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INTRODUCTION



INTRODUCTION

L'infection par le Virus de l'Immunodéficience Humaine (VIH) est une

maladie virale chronique grave, transmissible d'une personne à une autre. Le

Syndrome d'Immuno-Déficience Acquise (SIDA) est le stade évolutif ultime de

l'infection à VIH. Le SIDA a été décrit en 1981 pour la première fois aux Etats

Unis d'Amérique[25]. La maladie a été d'abord identifiée chez les adultes mais

très tôt, il a été établi que le SIDA frappait aussi les enfants.

Devenue ubiquitaire, la courbe d'accroissement de cette maladie continue

de s'accélérer, notamment dans les pays d'Asie et d'Afrique. Selon

l'ONUSIDA, de 1980 à 1997, environ 30,6 millions de personnes ont été

infectées[3]. En 1998; 2,5 millions de patients sont morts de SIDA soit 2,5 fois

plus que le paludisme[25].

L'Afrique subsaharienne est la région du monde la plus touchée avec près

de 700/0 des cas de SIDA depuis le début de l'épidémie[25].

Au Burkina Faso, troisième pays le plus touché en Afrique de l'Ouest, la

prévalence du VIH chez les adultes est de 7,17% dans l'ensemble du pays;

13.518 cas de SIDA ont été notifiés en fin 1998[13].

L'apparition des affections opportunistes, en général en rapport avec une

baisse importante des défenses immunitaires et une augmentation de la charge

virale, définit le SIDA proprement dit.



Panni les affections opportunistes qui surviennent chez les personnes infectées

par le VIH, les maladies respiratoires occupent une place importante.

En effet, il est rare qu'un malade infecté par le VIH ne pose à un moment

quelconque des problèmes pneumologiques [74, 75].

Ces problèmes sont souvent difficiles à résoudre du fait des connaissances

encore partielles sur la maladie et de l'intrication fréquente des pathologies.

Somme toute, il nous apparaît important à travers ce travail de préciser la

place des affections respiratoires rencontrées chez les malades infectés par le

VIH, hospitalisés dans le service de pneumologie du CHNYO ainsi que les

circonstances de décès chez ces malades.
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GÉNÉRALITÉS

1 - HISTORIQUE

Découvert chez des homosexuels américains en 1981, le syndrome

d'immunodéficience acquise (SIDA) a rapidement été considéré comme une

maladie virale transmise par voie sexuelle et/ou par voie sanguine[35].

Les pneumomes à Pneumocystis carinii pUIS la maladie de Kaposi

observés chez ces malades étaient déjà reconnus comme étant liés à la

disparition d'une population de cellules de l'immunité: les lymphocytes T

CD4+.

Ces observations orientèrent la recherche de l'agent responsable vers celle

d'un virus dont le refuge serait les cellules immunes des organes lymphoïdes.

Dès 1983, un rétrovirus humain encore inconnu fut identifié à partir de

cellules lymphoïdes ganglionnaires d'un patient et dénommé quelques années

plus tard virus de l'immunodéficience humaine (VIH) [35 ].

A partir de 1985, la notion de variabilité génétique du VIH est évoquée.

En 1986, un second virus apparenté au premier, mais génétiquement distinct, est

découvert chez des patients originaires d'Afrique de l'Ouest et atteints, eux aussi

de SIDA. Ces virus de la même famille furent alors dénommés VIH-l pour le

premier et VIH-2 pour le deuxième[25].
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II - LE VIRUS

11-1- Définition

Les Virus de l'Immunodéficience Humaine (VIH) appartiennent à la

famille des rétrovirus. Ces rétrovirus sont définis par leur mode de réplication

qui passe par une étape de rétrotranscription de leur matériel génétique

constitué de deux molécules d'ARN identiques en ADN [16, 17].

Ce phénomène est possible grâce à la présence d'une enzyme dans le

virus: la transcriptase inverse (ou "reverse transcriptase" ).

Les VIH font partie du sous groupe des lentivirus qui provoquent des

maladies à évolution lente et sont cytopathogènes en culture.

11-2- Structure (figure 1)

Les VIH se présentent schématiquement sous la forme de particules

sphériques de 90 à 120 nanomètres (nm) de diamètre [17] constituées de :

11-2-1- La membrane

Elle est d'origine cellulaire. En elle sont ancrées les molécules de

glycoprotéine d'enveloppe externe ( SU gp 120 ) et de glycoprotéine

transmembranaire ( TM gp 41 ).

11-2-2-La matrice

Les molécules correspondant aux protéines de la matrice (p 17 MA)

tapissent l'intérieur de la particule virale qui contient également la protéase

virale (PROT). Cette protéase virale clive les polypeptides précurseurs produits

par les gènes gag et pol permettant de générer les protéines structurales et

enzymatiques du virion.
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11-2-3- La capside et son contenu

La capside est constituée de protéine (p24, CA) ; elle se présente sous une fonne

de trapèze au centre de la particule virale. Elle contient:

- les protéines de la nucléocapside (p7, NC)

deux des trois enzymes virales (la transcriptase Inverse ou RT et

l'intégrase ou INT)

le matériel génétique du VIruS constitué de deux molécules d'ARN

identiques.

11-2-4- Le génome viral

Chaque molécule d'ARN viral est constituée d'environ 9000 nucléotides

dont la majeure partie correspond aux trois gènes rétroviraux classiques appelés

gag, pol et env. C'est à partir de ces trois gènes que sont respectivement

synthétisées les protéines internes du virus (p 17 MA, p24 CA, et p7 NC), les

trois enzymes virales (PRüT, RT et 1NT) et les glycoprotéines d'enveloppe (SU

gp 120 et TM gp 41).

L'organisation du génome du VIH est plus complexe: il contient au moins

six gènes complémentaires qui codent pour des protéines de régulation: vif, vpr,

tat, rev, vpu et nef. Ces protéines interviennent au niveau de la réplication

virale et sont présentes, pour la plupart, dans les cellules infectées.
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111- ASPECTS IMMUNOLOGIQUES DE L'INFECTION A VIH

III - 1- Récepteur principal et co-récepteurs

III - 1-1- La molécule CD4

Elle est le récepteur principal du VIH. Elle se trouve par définition à la

surface des cellules CD4+ et concerne donc les lymphocytes T CD4+, mais

aussi des cellules de la famille des monocytes et macrophages. Dans l'infection

à VIH, la gp 120 du virus se fixe sur la molécule CD4 ; c'est la première étape

dans le cycle de réplication virale dans la cellule hôte. D'autres co-récepteurs

interviennent[18, 19].

III - 1-2- les co-récepteurs

Plusieurs co-facteurs de pénétration du VIH (co-récepteurs) ont été récemment

identifiés; ce sont les chimiorécepteurs CCR5, CXCR4, CCR 1, CCR2b, CCR3.

Le virus présente un tropisme cellulaire lié au choix de son co-récepteur:

- en début d'infection: souche « M-trope» (tropisme pour les

monocytes - macrophages) retrouvée dans la transmission sexuelle. Le

co-récepteur est la molécule CCR5. Les individus présentant une

double délétion de 32 paires de base au niveau du gène CCR5 seraient

résistants à l'infection à VIH.

- Au fur et à mesure de l'évolution de l'infection: «souche T-trope»

(tropisme pour les lymphocytes T). Le co-récepteur préférentiel est la

molécule CXCR4.

Certaines souches virales ont un double tropisme.
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III - 2 -Les cellules cibles

III - 2-1- Les cellules CD4+

Ce sont les principales cellules cibles du virus:

- les lymphocytes T CD4+. Ce sont les principales cellules

répliquant le virus; essentiellement lorsqu'elles sont en état

d'activation [19].

- Les cellules de la famille des monocytes-macrophages jouent un

rôle essentiel, principalement un rôle de vecteur et de réservoir du

virus.

III - 2-2- Les cellules dendritiques

On les retrouve au niveau sanguin (elles sont CD4-), cutanéo-muqueux,

au niveau des organes lymphoïdes, des follicules bêta des ganglions. Elles

seraient les premières cellules infectées par le VIH lors de la transmission par

voie muqueuse. Elles peuvent également transporter le virus à leur surface. Elles

seraient le principal réservoir du virus.

III - 2-3- Les autres cellules cibles

• les cellules dendritiques folliculaires

• les progéniteurs médullaires

• les cellules épithéliales digestives et rénales

• les mégacaryocytes et les plaquettes

• les cellules CD8+

• les cellules du système nerveux

• les cellules rétiniennes

• les myocytes cardiaques.
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Ces cellules peuvent être responsables d'une pathologie directe ou

indirecte encore mal définie.

III - 3- Contrôle de la réplication du VIH [76]

La réplication du VIH dans la cellule hôte est liée à l'état d'activation de

cette cellule. Les cellules activées sont facilement infectées et répliquent

facilement le virus.

La stimulation antigénique des cellules CD4+ déclenche la transcription de

différents gènes dont l'IL2 ( facteur de croissance des cellules CD4+ ), grâce à

différents facteurs de transcription comme NF kappa B. Le VIH initie également

sa propre réplication par ces mêmes facteurs[76].

Différentes cytokines ( IL-l, IL-6, IL-10, TNF-alpha ) sont capables

d'activer la transcription du provirus dans le macrophage. Les lymphocytes B

par l'intennédiaire de l'IL-6 sont également capables d'amplifier la réplication

du VIH.

Enfin, les lymphocytes CD8+ peuvent exercer un contrôle négatif de la

réplication virale en sécrétant trois bêta-chimiokines ( RANTES, MIP-l-alpha,

MIP-l-bêta ). Ces cytokines feraient partie du «CAF» ( Cell Antiviral Factor)

décrit comme un facteur inhibiteur de la réplication du VIH.
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III - 4- Réponse immune

III - 4-1- Histoire naturelle

L'histoire naturelle de l'infection à VIH passe par plusieurs étapes

succédant Je contact infectant pour aboutir au SIDA [20, 21, 22]. Ces

différentes étapes ont fait l'objet de classifications. (Cf. annexes)

CDC :J986 ; O.M.S.: 1990 (Clinique seule) et CDC 1993 ( clinique +

biologique).

Elle peut être schématisée en cinq phases:

111- 4-1-1- L~innoculatiol1[43]

Elle se fait par:

- Un rapp0l1 sexuel avec un sujet séropositif. Ce risque est plus élevé dans le

sens homme vers femme, si le partenaire est atteint de SIDA avec une virémie

élevée ou s'il existe des ulcérations génitales:

- Une transfusion de sang infesté et même de sang négatif en ELISA:

- Une piqûre avec du matériel contaminé: ce risque est beaucoups plus élevé

chez les toxicomanes:

- La transmission in utéro d'une mère infectée vers son enfànt.

111- 4- 1- 2- La primo-infection à VIH

Après exposition au VIH, l'infection définitive n'est cependant pas

systématique. Des infections abol1ives ont été mises en évidence chez des sujets

exposés au VIH restant séronégatifs malgré des expositions répétées [6 J].

Après llne période de quelques jours où il n'existe aucun signe clinique ni

biologique pennettant de diagnostiquer une contaminatÎon par le VIH, la

virémie apparalt ( antigénémie p24 et charge virale plasmatique positives ) et

augmente rapidement de façon considérable, témoignant d'une réplication virale

intense (J 0 12 particules par jour) en l'absence de tout contrôle immlUlitaire.
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Cette phase de primo-infection peut se manifester par un syndrome

fébrile, des polyadénopaphies, une pneumonie lymphoïde, un syndrome

mononuc1éosique, rarement un syndrome neurologique.

La sérologie peut rester négative durant huit semaines après l'innoculation. La

recherche du virus par la tec1mique de la PCR peut être positive à ce stade

precoce.

III - 4-1- 3 La phase asymptomatique.

Dans un délai maximum de trois mois après la contamination, la réponse

immunitaire humorale anti-VIH est détectable. Les anticorps dirigés contre

l'enveloppe du VIH ( anti-gpI60, 120 et 41) apparaissent les premiers, puis

rapidement les anticorps dirigés contre les autres protéines virales deviennent

détectables.

Parallèlement, la virémic plasmatiquc diminue bnttalement ; lcs organes

lymphoïdes représentent le site anatomique principal de la séquestration virale

et de sa réplication. Durant cette phase, les anticorps restent à un taux élevé.

Le taux de lymphocytes CD4+ se nonnalise chez la plupart des patients

puis diminue progresslvement de 60 à lOO /mm3 tous les ans.

