au moins un signe

mineur mineur

Signes Perte de poids > 10% en 1 mois Signes Fieévre récidivante > 1 mois

majeurs Diarrhée chronique > 1 mois majeurs | Candidose buccale récidivante
Fiévre prolongée > 1 mois Infections pulmonaires récidivantes
Toux chronique > 1 mois Diarrhée chronique > 1 mois
Lymphadénopathie généralisée Perte de poids, retard de croissance

] Infection herpétique Lymphadénopathie généralisée

Signes Fatigue permanente Signes Toux chronique > 1 mois

mineurs Sueurs nocturnes mineur Tuberculose extrapulmonaire
Candidose buccale ou vaginale Pneumocystose pulmonaire
Herpés génital récurent Infection maternelle a  VIH

Cancer du col agressif a HPV

confirmée
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10-3- Classification selon les signes cliniques et le taux de CD4:

Tableau 8: Classification de linfection par le VIH pour les adultes et les
adolescents CDC 1993:

Nombre de Catégories cliniques ' ]
lymphocytesT CD4+
A B C
Patient asymptomatique ou|Patient SIDA
primo-infection ou | symptomatique
lymphadénopathies sans critére de A
Bersistantes généralisées oude C _
> 500/ ul 229% Al . B1 lc1
200-499/ul ou 14-28% |A2 : B2 ' Cc2
< 200/ul ou 14% a3 B3 C3 T

'Ca-tégorie B:
Manifestations cliniques chez un adulte ou un adolescent infecté par le VIH ne
faisant pas partie de la catégorie C et qui répondent au moins & l'une des
conditions suivantes:
a- Elles sont liées au VIH ou indicatives dun déficit immunitaire.
b- Elles ont une évolution clinique ou une prise en charge thérapeutique
compliquées par l'infection due au VIH.
Les pathologies suivantes font partie de la catégorie B, la 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 : fiévre a 38,5° ou diarrhée supérieure a 1 mois ;
- leucoplasie chevelue de la langue,
- zona récurrent ou envahissant plus un dermatome ;
- purpura thrombocytopénique idiopathique ;
- salpingite, en particulier lors de complications par des abcés tubo-ovariens ;
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- neuropathie périphérique.
Cette classification est hiérarchique c’est 4 dire qu'un sujet classé dans la
catégorie B ne peut passer dans la catégorie A lorsque les signes cliniques ont

disparus.

Catégorie C:

Cette catégorie correspond a la définition du SIDA chez l’adulte.
Lorsqu’'un sujet a présenté une des pathologies de cette liste, il est classé
définitivement dans la catégorie C:

- candidose bronchique, trachéale ou pulmonaire ;

- candidose de 'oesophage ;

- cancer invasif du col ;

- coccidioidomycose, disséminée ou extrapulmonaire ;

- cryptococcose extrapulmonaire ;

- cryptosporidiose, intestinale supérieure & 1 mois ;

- infection & CMV (autre que foie, rate, ou ganglion) ;

- rétinite & CMV ;

- encéphalopathie due au VIH ;

- infection herpétique : ulcéres chroniques supérieurs a 1 mois, infection
bronchique, pulmonaire ou cesophagienne ;

- histoplasmose disséminée ou extrapulmonaire ;

isosporidiose intestinale chronique (supérieure 4 1 mois) ;

- sarcome de Kaposi, ; '

- lymphomg de Burkitt ;

- lymphome cérébral primaire ;

- lymphome immunoblastique ;

- infection & Mycobacterium avium intracellulare ou kansaii (disséminée ou

extrapulmonaire] ;

- infection a Mycobacterium tuberculosis quel que soit le site (pulmonaire ou
extrapulmonaire) ;

- infection & mycobactérie, identifiée ou non, disséminée ou extrapulmonaire ;

- pneumonie & Pneumocystis carinii ;

- pneumopathie bactérienne récurrente ;

- leuco-encéphalite multifocale progressive ;

'



32

- septicémie a salmonelle non typhique récurrente ;
- toxoplasmose cérébrale ;

- syndrome cachectique du au VIH.

4- Tableau 9: Classification en stades cliniques et biclogiques proposée par

'OMS:

Lymphocytes totaux . CD4 Stades cliniques
_ 1 2 3 4
> 2000 - |>500 : 1A 2A 3A 4A
1000-2000 200-500 1B 2B 3B 4B
< 1000 < 200 1C 2c 3C 4C

11- TRAITEMENT : (6, 31)

11-1- Traitement anti-retroviral:
- La mise en route du traitement est proposée chez les patients symptomatiques
(SIDA) ou si la charge virale dépasse 10000 copies / ml ou si les CD4 sont
inférieurs & 500/mm?.
L'objectif des traitements est de maintenir une charge inférieure a 10000
copies/ml avec un dosage de la charge au moment de la mise au traitement puis
tous les 3 4 6 mois. Les anti-retroviraux sont aussi indiqués en cas de primo-
infection, en cas d’exposition au sang contaminé et chez la femme enceinte.
- La monothérapie par AZT est le traitement le plus écoﬁomique mais expose 4 un
échappement par apparition de variants résistants. Les polythérapies permettent
de reculer Il'apparition de ces résistances s’il n'y a pas d’interruption de
traitement. Son cott en limite l'utilisation en Afrique mais une solidarité
internationale se met en place pour lapprovisionnement des pays en
développement pour un cout réduit. _
- La tendance optimale actuelle est d'utiliser des trithérapies associant
inhibiteurs nucléosidiques et antiprotéases afin d’éviter les résistances, d’évaluer
lefficacité par des charges virales tous les 6 mois et de modifier le traitement en

cas de suspicion d’échappement ou d’intolérance.
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Tableau 10: Principaux antiretroviraux disponibles (1997)

Inhibiteurs nucléosidiques de la

transcriptase reverse (INTI)

Inhibiteurs non
nucléosidiques de la
transciptase reverse

(INNTI)

Antiprotéases ou
inhibiteurs de

protéase '(IP)

'AZT (Zidovidine) Retrovir ®
600mg/j en 2 ou 3 prises ,
DDI (Didanosin) C Videx ®
400mg/ (si <60kg : 250mg) en 2 prise
DDC (Zalcitabine) Hivid ®
2,25mg/j en 3 prises

3TC (Lamivudine) Epivir ®
300mg/j en 2 prises

DA4T (Stavudine) Zerit ®

80mg/j st <60kg : 60mg/j) en 2 prises
*{ABC (Abacavir) Ziagen ®
1600mg/j en 2 prises

‘| Combivir (AZT300mg+3TC150mg)

1 comprimé 2x/j

Nevirapine Viramune ®
200mg x1/j pendant 14j puis
200mgx2/j

Delavirdine Rescriptor ®
1200mg/j en 3 prises
Efavirenz (Sustiva ® )

600mg en 1 prise /j

Saquinavir Invirase ®
1800mg/j en 3 prises
Indinavir Crixivan ®.
2400mg/fj en 3 prises
(800mg/8heures)
Ritonavir Norvir ®
1200mg/j en 2. prises
Nelfinavir Viracept ®
2250mg/j en 3 prises
Amprénavir
(Agenerase ® |
2400mg/j en 2 prises

Tableau 11: Exemples de traitement antiretroviraux:

Monothérapie

AZT
Bithérapie : 2 INTI AZT+DDI
AZT+DDC
3TC+DA4T
Trithérapie : 2 INTI + 1 IP AZT+3TC+Indinavir

11-2- Prophylaxie primaire des infections opportunistes: (29)

- Pneumocystis carinii: la prophylxaie est indiquée si le nombre de lymphocytes T

CD4+ est inférieur & 200/mm3 ou en cas de baisse rapide de leur nombre (le

cotrimoxazole, aérosols de pentamidine, dapsone, dapsone-pyriméthamine).
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- Toxoplasmose : la prophylaxie primaire est en cours d’évaluation ; les
prophylaxies de pneumocystose par cotrimoxazole, mais surtout par dapsone et
dapsone-pyriméthamine pourraient entrainer une protection contre Toxoplasma
gondii. La prophylaxie primaire ne se congoit que chez les patients ayant été
antérieurement au contact avec le parasite (intérét de la détermination du statut
sérologique précocement).

- Tuberculose: Prévention de la réactivation d’une infection ancienne
(Rifampicine, Pyrazinamide plutot qu’isoniazide seul).

- Mpycobactérioses atypiques: une prophylaxie par Rifabutine (300 mg/j) ou
Clarithromycine (1g/j) chez les patients ayant moins de 100 lymphocytes CD4 /
ml pourrait étre protectrice.

- Traitement curatif d’infections opportunistes:

- Prophylaxie secondaire systématique de toutes les infections opportunistes

déclarées.

11-3- Prévention de I’'infection par le VIH: (6)

a- Individuelle:
- Utilisation des préservatifs au cours des rapports sexuels ;
- utilisation de seringue a usage ﬁnique ;
- protection du corps de santé contre les contaminations: port de gants, de
masque, de lunettes lors des examens, protection contre les piqires accidentelles:
interdiction de récapuchonnage des aiguilles utilisées, conteneurs rigides pour les
aiguilles usagées, incinération du matériel de prélévement ;
- en cas de piqgire ou de contamination cutanée infectante : nettoyage prolongée
par lalcool & 70° ou 'eau de Javel 2 0,1% ;
- allaitement artificiel des nourrissons en cas séropositivité de la mére lorsque les
moyens financiers le permettent ;
- information des sujets séropositifs sur les risqué\s, de transmission du VIH ;
- information des femmes séropositives sur les risques de fcransr‘hission en cas de
grossesse, la protection des jeunes filles et des femmes vis-a-vis de l'infection, la
mise & disposition de services de planification familiale \et d’interruption
volontaire de la grossesse si elle est légale pour permettre aux femmes d’éviter les
grossesses ou des naissances non désirées. En 1994, les chercheurs francais et

américains ont découvert que 'administration de Zidovudine (AZT ou ZDV) a la
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mére, sous forme orale, 5 fois par jour 4 partir de la 14¢™¢ semaine de grossesse
et sous forme intraveineuse pendant le travail puis a l'enfant pendant 6
semaines, réduisait de plus de 2/3 le risque de transmission meére/enfant
n’allaitant pas ; et en 1998 un essai réalisé en Thailande a montré qu’une cure
plus courte et plus simple d’AZT pouvait réduire de moitié ou plus l'incidence de
la transmission mére/enfant & condition que le bébé ne soit pas allaité ;

- aucune vaccination contre le VIH n’est actuellement disponible.

b- Collective:
- Dépistage des donneurs de sang et des donneurs d’organes séropositifs ;
- limitation des transfusions : utilisation de ’hémodilution et de 'autotransfusion
pour des opérations chirurgicales ;
- chauffage des dérivés du sang ;
- dépistage chez les groupes a risques ;
- stérilisation stricte des matériels d’injection ou d’endoscopie ou utilisation de
matériels & usage unique ; i
- campagnes d’information en particulier auprés des groupes a risque:

prostituées, drogués, homosexuels, hémophiles, voyageurs.

12- EVOLUTION ET PRONOSTIC: (29]

- L'espérance de vie moyenne en cas de SIDA déclaré est de 3 ans.

- Différents marqueurs biologiques sont des indicateurs pronostiques: nombre
des lymphocytes T CD4+, antigénémie virale, béta2 microglobuline.

- Les techniques modernes d’évaluation de linfection (virémie quantitative,
cocultures etc.) ne sont pas de pratique usuelie.