Cliniqucment, les patients sont le plus souvent asymptomatiques. Lc sujet

est comagieux mais n'a pas de signes de maladie. Rarement chez l'adulte, on

note la persistance clinique et radiologique d'une pneumonie lymphoïde qui

est cependant presque constante sur le plan biologique.

III - 4-1-4- La phase d'infection non spécifique

Elle se caractérise par des infections banales mais anonnalement fréquentes,

ou par Wl fléchissement de l'état général, des diarhées, des polyadénopathies.

Cette phase, de même que la primo-infection n'est pas constante.
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III - 4-1-5- La phase de SIDA- maladie.

Elle atteint 4% des sujets infectés par le VIH chaque année. Elle est

marquée par les infections opporttrnistes et les cancers spécifiques

(lymphome non hodgkinien, sarcome de Kaposi).

Lorsque le taux de lymphocytes CD4+ est proche de 200/mm3,

l'immunosuppression est sévère; à ce stade apparaissent les infections

indicatrices de SIDA avec en premier lieu la pneumocystose.

Lorsque le taux de CD4+ continue à baisser et devient inférieur à 100 puis

à 50 /mm3, les infections se multiplient et s'associent: toxoplasmose cérébïale,

infection disséminée à Mycohactérium avium, infection à cytomégalovims,

cryptococcose ... , à cela vient s'ajouter le syndrome cachectique associé au VIH.

En somme, le premier contact avec le virus est dans 50 à 900/0 des cas

cliniquement muet (primo-infection); le sujet infecté peut rester asymptomatique

pendant de nombreuses années où la symptomatologie se réduit à un syndrome

lymphadénopathique chronique (stade asymptomatique).

Quelques aImées après la contamination, apparaissent des manifestations

traduisant llne immlillo-dépression mineure. Les infections intervenant à ce stade

sont en règle générale dues à des agents pathogènes « agressifs».

L'évolution de l'immuno-dépression mineure se fait vers l'aggravation du

déficit avec émergence d'infections opportlmistes. Ce stade peut apparaître

d'emblée sans passage clinique à l'immuno-dépression mineure comme le

montre la figure suivante:
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Primo Infection Immuno Dépression

Mineure -... Immuno Dépression

Majeure

Figure 2 : Résumé de l'histoire naturelle de l'infection à VIH.

Il existe différents types de progression de l'infection, dépendant de facteurs

liés à l'hôte et de facteurs liés au virus (souches plus ou moins virulentes, à

tropisme variable ... ). Ainsi on distinguait classiquement trois types de

progresseurs dans la maladie avant l'avènement des antirétroviraux :

les" progresseurs rapides" qui développent un SIDA-maladie en moins

de 3 ans

les "progresseurs classiques" qui représentent la grande majorité des

patients, développent un SIDA-maladie en 8 à 10 ans

les "non progresseurs à long terme" ou "progresseurs lents" qui restent

asymptomatiques, à charge virale basse ou nulle, à pente lymphocytaire

CD4 positive ou nulle.
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III - 4-2- la réponse immune: effet protecteur

La défense spécifique anti-VIH fait intervenir:

- l'immunité non spécifique, en particulier les cellules NK (natural killer)

à cytotoxicité directe.

- L'immunité humorale (anticorps et complément)

- L'immunité cellulaire (en particulier les cellules T cytotoxiques =

CTL) : augmentation du nombre de lymphocytes CD8+. L'intervention de

ces cellules se fait à plusieurs niveaux:

les cellules elles-mêmes: CTL et NK avec des phénomènes d'antibody

dépendant cytotoxicity

la production d'un facteur antiviral: CAF = cell antiviral factor

la production de cytokines comme l'interferon gamma.

III - 4-3- La réponse immune: effet délétère

Le déficit immunitaire lors de J'infection VIH est lié à:

> la lyse cellulaire directement liée à la pénétration du VIrus dans la

cellule hôte (effet cytopathogène du virus );

> la réponse immune anti-VIH où les cellules peuvent être perdues

quantitativement et/ou qualitativement par:

- formation de syncitia non fonctionnels

réponse immune spécifique: CTL détruisant des cellules portant à leur

surface tout ou partie d'une particule virale

mécanisme auto - immun (mimétisme gp 12û1HLA)

- anergie: la cellule se met dans un état de "paralysie" fonctionnelle

apoptose ou mort cellulaire programmée: autodestruction cellulaire, par

hyperstimulation.
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IV- MANIFESTATIONS RESPIRATOIRES AU COURS DE

L'INFECTION A VIH

Les atteintes respiratoires sont actuellement au premIer plan des

problèmes diagnostiques, thérapeutiques et pronostiques chez les sujets infectés

par le VIH [21]. L'infection par le VIH peut en effet retentir sur l'appareil

respiratoire sous forme patente, au stade de SIDA, puisque 800/0 des patients

présentant un SIDA auraient au moins une atteinte pleuro-pulmonaire [20, 21,

22, 23, 24]. Ces atteintes respiratoires peuvent être infectieuses ou non.

IV - 1- Les atteintes infectieuses

IV - 1- Les parasitoses

La pneumocystose .

Actuellement, cette atteinte infectieuse est un problème majeur au cours

du SIDA puisqu'elle représente 55 à 850/0 des atteintes pulmonaires dans les

pays développés, et que le 1/3 des patients ayant présenté une pneumocystose

pulmonaire fera au moins un second épisode infectieux du même type. La

symptomatologie initiale est discrète avec l'installation progressive d'une toux

sèche et/ou d'un décalage thermique, alors que l'examen clinique, la

radiographie pulmonaire et la gazométrie au repos sont encore normaux. A un

stade plus évolué, il est noté des râles crépitants diffus avec sur la radiographie

pulmonaire, des opacités réticulo-nodulaires bilatérales, inconstamment

associées à des kystes, voire un pneumothorax. Le stade ultime réalise

cliniquement un tableau de détresse respiratoire aiguë et radiologiquement un

aspect de "poumons blancs". Le diagnostic de certitude repose sur la mise en

évidence directe du Pneumocystis carinii(par les colorations de Grocott Gomori,
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Giemsa, Toluidine 0) à la biopsie trans-bronchique et surtout au lavage

broncho-alvéolaire. L'examen direct de l'expectoration induite par aérosol et

kinésithérapie respiratoire est de moins grande sensibilité[24, 25, 26].

Deux médicaments ont fait la preuve de leur efficacité dans le traitement

de la pneumocystose:

- Le triméthoprime sulfaméthoxazole (TMP - SMZ) à la dose de 75 à 100

mglkg/J (SMZ) pendant trois semaines.

- La pentamidine (sel d'isothionate) possède une efficacité égale à celle du

TMP - SMZ, à la dose de 4 mglkg/J

L'évolution de la pneumocystose au cours du SIDA est difficile a

schématiser mais trois facteurs semblent de mauvais pronostic:

- Le taux élevé de Lactico-déshydrogénase sérique.

- Un pourcentage élevé de polynucléaires neutrophiles dans le liquide de

LBA

- Une hypoxémie sévère avec une P.a. 02< 50 mm Hg en air ambiant.

La prophylaxie fait appel au TMP SMZ à 960 mg/j ou à la

pentamidine en aérosol, 4 mglkg toutes les 4 semaines. Le traitement

antirétroviral (tri-thérapie) entraîne une diminution de l'incidence des

pneumocystoses. Dans les pays en développement, la rruse en évidence du

parasite est souvent ardue et le diagnostic se base sur des arguments

épidémiologiques, cliniques et radiologiques.

La toxoplasmose pulmonaire.

La localisation pulmonaire de la toxoplasmose est exceptionnelle; elle se traduit

le plus souvent par une pneumopathie interstitielle diffuse, fébrile, parfois

nodulaire associée à des troubles hématologiques et neurologiques. Le
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diagnostic est affinné par le scanner et par la mise en évidence de Toxoplasma

gondii dans le liquide de LBA, la ponction lombaire. Le traitement repose sur

l'association pyriméthamine (Malocid) 50 à 100 mg/24 h et Sulfadiazine

(Adiazine) 6 g en 4 prises par 24 heures. Il est maintenu deux mois à pleine dose

si la tolérance hématologique le pennet, puis relayé par Malocid (25 à 50 mg par

24 heures et Adiazine (3 g par 24 heures)[25, 62].

IV-1-2 - Les viroses

Les infections à cytomégalovirus (CMV) et autres viroses.

Les infections à CMV sont extrêmement fréquentes chez les patients

atteints du SIDA, y compris au niveau pulmonaire. Le tableau clinico­

radiologique est très proche de celui réalisé par les pneumocystoses. Le

problème est essentiellement diagnostique. En effet le CMV, même isolé dans

des produits de LBA ou de biopsie pulmonaire chirurgicale, n'a pas un rôle exact

clairement démontré dans l'atteinte pulmonaire. Cependant, un début progressif,

une choriorétinite et/ou une colite à CMV associés sont évocateurs[20, 24].

Au niveau cel1ulaire, la présence dans les produits de LBA d'inclusions

virales caractéristiques et/ou la positivité des tests d'immuno-fluorescence

directe spécifique peuvent confinner le diagnostic. Deux médicaments sont

actuellement efficaces dans le traitement des pneumopathies à CMV :

- Le 9-1-3 dihydroxy-2- proxyméthyl-guanine (DHPG) par voie veineuse

à la dose de 3 à 10 mg/kg/j

- Le phosphonofonnate trisodique (Foscamet) est utilisé à la dose de 250

mg/kg/j.

D'autres virus sont plus rarement rencontrés à l'origine de pneumopathie.

Herpès virus et Varicella zoster virus sont plus rarement responsables de
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- Le phosphonofonnate trisodique (Foscamet) est utilisé à la dose de 250

mg/kg/j.

D'autres virus sont plus rarement rencontrés à l'origine de pneumopathie.

Herpès virus et Varicella zosler virtL\' sont plus rarement responsables de

manifestations respiratoires. Le traitement des varicelles pulmonaires nécessite

30 mg par kg de Zovirax en 3 perfusions quotidiennes ou éventuellement 60 mg

par kg per os.

IV-1-3 - Les mycoses.

La cryptococcose

Elle touche 6 à 13% des patients au cours du SIDA. L'atteinte pulmonaire

est la plus fiéquente des localisations viscérales après l'atteinte neufo-méningée.

Cette atteinte peut être infra-clinique ou au contraire marquée par l'installation

rapide de signes fonctionnels respiratoires non spécifiques : toux, expectoration,

fièvre, hémoptysie. Les données radiographiques sont protéifonnes : tantôt il

s'agit de nodules parenchymateux, tantôt d'opacités interstitielles diffuses. Un

aspect trompeur de pnellmopathie lobaire avec ou sans épanchement peut être

rencontré. Le diagnostic est affinné par la mise en évidence du cryptocoque

dans le LBA, les crachats, le liquide pleural, voire le tissu pulmonaire, le sang,

le LCR (coloration à l'encre de Chine) et de l'antigène clyptococcique. Le

traitement de choix est représenté par l'Amphotéricine B sous surveilJance des

fonctions rénaie et médullaire. Les rechutes fréquentes doivent être prévenues

par trois injections hebdomadaires d'Amphotéricine B[20, 24].

J,es candidoses pulmonaires el hronchiques

Malgré la grande fréquence des atteintes orales et digestives supérieures

par les candida, l'atteinte pulmonaire authentifiée par biopsie reste rare et surtout
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la présence de candida dans les produits de LBA ne penllet pas de séparer

infection et contamination. Les localisations pulmonaires de l'histoplasmose

(Histoplasl71a capsulalum) et de la cocc/{JùJldol71ycose (Coccidioides il71l71ilis)

sont rares.

IV-1-4 - Les infections bactériennes

tuberculose et I//H.

La tuberculose est patticulièrement fréquente chez les sujets infectés pal"

le VIH. Elle est liée dans la plupatt des cas à l'émergence de BK restés

quiescents chez d'anciens infectés du fait du fléchissement de l'immunité. Dans

d'autres cas au contraire, il s'agit d'une primo-contatnination tuberculeuse chez

un séropositif vis-à-vis du VIH, chez qui l'insuffisance de défense immlmitaire

provoque la diffusion bacillaire [20, 21, 24].

La traduction clinique de la tuberculose au cours de l'infection à VIH dépend de

J'état des défenses immunitaires au moment du diagnostic.

quand la tuberculose survient lorsque le taux de lymphocytes T CD4+ est

supérieur à 250 /mm 3, le tableau clinique est typique ainsi que la

radiographie pulmonaire.