Le traitement prophylactique et l'amélioration des traitements curatifs des
infections opportunistes, 'apparition de traitements antiretroviraux, ont permis

d’améliorer temporairement le pronostic des patients infectés par le VIH.
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SEPTICEMIES AU COURS DE L’INFECTION PAR LE VIH

1- GENERALITES

Qu’elles soient communautaires ou nosocomiales, l'incidence des bactériémies est
"'plus importante chez les patients infectés par le VIH. Plus fréquenté chez les
patients présentant une immunodépression sévére (32). Elles résultent de
multiples facteurs comme lexistence d'un dispositif veineux central, une
neutropenie sévére, une altération des dispositifs de défense locale, des
hospitalisations prolongées.

Le facteur le plus étudié actuellement en dehors des cathéters est la neutropénie.
Elle n’expose aux septicémies que lorsqu’elle est trés sévére {< 500/nm3), le plus
souvent liée & une chimiothérapie pour un lymphome ou un sarcome de Kaposi
(33).

En plué de cette neutropénie, le virus de limmunodéficience acquise infecte
sélectivernent la sous- population des lymphocytes T auxillaires (CD4+), il en
résulte une lymphopenie importante, un déficit de ces cellules aboutit 4 un non
fonctionnement global d'un grand nombre de facteurs de 'immunité. Ainsi les
lymphocytes B des personnes atteintes de ce syndrome répondent mal a4 une
stimulation in vitro par des mitogénes et la synthése d’anticorps spécifiques est
perturbée (34, 35).

Il n’est donc pas étonnant avec un tel effondrement des défenses de I’héte, que le -
malade atteint d’infection par le VIH soit une proie facile pour une multitude
d’agents infectieux en particulier bactériens.

Schématiquement, ces septicémies se divisent en 3 groupes:

- les septicémies a pyogénes, qui compliquent volontiers un foyer d’infection
d’origine veineuse;

- les septicémies a salmonelles mineures a4 point de départ digestif ;

les mycobactériémies, traduisant une infection disséminée due a Mycobacterium
avium intra- cellulare ou plus rarement au bacille de Koch (36} ;

- En dehors de ces septicémies il y a des septicémies dues a des agents
fongiques.

Les manifestations cliniques septicémiques chez ces patients infectés par le VIH
sont pauci symptomatiques et trompeuses. Quelquefois elles associent:

- une fiévre modérée, parfois absente ou méme remplacée par une hypothermie;
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- des frissons discrets;

- et une aggravation de 1’état général déja altéré,

Le diagnostic peut étre malheureusement tardif et le plus souvent évoqué lors des
localisations secondaires. L’attention doit étre particuliérement attirée par une
encéphalite débutante, une hypoxie, une insuffisance rénale aiglie et d’'un choc

septique qui aggrave le pronostic.

2- LES SEPTICEMIES A PYOGENES ‘

Les bactériémies a pyogénes sont fréquentes chez les malades infectés par le VIH.
Ces bactériémies sont surtout causées par Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae et Haemophilus influenzae lorsqu’elles sont acquises en dehors du
~ milieu hospitalier, elles seront alors associées soit 4 une infection cutanée, soit &
une infection intra-vasculaire ghez les toxicomanes, ou encore a une pneumonie.
Lorsque les bactériémies sont acquises a I’hdpital, les germes les plus
fréquemment rencontrés sont Staphylococcus aureus, les Entérobacteriaceae et
Pseudomonas aeruginosa. Ces bactériémies nosocomiales sont surtout

secondaires a l'infection de cathéters intraveineux ou a des pneumeonies (36).

2.1- Staphylococcus aureus:

- Une étude rétrospective faite en 1986 par Whimbley et al. au Memorial Sloan
Kettering Cancer Center de New York (37}, sur les 40 épisodes de bactériémies
(excluant les mycobactéries) et de fongémies chez les malades atteints de Sida ont
trouvé que la majorité des bactériémies nosocomiales (78%) était causée par
Staphylococcus aureus en relation avec linfection de cathéters intraveineux et
linfection dans ce cas survenait fréquemment dans un contexte de neutropénie.
Les infections acquises dans la communauté se distinguaient par une
prédominance d’infection de la peau et du tissu sous-cutané causées par
Staphylococcus aureus.

- Plus récemment Shrager et collaborateurs ont rapporté des résultats
comparables dans une étude sur 58 épisodes de bactériémies chez les malades
atteints de Sida (38). Parmi les germes les plus fréquemment rencontrés
Staphylococcus aureus était le plus .isolé (21 épisodes). Staphylococcus aureus
était isolé de fagon prédominante au décours des bactériémies reliées a I'usage

des drogues intraveineuses.
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2-2- Streptococcus pneumonae
- Dans l’étude effectuée par Whimbley et al. (37) Streptococcus pneumonae a était
la cause des pneumeonies parmi les infections acquises dans la communauté. Par
comparaison aux résultats de Shrager et al (38) Streptococcus pneumonea était le
germe plus fréquemment rencontré dans les bactériémies acqhises hors de
I'hopital (12 épisodes). Mandell, au Harlem Hospital de New York (39) lors du 4¢me
congrés international sur le Sida qui s’est ténu & Stockolm en juin 1988, a noté
sur une période de 5 ans une augmentation de 262% de l'incidence annuelle des

bactériémies & pneumocoque.

2-3- Haemophilus influenzae

- Toujours dans I’étude effectuée par Whimbley et al. (37), on retrouve
Haemophilus influenzea responsable des pneumonies parmi les infections
acquises dans la communauté.

- Chez l'enfant, les infections bactériennes sont souvent sévéres et récidivantes.
Les germes impliqués sont les mémes que ceux rencontrés chez ’'adulte, avec une
fréquence plus élevée d’infections a Haemophilus influenzae. La sévérité de ces
infections ainsi que leur tendance a rechuté sont probablement due a une

atteinte plus importante de I'immunité humorale chez 'enfant infecté par le VIH

(40).

2-4- Entérobacteriaceae
Slim a Newark (41) dans une étude de 43 épisodes de bactériémies chez des
toxicomanes, avait trouvé que Entérobacteriaceae était parmi les germes
prédominants lors des bactériémies nosocomiales, ou ils étaient souvent associés

4 une infection de cathéters intra-vasculaires.

2-5- Pseudomonas aerugfinosa
- Selon la méme étude effectuée par Slim (41), parmi les germes prédominants
lors des bactériémies nosocomiales, on notait Pseudomonas aeruginosa associé a
une infection de cathéters intra-vasculaire.

- Shrager et al. (38) ont retrouvé Pseudomonas aeruginosa dans 7 épisodes au

cours de leur étude.
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2-6- Staphylocoque coagulase negative

- Rogues et al dans une étude rétrospective faite en 1993 sur les septicémies chez
les sujets infectés par le virus de l'immunodéficience acquise ont trouvé que sur
les 58 épisodes de septicémie survenus chez 53 adultes séropositives
hospitalisés, Staphylocoque coagulase negative était le germe le plus isolé soit
n=17 (42). '

- Bonadio et al ont rétrouvé 33 cas de Staphylocogue coagulase negative dans leur
étude sur les septicémies chez les patients séropsitifs a l'unité des maladies

infectieuses a I'hopital général Pisa de 1991 a 1994 (43).

2-7- Clinique

Enfin, Kumholz et al. a San-Francisco (44) ont étudié 42 épisodes de bactériémies
pour constater que la présentation clinique de ces malades était somnme toute
assez conventionnelle pour une infection bactérienne, avec fiévre élevée, frissons,
tachycardie et hyperleucocytose.

Cepehdant a cause de la forte prévalence d’infections opportunistes, du manque
de spécificité du tableau clinique et de la fréquence d’infections multiples
simultanées, il était difficile pour le clinicien de rapporter l'infection a sa cause

précise et d’initier une antibiothérapie adéquate.

3- LES SEPTICEMIES A SALMONELLES

Ces septicémies sont caractérisées par leur fréquence accrue. On sait que, dans
la population en générale, environ 5% des infections a4 Salmonelléd spp vont se
compliquer de bactériémies (45). Ainsi Wolfe et al. (46) ont rapporté une
fréquence de 35% de bactériémies a4 Salmonelles chez leurs malades cancéreux
au Memorial Sloan Kettering Cancer de New York. Dans ’étude des bactériémies
associées au Sida de Whimbley (37) les salmonell®® spp venaient au 2¢m¢ rang
aprés les infections staphylococciques.

Spe'rber et Schleupner ont compilé les cas d’infection a4 salmonelles associées au
VIH rapportés dans la littérature et ont trouvé une fréquence de 78%, soit 15 fois
la fréquence retrouvée dans une population immunologiquement saine (47).

Les septicémies a salmonelles ont également tendance a rechuter aprés l'arrét du

traitement lorsqu’elles surviennent chez un malade infecté par le VIH. Un taux de
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rechute de 45% est rapporté par Sperber et Schleupner (48). Ce taux de rechute
élevé et vraisemblablement da & une impossibilité d’éradiquer la bactérie par un
traitement conventionnel comme en fait foi lisolement répété des meémes
sérotypes dans I’hémoculture lors des rechutes (49, 50).

Ce taux de rechute est trés inhabituel pour une bactériémie 4 samonelle non
typhoidienne et une séropositivité pour le VIH a été retenu par le CDC d’Atlanta
comme critére diagnostique de Sida chez un malade ne présentant pas d’autres
infections opportunistes.

Sur le plan clinique,  les septicémies a salmonelles associées au VIH se
distinguent par I'absence de symptémes digestifs dans 50% des cas environ (48).
Les malades présentent de la fievre élevée a 39-40°, des frissons, accompagnés ou
non de douleur abdominale diffuse et de diarrhées. Souvent, ces symptémes
surviennent dans un contexte d’infections multiples secondaires au déficit
immunitaire et seule la recherche dune étiologie précise permettra de poser le
diagnostic.

Du point de vue microbiologique, deux sérotypes de salmonelles vont constituer
la vaste majorité des hémocultures positives, le sérotype Typhimurium et le
sérotype Enteritidis (48).

Les facteurs favorisants sont surtout :

- un déficit sévére de 'immunité & médiation cellulaire ;

- 'antibiothérapie qui meodifie I’équilibre de la flore intestinale, permettant ainsi
aux salmonelles de causer des symptémes avec un inoculum ;

- 'hémolyse est connue comme facteur favorisant des infections a4 salmonelle
dans plusieurs maladies tels que la drépanocytose, le paludisme et les

bartonelloses.

4- LES‘ SEPTICEMIES A MYCOBACTERIES

Avec la progression du Sida, on a noté une recrudescence des mycobactérioses
un peu partout dans le monde et en particulier aux USA ou le nombre de
déclaration de nouveaux cas de tuberculose a cessé de décroitre en 1985 pour
augmenter a partir de 1986 (51). '

Deux types de mycobactérioses vont surtout retenir notre attention méme si
plusieurs ont été décrits avec le Sida:

- les infections a Mycobacterium avium intracellulare ;
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- les infections a Mycobacterium tuberculosis.