Par contre quand la tuberculose survient au moment ou le taux de

lymphocytes TCD4+ est voisin de I50/mm3
, l'expression clinique de la

maladie est inhabituelle. L'altération rapide de l'état général, la fièvre

élevée persistante avec un syndrome inflammatoire important oriente vers

une pathologie infectieuse aiguë. Un tel tableau doit faire suspecter une

tuberculose chez le malade VIH positif et multiplier la recherche de BK

même si la radiographie thoracique est nonllale.

L'aspect radiologique est le plus souvent atypique:

- l'Image pulmonaIre peut être normale

- les images cavitaires sont rares
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- les miliaires sont fréquentes

- les adénopathies médiastinales isolées précédant les lésions

pan:nchymateuses et/ou pleurales.

La réaction cutanée tuberculinique est de signification aléatoire: elie est

négative dans 900/0 des cas de tuberculose et SIDA. Des atteintes extra­

pulmonaires sont fréquentes. Le diagnostic de certitude repose sur la présence

du BK à l'examen microscopique direct des crachats, du lavage broncho­

alvéolaire, de l'épanchement pleural, à la culture souvent positive et à l'étude

histologique des pièces de biopsie[27, 28, 30].

Les mycobactéries atypiques

Quelle que soit la mycobactérie atypique en cause (Mycobaclcriul11

avium-il7tracellulare, Iv/. xél7opi, AI kal7sasii) et le type de prélèvement au sein

duquel elle est retrouvée (LBA, biopsie pulmonaire, sang, adénopathie), il

n'existe pas de critère fonnel de pathogénicité. Cliniquement, les mycobatérioses

sont d'apparition tardive au cours de l'infection par le VIH, quand

l'immunodépression est sévère «200 CD4/mm3). Elles réalisent un tableau de

pneumopathie infiltrative avec ou sans adénopathie satellite. La présence

concomitante d'une atteinte extra-pulmonaire (foie, rate) est de grande valeur et

oriente ies préièvements: hémocuiture, biopsie mettant en évidence les

mycobactéries et/ou un granulome. L'approche thérapeutique est délicate en

regard de la résistance habituelle aux antituberculeux classiques (lN H,

rifamplcme, streptomycine, éthambutoi, éthionamide). Les recherches actuelles

concement les nouvelles molécules: ansamycine, clofazimine ou les nouvelles

tluoroquinolones[20, 29, 30, 31, 32].

IjCS aUlrcs infcclions hacléricnncs
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Le déficit de ïinmumité hUllloraie entraîné par i'infection a VIH rend

probablement compte de la fréquence et de la sévérité des infections

bacténennes des voies respmltOlres hautes et basses chez les sujets infectés par

ie ViH. Eiies représentent i {ho des causes des pneumopatÎlies i2û, 33]. Eiies se

traduisent soit par une pneumonie à début brutal ; dans ce cas le tableau est

souvent sevére avec bacténelTlle, SOIt par des infections réCIdIvantes bronchiques

er/ou sinusiennes. La mise en évidence du gelllle repose slIr ies ilémoclIÎlurcs, ia

ponction trans-trachéale, la ponction de sinus ou le brossage bronchique protégé.

Deu.\. gennes dominent par lem fi'equence: SlrcplococclIs p1JClI1l/011/0l' et

Haemophtilis Il!jiuen::ae. Pius raremem iJranila/l/eiia cO/ortho!;... el i.egiOllei!a

/meliiiiophihï. Le traitement antibiotique adapté est habituellement satisfaiséll1t

mais les redll1tes sont fréquentes,

iV-2- Les atteinles non infectieuses

1V-2-Î- Atteintes spécîfiq ues

IV-2-1-1- Localisation pulmonaire de la maladie de KAPOSI

Le sarcome de KAPOSI pulmonaIre resie la plus fréquenie des iumeurs

lllaiif,'11eS associées au SiüÂ. tiie eSI associée à une ailellHe cutanée dans pius

de 50~/o des cas dans les pays développés. Le début est souvent progressiî d peu

fëbrile. Sur la radiob'l'aphle thoraCIque, on retrouve des opacités rétll:lIlalres

SUl vam ie des vaisseaux el prédotnlllanr alllour des illies,
,

aes

épanchements pleuraux bilatéraux (séra-hématiques à la ponction) et des

adénopathies médtastinales. L'endoscopie bronchique peut à elle seule atllnner

ie diagnostic iorsqu'eiie retrouve des piaques rougearres bronchiques

caractéristiques. Le LBA met en évidence dans la moitié des cas des

hémorragies intra-alvéolaires,

Le scanner thoracique objective des opacités imerstitieHes denses suivani

les axes vasculaires et/ou des adénopathies intra-thoraciques. La biopsie trans-
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bronchique peUl conciure fonneîÎemeni en cas de données ciiniques el

radiologiques discordantes. L'évolution est toujours fatale. Cependant des cas

d'amélioration transitoire sont notés avec des bolus de stéroïdes et des

chillliolÎlérapics agressives (Adriamyeinc cr Biéoiiiyeine).

iV-L-I-L- Les proiiférations lymphocytaires

Les lymphomes non hodgkiniens: Ils ne sont pas plus fréquents chez les

patients infectes paï Îe VIH mais leur expression est tres différente. Il

surviennent chez les sujets pius jeunes aux stades ciiniques avances (Stades B er

C) avec line atteinte polyviscérale fréquente. L-atteinte pulmonaire est retrouvée

dans 1U% des cas. Les dOllnées radlUgraphiques el scaTlllographiques sunt eH

faveur d- opaciTes noduialres disseminees. La biopsie des iésions affirme ie

diagnostic. Le pronostic des ces lymphomes est généralement sombre.

iV-2.- Î-3- Les pneumopathies inrersririeiies iymphoïàes (Lymphoïde

interstitiale pneumatis ou LIP)

La pneumopathie interstitieiie iymphOide est C3rtlct èTi sec
1 ~ • \.' • • • •• • • .. .... . ' "; ; 't •

IIlSlolog1quelllell! pal' 1lI1è 11I1ItlraliOlI lYlllpllocYlalre UU parencHyme pUllIlomllre

avec fOill1ation d- agrégats lymphocytaires péri-broncho-vasculaires plus ou

mOlliS aSSOl:lee à de la fibrose. La PIL a ète initialement décrite au C('urs

d'immunodépressions non iiées au SiDA. Au cours àe ïinfection à ViH, eiie

atteint pius fréquemment le sujet noir et les enfants. Elle entre craiHeufs dans les

clitères de définition du SIDA ell milieu pédiatrique. Il semble que de nombreux

iymphoc)'res consnwam Îa Pi L, soiem phénotypiquemem cytotoxIques à iCégard

des macrophages.

Cliniquement il est noté lme pneumopathie interstitieHe d'installation

progresslVe, remarquable par sa stabilité sur plusieurs mois. Le àiagnostic

repose sur le LBA ou la biopsie puhnonaire qui retrouve une hyper ­

ymphocytose relative et absolue tàite de lymphocytes T8. Chez r enfant le
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pronostic est globalement bon, même si la PIL semble favoriser une récidive des

infections à StreplococClis pneumoniae Ol! à Haenwphilus influenzae des voies

aenennes supérieures. Chez l'adulte la PIL precède l'apparition du SIDA. Le

Trairemenr àe Îa Pi L est sujet à controverse: cerrains auteurs proposent llne

conicothérapie: Prednisone 1 mg! kg/j pendant 2 à 6 mois~ d'autres du

Cyçlophosphamil.it;:: per os (1 à 2 mgikg pendant 15 à 30 jours)[20, 22, 24 J.

rV-2-2- Atteintes non spécifiques

Lille hyperéact;vÎle broncilique a été retrouvee cnez 40% des patients

attèints de SI DA dl: même que des bronchospasmes réversibles sans

brondlOdilatateurs. L' apparitIon des Infections oppor1lmisles en IlHlCllOTl dll

nombre de lymphocytes CD4hnm3 est représentée par la figure suivante:

Apparition des in1ections opportunistes·

"~II<.1I<':t.)~~ <,;rvJ)I~r;'Tl!J(-~ou œsophagienne
C'Jlndidoso Vilginale

can<1,dose oropharyngoo
11IhcfCuiose
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\ultop~smoœ
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Figure 3: Apparition des infections opportunistes en fonction du

nombre de lymphocytes CD4 [60].
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v- STRATEGIE DIAGNOSTIQlJE

La àemarche diagnostique devanr une pneul110pathie d'étioiogle IIîCOl1nlle

(après l'enquête habituelle) doit de principe évoquer une infection par le VIH.

Dans ie cas ie pius sIlnpie, ceiie-ci est déjà connue. Aiiieurs, elle pellt être

fonelllenr suspectee àevanr les caractenstiques panicuiieres de la pneumopathie

(importance de la symptomatologie extra-pulmonaire, tuberculose disséminée,

pneumopathle Interstitielle alt,'1le fébri ie ... ). La démarche dlagrlOStIque de base

repose sur des éiéments ciil1lques et paraciiniques simples ~Cf tableaux i et ii

tir~s de: "Les manifestLltions respiratoires au cours de l'infection par le villls de

i'lml1lunodéticlence humall1e"):

- IInpünance du rcrcntissemenr sur ia fonctIon respiratoire ~eXistence ou

non d'unc d~tresse respiratoire aiguë),

- type ct dlstnbutlOn des anomalies sur la radIOgraphie pUÎmonalre,

- Illoae d'installation de ia pneullloparhie ~chronoiogie, iieu: hopitai,

"11 \\; 1 C... ),

- courbe thenmque,

- eXistence et type de symptômes ou signes extra-pulmonaIres

d'apparition ou d'évolution récente,

- trmtement prophylactique éventueilement mst!tuél24j.
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Tableau 1 : Hypothèses diagnostiques en présence d'un sujet VlH +, avec insuffisance respiratoire aiguë (IRA).

Radiographie
ulmonaire

Anormale

Normale

Installation rapide
ou lente

Installation brutale
(oedème lésionnel)

25

. Pneumocystis carinii

. Maladie de Kaposi

· Pneumocoque
· Haemophilus
· Staphylococcus am'eus
· Salmonella

· Embolie pulmonaire
· Sténose bronchique tumorale
· Bronchospasme



Tableau II : Hypothèses diagnostiques en présence d'un sujet VIH +, avec signes fonctionnels respiratoires sans IRA.

Anormale -. pneumo'pathie
interstitIelle diffuse

installation lente
/ (>2 mois)

\ installation rapide
«2 mois)

· Maladie de Kaposi
· Pneumopathie Interstitielle Iymphoide
· Lymphome
· Pneumopathie aspécifique

· Pneumocystis carinii
·Toxoplasma
· Cryptococcus
· Cytomégalovirus

Epanchement pleural

Foyer alvéolaire
macronodulairc

· Maladie de Kaposi
· Tuberculose
· Cryptococcus

· Malaclle de K.apOSI
· Lymphome
· Mycobactéries
· Rhodococcus
· Nocardia

Foyer pneumonique

· Pneumocoque
~ 1 . Haemophilus inf1uenzae

En ville

< -------1. Staphylococcus aureus 1

A l'hôpital

Normale

· AJvéolite lymphocytaire
·Infection opportuniste débutante
· affection endobronchique tumorale
(Maladie de Kaposi) ou infectieuse
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NOTRE TRAVAIL



1. ÉNONCE DU PROBLEME

Ces dernières années, le monde est confronté à une pandémie grave (le

VIH/SIDA): près de 30 millions de personnes seraient actuellement infectées.

En 1999, les personnes porteuses du virus étaient estimées à 33,6 millions, dont

23,3 millions en Afrique Sub saharienne[1].

Le taux de séropositivité de 7,17% place le Burkina Faso au troisième

rang en Afrique Occidentale derrière la Côte d'Ivoire 10,06% et le Togo 8,52%

[3]. Du fait de cette pandémie, de la pauvreté, de l'indigence des populations et

à défaut de thérapeutique curative à l'heure actuelle pour le VIH, la mortalité

dans les services hospitaliers des pays en développement est très élevée. A

Ouagadougou, DRABO et collaborateurs ont rapporté une mortalité de 25,2%

dans le service de Médecine Interne du Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo où la séroprévalence VIH est très élevée [4].

L'infection à VIH entraîne une baisse importante de l'immunité qui a pour

conséquence l'apparition d'affections opportunistes parmi lesquelles les

maladies respiratoires occupent une place importante. Aussi, la pneumonie à

Pneumocystis carinii entre dans le cadre des affections signant le passage à un

stade de SIDA avéré pour les patients infectés par le VIH [5, 6, 7].

L'épidémie du SIDA a entraîné une augmentation importante de l'incidence

de la tuberculose, toutes formes confondues [8, 9, 10]. Aujourd'hui on admet

que 2/3 des malades tuberculeux pulmonaires seraient porteurs du virus [Il].

Ainsi la tuberculose serait la première cause de décès chez les patients atteints

de SIDA dans les pays à forte prévalence d'infection à VIH [12].
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Au Burkina Faso, les maladies respiratoires constituent le deuxième motif de

consultation et d'hospitalisation avec un taux de morbidité de 22,79% et une létalité de

23,54% [13]. Elles semblent occuper une place non négligeable parmi les affections

opportunistes du SIDA [12, 14].

Il existe actuellement peu d'études sur les infections opportunistes au cours de

l'infection à VIH en Afrique sub-saharienne. Les données parcellaires existantes

indiquent qu'il y a de grandes différences de morbidité en Afrique en comparaison

avec les pays développés [6, 15].

Le but de notre travail est de préciser la place des affections respiratoires

rencontrées chez les malades infectés par le VIH, hospitalisés dans le service de

pneumo-phtisiologie du CHNYO ainsi que les causes directes et indirectes de décès

chez ces malades.
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II. OBJECTIFS

11-1- Objectif général

Etudier la morbidité et la mortalité chez les malades adultes infectés par le VIH,

hospitalisés dans le service de pneumo-phtisiologie du Centre Hospitalier National

Yalgado OUÉDRAOGO.

11- 2- Objectifs spécifiques

1) Déterminer la nature et la fréquence des affections respiratoires observées chez les

malades adultes infectés par le VIH, hospitalisés dans le service de pneumo­

phtisiologie du CHNYO.

2) Déterminer les taux de mortalité et de létalité chez ces malades.

3) Identifier les circonstances de décès chez ces malades.
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III. MÉTHODOLOGIE

111-1- Type et période de l'étude

Il s'agit d'une étude rétrospective de dossiers, couvrant une période de trois ans: du 1er

janvier 1998 au 31 décembre 2000.

111-2 Cadre de l'étude

L'étude a eu lieu dans le service de pneumo-phtisiologie du Centre Hospitalier

National Yalgado OUÉDRAOGO.

111-2-1- Le Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHNYO)

Le CHNYO est un hôpital National de référence. Il fait également office de

Centre Hospitalier Universitaire. Le CHNYO reçoit les malades référés des autres

structures sanitaires de la ville de Ouagadougou et des autres provinces du pays. Il est

organisé en services médicaux, techniques, administratifs et de soutien.

111- 2- 2- Le service de pneumo-phtisiologie

C'est un des services de médecine de l'hôpital. Il accueille les malades

consultants, transférés ou évacués pour des affections respiratoires.

1) Infrastructures: Le service est constitué de deux paviJJons: A et B. Le pavillon A

accueille tous les malades présentant des affections respiratoires à l'exception de la

tuberculose pulmonaire à microscopie positive (TPM+). Le paviJJon B reçoit les

patients atteints de tuberculose pulmonaire à microscopie positive nécessitant une

hospitalisation.
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2) Equipement: Le service est équipé de 70 lits répartis entre le pavillon A (38 lits) et

le pavillon B (32 lits).

3) Personnel:

- médical: 5 médecins dont 2 spécialistes en maladies respiratoires et 3 en

spécialisation,

- paramédical: 9 infirmiers,

- de soutien: 4 personnes.

4) Fonctionnement et organisation

Les patients hospitalisés proviennent:

- des urgences médicales,

- des autres services d'hospitalisation par transfert,

- des consultations externes du service.

Les activités menées dans le service sont:

les consultations spécialisées,

la visite au lit des malades,

- les staffs cliniques et administratifs,

les actes chirurgicaux: ponction pleurale, biopsie, drainage thoracique à la

demande etc.

la fibroscopie bronchique.
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111-3- Déroulement de l'étude

111-3-1- Critères d'inclusion

Ont été concernés par la présente étude, tous les patients infectés par le VIH

hospitalisés dans le service de PPH du 1er janvier 1998 au 31 décembre 2000 et

disposant d'un dossier médical.

111-3-2- Diagnostic de l'infection à VIH

L'infection à VIH a été suspectée devant la présence de critères entrant dans la

défmition clinique du SIDA de l'adulte selon le CDC 1993. Sur le plan biologique, le

diagnostic a été confirmé par un test ELISA et un test rapide. La détermination du type

viral (VIH 1 ou 2) a été faite par test Immuno Comb II Bispot HIV-1 + HIV-2 (PBS

Orgenics ; France).

111-3-3- Diagnostic des affections pulmonaires

Le diagnostic de tuberculose pulmonaire a été retenu quand Mycobacteriwn

tuberculosis a été retrouvé à l'examen microscopique direct des expectorations (

tuberculose pulmonaire à microscopie positive) ou lorsque le diagnostic a été

suspecté devant des signes cliniques et rad iologiques évocateurs de tuberculose,

une recherche de BAAR négative à l'examen direct (tuberculose pulmonaire à

microscopie négative).
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Le diagnostic de tuberculose pleurale a été retenu sur la découverte de

granulomes à l'examen histologique des pièces de biopsie et/ou si l'étude

cytochimique de l'épanchement pleural montrait un exsudat avec une

hyperlymphocytose sans autres preuves étiologiques.

La miliaire tuberculeuse a été retenue sure la base de :

- une mi1iaire radiologique fébrile sans autres preuves étiologiques.

Le diagnostic de pneumonie bactérienne a reposé sur:

- des signes cliniques compatibles

- des anomalies radiologiques

Le diagnostic de pneumocystose a été retenu devant:

- des signes cliniques: toux sèche, douleurs thoraciques, fièvre associées ou non à

une dyspnée,

- des anomalies radiologiques: images réticulo-nodulaires en verre dépoli

- absence de prévention primaire au cotrimoxazole

- la recherche de Pneumocystis carinii positive dans le liquide de lavage broncho-

alvéolaire (critère non indispensable).

Le diagnostic de mycobaclériose a été évoqué devant des signes cliniques (fièvre,

amaigrissement, toux, hépato et/ou splénomégalie), la présence de bacilles alcoolo­

acido-résistants dans les prélèvements, et surtout une mauvaise réponse au

traitement antituberculeux. Dans tous les cas, le diagnostic de certitude est donné par

la culture qui met en évidence des mycobactéries atypiques.
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Le diagnostic de Kaposi broncho-pulmonaire a été évoqué devant une toux avec

hémoptysie, avec un kaposi cutané, une miliaire confluante radiologique

prédominant aux bases et des lésions endoscopiques à type de placards érythémateux

au niveau de la muqueuse bronchique ou encore à l'examen histologique des pièces

de biopsies qui montre une prolifération angiomateuse et fibroblastique.

111-4- Examens complémentaires

Certains malades ont bénéficié des examens suivants:

- examen microscopique direct des expectorations à la recherche de BK.

- cliché thoracique standard de face

- azotémie

- glycémie

- hémogramme.

Des investigations complémentaires ont été effectuées pour certains patients en

fonction de leurs symptômes:

- l'examen parasitologique des selles et/ou les coprocultures ont été réalisés en cas

de diarrhée.

- la recherche de Plasmodium falciparum sur frottis a été réalisée en cas de suspicion

clinique de paludisme.

- l'échographie hépatique a été demandée dans les cas de pathologie de la base droite

et dans les cas de miliaire.

- l'hémoculture a été demandée dans les cas de fièvre élevée supérieure à 38°.
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- le fond d'oeil, l'étude cytochimique du liquide céphalo rachidien et la recherche de

BK à l'examen direct des urines ont été réalisés dans les cas de miliaire.

-la sérologie amibienne a été demandée dans les cas d'amibiase pleurale.

- l'immuno électrophorèse des précipitines aspergillaires a été demandée dans les

cas de suspicion d'aspergillose respiratoire.

- la TDM a été réalisée en cas de besoin.

Les données ont été collectées à l'aide d'une fiche d'enquête contenant:

• l'identité

• le statut sérologique

• les stades cliniques du SIDA selon le CDC 1993 (les malades n'ayant pas

bénéficié systématiquement d'un dosage des CD4)

• la morbidité

• le traitement

• l'évolution

111-5- Traitement des données

Ces données ont été saisies et analysées à l'aide du logiciel EPI INFü version

6.1. La comparaison entre les proportions a été effectuée à l'aide du Chi-2 avec un

seuil de signification de 5%.
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IV- RESULTATS

IV-l- Aspects épidémiologiques

IV-l-l-Séroprévalence VIH

Notre étude a porté sur 225 patients. La séroprévalence VIH observée dans le

service de pneumo-phtisiologie n'a pu être calculée car tous les malades hospitalisés

pendant la période d'étude n'ont pas été testés. La fréquentation du service de pneumo­

phtisiologie et le nombre de cas VlH+ au cours des 3 années d'étude sont représentés

par le tableau suivant:

Tableau III: Fréquentation du service de pneumo-phtisiologie et nombre de cas VIH+

au cours des 3 années d'étude.

Année Nombre Cas VIH+

d'hospitalisés

1998 425 37

1999 481 106

2000 638 82

Total 1544 225

36



IV-1-2- Répartition selon le sexe

La population étudiée était constituée de 124 hommes et 101 femmes, le sex­

ratio étant de 1,2.

IV-1-3- Répartition selon l'âge

L'âge moyen était de 36,7 ans, avec des extrêmes allant de 17 ans à 73 ans. Les

patients étaient jeunes (67,1 % avaient moins de 40 ans). L'âge moyen selon le sexe

était de 32,9 pour les femmes et 39,7 pour les hommes. La répartition selon les

tranches d'âge et le sexe est rapportée au tableau IV.

Tableau IV: Répartitions selon les tranches d'âge et le sexe.

Sexe Féminin Masculin Total

n (%) n (%) n (%)

Age

< 30 ans 40 (17,8) Il (4,9) 51 (22,7)

30- 40 ans 42 (18,7) 63 (28) 105 (46,7)

> 40 ans 19 (8,4) 50 (22,2) 69 (30,6)

Total 101 (44,9) 124 (55,1) 225 (100)

La tranche d'âge la plus touchée était celle de 30 à 40 ans qui représentait 46,7% de la

population étudiée.
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IV-1-4- Type viral

La répartition en fonction du type viral est représentée par le tableau suivant:

Tableau V : Répartition en fonction du type viral.

TYPE VIRAL FREQUENCE

VIH-1 92%

VIH-2 4,4%

VIHl-2 3,6%

Dans la population étudiée, 92% étaient infectés par le VIH 1.

IV-2- Morbidité

IV-2-1- Stade évolutif de l'infection à VIH

La répartition des patients par stades du SIDA selon le CDC 1993 est rapportée

au tableau suivant:
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Tableau VI: Répartition des patients selon le stade VIH/SIDA (classification clinique

CDC 1993).

Stade Effectifs Pourcentage (0,/0)

A 57 25,3

B 50 22,2

C 118 52,5

Total 225 100

Près de 3/4 des patients (74,7%) étaient au stade B ou C.

IV-2-2- Les pathologies rencontrées.

Les principales affections rencontrées sont représentées par la figure

suivante:
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Figure 4: Répartition des malades selon les principales affections retrouvées.
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IV-2-2-1- La pneumonie bactérienne

Elle était la pathologie la plus fréquente avec 101 cas (44,8%).

* Aspects cliniques

Les signes cliniques étaient diversement associés et sont résumés au tableau

suivant:

Tableau VII : Signes cliniques de la pneumonie bactérienne.
,---------- - --------- "_.". _. -- -- ._. .. _------_ .. _---------------------------------------

Signes cliniques Nombre de cas Fréquence
Fièvre 98 97%
Toux 101 100%
Expectoration muqueuse 62 61,4%
ou mucopurulente
Douleurs thoraciques 43 42,6%

1-------_._-_._--_. ---.--...---.- ........ - .. -. _.... ---.. - --------- - - 0'. __ - .-_._-------_._-----_._- ...

Polypnée 36 35,6%

*Aspects radiologiques

- une opacité dense, homogène ou inhomogène à contours flous le plus souvent, lobaire

ou segmentaire a été retrouvée dans 66 cas (65,3%)

- dans les autres cas nous avons retrouvé des opacités nodulaires ou interstitielles

diffuses.