4-1- Les infections a Mycobacterium avium intracellulare (MAI)
La septicémie a MAI est probablement linfection bactérienne disséminée la plus
fréquemment rencontrée chez les personnes atteintes du Sida. Elle représente la
mycobactérie non tuberculeuse la plus fréquemment isolée dans ’environnement.
Elle a été isolée dans le sol, l'eau, la poussiére, chez les oiseaux et les
mammiféres ainsi que dans leurs sécrétions.
Le mode de contamination de 'homme n'est pas connu, on sait que le micro-
organisme ne se transmet pas de personne en personne ni de 'animal a Phomme.
Du point de vue clinique, le diagnostic d’infection disséminée a MAI va étre posé
au cours de 'évolution de l'infection & VIH. Les malades sont souvent débilités et
souffrent d’infections multiples, il est donc difﬁciie dans un tel contexte de savoir
quels symptomes sont directement liés a l'infection 4 MAIL. Une fiévre persistante
ou intermittente depuis plusieurs mois, s’accompagnant d’une perte de poids
impbrtante avec cachexie se rencontre souvent (52).
Les symptéxﬁes digestifs sont également fréguemment rencontrés et vont du
malaise abdominal léger a la diarrhée liquidienne non sanglante persistante
pouvant se compliquer de malabsorption et de colite. On a méme décrit un
syndrome de malabsorption simulant la maladie de Whipple (53, 54).
Les symptdémes respiratoires sont difficiles &4 évaluer car trés souvent les malades
ont une infection mixte a4 MAI et Pneumocystis carinii. A '’examen, on peut
retrouver des adénopathies généralisées ainsi qu'une hépato-splénomeégalie. On a
également décrit chez ces patients des ulcérations de la muqueuse buccale, du
palais, associées & une gingivite (55).
La bactérie peut étre facilement isolée dans une variété de spécimens incluant le
sang, la moelle osseuse, l'urine, les selles, les expectorations, les biopsies
ganglionnaires, les liquides biclogiques etc.
Une coloration de Zieh! Neelsen positive sur un échantillon de selles peut
également aider a poser rapidement le diagnostic.
Le pronostic des malades atteints d’infection disséminée a MAI est mauvais car ils
sont le plus souvent 4 un stade avancé du Sida.

Il n'y a pas encore de nos jours un traitement satisfaisant pour les infections a

MAI (38).
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4-2- Les infections a Mycobacterium tuberculosis
La tuberculose a été associée au Sida dés le début de I'épidémie et a été décrite
tout d’abord chez les personnes ou la prévalence de linfection tuberculeuse était
élevée.
Du point de vue chronologique, le diagnostic de tuberculose précéde souvent de
plusieurs mois les manifestations cliniques habituelles du Sida, mais la
tuberculose peut étre également diagnostiquée en méme temps que le Sida ou
plus tard dans I’évolution du syndrome.
Le tableau clinique est souvent atypique et des manifestations extra-pulmonaires
sont retrouvées chez 80% des cas (56). La majorité des malades, va présenter un
tableau de fiévre prolongée s’accompagnant de sueurs nocturnes, d’anorexie et
d'une perte de poids importante. L’adénite tuberculeuse est fréquente et la
tuberculose miliaire courante, par contire les atteintes pulmonaires sont plus
rares et atypiques. Ainsi, par opposition a la tuberculose conventionnelle oll1 une
infiltration apicale se rencontre dans plus de 50% des cas, on retrouve ici une
proportion importante de patients avec des adénopathies hilaires (59%) ou des
infiltrations aux lobes inférieurs (29%), alors que seulement 18% ont une atteinte
des lobes supérieurs et trés peu une caverne ou une image miliaire (57).
Le diagnostic sera confirmé par la culture du sang, de la moelle osseuse, des
liquides biologiques, des expectorations ou des tissus obtenus par biopsie. Un
test tuberculinique négatif a peu de valeur diagnostique car ces malédes sont
souvent anergiques, mais il devra toujours étre prescrit car il a une trés grande
valeur d’'orientation lorsqu’il est positif.
Le choix des antituberculeux par les malades atteints du Sida sera de méme que

pour des autres tuberculeux car la réponse au traitement est en général

satisfaisante.

5- SEPTICEMIES DUES A DES AGENTS FONGIQUES: (36)

Un dysfonctionnement des cellules B et des neutropénies sévéres peuvent
apparaitre au cours du Sida et sont alors responsables d’infections fongiques
sévéres (Candida sp, Aspergillus sp). Ces infections fongiques disséminées
peuvent s’accompagner d’épisodes de fongémies dont la fréquence semble plus

importante au cours du Sida. Ainsi, chez ces patients présentant un profond
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une symptomatologie peu bruyante. @I s’agit de fievre prolongée,
d’amaigrissement, d’adénopathie, d’hépatomégalie, de Iésions cutanées
érythémato-papulo-vésiculeuses puis croiiteuses et d’ulcérations muqueuses. Il
existe toujours une atteinte pulmonaire et la radiographie thoracique montre des
infiltrats interstitiels. Le diagnostic est basé sur la mise en évidence dans la

moelle, les ganglions, les poumons, le sang etc.

5-3- Fongémies a Coccidioides :
L’agent pathogéne, Coccidioides immitis sévit a I'état endémique dans les déserts
du sud de la Californie, de ’Arizona, de ’Amérique du Sud et I'immunodépression
engendrée par le VIH entraine des infections graves.
La symptomatologie est fruste comparée a la diffusion fongique et faite de fiévre,
fatigue, amaigrissement, toux et dyspnée, d’atteintes cutanées de type variable.
L’évolution est lente, sur plusieurs semaines (1 4 12 semaines) et souvent fatale.
Les études autopsiques montrent une dissémination du processus fongique (foie,
moélle, reins, rate, ganglions, cerveau etc.).
La radiographie thoracique montre un infiltrat nodulaire ou réticulonodulaire
unilatéral ou bilatéral diffus.
Le diagnostic de certitude est obtenu par la mise en évidence de sphérules

caractéristiques dans le sang (sur frottis coloré au Giemsa ou par hémoculture),

la moelle etc.



III-METHODOLOGIE |
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III- METHODOLOGIE

1- POPULATION D’ETUDE :
La population de I'’étude est constituée par I'ensemble des malades hospitalisés
pour septicémie y compris ceux atteints de VIH dans le service de médecine

interne de I'hopital national du point « G » .

s Critéres d’inclusion:
- Fiévre > 38° ou une hypothermie < 36°;
- Frissons;

- Hémoculture positive.

e Critéres de non inclusion:
Les patients présentant des signes cliniques avec hémoculture négative n'ont pas

été inclus.
2- METHODES

s Type d’étude:
Il s’agissait d’'une étude prospective exhaustive ayant porté sur des malades

hospitalisés pour septicémie.

e Durée d’étude:

L’étude a duré 1 an, de novembre 1997 & décembre 1998,

e Lieu d’étude:
- L’étude a été effectuée dans le service de médecine interne de 'hdpital national
du point « G ». |
- Le personnel est composé de:
. deux professeurs agrégeés,
. cinqg médecins,
. vingt trois infirmiers,
. dix garcons de salle.

- Le service dispose 57 lits.
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s Support de ’étude:

L’¢tude des parameétres a été faite grace a:

a- Un interrogatoire: qui a recherché les facteurs de risque du VIH (hémophilie,
héroimane, transfusion sanguine, homosexuel, personnel de santé, transporteur,
commercant), les antécédents médicaux et chirurgicaux. .

b- Un examen clinique: qui a recherché :

- la triade qui domine généralement le tableau & savoir :

une fiévre > 38°, des frissons, une altération de Pétat général.

- un examen physique des différents appareils, a la recherche des signes d’appel.
- une classification de Bangui et une classification CDC/OMS en cas

d'immunodépression acquise.

¢- Les examens complémentaires :

- les examens systématiques :

hémoculture, antibiogramme, « sérclogie HIV, NFS-VS, transaminases,
phospﬁatases alcalines, azotémie, créatininémie, glycémie, radiographie du
thorax, examen cytobactériologique des urines.

- les autres examens complémentaires seront demandés en fonction des signes

d’appel.

3- TRAITEMENT :
Il a été basé sur une antibiothérapie probabiliste qui a été faite le plus tot que
possible avant le résultat de I’hémoculture et a été réadaptée en fonction de

Pantibiogramme ; la prise en charge de la porte dentrée et des localisations

secondaires lorsqu’elles existent a été faite.

4- EVOLUTION 4
Elle a été basée sur I’évaluation de l'état clinique et la recherche des

complications.

5- LIMITES ET FORCES DE L’ETUDE :

Nos limites ont &té :
- Lincapacité d’effectuer plusieurs hémocultures en raison du manque de
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moyens de nos patients et d’identifier certaines souches bactériennes (plateau
technique biologique et bactériologique trés restreint).

- La limitation de nos investigations au seul service de médecine interne de
I’hépital national du point « G ».

La force de notre étude réside dans les faits suivants :

- Elle est la premiére étude au Mali dans ce domaine ;

- Elle permet de concevoir une procédure rapide d'identification des germes.

6- ANALYSE DES RESULTATS
L’analyse des résultats a été informatisée sur un logiciel EPI-INFO et les résultats
ont été donnés sous forme de tableaux analytiques et descriptifs, avec

comparaison de pourcentage (test Ki2) avec des résultats significatifs pour une

probabilité p < 0,05.
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IV- RESULTATS

Globalement 1049 malades avaient été hospitalisés dans le service de médecine
interne de ’hdpital national du Point « G » de novembre 1997 a4 décembre 1998,
dont 24 patients avaient présenté un tableau de septicémie soit 2,28% (24/1049).
Parmi ces 24 cas de septic€mies, 10 cas étaient survenus sur terrain VIH négatif
soit 41,66% (10/24) et les 14 autres sur terrain VIH positif soit 58,33% ( 14/24).
Durant la méme période 151 cas de VIH positif ont été recensés incluant les 14
présentant une septicériie soit 14,4% (151/1049).

La prévalence des septicémies chez les sujets immunodéprimés a été de 9,27%
(14/151).

La prévalence des septicémies chez les sujets VIH- a ét€ de 1,11% (10/898). 7

Tableau 12: Répartition de 1049 malades en fonction du résultat de
I'hémoculture et de la sérologie du VIH.

Septicémies + Septicémies - Total
VIH+ 14 137 151
(9,27%) * (90,73%) (100%)
VIH- 10 888 898
(1,11%) (98,89%) (100%)
Total 24 1025 1049
(2,29%) (97,71%) (100%)

¥*= 47,05 ddl=1 p<0,000000001
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Tableau 13 : Répartition des patients selon les septicémies et/ou VIH positif

* | Septicémies VIH négatif VIH positif
Germes Effectif % Effectif %
Staphylococcus aureus 2 25 3 23,07
Staphylococcus coagulase 2 25 3 23,07

Gram + | négative
Streptococcus hemolytique du 1 12,5 0 0
groupe G
Streptococcus pyogenes 1 12,5 0
Acinetobacter sp 2 25 0

Gram - | Salmonella enterica 1 12,7 4 30,76
Escherichia coli 1 33,33 3 23,07
Proteus mirabilis 0 0 1 7,69

Autres . |Candida krusei 0 0 1 7,69

10 100 14 100

Total
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SEPTICEMIES SANS VIH
Dans notre étude nous avons observé 10 cas de septicémies sans VIH dans le
service de médecine interne de I’hdpital national du point « G » de novembre 1997

a décembre 1998,

I- Données socio-démographiques

20%

E210-30 ans W31 -60ans 061 -80 ans

Figure 1: Répartition des malades selon 1’age:

Dans cette série la tranche d’age 31-60 ans a été la plus représentée (60%) avec

des extrémes a4 10-80 ans. L’age moyen de nos patients a été de 49,6 ans.
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ElMasculin MW Féminin

Figure 2: Répartition des malades selon le sexe:

II n'y a pas eu de prédominance de sexe dans cette série.
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Bambara

Figure 3: Répartition des malades selon les ethnies:
Les bambaras et les sarakolés ont été les plus représentés soit 40% chacun.
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Figure 4 : Répartition des malades selon la profession

Les ménagéres ont été les plus représentées dans notre série soit 40% des cas.
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Figure 5: Répartition des malades selon la provenance

70% des nos patients résidaient a Bamako.




II- Interrogatoire

1- Les notions de transfusion sanguine, d’hémophilie, d’homosexualité ou de
toxicomanie n’ont pas été retrouvées a linterrogatoire chez aucun de nos patients

de méme que la notion de contage tuberculeux.
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Tableau: 14: Répartition des malades selon la situation matrimoniale

Situation matrimoniale Effectif Pourcentage
Célibataire 9 90
Marié 1 10
Total 10 100

Les célibataires avaient dominé le tableau soit 90% des cas.

Tableau 15: Répartition des malades selon les antécédents médicaux:

Antécédents médicaux Effectif Pourcentage
DNID + HTA 2 25
bilharziose urinaire + gastrite 1 12,5
DNID 1 12,5
HTA 1 12,5
Angine 1 12,5
HTA + Sinusite 1 12,5
UGD 1 12,5
Total 8 100

Chez 8 de nos patients ayant des antécédents médicaux, 1’'association DNID +

HTA avait dominé le tableau soit 25%.

Les 2 autres patients n’avaient pas d’antécédents médicaux.
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e Antécédents chirurgicaux

2 de nos patients avaient présenté des antécédents chirurgicaux soit 1 cas de

césarienne et 1 cas de tumeur pancréatique.

Tableau 16: Répartition des malades selon les motifs de consultation

Motifs de consultation Effectif Pourcentage
Syndrome infectieux 8 80
Troubles digestifs : 1 0
Troubles neurologiques 1 10

| Total L 10 100

Les syndrome infectieux a été le principal motif de consultation signalé par 8
patients soit 80%.

III- Les signes cliniques

Tableau 17: Répartition des malades selon la triade généralement retrouvée

Triade Effectif Pourcentage
Fiévre 8/10 80
Hypothermie 2/10 20
AEG 7/10 70
Frissons 2/10 [ 20

- 10 patients soit 100% avaient présenté une fiévre ou une hyperthermie;
- 7 patients soit 70% une AEG,

- 2 patients 20% des frissons.
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Tableau 18: Répartition des malades selon Ia porte d’entrée

Porte d’entrée Effectif Pourcentage [
Cutanée 5/10 50 ]
Dentaire 2/10 20
Urogénitale | 2/10 20

(ORL 1/10 10

l Inconnue 3/10 30

La porte d’entrée cutanée a été la plus représentée 50% (furoncle, plaie) suivie par
les portes d’entrée dentaire et urogénitale (20%) chacune.
Dans 30% la porte d’entrée a été inconnue.

¢ Une splénomeégalie a été retrouvée chez 2 de nos patients soit 20%.

Tableau 19: Répartition des malades selon les localisations secondaires

Localisations secondaires Effectif Pourcentage
Pleuropulmonaires 4/10 40
Génito-urinaires 3/10 30
Eépatiques 2/10 20
Ostéoarticulaires 2/10 20
Neuroméningées 2/10 20
Ganglionnaires 2/10 20

quarente pour cent des localisations secondaires ont été pleuropulmonaires,

ensuite viennent les localisations génito-urinaires 30%.
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Tableau 23: Répartition selon l'antibiogramme

Effectif | Antibiogramme
Germes Sensibhilité Résistance
Staphylococcus ler cas|- Genta, Sulfamide, Erythro,|- Augmentin, Ampi, Linco,
coagulase négatlﬁé, Kanamycine, Tobramycine Acide fusidique,
Y - Augmentin, Netilmicine, | - Erythro,
Peflox, PeniG,
cas |,
Staphylococcus aureus | ler cas|- Augmentin, Genta, Peflox,
Erythro, Oxzacilline
96m - Ampi, Genta, Cefotaxime,
Ceftazidime, Cotri
cas
| Saimonella enterica 1 Augmentin, Cefotaxime, | Ampi, Ticarcﬂiﬁe
Ceftazidimd, Doxy, Peflox,
Thimétoprime, Acide naldixique,
Chloramphenicol
Escherichia coli 1 Genta, Peflox, Acide | Ampi
Nalidixique, Doxd,
Chloramphenicol,
Acinetobacter 1 Angmentin, Peflox, Genta,|Ampi, Ticarciline
Cotri, Doxi
Streptococcus a pyogéne | 1 Ampi, Chloramphénicol, Peni|Doxy
G, Erythro, Linco,
Pristinamycine
Stretococus hemolytique| | Augmentin, Pristinamycine, | Peni G, Ampi, Doxi, Erythro,
du groupe G ' Chloramphénicol Linco
Klebsiella pneumoniae +| 1 Augmentin, AmiKacine, Doxy, | Ampi, Ticarciline,
Acinetobacter Peflox, Cefotaxime, Ceftazidime, | Chloramphenicol, Sulfamides
' Acide Nalidixique
NB: genta=gentamicine o erythro=érythromycine, peflox=péfloxacine,

- peniG=pénicilline G ; ampi=ampicilline ; linco=lincomycine ; cori=cotrimoxazole ;

doxi=-doxyclycline

L'antibiogramme a été effectué chez tous nos patients. Les différents germes

retrouvés a ’'hémoculture étaient résistants 4 I’Ampicilline et & la Ticarciline.

La plupart des germes étaient sensibles aux autres antibiotiques.
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» Numération formule sanguine: (NFS)

Parmi nos 10 malades 9 avaient bénéficié d'une NFS. Tous les malades avaient
présenté une anémie: 4 cas d’anémie microcytaire hypochrome, 5 cas d’anémie
normocytaire normochrome. Les réticulocytes ont été dosés dans 6 cas avec 3 de
type régénératif et 3 de type arégénératif, une hyperleucocytose a polynucléaires
neutrophiles a été retrouvée dans 4 cas, une thrombopénie dans 3 cas et une

hyperplaquettose dans 2 cas.

s La vitesse de sédimentation (VS)

Chez 9 de nos patients la VS effectuée a été accélérée (VS supérieure & 30 mm).

s Le bilan hépatique
Les transaminases effectuées chez 3 patients ont été normales, les phosphatases

alcalines effectuées chez un patient ont été normales également.

¢ Le bilan rénal

8 malades ont effectué une créatininémie qui a été normale dans tous les cas.

o L’examen Cytobactériologique des urines (ECBU)
Chez 5 patients ’'ECBU a été effectué dont 4 pathologiques.
1 = bacille gram (-)
1 = bacille gram (-) + levures
1= bacille gram (-) + Candida albicans

1 = Esherichia coli.

» La radiographie du thorax

4 radiographies pulmonaires ont été effectuées dont 3 pathologiques:

métastase = 1; pneumopathie atypique = 1 ; tuberculose pulmonaire = 1.

e La fibroscopie oesogastroduodenale (FOGD)
Chez 6 patients la fibroscopie a été effectuée avec 5 pathologiques:
gastrite biliaire = 1 ; gastrite congestive = 1 ; gastrite pétéchiale + cesophagite = 1

: processus tumoral antral = 1.
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* L’anorectoscopie: une seule anorestoscopie effectuée a été pathologique

évoquant une anorectite congestive + hémorroide interne.

¢ L’échographie abdomino-pelvienne:

Les 5 échographies abdomino-pelviennes effectuées ont donné les résultats
suivants:

dilatation des voies biliaires intra-hépatiques = 1 ; grossesse monofoetale
évolutive = 1 ; hépato-splénomégalie homogéne = 1 ; hypertrophie prostatique = 1

; polype + lithiase biliaire= 1.

* L’examen des crachats BK (BK= bacille de Koch)

L’examen des crachats a la recherche de BK effectué chez un patient a été positif.

e L’intra-dermo reaction a la tuberculine (IDR)

I'IDR demandée chez 3 patients a été négative dans tous les cas.

e La glycémie
Il a été retrouvé une hyperglycémie chez 3 patients, une hypoglycémie chez 1

patient parmi nos 10 malades ayant effectué tous une glycémie.

¢ La goutte épaisse (GE)

effectuée dans les 10 cas, elle a été négative dans tous les cas.
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S- Traitement

Tableau 24:Traitemennt de la septicémie en fonction des germes retrouveés :

Germes Effectif Traitement

Staphylococcus ¢ coagulase| |er cas - Erythro + Genta

négative DEme ngq - Ciproxine

Staphylococcus aureus 1¢T cas - Augmentin + Genta

oéme (oo - Bristo + Genta

Salmonella enterica 1 Ci#ffoxine + Genta + Metro

Escherichia coli 1 Pefloxacine + Genta
LAcinetobacter 1

Streptococcus § pyogénes 1 Amoxi + Genta + Metro

Streptococcus  hemolytique | 1 Claforan+Genta puis Augmentin + Oflocet
du groupe G ‘

Kilebsiella pneumoniae +|1 Acide Nalidixique puis Amoxi + Claforan+Genta puis
Acinetobacter Erythro

NB : Amoxi = Amoxicilline, Genta = Gentamicine, Métro = Métronidazole, Erythro
= Erythromycine, Bristo = Bristopen, Ampi = Ampicilline

La majorité de nos patients avait eu un traitement a base d’antibiotique avant le
résultat de ’hémoculture qui était basé sur l'association Amoxi + Genta + Metro
et cette antibiothérapie a été généralement modifiée aprés le résultat de
I'hémoculture selon 'antibiogramme. Tous nos malades ont eu une association
d’antibiotique par schéma thérapeutique. 1 malade est décédé avant le résultat de
I'hémoculture.

La Genta apparait presque dans tous les schémas thérapeutiques. En dehors des

aminosides les lactamines ont été les plus utilisées.

6- Les complications:

4 de nos patients avaient présenté une complication: 2 cas d’état de choc (50%) ;

2 cas de troubles neurologiques (50%).

7- L’évolution et le pronostic

50% de létalité.
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Tableau 25: Répartition des malades selon d’autres pathologies liées a la

septicémie

Autres pathologies Effectif Pourcentage
Gastrite 4/10 40
| Infection urinaire 4/10 40
DNID + HTA 2/10 20
'DNID 1/10 10
Néoplasie de la téte du pancréas 1/10 10
Tuberculose pulmonaire 1/10 10
Syndrome de Sharp 1/10 10
Anorectite + hémoroide 1/10 10
Pneumopathie atypique 1/10 10
Prostatite 1/10 10
Erocessus tumoral antral 1/10 10

Parmi différentes pathologies li€es & la septicémie , les atteintes gastriques et les

infections urinaires ont été les plus fréquentes soit 40% chacune.
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SEPTICEMIES ET VIH

14 cas de septicémies liées au VIH+ ont été hospitalisés dans le service de
médecine interne de I'hopital national du point G » de novembre 1997 a4 décembre

1998 soit 58% (14/24} des causes de septicémies.
Le VIH1 a été le plus dominant soit 13 cas (93%) et l’association VIH1+2 a été

retrouvée chez 1 patient (soit 7%).

1- Données socio-démographiques

72%

110 2 30 W31 a50 051 a80

Figure 6: Répartition des malades selon l'age: N -
La tranche d'age 31 4 50 ans a été la plus représentee dans notre série soit 72%

avec des extrémes de 10 a4 80 ans. L'age moyen de nos patients a été de 42,7 ans
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Figure 7 : Répartition des malades selon le sexe
Ce graphique fait ressortir la prédominance du sexe masculin

soit 64,3%.
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Bambara Peulh Sarakolé Bobo

Figure 8 : Répartition des malades selon I’ethnie

Les bambara et peulh ont été prédominants soit 35,7% chacun.



67

Fonct. Ménag. Paysan Commer. Marabout

Figure 9 : Répartition des malades selon la profession :

Les fonctionnaires ont été les plus représentés soit 42,9% suivis des ménagéres
soit 28,6%.
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Figure 10 : Répartition des malades selon la provenance :

64,3% de nos patients résidaient 4 Bamako
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2- Interrogatoire

+ Facteurs de risque
- Les notions de transfusion sanguine , d’hémophilie, d’homosexualité ou de

toxicomanie n’ont pas été retrouvées a l'interrogatoire chez nos patients.