*Examens complémentaires

Un hémogramme a été fait chez tous les patients et a montré:

- une hyperleucocytose chez 78 patients (77,2%)

- une leucopénie dans les autres cas (22,8%)

- une vitesse de sédimentation accélérée chez tous les malades.
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* Evolution

- Elle était favorable dans la majorité des cas avec 87 cas de guérison (86,1 %), on

observait une défervescence thermique dans les 48 heures avec amendement des signes

physiques en 8 jours en moyenne. Les images radiologiques elles, mettaient plusieurs

semaines à s'effacer.

- Nous avons cependant observé 12 décès et 2 perdus de vue.

IV-2-2-2- La tuberculose

Les différentes formes cliniques de tuberculose retrouvées sont rapportées dans

le tableau suivant:

Tableau VIII: Répartition des différentes formes cliniques de tuberculose.

Formes cliniques Nombre de cas Pourcentage (%)

Miliaire 12 15,8

Multifocale 1 1,3

TEP 33 43,4

Tuberculose 30 39,5

pulmonaire

TOTAL 76 100

Les tuberculoses extra-pulmonaires (TEP) étaient composées de 27 cas de

pleurésies, soit 81,8% des TEP et 6 cas de tuberculose ganglionnaire, soit 18,2% des

TEP. Les tuberculoses pulmonaires étaient composées de 21 cas de TPM+, soit 70%

des cas de tuberculoses pulmonaires et 9 cas de TPM- soit 30% des cas de tuberculoses
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pulmonaires. Le patient atteint de tuberculose multifocale avait à la fois une

localisation pulmonaire et vertébrale.

*Aspects c1iniques

Les signes cardinaux de la tuberculose étaient retrouvés à des fréquences variables

selon les patients et étaient diversement associés. Les signes cliniques retrouvés sont

résumés dans le tableau suivant:

Tableau IX: Féquence des signes cliniques de la tuberculose.

Si~es cliniques Effectifs Fréquence
Toux 70 92,1%
Expectoration 66 86,8%
Douleurs 36 47,4%
thoraciques
Fièvre 74 97,4%
Asthénie 76 100%
Amaigrissement 76 100%
Anorexie 76 100%

*Aspects radiologiques

Les aspects radiologiques retrouvés étaient:

-les miliaires dans 12 cas (15,8%)

-les pleurésies dans 27 cas (35,5%)

-les adénopathies médiastinales dans 5 cas (6,5%)

-les infiltrats dans 30 cas (39,5%)

- les excavations dans 1 cas.

Les adénopathies médiastinales étaient associées à des infiltrats dans 4 cas et à une

miliaire dans 1 cas.
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*Examens complémentaires

- l'hémogramme réalisé chez 73 patients a montré 46 cas d'anémie (63%), 12 cas

d'hyperleucocytose à polynucléaires (16,4%), 61 cas de leucopénie (83,6%). La vitesse

de sédimentation était accélérée dans tous les cas.

- La biopsie ganglionnaire a révélé dans 2 cas des BAAR à l'examen direct

-l'examen microscopique direct des expectorations a retrouvé des BAAR dans 19 cas

- l'examen du liquide d'aspiration bronchique a retrouvé des BAAR dans 2 cas

- l'examen du liquide pleural a été réalisé chez 25 patients. A l'examen macroscopique

on notait un aspect citrin dans 20 cas et un aspect purulent dans les autres cas. Le

rivalta était positif dans tous les cas.

*Evolution

Nous avons observé 48 cas de guérison (63,1%),12 perdus de vue (15,7%) et 16

décès (21.1 %).

IV-2-2-3- La pneumocystose

Elle a été retrouvée chez Il patients.

*Aspects cliniques

Les signes cliniques retrouvés étaient:

- la toux sèche retrouvée dans tous les cas

- la fièvre était également retrouvée chez tous les malades

- la dyspnée retrouvée chez 8 patients soit 72,7%.

*Aspects radiologiques

Les images retrouvées étaient:

- des opacités interstitielles bilatérales diffuses dans 7 cns (63,6%)

- un aspect de poumons blancs dans 1 cas (9,1 %)

- une radiographie pulmonaire nonnale dans 3 cas (27,3%)
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*Examens complémentaires

Un seul patient a bénéficié d'une fibroscopie bronchique avec LBA qUI a

retrouvé Pneumocystis carinii

*Evolution

Nous avons observé 4 cas de guérison (36,4%) qui se sont manifestés par une

diminution de la fièvre en 4 à 5 jours puis une amélioration radiologique au bout d'une

semaine à 10 jours de traitement. Nous avon~ noté 6 décès (54,5%) et 1 perdu de vue.

IV-2-2-4- Les mycobactérioses

Nous avons noté 7 cas.

*Aspects cliniques

Les signes cliniques retrouvés étaient:

- la fièvre, la toux et l'altération de l'état général, retrouvés dans tous les cas

- les douleurs thoraciques retrouvées dans 3 cas (42,8%).

- l'hépatomégalie retrouvée dans 5 cas (71,4%).

*Aspects radiologiques

- Des infiltrats localisés ou diffus ont été observés dans 4 cas (57,2%)

- des excavations dans 1 cas

- des opacités interstitielles diffuses dans 2 cas.

*Examens complémentaires

- L'hémogramme a montré une anémie, une leucopénie et une accélération de la

vitesse de sédimentation dans tous les cas.

- La bacilloscopie a été positive chez 5 patients.
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- la fibroscopie bronchique avec LBA fait chez seulement 2 patients (28,5%) a retrouvé

des BAAR à l'examen direct.

- La culture, réalisée chez les patients a retrouvé des mycobactéries atypiques dont le

type n'a pas été précisé.

*Evolution

Nous avons noté 1 cas de guérison, 4 décès et 2 perdus de vue.

IV-2-2-5- Le Kaposi pulmonaire

Nous avons observé un seul cas.

*Aspects cliniques

Nous avons retrouvé les signes cliniques suivants:

- toux non productive

- dyspnée

- douleurs thoraciques

- lésions de Kaposi cutané

*Aspects radiologiques

Nous avons retrouvé des opacités macronodulaires multiples, denses,

homogènes, bilatérales prédominant aux bases.

*Evolution

L'évolution a été défavorable.
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IV-2-2-6- Autres a([ections retrouvées chez les patients

~ Affections respiratoires non liées au VIH : nous avons retrouvé 2 cas d'asthme et

1 cas d'emphysème.

~ Affections non respiratoires: nous avons retrouvé 1 cœur puhnonaire chronique,

1cas de cryptococcose, 1cas de septicemie, 1cas de fièvre typhoïde

IV-2-2-7- Les pathologies d'étiologie inconnue

Certains malades (22 cas) présentaient des symptômes respiratoires associés à une

altération de l'état général avec une radiographie puhnonaire anormale; cependant

aucun diagnostic n'a pu être posé.

Parmi ces patients nous avons noté 18 décès (81,8%) et 4 perdus de vue.

IV-2-3- Morbidité en fonction du stade clinique

La répartition de la morbidité en fonction du stade clinique est représentée par le

tableau suivant:

Tableau X : Répartition de la morbidité en fonction du stade clinique

Pathologies Stade A Stade B Stade C
Pneumopathie 55 41 5
bactérienne
Tuberculose 0 0 118
Pneumocystose 0 0 Il
Mycobactérioses 0 0 7
atypiques
Kaposi 0 0 1
Autres affections 2 3 2
Inconnue 0 6 16
Au stade C nous retrouvons un nombre important de pathologies
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IV-2-4- Pathologies associées

Les Pathologies associées sont rapportées sur le tableau suivant:

Tableau XI: Pathologies associées.

Pathologies Effectifs Fréquence

Candidose buccale 72 32%

Gastro-entérite 69 30,6%

Paludisme 32 14,2%

Dennite prurigineuse 9 4%

Autres 43 19,1%

Les autres pathologies associées étaient constituées de: 18 cas d'anémie, 7 cas

d'insuffisance cardiaque, 3 cas de salmonellose, 3 cas de zona, 2 lymphomes malins, 2

cas d'infection urinaire, 2 cas d'herpès génital, 2 cas d'abcès du foie, 1 cas

d'hypotension, 1 insuffisance rénale, 1 insuffisance hépatique, 1 cancer du sein.

IV-3- Evolution

IV-3-1- Répartition de la population selon l'évolution.

La répartition de la population selon l'évolution est rapportée par le tableau suivant:
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Tableau XII: Répartition des malades selon l'évolution.

Evolution Effectif Pourcentage (%)

Guérison 144 64

Perdus de vue 22 9,8

Décès 59 26,2

Total 225 100

Le taux de mortalité était de 26,2%. Le taux de guérison observé était de 64%.

IV-3-2- Taux de guérison en fonction des stades cliniques.

La répartition du taux de guérison en fonction des stades cliniques est donnée par

la figure suivante:

96,50%

---- -----_._-----_. -------

44%
/' /'

1----

Stade A Stade B Stade C

Figure 5: Répartition des malades en fonction du taux de guérison et du stade

clinique de l'infection à VIH.

Au stade A du SIDA on observait un taux de guérison de 96,5%.

48



IV-3-3- Mortalité selon le stade clinique

La mortalité selon le stade est représentée par le tableau ci dessous:

Tableau XIII: Répartition des malades selon la mortalité et le stade clinique de

l'infection à VIH.

Stade Nombre de décès Pourcentage (%)

A 1 1,7

B 9 15,3

C 49 83

Total 59 100

l . . .
P< 10- :dlfference signIficative.

Au stade C, on observait une mortalité de 83%.

IV-3-4- Mortalité selon les tranches d'âge

La mortalité selon les tranches d'âge est rapportée au tableau suivant:

Tableau XIV: Mortalité selon les tranches d'âge.

Tranches d'âge Nombre de décès Pourcentage (%)

< 30 ans 16 27,1

30-40 ans 29 49,2

> 40 ans 14 23,7

TOTAL 59 100

La mortalité chez les patients de 30 à 40 ans était de 49,2%.
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IV-3-S- La mortalité selon le type viral:

53 patients décédés, soit 89,8% des décédés étaient porteurs du VIHI (p=l,

différence non significative).

IV-3-6- Létalité des principales pathologies

La létalité des principales pathologies est rapportée au tableau suivant:

Tableau XV: Répartition des malades selon la létalité des principales

pathologies.

Pathologie Effectifs Nom bre de décès Létalité

Pneumonie bactérienne 101 12 Il,8%

Tuberculose 76 16 21%

Inconnue 22 18 81,8%

Pneumocystose Il 6 54,5%

Mycobactériose 7 4 57,1%

Autres 7 2 28,5%

Kaposi pulmonaire 1 1 100%

Les pathologies les plus létales étaient les suivantes: Kaposi pulmonaire 100%,

pathologies pulmonaires d'étiologie inconnue 81,8%, et mycobactérioses 57,1 %.

50



IV-3-7- Circonstances de décès

Les circonstances de décès sont représentées par le tableau suivant:

Tableau XVI: Répartition des malades selon les circonstances de décès.

Circonstances de décès Nom bre de décès Pourcentage(% )

Non précisées 27 45,8

Détresse respiratoire 15 25,4

Arrêt cardiaque 9 15,3

Anémie décompensée 4 6,8

Coma dépassé 2 3,4

Hyperthermie maligne 1 1,7

Insuffisance rénale 1 1,7

TOTAL 59 100

IV-3-8- Evolution selon le type de pathologie

L'évolution selon le type de pathologie est rapportée au tableau suivant:

Tableau XVII: Répartition des malades selon l'évolution et le type de pathologie.

Evolution Guérison Perdus de vue Décès Total
Pathologie

Pneumonies bactériennes 87 2 12 101
Tuberculose 48 12 16 76
Inconnue 0 4 18 22
Pneumocystose 4 1 6 11
Mycobactériose atypiques 1 2 4 7
Autres 4 1 2 7
Kaposi pulmonaire 0 0 1 1
TOTAL 144 22 59 225
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IV-4- Nombre et durée d'hospitalisation

IV-4-1- Durée d'hospitalisation

La durée moyenne d'hospitalisation a été de 18 jours avec des extrêmes allant de 2

jours à 68 jours.

IV-4-2- Nombre d'hospitalisation

Les malades ont été hospitalisés soit une fois, soit deux fois.

Au cours de la période d'étude, 29malades soit 12,9% de la population étudiée

avaient bénéficié de deux hospitalisations pour le même motif dans le service. Parmi

ces malades on note 18 cas de tuberculose, 6 cas de pneumonie bactérienne, 4 cas de

pneumocystose et 1cas d'emphysème.
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V-COMMENTAIRES

Les limites de notre étude sont les suivantes:

la sérologie VIH n'a pas été faite chez tous les patients hospitalisés durant la période

d'étude, ce qui ne nous a pas permis de calculer la séroprévalence VIH.

l'insuffisance ou l'absence d'infonnations médicales dans certains cas dues à la

mauvaise tenue des dossiers ont pu introduire des biais dans le recueil et le traitement

des données.

l'absence de quantification des lymphocytes T CD4+ et de mesure de la charge virale

ne nous a pas pennis de préciser sur le plan biologique le degré d'immunodépression

de nos patients.