. - La notion de séjour a 'étranger a été retrouvée chez 12 de nos patients mais la

notion de contage tuberculeux n’a €té retrouvée chez aucun de nos patients.

Tableau 26 : Répartition {es malades selon la situation matrimoniale

Situation matrimoniale Effectif . Pourcentage
'Marié 9 63,3
Célibataire 3 21,4
Divorcé | 1 7,1
Veuf 1 7,1
Total 14 100

Les mariés ont représentés 64,3% de notre série, suivis des célibataires 21,4%.

Tableau 27: Répartition des malades selon les antécédents médicaux

Antécédents medicaux Effectif Pourcentage
Pneumopathies 3 42.9
Bilharziose urinaire 1 14,3
Bilharziose urinaire + Maladie mentale 1 14,3
Furonculose + Epistaxis 1 14,3
Ictére 1 14,3
Total 7 100

- 7 de nos patients avaient des antécédents médicaux dont les plus fréquents ont
été les peumopathies (42,9%). Les 3 autres n'avaient pas d'antécédents
meédicaux.

- 3 de nos patients avaient des antécédents chirurgicaux: césarienne = 1;

occlusion intestinale + GEU = 1, salpingectomie = 1.
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Tableau 28 : Répartition des malades selon les motifs de consultation

Motifs de consultation Effectif Pourcentage
Syndrome infectieux 11/14 78,57
Troubles digestifs 8/14 57,14
Troubles neurologiques 1/14 7,14

78,57% de nos patients avaient consulté pour un syndrome infectieux; 57,14%

pour des troubles digestifs.
3- Signes cliniques

Tableau 29 : Répartition des malades selon la triade généralement retrouvée

Triade Effectif Pourcentage
Fiévre 10/14 71,42
Hypothermie 4/14 21,42
AEG C12/14 85,71
Frissons 3/14 21,42

Tous nos patients avaient soit une hyperthermie, ou une hypothermie (soit 100%)

12 de nos patients avaient une AEG (soit 85,71%) et 3 avaient des frissons (soit
21,42%).

e Parmi nos 14 patients 1 seul avait une splénomégalie (7,14%).

Tableau 30 : Répartition des malades selon la porte d’entrée

Porte d’entrée Effectif Pourcentage
Cutanée 6/14 42,85
Dentaire 4/14 28,57
Génito-urinaire 3/14 21,42
ORL 2/14 14,28
Osté-articulaire 1/14 7,14
Inconnue 3/14 21,42

La porte d’entrée la plus fréquemment rencontrée a été cutanée (42,85%) suivie
de celle dentaire (28,57%) et génito-urinaire (21,42%}).

Dans 21,42% des cas la porte d’entrée a été inconnue.
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Tableau 31 : Répartition des malades selon les localisations secondaires

Localisations secondaires Effectif Pourcentage
Pleuro-pulmonaires 10/14 71,42
Neuro-méningées ' - 6/14 42,85
Génito-urinaires . 6/14 42,8;'5
Ganglionnaires 3/14 21,42
Hépatiques 2/14 © 14,28

Les localisations pleuro-pulmonaires ont été les plus représentées (71,42%)
suivies par les localisations neuro-méningées (42,85%) et génito-urinaires

(42,85%).

Tableau 32 : Classification CDC/OMS

[Catégorie Effectif Pourcentage
El 1 ‘ 7,69
‘B2 3 23,07

B3 1 7,69

C1 3 23,07
c2 2 15,38

C3 3 23,07
Total 13 100

La majorité de nos patients était de la catégorie C (61,52%)/

Tableau 33 : Répartition des patients selon la classification de Bangui.

Classification de Bangui Effectif Pourcentage

Patients présentant au moins 2 critéres 9 64,28

majeurs et au moins 1 critére mineur

Patients ne présentant pas 2 critéres 5 35,7
majeurs et plus d’1 critére mineur
Total 14 100
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Soixante quatre, vingt huit pour cent de nos patients étaient au stade SIDA.

4- Les examens complémentaires

EVIH1 HVIH1+VIH2

Figure 11: Répartition des malades selon le type de VIH:

Le VIH1 a été le plus fréquent dans notre étude (93%).
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Tableau 34 : Hémoculture

Hémoculture Positive Négative Effectif
1 ére hémoculture |13 1 14
28me hémoculture |1 13 14

Une lére hémoculture a été demandée chez tous nous patients dont 13 ont été
positives et 1 négative, une 2éme hémoculture qui a été négative dans 13 cas et

postive dans 1 cas.

Tableau 35: Répartition des malades selon les micro-organismes a

I’hémoculture :
‘ Germes Effectif Pourcentage
Gram + | Staphylococcus coagulase 3. 23,07
négative
Staphylococcus aureus 3 23,07
Gram - | Salmonella enterica 4 30,76
Escherichia coli 2 15,38
Proteus mirabilis 1 7,69
Total 13 100

Les germes les plus fréquemment rencontrés aux différentes hémocultures ont
été salmonella enterica (30,76%), Staphylococcus a coagulase négative (23,07%),

Staphylococcus aureus (23,07%).

e A la 2¢m¢ hémoculture le germe isolé a été Candida krusei: 1/14.
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Tableau 36: Répartition des malades selon Pantibiogramme

: Germes Effectif Antibiogramme
Sensibilité Résistance
Salmonella enterica 1 cas - Genta, A. Nalidixique, Peflox, Cotri, |- Ampi, Ticacilline
2 cas Doxy
3 cas - Augmentin, Ampi, Genta, Chloram, | - Ampi; Ticarciline
Sulfamides
4 cas - Augmentin, Cephalo, Ceftazidime
Acide Nalidixique, Peflox, Doxy,
, Chloram
- Genta
Staphylococcus coagulase | 1 cas ~ Amoxi, Genta - Augmentin, Netilmicine,
néqative 2 cas - Augmentin, Genta, Ampi Peflox, Eryth, Acide
3 cas - Augmentin, Qxacilline Fusidique, Lincomycine
_ - Doxy, Ticarcilline
Escherichia coli Lcas |- Pellox, Genta, Cefalo, Cefotaxime, | '
2cas |Do®
- Amoxi, Genta, Cotri - Augmentin, Ampi,
. 3 cas ~ Cefotaxime, Cefox, Amikacine, | Ticarcilline, Ceftazidime,
Acide Nalidixique, Peflox, Chloram, | Cotri
' Doxy
SStaphoncoccus aureus 1 cas - Augmentin, Cefalo, Amikacine,
Netilmicine, Peflox, Doxy, Penicilline
G, Trimetoprime - Peflox, Sulfamides,
2 cas ~ Augmentin, Genta, Netilmicine, | Ampi, Penicilline G
Trimetoprime, Oxacylline,
Tobramycine, Lincomycine, Eryth
Candida krussel 1
Proteus mirabilis 1
Total 14

La majorité de nos malades ont recu un antibiogramme. Et selon 'antibiogramme

les antibiotiques les plus résistants ont été ’Ampi et la Tricarcilline.

NB : Peflox = Pefloxacine, Doxy = Doxycicline, Cotri = Cotrimoxazole, Chloram =

Chloramphénicol, Cephalo = Cépholosporine

La majorité des germes ont été sensibles aux autres antibiotiques.

My
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e La numération formule sanguine : (NFS)

Une NFS a été demandée chez 13 de nos patients dont 1 normale et 12 cas
d’anémie : 7 cas d’anémie normocytaire normochrome, 3 cas d’anémie
microcytaire hypochrome, 2 cas d’anémie macrocytaire normochrome. Les
réticulocytes ont été dosés chez 4 patients et ont été de type régénératif dans tous
les cas, une thrombopénie dans 2 cas et une hyperplaquettose dans 1 cas, une

hyperleucocytose & PNN dans 6 cas et une neutropénie dans 6 cas.

+ La vitesse de sédimentation (VS)

La VS a €té effectuée dans 12 cas et a été accélérée dans tous les cas (> (30 mml).

Tableau 37 : Répartition des malades selon les lymphocytes totaux

Lymphocytes totaux Effectif Pourcentage
< 1000 3 23,07
1000-2000 6 46,15

> 2000 4 30,76
Total 13 . 100

Les patients ayant un taux de lymphocytes totaux compris entre 100-2000

(46,15%) ont été les plus représentés dans notre série.

Tableau 38 : Répartition des malades selon le taux de lymphocytes T CD4+

Taux des Ilymphocytes T Effectif Pourcentage
CD4+
10-199 3 23,07
200-499 6 46,15
500-1000 4 30,76
Total 13 100

46,15% de nos malades avaient un taux de CD4 compris entre 200-499.
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¢ Le bilan hépatique
- Les transaminases demandées dans 8 cas ont été normales dans 7 cas et
augmentées dans 1 cas (taux supérieur a 3 fois la normale). Les phosphatases

alcalines demandées dans 6 cas, ont été normales.

e Le bilan rénal

La créatininémie demandée dans 2 cas a été normale.
e La glycémie : demandée dans 9 cas, a été normale.

* L’examen cytobactériologique des urines : (ECBU)
L’ECBU demandé dans 4 cas a été pathologique dans 1 seul cas. Le germe

rencontré a été streptocoque du groupe D.

* La Radiographie des poumons :
La radiographie des poumons effectuée dans 7 cas a été pathologique dans 3 cas :

il s'agissait d’une cardiomégalie + bronchite, d’'une pleurésie droite et d’une

pneumopathie droite.

¢ La fibroscopie oeso-gastro-duodenale
Elle a été effectuée dans 3 cas et a été dans tous les cas pathologiques :
- antrite erythémateuse moderée (n= 1), gastrite antrale (n= 1), gastrite

erythémateuse + mycose cesophagienne (n= 1).

» L’anorectoscopie : effectuée chez 1 patient, elle a été pathologique :

anorectite hémorragique.

¢« L’échographie abdomino-pelvienne
Elle a été réalisée dans 5 cas et a été pathologique dans 4 cas :
- adénopathies intra et retro-peritoneales [n=1), ascite +boue biliaire (n= 1),

ascite + hépatomégalie (n= 1), prostatite chronique + ascite (n= 1).
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* La cytologie ganglionnaire
Elle a été effectuée chez 2 patients : 1 cas d’adénite tuberculeuse probable et 1

cas localisation secondaire d’un carcinome.

* La coloration au Ziehl : demandée chez 2 patients, elle a été positive dans 1

cas.

* La Biopsie ganglionnaire
La tuberculose ganglionnaire a été retrouvée dans le seul cas ou la biopsie

ganglionnaire a été effectuée.
» Le BW: effectué dans 3 cas, il a été négatif.

* La sérologie toxoplasmique : elle a été effectuée dans 3 cas et positive dans 1

seul cas.

s L’examen des crachats a la recherche de BK :
L'examen des crachats a la recherche de BK a été négatif chez tous les 6 patients

explorés.

e L’intra-dermo-réaction a la tuberculine : (IDR)

L'IDR effectué chez 4 patients a été significatif dans 1 seul cas.

¢ La coproculture : chez les 2 patients ou elle a été réalisée , elle a été négative.

* Les Selles POK :
Elles ont été effectuées dans 6 cas et ont été pathologiques dans 1 cas. Le

parasite retrouvé a été Trichomonas intestinalis

¢ Le liquide d’ascite : il a été effectué dans 3 cas: 2 cas transudats, 1 cas

exsudat.
¢ La goutte épaisse [GE): elle a été effectuée dans 12 cas et a été positive dans

1 seul cas.