V-1- Aspects épidémiologiques

V-1-1- Séroprévalence

La séroprévalence VIH chez les patients hospitalisés dans le service de pneumo­

phtisiologie du CHNYO au cours de la période d'étude n'a pu être calculée car tous les

patients hospitalisés n'ont pas été testés: nous avons observé en 1998 un sous dépistage

par manque de réactifs au niveau du laboratoire. De plus, la réalisation de la sérologie

VIH n'a pas été systématique en 2000 d'où un dépistage non exhaustif pendant la

période d'étude.

Même si nous n'avons pas pu calculer la séroprévalence au cours de notre étude,

nous remarquons qu'elle est élevée dans les services de pneumologie. En effet, une

étude réalisée dans le même service en 2000 par OUEDRAOGO et al a retrouvé une
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séroprévalence VIH de 62,5% [63]. En Côte d'Ivoire, GRANT et al ont rapporté une

séroprévalence de 75% à Abidjan dans un service de pneumologie[31]; de même en

Tanzanie, DALEY et al ont rapporté une séroprévalence de 54%[57].

V-1-2-le sexe

Le sex-ratio retrouvé était de 1,2. On note une égale répartition selon le sexe; or

classiquement, les femmes sont les plus touchées. En fm 1999, l'ONUSIDA-OMS

estimait à 12.200.000 le nombre de femmes et 10.100.000 le nombre d'hommes âgés

de 15 à 49 ans vivant avec le VIH en Afrique subsaharienne [36]. Ce rapport femme­

homme qui n'est pas le même partout et change avec le temps, s'explique par le taux

de transmission supérieur dans le sens homme-femme, et l'âge plus jeune des femmes

lors de la contamination.

Les jeunes filles et jeunes femmes sont particulièrement plus vulnérables parce

qu'elles vivent souvent dans les grandes villes où les contraintes socio-économiques

les poussent à la prostitution ou les mettent en position d'infériorité, ce qui ne leur

permet pas d'imposer à leurs partenaires sexuels l'usage du préservatif ou des pratiques

sans risques du VIH [25].

Dans notre contexte, le pouvoir économique étant détenu par les hommes, ces

derniers sont souvent les plus nombreux à faire face aux dépenses d'hospitalisation. De

plus, les femmes ne peuvent se faire hospitaliser sans l'accord de leur époux. Selon

AIDES, être une femme constitue entre autres, un facteur de moindre accès au

traitement[37].
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V-1-3- l'âge

La population étudiée était jeune, l'âge moyen était de 36,7 ans, 67,1% des sujets

avaient moins de 40 ans. Dans le service de Médecine Interne à Brazzaville, BIENDü

retrouve un pic de séropositivité situé entre 26 et 43 ans [66]. Cette tranche d'âge

correspondant à la période d'intense activité sexuelle chez l'homme pourrait être une

des explications. L'infection à VIH demeure une affection des sujets jeunes,

sexuQllement actifs. En Afrique, 90% de la transmission du VIH est hétérosexuelle.

Ces jeunes infectés par le VIH, à fortiori malades du SIDA, ne peuvent participer au

développement national. Les conséquences économiques sont graves: l'agriculture,

secteur essentiel de l'économie africaine qui assure la survie de 80% de la population

est durement frappée [44], de ce fait, de nombreux pays d'Afrique subsaharienne

doivent aujourd'hui faire face à des urgences alimentaires. Selon une étude réalisée au

Kenya, la retraite pour raisoIl d'âge ne représentait plus que 2% des départs des

employés en 1997. [39]

V-1-4- le type viral

La nette prévalence du VIH 1 à 92% concorde avec les données de la littérature.

En effet, en Afrique subsaharienne, la prévalence du VIHI s'établit entre 70 et

90%.[34]
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V-2- Morbidité

V-2-1- Stades cliniques (CnC 93)

La majeure partie des patients (74,7%) était hospitalisée aux stades B et C, c'est

à dire au stade d'immuno-dépression sévère au cours de laquelle on retrouve chez ces

sujets de nombreuses affections opportunistes. Le dépistage tardif de nos patients

pourrait être dû à plusieurs facteurs:

- le refus de dépistage systématique face à la hantise de se découvrir malade,

sans espoir thérapeutique (le traitement ARV étant " hors de portée" ) et

marginalisé par la société (exclusion, rejet, répudiation) [25, 63],

- le recours tardif aux structures de santé, les malades se dirigeant d'abord vers

la médecine traditionnelle, car dans certains milieux, le SIDA est considéré

comme un "sort": en effet, pour SYLLA [73] 44% des malades interrogés

pensent que la maladie est due au maraboutage, et pour 26% d'entre eux, elle est

le fait de la sorcellerie. Cette mentalité conditionne fortement le recours aux

services de santé.

-l'insuffisance d'information et de sensibilisation sur le VIH/SIDA.

- Enfin, le CHNYO étant le centre de référence, les patients hospitalisés

proviennent pour la plupart de structures sanitaires complètement démunies où la

prise en charge est faite dans des conditions précaires. De ce fait, les malades

sont vus à un stade de profonde déplétion immunitaire.
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V-2-2- Les pathologies rencontrées

Les pathologies rencontrées chez ces patients étaient dominées par:

• les pneumonies bactériennes (44,9%)

• la tuberculose (33,80/0)

• les pathologies d'étiologie inconnue (9,8%).

Pneumonies bactériennes et tuberculose sont les pathologies respiratoires les

plus fréquentes retrouvées dans notre étude. Dans les études Ivoiriennes [31] et

Tanzanienne [57], la tuberculose vient en première position avec respectivement 61 %

et 75% contre 39,4 dans notre étude. En seconde position, nous avons les pneumonies

bactériennes avec respectivement 15% et 14% contre 44,9% dans notre étude. Leur

prévalence (44,9%) est très largement supérieure à celles retrouvées en Côte d'Ivoire et

en Tanzanie.

Cependant, selon SELWYN et WALLACE, les pneumonies bactériennes sont

actuellement les complications infectieuses les plus fréquentes au cours de l'infection

par le VIH [71, 72]. Ce qui est conforme à nos résultats. La fréquence de la tuberculose

et des pneumonies bactériennes chez les malades VIH positifs pourrait s'expliquer par:

• le fait que les pneumonies bactériennes surviennent à tous les stades de la

maladie et sont récidivantes,

• la forte endémicité tuberculeuse de nos régions,

• l'augmentation de la vulnérabilité au BK (infection endogène) due à

l'effondrement immunitaire causé par le VIH,

• de plus, dans notre contexte les patients sont vus tardivement à un stade

d'immunodépression avancé.

57



Les pneumonies bactériennes.

Chez les malades infectés par le VIH, les aspects cliniques et radiologiques des

pneumonies bactériennes sont sans aucune spécificité par rapport à ce qui est observé

chez les sujets VIH négatifs. De plus, de nombreuses affections partagent le même

masque clinique chez ces patients, rendant donc le diagnostic difficile sur ces terrains.

Les pneumonies bactériennes ont été constamment retrouvées quelque soit le stade

clinique de la maladie. L'évolution n'est pas différente bien que certaines séries aient

rapporté une mortalité plus élevée. Les récidives sont fréquentes, estimées entre 8 et

25% des cas soit avec le même sérotype, soit avec un sérotype différent[40]. La

pneumonie bactérienne semble inaugurer l'entrée du séropositif vis à vis du VIH dans

le SIDA maladie. En effet dans notre étude, 54,4% des patients atteints de pneumonies

bactériennes étaient au stade A. En conséquence toute pneumonie bactérienne, à

fortiori récidivante devrait faire demander chez tout individu une sérologie VIH dans

les zones à forte endémicité VIH. [5,31,42].

La tuberculose

La tuberculose, toutes formes cliniques confondues était rencontrée chez 33,8%

des hospitalisés infectés par le VIH. Ce taux de co-infection est comparable à celui

retrouvé par BISSAGNENE et al. (30%) dans le service de maladies infectieuses

d'Abidjan [34], mais relativement bas en comparaison des données existantes: 61 %

dans le service de maladies respiratoires à Abidjan [31], et 75% à Dar es Salaam [57].

Selon SALMON et LONGUET [67], si la fréquence de la tuberculose est estimée à 10

à 15% en Europe, en Afrique elle reste élevée. Ce faible taux retrouvé dans notre étude

par rapport à d'autres pays à forte endémicité tuberculeuse pourrait s'expliquer par 4

hypothéses:
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- aucune culture mycobactérienne n'a été effectuée pour le diagnostic; les

patients VIH+ étant classiquement paucibaciIlaires.

- les patients tuberculeux avaient plus facilement recours aux autres centres de

diagnostic et de traitement de la tuberculose de la ville de Ouagadougou.

- les patients tuberculeux hospitalisés sont ceux qui présentent des complications

ou une altération de l'état général.

- enfm, dans la co-infection VIH et Mycobactérium tuberculosis, les

manifestations cliniques de la tuoerculose peuvent être trompeuses et variables

en fonction du stade d'immunodépression posant ainsi des difficultés

diagnostiques[41].

Tous les SIgnes cliniques généraux et fonctionnels de la tuberculose ont été

retrouvés chez nos patients. La tuberculose chez le VIH+ est classiquement extra

pulmonaire [48]. Cette forme clinique de tuberculose est retrouvée chez 33 patients

(43,4% des cas), ce qui est conforme aux données rapportées par GRANT [31] en Côte

d'Ivoire, qui a retrouvé 59% de TEP dominées par la localisation pleurale. Dans notre

étude, nous avons retrouvé 81,8% de pleurésie. Nous avons retrouvé 27,6% de TPM+

alors que le taux de positivité de l'examen direct des expectorations rapporté par la

littérature est de l'ordre de 40 à 50% [41], ce qui confIrme la prédominance

paucibacillaire chez les patients VIH+ rapportée par la littérature.

Les images radiologiques diffèrent en fonction du stade d'immunodépression:

quand la tuberculose survient avant le stade de SIDA, la radiographie est souvent

typique avec des images infiltratives, parfois cavitaires. La fréquence des

tuberculoses extra pulmonaires n'est pas élevée[77].
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quand elle survient au moment du SIDA, les images cavitaires ne sont pratiquement

jamais rencontrées (un seul cas dans notre étude), les localisations extra pulmonaires

sont fréquentes[77].

La tuberculose a une évolution le plus souvent favorable. Le devenir des malades

infectés par le VIH, atteints de tuberculose est principalement lié au SIDA [77]. Ainsi,

la tuberculose reste une des affections majeures compliquant l'évolution de l'infection à

VIH [5, 27 ]. Elle fait partie de la définition du SIDA, ce qui nous fait dire que dans

une zone de double endémicité tuberculeuse et VIH, toute tuberculose devrait faire

demander la sérologie VIH. L'infection à VIH et la pauvreté sont deux facteurs de

résurgence de la tuberculose [34].

La pneumocystose

Elle a été la pathologie à l'origine de la découverte du VIH en 1981. Sa

prévalence est estimée à 85% dans les pays occidentaux [46]. Cette prévalence est très

différente dans les populations Africaines et Haïtiennes, ainsi, chez des patients

originaires d'Afrique centrale traités à Bruxelles, seulement 21 % des infections

opportunistes étaient dues au Pneumocystis carinii. [47]. Dans notre étude, la

prévalence de la pneumocystose était de 4,9%, ce qui est comparable aux chiffres

retrouvés au Burundi (5%) [48] mais nettement inférieurs à ceux retrouvés en Côte

d'Ivoire (9%) et en Tunisie (10,3%) [49, 50].

En Afrique, la pneumocystose serait loin d'être la maladie sentinelle du SIDA

[69, 70]. Cette différence relèverait de plusieurs hypothèses. La plus plausible serait

une faible dissémination du parasite en zone tropicale. En effet, selon M'BüUSSA

[70], aucun rat de laboratoire, immunodéprimé par la prise de corticoïdes à fortes
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doses, n'a développé de pneumocystose, contrairement à ce qui est observé chez cet

animal dans les mêmes conditions en pays anglo-saxons.

D'autres hypothèses pourraient également être avancées, comme celles de la

survenue du décès des malades à des stades précoces de l'infection par le VIH avant

que la pneumocystose n'ait pu se développer, du fait d'autres affections opportunistes

plus virulentes, notamment la tuberculose pulmonaire [50).