*  B- Traitement

Tableau 39 : Traitement
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Germes _ Effectif |Traitement
Salmonella enterica 1 cas - Cotri+Genta, puis Cotri

2 cas - puis Cotri, puis Chloram

-  Cotri

2 g:: - Cotri, puis Amoxi+Genta
Staphylococcus coagulase |1 cas |- Cotri, puis 2 E/3RH
negative '2 cas - Cotri

3 cas - Amoxi, puis 2 RHZ/6EH
Escherichia coli 1 cas - Cotri

2 cas - RovatGenta, puis Ciproxine

3 cas - Amoxi+Genta
Staphylococcus aureus 1 cas - Amoxi,puis Cotri+Metro+Amoxi

2 cas - Oilocet+Genta+Metro, puis Cloxa+Genta
Candida krusei 1 AmphotericineB
Proteus mirabilis 1 Cotri, puis Amoxi+Genta
Total 14

NB : RHZ = Rifampicine, Isoniazide, Pyrazinamide.

EH = Ethambunol

La majorité de nos malades ont eu un traitement & base d’antibiotique avant le
résultat de ’hémoculture qui a été basé sur l'association Amoxi+Genta+Metro et

cette antibiothérapie est généralement modifié aprés résultats de I’hémoculture

selon l'antibiogramme.

Tous nos malades avaient eu une association d’antibiotique et par schéma.

Aucun de nos malades n’a dépassé 3 schémas thérapeutiques.

La Genta apparait presque dans tous les schémas thérapeutiques. En dehors des

aminosides, les béta lactamines appairaissent les plus utilisés.
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6- Complications

Tableau 40 : Répartition des malades selon les différentes complications

Complications Effectif Pourcentage W
Etat de choc 5 62,5 ]
Troubles neurologiques 2 25

Syndrome cedémateux 1 12,5

Total 8 100

8 de nos patients ont eu des complications dont la plus fréquente a été ’état de
choc (62,5%).

7- Evolution et pronostic

Tableau 41 : Répartition des malades selon 1'évolution et le pronostic

Evolution Effectif Pourcentage
Vivant 6 42,9
Décés 8 57,1
Total 14 . 100

. 57,1% de nos patients étaient décédés dans le service et 42,9% étaient vivants.

Tableau 42 : Répartition des malades selon les autres pathologies liées au VIH et
a la septicémie

=

Pathologie Effectif Effectif | Pourcentage |
Tuberculose ganglionnaire 1 9,09

Infections

opportuniste
Tuberculose ganglionnaire et pulmonaire 1 9,09
Toxoplasmose cérébrale 1 9,09
Atteintes oeso-gastro-duodénales 3 27,27

Affections

intercurrentes

| Paludisme 1 9,09
Bronchite aigue 1 9,09
Anorectite 1 9,09
Prostatite chronique 1 9,09
Infection urinaire 1 9,09

Total 11 100

Parmi les affections intercurrentes liées au VIH et la septicémie, les atteintes

oeso- gastro-duodénales ont été les plus fréquentes soit 27,27%.



V- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
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V- COMM INTAIRES ET DISCUSSIONS

)
|
1- SEPTICEMIES SANS VIH

Dans notre étude, la préval%:nce des septicémies sans VIH a été observée chez
0,95% (soit 10 cas/1049). &omparé aux données de la littérature, ce taux est
inférieur & celui de Omezzine et al (59) qui ont relevé un taux de 1,1% dans le
service de médecine internelet maladies infectieuses au CHU de Farhat Hached
enl an,eta celuide Frilélha et al (60) qui ont trouvé 68 cas en 4 ans dans les
services d’onco—hématologiel', de microbiologie immunologie, des maladies
infectieuses au CHU Hedi Ch:aher en Tunisie, enfin & celui de Guerin et al (61) qui
ont enregistré 344 cas en 7 ans au centre de réanimation de I’hépital Lariboisiére
a Paris et au CHU André Mig’r|10t a Versailles (France).

En revanche le taux observé,! dans notre étude est supérieur a celui retrouvé par
Laurent (5) qui a colligé 1:8 cas en 30 rnoi's dans le service des maladies
infectieuses et tropicales au ?HU de Treichville & Abidjan (RCI).

L’analyse de ces résultats p“ermet d’affirmer que la prévalence des septicémies

varie en fonction du service 0;1‘1 I'étude a été réalisée et du mode de recrutement.

H
1-1- Données socio-démographiques

o Age et sexe :

L’age moyen dans notre étucie a été de 49,6 ans, sans prédominance de sexe.
Omezzine et al (59) ont trouvé des résultats identiques aux nétres, avec un age
moyen de 49,59 ans sans p%rédominance de sexe, mais notre moyenne d’age est
nettement supérieure a ce11¢ de Frikha et al (60) qui se situait autour de 34,9
ans. Par contre Laurent (:5) trouvait une prédominance féminine avec un age

moyen de 27 ans. Ce qui dénote une disparité dans la distribution des patients

en fonction de l’age, du sexe,li'T et du type d’étude.

1
l
o Ethnie et résidence |

Les bambaras et les sarakol!f:s ont &té les plus représentés dans notre série (soi;t

40% chacun). Cela refléte fidélement la répartition des ethnies au niveau d1.j1

district de Bamako. La précarité des moyens d’évacuation, et des axes routierslz

:

fait que la majorité de nos pa!] tients résidaient 4 Bamako.
|
|
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1-2- Interrogatoire |

o Antécédents médicaux -

Le diabéte et 'HTA ont été le'si antécédents médicaux les plus retrouvés (soit 80%]).
Les mémes antécédents ont tlete retrouves chez les patients de Omezzine et al (59)
diabéte (23,4%) et HTA (12, 4%)

Par contre Laurent (5) a‘i frouvé dans son étude 16,56% de sjndrome
septicémique survenu sur u,lne maladie sous-jacente (1 cas de leucémie, 1 cas

d’aplasie médullaire, et 1, casI de drépanocytose).

Deux tiers des malades de Frikha et al (60) avaient une leucémie aigué ; 1/3 une
aplasie médullaire plus un syndrome myéloprolifératif plus un syndrome
lymphoprolifératif. Cela est cllﬁ au fait que tous les patients de Frikha et al (60)

L . i ] .
etaient recrutés dans le service d’onco-hématologie.

o Motif de consultation
Dans notre série, le motif principal de consultation a été le syndrome infectieux

(80%). Ce méme motif a été predomlnant chez Laurent (5) avec 38,88% des cas
associés aux troubles d1gest1fs dans 38,38%.

Par contre, dans la série de i()mezzme et al (59) les troubles digestifs venaient en

téte avec 36% des cas. '
1-3- Signes cliniques

o La triade
Classiquement, la septicémi,ci: se caractérise par la triade (hyper ou hypothermie,

AEG, frissons). Ici dans notgi'e série, hyper ou hypothermie a été retrouvée dans
100%, l'atteinte de V'état gé‘;‘léral n’a été retrouvée que dans 70% et les frissons
dans 20%. Ces résultats sc;:nt a4 peu prés comparables a ceux de Laurent (5) qui
retrouve 88,88% d’hyperthe;rrnie 3 77,77% d’AEG, ainsi qu’a ceux de Omezzine et
al (59) qui ont observé 8&;5',5% d’hyper ou hypothermie. Cela dénote que les
manifestations cliniques ne|sont pas forcement retrouvées et que toute hyper ou

hypothermie doit faire rechercher systématiquement une septicémie.

f
|
I
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s La splénomégalie

L’atteinte splénique est ap:llaaremment rare dans la majorité des études réalisée
sur les septicémies. Dahs notre étude, nous avons identifié 2 cas de
splénomégalie soit 20%. Ta%ldis que Laurent (5) a enregistré 16,66% et Omezzine
et al (59) ont trouvé 6,2%. ;

La disparité des résultaté pourrait s’expliquer par I'expérience pratique de
Pexaminateur et la non ll.ltlhsatlon des examens complémentaires telle que

1 uItrasonographle. '|

s Les portes d’entrée ‘

Retrouver une porte d’entree n’est pas toujours évidente. Dans notre série, elle a
été retrouvée dans 76 93% Dans la littérature, les portes d’entrée n’ont été
retrouvées que dans 17% a ,33% des cas (5, 59, 60).

La fréquence élevée de la porte d’entrée cutanée (50%) et urogénitale (20%) serait
expliquée par le recrutemil:nt important des diabétiques dans le service.
Comparée aux données de ifi Iittéfature, la porte d’entrée urogénitale est la plus

fréquente (5, 57), soit respeéltivement 69,76% et 50%.

s Les localisations secondaires
.l . .
La fréquence des localisations secondaires varie selon le recrutement des

patients, la fréquence des ||infections hospitaliéres (59). Elles ont été surtout

pleuro-pulmonaires (40%) ?t génito-urinaires (30%) dans notre série. Nos taux
sont proches de ceux de Onlfllezzine et al (59) qui ont trouvé pour les localisations
pleuro-pulmonaires 31%, osfféo—arﬁculaires 22%, tandis que Laurent (5) a trouvé

55,55% de localisations neu';ro-méningées et 22% de localisations hépatiques.

1-4- Les examens co::;nplémentaires

¢ Hémoculture — Germes —-Antibiogramme

Dans la littérature la fréquence des septicémies 4 bactéries gram négatif (BGN)

varie de43% a 58% ( 59). Es!cherichia coli a été le germe le plus fréquemment isolé

(59, 60). Par contre les septicémies a bactéries gram positif (BGP) sont plus

rares, staphylocoque et streptocoque sont surtout les plus fréquemment isclés.

Contrairement aux données ‘de la littérature, les septicémies a BGN et a BGP sont
|
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presque a égalité dans ncé;tre série. Le germe le plus isolé parmi les BGN a été

» . Acinétobacter (25%) et parfr;ni les BGP ce sont surtout Staphylococcus a coagulase

negative et Staphylococcu§ aureus (soit 25% chacun). Nous notons, dans notre
étude l'existence d'une SCIE:)ﬁCémie polymicrobienne dans 12,5% des cas. Ce taux
est inférieur a celui retrouxllrlé dans la série de Guerrin (61 ) soit 16,5%.

La majorité des germes isoliés dans notre série o_1_‘1't été résistants a 'ampicilline et
a la ticarcilline mais sens)ibies aux autres antibiotiques. Par contre ’étude
réalisée par Frikha et ali (60) retrouve 23,1% de résistance des germes aux
céphalosporines de 3%"¢ génération.

|
1-5- Traitemnent !

. . i E . . .
La stratégie de prise en chérge thérapeutique de nos patients est de donner une
| :

antibiothérapie probabiliste aprés une hémoculture, et a la modifier selon
Pantibiogramme aprés l’obltention d'un résultat. L’association d’antibiotique la
plus utilisée a été : Arnoxicillline + Gentarmicine + Métronidazole.

Notre schéma thérapeutique est voisin & celui de Laurent (5) dont la majorité
des patients (83,33%) a bénéficié d’une antibiothérapie modifiée en fonction de
I’antibiogramme. I

D’autres auteurs ont testé différents schémas thérapeutiques .

Ainsi dans la série de Frikha et al {60) I’antibiothérapie de premiére intention était
une association de cépl:lalosporine de 3fme¢ génération + Amikacine. Le
métronidazole a été associé!chaque fois qu’une infection & germe anaérobie était
suspectée, la Fosfomycine, forsqu’une origine staphylococcique était évoquée.
Dureu et al (62) au CHU dre Nancy ont effectuée chez 86,90% de leurs malades
une association de 2 antibiotiques bactéricides et synergiques. Les associations
les plus utilisées sont halpituellement du type bétalactamine (Ampicilline et
dérivés, Carbenicilline, Cep”halosporines de 2éme génération} et Aminosides ou

Polypeptides ou encore Cotr‘i'moxazole.
!

1-6- Complications |"
La fréquence d’apparition d’llnn état de choc septique varie entre 5% et 17% selon
les données de la littérature (59, 62).
L’élévation de cette fréquence dans notre série (50%) s’expliquerait par différents

facteurs a savoir :




|
- la promiscuité de la pjupart de nos malades ;

84

- la lenteur des résultats de ’hémoculture ;
- linefficacité probable| de notre schéma thérapeutique initial vis-a-vis de
certaines souches ; ||

. | L
- la survenue de l'infection bactérienne sur un terrain dé€ja immunodéprimé.

1-7- Evolution et [:'ilronostic
Le pronostic des septicémlies est sévére. Nous avons observé en hospitalisation 5
décés (50%). Outre les régj.lltats de Omezzine et al (59) 18,6%, on note un trés fort
taux de létalité dans toui':es les études réalisées, autour de 50% (41,7%) pour
Frikha et al (60) ; Dureu eti al (62) : 54,4% ; Laurent (5): 61,11%.

2- PLACE DU VIH DANS LA SEPTICEMIE "
La prévalence des septicé'lmies liées au VIH observée dans notre sérieﬂ‘é/t,z7%
(14/151) ce taux est procﬂe Bﬁ& données de la littérature ou elle se situe entre
2,4% a 15% (42, 63 65, 66|). Le mode de recrutement et les services ou ’étude a

été réalisée, étant diﬁ'érentsi‘, une comparaison parait difficile.

2-1- Données socio-démographiques

i
o Age et sexe i

La prédominance masculin? a été utilisée dans toutes les études y compris la
notre (64,3% d’hommes a'xiiec un age moyen de 37,8 ans). Ainsi Gagniére et al
(63) ont observé 90% de suje“:lts de sexe masculin avec un age moyen de 36,8+ 8,6
ans, Chidiac et al (65) et Be'i'rnard et al (2) ont observé la méme tendance avec
des ages moyens de 36+ 8 aritls et 34,3 ans respectivement.

Cette prédominance masculi%le dans notre contexte s’expliquerait par différentes
raisons entre autres: le téux faible d’alphabétisation des femmes et par
conséquent le manque d’ir{formation, la facilité d’accés des hdpitaux pour les
hommes, .

La transmission sexuelle est)actuellement le mode de contamination le plus
répandu. Les hommes entre 30 ans et 40 ans sont sexueliement trés actifs. Ceci
pourrait expliquer la situatior‘i de I'age moyen dans cet intervalle, aussi bien dans

niotre série, que dans la littéra",ture.
!

r

y
|
|
!
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s Ethnie, Résidence, P,Ir!-ofession
La majorité de nos paﬁeq%s 64,3% résidaient & Bamako. Les bambaras et peulhs
(35,7% chacun) ont éf:é les plus dominants. Nous avons observé une
prédominance des fonctiozxilnaires soit 42,9%.
I

2-2- Interrogatoirel‘l
| o
s Facteurs de risque |
Les notions de transfﬁ.lsion sanguine; d’hémophilie, de toxicomanie et
d’homosexualité n’ont pa% €té retrouvées dans notre série. Par contre Chidiac et
al (65) ont relevé les notion d’homosexualité et de bisexualité dans 56,6%, de
toxicomanie dans 26,45‘1}6, de transfusion de dérivés saﬁguins dans 4,23%.
Gagniére et al (63) ont trouvé dans leur série de 466 patients, 33 cas
d’homosexualité, 19 cas|de toxicomanie. Toni et al (66) ont dans une étude
rétrospective notifié, 3 hc,‘!)mosexuels ou bisexuels (10%) et 2 patients infectés par
la transfusion sanguine (é,66%).
Les facteurs de risque comme la toxicomanie et ’homosexualité, largement
évoqués dans la littérature étrangére ne sont certainement pas absentes au Mali,
mais elles sont difficiles & démasquer a cause des raisons culturelles.
¢ Antécédents médicatux
Les pneumopathies ont cj:onstitué la majorité (42,2%) des antécédents médicaux
de notre éérie. Ceci a %:onﬁrmé au Mali ce qui est maintenant décrit dans
littérature (65). Les infections des voies respiratoires inférieures sont les plus
fréquentes au cours I;du VIH. Plusieurs mécanismes contribueraient a
laugmentation de cette fréquence : les anomalies des fonctions cellulaires B et T

des macrophages et des granulocytes (65).

e HMotifs de consultatic’:m

|
Nous avons constaté que 78,57% de nos patients avaient consulté pour un

syndrome infectieux et 57 ,14% pour troubles digestifs.
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2-3- Signes cliniqiles
¢ 100% de nos patient:s!| avaient une hyperthermie ou hypothermie ; 88,71% une
AEG ; 21,42% des frissons et 7,14% une splénomeégalie.
Comme -nous, tous les pllatients de Odehouril et al (4) avaient une fiévre qui était
associée soit a des adén?pathies dans 60,29% soit 4 une splénomeégalie et ou une
hépatomégalie dans 50,6?'1%. Par contre, on note dans sa série une absence totale

de frissons. !
|

o Portes d’entrée !
Les portes d’entrée cut'!anées ont été les plus dc;minantes dans notre série
42,85%. Bonadio et al (¢|13) ont fait le méme constat. En revanche dans l’étude
effectuée par Bernard et al (2), elles étajent principalement pulmonaires (42,5%).
II n'est pas toujours facﬂe de mettre en évidence une porte d’entrée. dans notre
série, elle était inconnue |[dans 21,42%et dans celle de Bernard et al (2) elle était

_ |
retrouvée dans 68 épisodes.

¢ Les localisations secondaires

|
Elles ont été surtout pleﬁ'llro-pulmonaires (71,42%), neuro-méningées (42,85%)} et
génito-urinaires (42,85%); dans notre étude. Odehouril et al (4) ont notifié dans

leur série une prédornina:nce des localisations extra-pulmonaires (83,55%).

¢ Classification CDC/O{IJS

Dans notre série, nous n’a.wons noté aucun patient de la classe A contrairement a
Bernard et al (2} qui ont :colligé 1,66%. L’absence totale de classe A dans notre
série serait probablement!i due au manque de dépistage systématique et précoce
du VIH dans notre pays, él:t par le fait que le diagnostic de VIH ne se pose qu’au
cours de la consultation g}ﬁ le malade se présente avec quelques signes d’appel.
La majorité de nos patientlls’: (71,44%) étaient de la classe C. Cette constatation est
faite également par d’autrl;es auteurs. Les patients de Chidiac et al {65) 58%, de

Rogues et al (42) 79,39% et de Bernard et al (2) 78% étaient de la classe C.
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2-4- Les examens complémentaires

» Types de VIH

Le VIH1 a été dominant dlians notre série soit 93,3% des cas, I’'association VIH1+2
a représenté 6,67% des—c‘:as. Nos résultats sont proches a ceux de Ag Ayoya (67)
qui a retrouvé 87% de VIIHI, 5% de VIH2 et 8% de VIH1+2. Vugia (68) dans son

étude a isolé les 2 types dlle virus sans détermination de la proportion.

e Hémoculture, Germe.lf, Antibiogramme
Staphylocoque coagulasef négative (21,42%), Salmonella anterica (21,42%) et

Staphylococcus aureus (21,42%) ont été les germes les plus fréquemment isolés
dans nos hémocultures. ;I'\Iotre résultat confirme les données de la littérature (63,
64, 65). '

L’explication donnée concernant I’antibiogramme dans les septicémies sans VIH,

est valable également pcn.{r les septicémies liées au VIH.

e NFS-CD4 !

La septicémie nosocomiale survient de facon significative chez les patients
atteints de neutropénie |(.4»2). En ce qui nous concerne, une neutropénie a été
observée chez 12 de nos patients soit 85,77%. Par contre la neutropénie semble
jouer un rdle modeste ic?ians la série de Chidiac et al (65), dont 11 patients
seulement avaient moins:] de 500 PNN/mm? ; 42,85% de nos patients avaient un
taux théorique les 1ymph$cytes T CD4+ compris entre 200-499/mm?3. Ce taux par

contre est supérieur aux|données de la littérature qui est inférieur & 200/mm?3

(42, 63, 65). Cette différé,nce s’expliquerait par le fait que nos malades n’ayant
pas les moyens de faire ll:e dosage des lymphocytes T CD4+, nous nous sommes

basés sur la NFS pour calculer le taux théorique des lymphocytes T CD4+.

|
o Les autres examens i&':omplémentaires

Ils ont été effectués en fo:r;lction de la symptomatologie observée chez les patients.
Au décours de ces examlt"lelns, les infections opportunistes retrouvées ont €té : les
candidoses bucco-oesophégiennes dans tous les cas, la tuberculose ganglionnaire
dans 1 cas, la tuberculose ganglionnaire et pulmonaire dans 1 cas, la

»
toxoplasmose cérébrale l'dans 1 cas, et parmi les affections intercurrentes
|
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retrouvées, les lésions qeso-gasu'o—duodénales ont été les plus représentées soit
42%. Par contre Gagn'i!ére et al (63) ont trouvé que chez leurs patients les
infections opportunistest les plus fréquentes étaient surtout: l'infection par
cytomégalovirus, le synl‘ldrome de Kaposi, les candidoses et les infections a
mycobactérie atypique. Ci;leci pourrait s'expliquer soit par le mode de recrutement
ou soit par l’insﬁfﬁsance:iphez nous du plateau technique pour la confirmation de
certains diagnostics. '.i
!
2-5- Traitement |
Tous nos patients ont bénéﬁcié d’au moins 2 antibiotiques a action synergique
avant et aprés l’hémocult»llure. lassociation la plus fréquente a été Amoxicilline +
Gentamicine + Métronidazole. Chidiac et al (65) ont agi de la méme maniére que
nous, mais a la différence ESO% de leurs patients ont re¢cu une monothérapie et les
molécules les plus uﬁliéées étaient surtout P'association Amoxicilline, Acide
clavulanique, les céphalosporines de 3°"¢ génération , les fluoroquinolones
principalement la Ciproﬂo;:acine et les aminosides. En revanche Morale et al (69)
ont rapporté que les 22 péltients de leur série ont regu un traitement a base de
céphalosporine principalé’lment la Céfotaxime. L'efficacité au cours de ce
traitement était identique i celle observée a I'hopital, soit 96% de réussite sur le

plan clinique et 82,2% sur :le plan bactériclogique.
!

2-6- Evolution et Prcﬂno'stic
Notre taux de létalité de 575!1% est supérieur a celui de Chidiac et al (65) 29%, de
Bernard et al {2} 18% et de',l'! Bonadio et al (43) 27,3%. Cette différence est due au
manque de moyens de nos Ilbatients, au retard des résultats de I’'hémoculture, et a

I'insuffisance du plateau tedhnique pour la mise en évidence de certaines souches
|

|

bactériennes.
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CONCLUSION - RECOMMANDATIONS

Nous avons colligé, en 12 mois dans le service de médecine interne de I’hépital

national du point « G », 24 cas de septicémies, dont 10 cas en terrain HIV- et 14

cas sur terrain HIV+.

Au terme de cette étude, nous notons que :

- La notion de maladie sous-jacente occupe une place " importante dans les

septicémies. En plus des cas de septicémies survenues sur terrain HIV+. Parmi

les cas restant 8 présentaient une diabéte et/ou une HTA.