Sur le plan clinique tous les signes évocateurs ont été retrouvés. Les Images

radiologiques étaient fonction du stade d'évolution de la maladie:

- radiographie pulmonaire normale au début, retrouvée dans 27,3%cas,

- opacités interstitielles bilatérales diffuses à un stade plus évoluée63,6% dans

notre étude),

- aspect de poumons blancs au stade ultime, retrouvé dans 1 cas (9,1 %).

L'évolution de la pneumocystose est variable et dépend essentiellement de la

précocité du traitement [77], donc de la précocité du diagnostic. En effet dans notre

étude, sur les 4 guérisons observées, 3 cas(75%) étaient diagnostiqués à un stade

précoce(radiographie pulmonaire normale).

Dans notre contexte, l'insuffisance du plateau technique et le coût élévé de certains

examens complémentaires ne nous ont pas permi d'avoir le diagnostic de certitue de la

pneumocystose, surtout dans les cas où la radiographie pulmonaire était normale.

De nombreuses affections pulmonaires peuvent à leur début avoir le même masque

clinique.

Des examens tels que le LBA ou la mesure des gaz du sang auraient pu nous conforter

dans notre diagnostic.
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Les mycobactérioses

Elles surviennent au stade d'immuno-dépression sévère (CD4<50) [42]. Leur

diagnostic est difficile car leurs manifestations cliniques miment celles de la

tuberculose et les images radiologiques sont atypiques. Leur traitement est difficile, les

résultats sont mauvais, la tolérance imparfaite, [51] ce qui explique la forte létalité de

57,2%.

Le Kaposi pulmonaire

Il est associé à une atteinte cutanée dans plus de 50% des cas; [24] son traitement est

mal codifié, on propose habituellement une abstention thérapeutique dans les fonnes

peu sévères et peu invalidantes, une chimiothérapie lourde dans les fonnes sévères. La

thérapeutique du sarcome de Kaposi pulmonaire est décevante et l'évolution est

presque toujours fatale.

Autres affections retrouvées

~ Affections respiratoires non liées au VIH

Nous avons retrouvé 2 cas d'asthme, et 1 cas d'emphysème qUI ne sont pas des

affections liées au VIH.

Ce fait devrait inciter les agents de santé à encourager les patients à faire le test de

dépistage du VIH. Cela pourrait pennettre une prise en charge précoce des patients,

notamment dans la prévention des infections opportunistes.

~ Affections non respiratoires

Ces affections témoignent des erreurs de transfert qui existent dans nos services.

Cela doit nous interpeller sur la prise en charge multidisciplinaire des patients infectés

par le VIH.
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La cryptococose méningée était peut-être associée à une localisation pulmonaire mais

nous n'avons pas fait la preuve de ce diagnostic. Certains auteurs estiment l'association

des localisation pulmonaires et méningée à 90% [40].

Pathologies d'étiologies inconnues

Elles ont été rencontrées chez 9,8% des patients. Elles regroupaient les malades

pour lesquels aucun diagnostic n'a pu être posé, soit par insuffisance de moyens

d'investigation ou par insuffisance de temps d'investigation (décès).

16 patients soit 72,7% des patients étaient au stade C. A ce stade, la multiplication et

l'association des infections, permettent difficilement de poser un diagnostic précis.

V-2-3- Les pathologies associées.

Les affections digestives étaient les plus fréquentes, survenant à n'importe quel

stade de la maladie et dominées par le muguet (32%) et les gastro-entérites (30,6%). La

diarrhée d'étiologie très variable, surtout à un stade tardif de la maladie assombrit le

pronostic vital [42, 68]. Ces affections digestives, survenant chez des patients

hospitalisés dans une unité de maladies respiratoires posent de nombreux problèmes de

prise en charge. Le traitement de ces malades devrait se faire dans un contexte

multidisciplinaire.
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V-3- Evolution

V-3-1- Guérison

Au cours de la période d'étude, nous avons observé un taux de guérison de 64%.

Cependant, plus le stade clinique était avancé, plus les chances de guérison étaient

compromises (96,5% au stade A contre 44% au stade C).

V-3-2- Perdus de vue

Nous avons enregistré 22 perdus de vue, ce phénomène pourrait s'expliquer par

plusieurs hypothèses:

- épuisement financier

- recours à une médecine parallèle

- décision de décès dans un contexte familial.

V-3-3- Mortalité

Le taux de mortalité globale retrouvé était de 26,2%. Ce taux est

comparable à celui rapporté par DRABO et al; qui ont trouvé un taux de

mortalité de 25,5% dans un service de médecine interne au Burkina Faso [4] et

GRANT (27%) en Côte d'Ivoire [31]. Cette forte mortalité serait liée:

~ au terrain immunodéprimé; 74,7% des patients étaient admis à lIn stade

BouC.

~ à la faible proportion de patients sous antirétroviraux: en effet, une

étude menée dans le service de pneumologie par OUEDRAOGO et al

[63] a rapporté que seuls 9 malades sur 34 traités sont hospitalisés sur

un total de 155 séropositifs. Ce sont généralement des malades épuisés

physiquement et moralement du fait de longs passés maladifs, épuisés

financièrement, souvent abandonnés par leurs proches et qui ne
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peuvent plus honorer leurs ordonnances, encore moms une thérapie

ARV.

~ aux difficultés thérapeutiques que posent ces patients dans notre

contexte d'exercice: le terrain polypathologique, l'insuffisance du

plateau technique, l'indigence des patients.

L'âge

Les sujets jeunes « 40 ans) étaient les plus nombreux; ceci à été retrouvé par

DOGORE et al en Côte d'Ivoire [45]. Cette forte mortalité des jeunes les plus

productifs a un impact social et économique délétère. En effet, au Burkina Faso,

l'espérance de vie aurait régressé de 10 à Il années par rapport à la tendance que le

pays aurait enregistrée en l'absence du VIH/SIDA [38]. Il se trouve que les victimes du

SIDA sont aussi les hommes ou les femmes qui ont coûté le plus cher à la nation en

éducation et en fonnation. Ces cadres du système, sur lesquels le pays a réalisé un

investissement lourd, disparaissent avant même d'avoir pu contribuer à la prospérité de

la nation. [58]

Stades cliniques

Il existait un lien statistiquement significatif entre les stades cliniques et le taux

de mortalité ( p = 0,00 ). La mortalité au stade C était de 83% contre 1,7% au stade A.

En effet, à ce stade le taux de lymphocytes CD4+ est inférieur à 200/mm3 et sur le plan

clinique on assiste à une multiplication et une association des infections. Aux

symptômes provoqués par ces infections, viennent s'ajouter le syndrome cachectique
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associé au VIH, les infections bactériennes iatrogènes et nosocomiales [61].

L'interaction de tous ces facteurs précipite les malades vers une mort certaine.

Létalité selon les principales pathologies.

Les principales pathologies les plus fréquentes n'étaient pas les plus létales. Les

pathologies non étiquetées, la pneumocystose, et les mycobactérioses atypiques se sont

révélées les plus létales avec respectivement 81,8%, 54,5% et 57,1 % de taux de létalité.

Les deux dernières, rencontrées au stade C de la classification clinique du CDC 93 sont

de pronostic péjoratif sur ce terrain.

En effet, la pneumocystose et les mycobactérioses atypiques sont des pathologies

opportunistes assez spécifiques de l'infection à VIH, survenant à un stade avancé de

l'immunodépression (50-200 CD4/mm3) au cours duquel les pathologies opportunistes

sont nombreuses [61, 65]. Les mycobactérioses atypiques, étiquetées tuberculeuses

pendant longtemps ne répondent généralement pas au traitement antituberculeux

classique [51]. L'alternative thérapeutique (ansamycine, clofazimine) est généralement

peu codifiée. Les pathologies d'étiologies inconnues pour lesquelles aucun diagnostic

n'a pu être posé soit par insuffisance de moyens et/ou de temps d'investigation, (décès

du patient), n'ont pas permis une prise en charge adéquoite, ce qui explique la très

forte létalité (81,8%).
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Tuberculose

Le taux de mortalité au cours de la co-infection VIH et tuberculose était de 21 %,

inférieur à celui rapporté par la littérature (30 à 50% ) [12, 52]. Cette létalité est aussi

relativement basse par rapport aux études Camerounaise ( 29,7% ) [53] et Ivoirienne

(27%) [30, 54]. Cela traduit-il un dynamisme particulier dans l'application des

directives du programme de lutte antituberculeuse dans le service de maladies

respiratoires?

Cette faible létalité peut être expliquée par deux phénomènes:

- la précocité de survenue de cette affection; en effet, elle survient à un moment

où le sujet est encore résistant à certaines i.,fections opportunistes (CD4+

compris entre 200 et 500/mm3).

- le fait qu'elle soit curable avec des thérapeutiques bien codifiées.

Circonstances de décès

Les circonstances de décès n'étaient pas précisées dans 45,8% des cas. Les plus

fréquentes étaient:

la détresse respiratoire, 25,4%

- et les arrêts cardiaques 15,3%

En Europe, l'introduction des bithérapies puis des trithérapies a permIs de

diminuer plus de 75% des décès et l'incidence des cas de SIDA [58] ; ce qui n'est pas

le cas dans notre contexte où le traitement ARV reste encore inaccessible de même que

le traitement des maladies opportunistes.
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V-4- Nombre et durée d'hospitalisation

V-4-1- Durée d'hospitalisation

Les séjours de longue durée concernaient les tuberculeux dans la grande majorité

des cas, surtout les TPM+ avec altération de l'état général ou autres pathologies

associées. Les séjours de courte durée (2 jours) concernaient les patients décédés avant

qu'un diagnostic n'ait pu être posé, ces patients étant donc classés comme atteints de

pathologie pulmonaire d'étiologie inconnue, ce qui augmente les chiffres à 22 cas.

V-4-2- Nombre d'hospitalisation

Au cours de la période d'étude, 29 malades soit 12,9% avaient bénéficié de 2

hospitalisations dans le service. Sur ces 29 patients, 18 étaient des tuberculeux, 6

atteints de pneumonie bactérienne, 4 de pneumocystose et 1 d'emphysème.

Les tuberculeux étaient généralement hospitalisés pour:

- échec du traitement, probablement lié à une non observance du traitement;

cette situation pouvant aboutir à une sélection de souches résistantes.

- intolérance médicamenteuse;

- survenue de pathologies intercurrentes liées le plus souvent au terrain.

Les patients atteints de pneumonie bactérienne étaient rehospitalisés pour le

même motif, c'est-à-dire pour un autre épisode de pneumonie bactérienne. La récidive

de cette pathologie est caractéristique de l'infection à VIH, surtout au début de
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l'infection. Le faible nombre de rehospitalisés (6 cas) est dû au fait que les malades ne

sont hospitalisés que pour les épisodes graves.

Les patients atteints de pneumocystose étaient rehospitalisés pour récidive; le

taux de récidive est élevé en l'absence de prévention secondaire.
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CONCLUSION



CONCLUSION

Notre étude a montré que dans le service de maladies respiratoires, les

pneumonies bactériennes et la tuberculose étaient les principales causes de

morbidité respiratoire chez les adultes infectés par le VIH. La tuberculose, était

surtout extra-pulmonaire; sa létalité était assez élevée, suggérant ainsi un

renforcement de son dépistage chez les sujets séropositifs. L'atteinte digestive était

la première des affections secondaires.

La plupart des patients étaient hospitalisés à un stade avancé

d'immunodépression, rendant leur prise en charge complexe. En effet, 83% des

patients décédés étaient à un stade avancé de SIDA(stade C).

Les pathologies pulmonaires d'étiologie inconnue ont été les plus létales. Le

diagnostic étiologique nécessite des investigations souvent invasives que ne peuvent

supporter fmancièrement ou physiquement ces malades. Cela illustre les énormes

difficultés auxquelles font face les cliniciens prenant en charge les sujets infectés

par le VIH. L'amélioration de la prise en charge des maladies liées au VIH passe

par la disponibilité de certains examens complémentaires permettant le diagnostic

et le suivi des patients mais aussi par la concentration des efforts sur la prévention

et le traitement précoce de ces infections.
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1 SUGGESTIONS ET RECOMMANDATIONS 1



SUGGESTIONS

AUPERSONNELSOIGNANT:

1- La prise en charge multidisciplinaire des patients infectés par le VIH.

2- La prévention systématique des affections opportunistes chez les séropositifs vis

à vis du VIH lorsque celle-ci existe.