La symptomatologie est polymorphe, la triade classique (fiévre ou hypothermie,
AEG, frissons) n’a pas été retrouvée de fagon systématique. Plusieurs autres

signes ont été évoqueés, et étaient surtout liés 4 la maladie sous-jacente que le

malade a eu. Le syndrome infectieux (fiévre et hypothermie 100%) et les

troubles digestifs ont occupé le 1¢ rang dans notre étude soit respectivement :
80% et 10% chez les patients HIV- et 78,57% et 57,14% chez les patients
HIV+. La splénomégalie a été retrouvée dans les 2 cas respectivement 20% et
7,14%. |

La recherche de la porte d’entrée, des localisations secondaires et surtout du
choc septique, doit étre le premier réflexe. Il n’est pas toujours facile de mettre
en évidence une porte d’ellltrée. dans notre contexte, elle a été inconnue dans
30% chez les patients HIV- et 21,42% chez les patients HIV+. Elles ont été
surtout cutanées (entre 42 et 50%), urogénitales {entre 20 et 21%) et dentaire
(entre 20 et 29%) dans les 2 cas (VIH- et CIH+). De méme les localisations
secondaires pleuro-pulmonaires (40% ; 71,42%), génito-urinaires (30% ;

42,8%) et neuro-méningées (13,33% ; 42,85%) ont été dominantes.

Le choc septique a été la complication la plus fréquente au cours de notre étude

(50%).

- Tous les germes pathogénes pour ’homme peuvent déterminer des tableaux de

septicémies. Les germes les, plus fréquemment rencontrés chez les patients
Vid- ont été: Acinetobacter (25%), Staphylococcus aureus (25%) et
Staphylococcus & coagulase negative (25%). Chez les patients VIH+, ce sont
surtout : Salmonella entericd (30,76%), Staphylococcus @ coagulase negative

(21,42%) et Escherichia coli (21,42%).
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- La pratique des hémocultures, les prélévements au niveau des portes d’entrée
ou des localisations seéondaires, apportent la certitude du diagnostique.
Létude de la sensibilité du germe isolé aux antibiotiques, permet de bien
conduire le traitement.

Nous, nous sommes limités :é 2 hémocultures chez tous nos patients a cause du

manque de moyens de nos platients. '

Les affections et les comialications associées, la résistance du germe aux

antibiotiques, le retard a la -|mise en ceuvre du traitement approprié, absence de

traitement anti-VIH, le nniveau socio-économique des malades contribuent a

aggraver le pronostic. La 1étalité a été d’environ 55% dans notre étude.

.

Ce travail nous permet donc 1de dire que I’étude des septicémies a pour intérét :

- d’apprécier la place du VIH dans les septicémies ;

- de décrire les différents signes et complications ;

- d’évaluer la létalité. I

Ces constats doivent susciter::

- La diminution du cout.des examens complémentaires, au niveau des
structures sanitaires, nous permettant ainsi d’aller ‘au bout de nos objectifs
chez n'importe quel patien|t ;

- La demande systématiqué des hémocultures plus antibiogramme chez tout
patient fébrile ;

- L’antibiothérapie doit étre ]'adaptée aux germes responsables et prolongée. Le
traitement du choc septique doit étre entrepris précocement. Le traitement des
portes d’entrée et certaines localisations secondaires est un geste nécessaire.

- L’amélioration du niveau dlu plateau technique des structures sanitaires pour
la mise en évidence de certaines souches bactériennes, le diagnostic de
certaines infections opportunistes liées au VIH/SIDA.

- Entreprendre devant toute suspicion de syndrome septicémique, une
antibiothérapie probabiliste': en dehors de 'ampicilline et de la ticarcilline aprés
avoir pratiquer au moins une hémoculture qui sera réadaptée en fonction de
I’antibiogramme.

- La formation des personnéls de santé sur la gravité et la prise en charge

! - - "
précoce et efficace du syndrome septicémique.
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FICHE D’ENQUETE

N? d’identification :
Service de médecine:A : B I: C D D :

No d’hospitalisation:
Q1 Nom:

Q2 Prénom:

Q3 Age:

Q4 Sexe:

Q5 Ethnie:

Q6 Profession:

Q7 Adresse:

I L’interrogatoire
Facteurs de risque |

=t

- Profession:

Q8 Commercant ' : Q9 Transporteur :
Q10 Personnel de santé

- Notion de séjour a I’étranger

- Notion de transfusion sanguine

- Hémophiles oui non D
- Homosexuels oui | E non :
- Héroimanes ‘oui E non :

II Signes cliniques
A Signes généraux et fonctionnels

Q11 Poids (Kggz QI2Taille(cm)= QI3 T°(°C) =
T —

- Frissons non

- Amaigrissement oui [___| non |:|

- Diarrhée chronique + d’Imois oui :]

10

- Toux chronique +d’1 mois  oui ] non

B Signes physiques

- Peau: ‘ oui non

Escarres 1] 1

Prurigo ] ]

Bulles ] [
] ]

Furoncles




o . Autres signes pleuro-pulmonaires

1

- Systeme ganglionnaire
. Adénopathies oui E taille en cm non
. Adénite oui ] non

- Appareil génito-urinaire

o
E.

. Pollakiurie

. Oligiurie

. Anurie ﬂ
. Dysurie

. Hématurie

JUooi

. Pyurie
. TR
TV
.DDR
. OGE

Autres signes genito-urinaires oui ou non 1 1]

Si oui préciser .

- Appareil osteo-articulaire

. Douleur articulaire oui : non
. Gonflement  oui : non

. Deformation oui : non
'.Autres signes osteo-articulaires : oui ou non

- ORL

1

non

JOOO0

HOUL



L

o

' . Angines oui 1
. Sinusites oui ]
. Otite oui ]
Autres signes ORL oui 1]

Sioui préciser

- Examen neuro-méningé

. Deficit moteur oui D
'deﬁcit sensitif _ oui E
. Amyotrophie oui :
. Autres signes neuro-meninge oui :

Si oui préciser
- Thyroide

. Goitre diffus
. Goitre nodulaire

- Autres signes physiques oui D

C Examens complémentaires

- Hémoculture: Heure de prélévement
e 1* hémoculture :

e 2* hémoculture :

¢ Germes rencontrés :

+

+

+ ,

Pontivité

[ ]

non

non

non

non

non

non

non

non

non

Négativé

[ ]

aoan

U000



" Anthrax ]
Autres signes cutanés :]
- Appareil digestif :
-Bouche: Mycose oui : non
Caries dentaires  oui :j ' non
. Foie: Hépatomégalie oui :] non
Taille (cm)
Rate: Splenomégalie oui |_- non
Taille (cm)
. Autres signes digestifs
- Yeux:
. Conjonctivites oui E non
ectgre oui E non
. Kératite oui :] non
. Autres signes occulairesoui [ | non
- Appareilcardio-vasculaire
. TAS (mm de Hg) = TAD (mm/Hg
. BDC: Tachycardie | oui :j non

Bradycardie E—_'I
Extra systoles :j
Souffle 1]

. Autres signes cardio-vasculaires

- Appareil pleuro-pulmonaire
. Syndrome de condensation pulmonaire  oui[ ]

. . Syndrome pleurétique oui E

iy NS

0 0o o

JOUL

Pouls (batt/mn) =

U000

non

non

[
1



e,

- Antibiogrammes :
o [ = sensibilité
s 2 =résistance

- NFS ;

¢ GR (/mm’) =

¢ Hb(gM)=
o H(%)=

v VGM (@)=
o CCMH (g/dl)
* TCMH (pg)

VS (mn) ; VS1 =

- Transaminases (UI/1) : ALAT =

- Phosphatases alcoines (UL1) =

- Azotmie {mmoles) =

- Glycemie (mmoles =

- Créatinémie (umoles)

- ECBU

- RX des poumons

- Fibroscopie OGD :
-AnQrectoscopie :

- Echographie abdominale ;

- Autres examens complémentaires : oui
Si oui préciser

P. Complications :

II. Traitements :

- Type de traitement requis
Antibiotique :

Type :
dose: mg/Kg
durée : en Jours
Evolution :
1 =bonne
2=décds
V. Conclusion (diagnostic retenus) :

V82=

GB(¢/mm*) =
PN (/mm’) =
PE (/mm’) =
PB (/fmm’) =
L ({mm® =
M (/mm*) =

ASAT =

Plaquettes (fmm’) =

Reticulocytes (/fmm’) =

non E



NOM : YARRO Prénom : Mme DIARRA Fatimata « dite » NGO
TITRE DE LA THESE : SEPTICEMIES :PLACE DU VIRUS DE
LIMMUNODEFICIENCE HUMAINE (VIH ) DANS LE SERVICE DE
MEDECINE INTERNE DE L’HOPITAL NATIONAL DU POINT « G »

VILLE DE SOUTENANCE : BAMAKO

ANNEE : 1999-2000

PAYS D’ORIGINE : MALI

LIEU DE DEPOT : BIBLIOTHEQUE de la Faculté de Médecine, de Pharmacie
et d’'Odonto-Stomatologie du Mali

SECTEUR D’INTERET :Médecine interne, Laboratoire.

RESUME
Notre étude a concerné des malades hospitalisés dans le service de médecine

“interne de ’hdpital national du point « G », sans distinction de sexe. L'étude a duré

12 mois, de novembre 1997 & décembrel998. Nos objectifs ont été d’identifier les
germes les plus fréquemment rencontrés au cours des septicémies, y compris celles
associées au VIH; décrire les différents signes cliniques et les complications;
d’évaluer la létalité. 24 patients ont été retenus selon les critéres d’inclusion (10 cas
de septicémies chez les VIH-, 14 cas de septicémies chez VIH+. L’age moyen a été
de 42,5ans. IIs ont tous bénéficié d'un examen clinique complet, de 2 hémocultures,
d’une sérologie VIH et d’autres examens complémentaires en fonction de la
symptomatologie présentée par le malade. Au cours de notre étude aucun facteur
de risque du VIH n’a été retrouvé. Les antécédents médicaux ont été dominés par le
diabéte et/ou I'HTA (80%) chez les patients septicémiques et par les pneumopathies
(42,9%) chez les patients présentant une septicémie plus VIH+. Le principal motif
de consultation a  été le syndrome infectieux (78-80%). La triade (fiévre ou
hypothermie, AEG, frissons) n’a pas été retrouvée de fagon systématique chez tous
les patients. La fiévre ou ’hypothermie (100%), AEG (70-90%), frissons (20-22%). La
porte d’entrée cutanée a été la plus retrouvée soit 50% dans les cas de septicémies
et 42,85% dans les cas de septicémies plus VIH+. La splénomégalic a été retrouvée
7-20%.

Les localisations secondaires ont été surtout pleuro-pulmonaires (40%) chez
septicémies VIH-, 71,42% chez les septicémies VIH+).

61,52% de nos patients ayant le VIH étaient de la classe C (CDC/OMS) et leViH1a
été le type de VIH le plus dominant (93%).

Les germes les plus isolés ont été: Staphylococcus aureus (25%), Staphylococcus
coagulase negative (25%) et Acinetobacter (25%) dans les cas de septicémies chez les
VHI- et dans les cas de septicémies chez les VIH+ les germes ont été surtout :
Salmonella enterica (30,76%), Staphylococcus aureus (23,07%) et Staphylococcus
coagulase négative (23,07%). Ces différents germes étaient sensibles a4 la majorité
des antibiotiques sauf ampicilline et ticarcilline.

Tous nos patients ont bénéficié d’au moins 2 antibiotiques bactéricides avant ou
apres le résultat de I’'hémoculture.

Le choc infectieux a été la plus fréquente complication { 50-70%). La 1étalité a été de
50% chez les VIH- et 60% chez les VIH+.

Mots-clé : Septicémies, VIH