AUX AUTORITES SANITAIRES:

1- Mener des campagnes d'IEC (Infonnation, Education, Communication) au

bénéfice des populations.

2- Améliorer l'accessibilité aux examens paracliniques.

3- Améliorer l'approvisionnement et la mise à disposition des médicaments pour la

prise en charge des infections opportunistes.

4- Améliorer l'accessibilité financière aux ARV.

5- Hannoniser les programmes nationaux de lutte contre le SIDA et la tuberculose.
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ANNEXES

DÉFINITION CLINIQUE DU SIDA DE L'ADULTE EN AFRIQUE 134 1

Critères Majeurs:

- Amaigrissement supérieur à 10% du poids corporel.

- Diarrhée supérieure à 1 mois

- Fièvre supérieure à 1 mois (continue ou intermittente)

Critères Mineurs

- Toux supérieure à 1 mois

- Dermatite prurigineuse généralisée

- Zona récidivant

- Candidose oropharingée

- Herpès virose chronique

- Lymphadénopathie généralisée

Critères d'Exclusion

- Cancer

- Malnutrition sévère

- Autres étiologies
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La présence:

- d'au moins 2 critères majeurs et

- d'au moins 1 critère mineur pennet de poser le diagnostic du SIDA, de même que

la présence

- d'un sarcome de Kaposi agressif ou

- d'une méningite à cryptocoque prouvée

CLASSIFICATION DES MANIFESTATIONS DE L'INFECTION À VI" (CDC

1986)

QUATRE GROUPES S'EXCLUANT MUTUELLEMENT

1 - Primo-infection

Séro conversion prouvée, symptomatique ou non

II - Sans symptômes cliniques

II.A : sujets sans anomalies biologiques

II.B : Sujets avec anomalies biologiques (anémie, leucopénie, lymphopénie T4,

thrombopénie, hypergammaglobulinémie, anergie cutanée)

III - Syndrome lymphadénopathique chronique

Présence, pendant au moins trois mois, de ganglions d'au moins 1 cm de diamètre,

dans au moins deux aires extra-inguinales.

III.A : Sujet sans anomalies biologiques

III.B : Sujet avec anomalies biologiques (anémie, leucopénie, lymphopénie ou

lymphopénie T4, thrombopénie, hypergammaglobulinémie, anergie cutanée)

IV - Symptomatique
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Le groupe IV se divise en cinq sous groupes ne s'excluant pas

A. Signes généraux

Un ou plusieurs signes parmi:

· fièvre durant plus d'un mois

· amaigrissement non désiré de plus de 10% du poids corporel habituel

· diarrhée durant plus d'un mois

B. Signes neurologiques

81: atteinte centrale (méningite, encéphalite, myélopathie)

82: neuropathie périphérique

c. Infections opportunistes

CI: infections parmi: pneumocystose, cryptosporidiose, toxoplasmose cérébrale,

isosporose, candidose oesophagienne, bronchique, ou pulmonaire, cryptococcose,

histoplasmose disséminée, coccidioïdomycose disséminée, mycobactériose atypique,

cytomégalovirose disséminée, herpès cutanéo-muqueux chronique, herpès virose

digestive, respiratoire ou disséminée, leuco-encéphalite multifocale progressive.

C2 : autres infections parmi: leucoplasie "velue" de la cavité buccale, zona

atteignant plusieurs dermatomes, septicémie à salmonelles récidivante, tuberculose,

candidose buccale, nocardiose.

D. Affections malignes parmi:

. sarcome de Kaposi

. lymphome malin non hodgkinien
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· lymphome malin cérébral isolé

E. autres manifestations parmi:

· pneumopathie lymphoïde interstitielle chronique

· manifestations ne pouvant être classées dans un des groupes précédents

CLASSIFICATION EN STADES CLINIQUES (proposée par l'O.M.S., 1990)

STADE CLINIQUE]

- patient asymptomatique

- adénopathies persistantes généralisées

- degré d'activité] : activité normale

STADE CLINIQUE 2

- perte de poids inférieur à ]0% du poids corporel

- zona (au cours des 5 années précédentes)

- manifestations cutanéo-muqueuses mineures (dermite séborrhéique, prurigo,

onyxis mycosique, ulcérations buccales récidivantes, chéilite angulaire)

- infections récidivantes des voies aériennes supérieures

- et/ou degré d'activité 2: patient symptomatique, activité normale

STADE CLINIQUE 3

- perte de poids supérieur à ]0% du poids corporel

- diarrhée inexpliquée supérieure à ] mois

- fièvre prolongée supérieure à ] mois
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- candidose orale

- leucoplasie chevelue buccale

- tuberculose pulmonaire dans l'année précédente

- infection bactérienne sévère

- et/ou degré d'activité 3: patient alité moins de 50% dutemps au cours du mois

précédent

STADE CLINIQUE 4

- syndrome cachectisant dû au VI n

- pneumocystose pulmonaire

- toxoplasmose cérébrale

- cryptosporidiose avec diarrhée supérieure à 1 mois

- cryptococcose extra pulmonaire

- cytomégalovirose autre qu'hépatique, splénique ou ganglionnaire

- herpès virose supérieure à 1 mois ou viscérale

- leuco-encéphalite multifocale progressive

- mycose endémique généralisée (histoplasmose, coccidioïdomycose)

- candidose oesophagienne, trachéale, bronchique ou pulmonaire

- mycobactériose atypique disséminée

- septicémie à salmoneHe mineure

- tuberculose extra pulmonaire

- lymphome malin

- sarcome de Kaposi

- encéphalopathie à VIH

- et/ou degré d'activité 4: patient alité plus de 50% du temps au cours du mois

précédent.
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CLASSIFICATION EN STADES CLINIQUES ET BIOLOGIQUES (Proposée

par l'O.M.S.)

Lymphocytes et/ou CD4 totaux Stade clinique

1 2 3 4

>2000 >500 lA 2A 3A 4A

1000 - 2000 200 - 500 lB 2B 3B 4B

<1000 <2000 lC 2C 3C 4C

CLASSIFICATION DES STADES CHEZ LES PATIENTS INFECTÉS PAR LE

VlRUS M.lV: CLASSIFICATION cnc ]993 POUR LES ADULTES ET LES

ADOLESCENTS (25].

A: Asymptoma B: Symptômes C: Symptômes

Stades tique non spécifiques du caractéristiques du

virus HIV SIDA

T4>500/mm3 Al BI Cl

T4 entre 200 et A2 B2 C2

499/mm3

T4<200/mm3 A3 B3 C3
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CRITERES CLINIQUES

Catégorie A

- primo-infection symptomatique,

- infection HIV asymptomatique,

- lymphadénopathie persistante généralisée,

Catégorie B

- candidose oropharyngée,

- candidose vaginale persistante ou récidivante,

- leucoplasie chevelue orale,

- zona récurrent ou envahissant plus d'un dermatome,

- dysplasie du col, carcinome in situ,

- salpingite,

- angiomatose bacillaire,

- listériose,

- neuropathie périphérique,

- purpura thrombopénique idiopathique,

- syndrome général: fièvre (>38,5 OC) ou diarrhée sans germes supérieure à un

mOlS.
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Catégorie C

candidose bronchique, trachéale ou pulmonaire,

candidose oesophagienne,

- coccidioïdomycose, disséminée ou extra pulmonaire,

histoplasmose disséminée ou extra pulmonaire,

cryptosporidiose intestinale supérieure à un mois,

isosporidiose intestinale chronique,

- pneumonie à Pneumocystis carinii,

- toxoplasmose cérébrale,

infection à CMV,

infection herpétique avec ulcères chroniques supérieurs à un mOIS, ou

bronchique, ou pulmonaire, ou oesophagienne,

infections à Mycobactérium avium ou kansasii disséminée ou extra pulmonaire,

infection à Mycobactérium tuberculosis quelque soit le site,

infection à mycobactérie, identifiée ou non, disséminée ou extra pulmonaire,

- pneumopathie bactérienne récurrente,

septicémie à salmonelle non typhi récidivante,

encéphalopathie liée au HIV,

leuco-encéphalite multifocJe progressive,

cancer invasif du col,

sarcome de Kaposi,

lymphome de Burkitt,

lymphome immunoblastique,

lymphome cérébral primitif, syndrome cachectique lié au HIV.

92



FICHE D'ENQUETE

MORBIDITE ET MORTALITE CHEZ LES MALADES INFECTES PAR LE VIH

HOSPITALISES DANS UN SERVICE DE MALADIES RESPIRATOIRES A

OUAGADOUGOU

BURKINA FASO

Date .

1. IDENTITE

Age .

N° fiche .

Sexe: Mn FD

Profession :................... Domicile : ..

Situation matrimoniale:

Marié(e) D PolygameD MonogameD

CélibataireD Veuf(ve) D Divorcé(e) D ConcubinagcD

II. STATUT SEROLOGIQUE

VIHID VIH20 VIHl-20
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Circonstance de découverte de la sérologie

1- Dépistage systématique

2- Affections intercurrentes

3- Au cours de l'hospitalisation

Date de découverte de la sérologie: .

Comptage des CD4

>5000 200 - 5000 <2000

III. STADES CLINIQUES (CDC 93)

AD BD cD

IV. MORBIDITE

1 - Diagnostic

Tuberculose . miliaireO

. TPM+ 0

. TPM- 0

.TEP 0 préciser: .
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Pneumopathie bactérienne 0

Pleurésie: purulente 0

Abcès du poumon 0

Pneumocystose 0

à liquide clairD Séro hématique 0

Autres: 0 préciser: .

Toxoplasmose 0

Kaposi pulmonaireD

Inconnu D

a- Clinique

Douleur: oui 0 non 0

Fièvre:

Toux:

oui 0

oui 0

non0

non 0
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Expectoration: mucopurulente 0

Altération de l'état général: oui 0

purulente 0

non 0

hémoptoïqueD

Autres 0 Préciser .

b- Radiographie pulmonaire de face

Infiltrats: poumon droitD

Miliaire: poumon droit 0

poumon gauche D

poumon gauche 0

bilatéral0

bilatéral0

Opacités interstitielles: poumon droitD poumon gauche 0

lobe supérieurD lobe moyen 0 lobe inférieurD

Opacités nodulaires: poumon droitD poumon gauche 0

lobe supérieurD lobe moyen 0 lobe inférieurD

Pleurésie: *abondance: grande 0 moyenne 0 petite 0
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*siège: droitD

*aspect: citrin 0

gauche 0

purulent 0

bilatéral0

sérohématique0

Adénopathies: *nombre: uniqueD

*siège: hilaire 0

Radiographie normale: oui 0

multiples 0

paratrachéalD

non 0

Autres: 0 préciser .
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c- Examens complémentaires

Hémogramme:

anémie 0

hyperleucocytose 0

leucopénie0

vs: accéléréeD normaleD

Bacilloscopie: positive 0 négative 0

FOb . ° 0 ' 0 , 11 roscople: OUI precIser resu tats .

non 0

Liquide pleural:

*aspect: citrin 0

*Rivalta: positifO

purulent0

négatifO

sérohématique 0

*bactériologie: présence de germes 0
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2 - Affections associées

CandidoseD

Gastro entérite 0

Zona 0

,. 1 .precIser e sIte: .

Dennite prurigineuse 0

Paludisme0

Autres 0 préciser: .

3 - Terrain

HTAD Diabète 0 Drépanocytose 0 Asthme 0

Autres 0 préciser: .
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4 - Hospitalisation au cours de la période d'étude

une fois D

deux fois D

Trois fois et plus D

V. TRAITEMENT

préciser service: .

préciser service: , .

préciser service : .

A - Médicaments non ARV

1 - Antituberculeux D

2 - Antibiotiques à large spectreD

3 - Antidiarrhéïques D

4 - Anti inflammatoires D

5 - Antifongiques D

6 - Anti paludéens de synthèse D

7 - Antihistaminiques D
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8 - Autres 0 préciser: .

B-ARV: OuiO NonO

Si Oui: bithérapie D trithérapie 0

Suivi régulier: Oui 0 Non D

Abandon D raIsons: .

VI - EVOLUTION

Guérison 0 Perdus de vue 0

Décès 0

Circonstances de décès : .
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RESUME

Afin d'apprécier la morbidité et la mortalité chez les malades infectés par le

VIH, hospitalisés dans un service de maladies respiratoires à Ouagadougou,

nous avons réalisé une étude rétrospective du 1er janvier 1998 au 31

décembre 2000. i!
225 patients recrutés dans le servIce de pneumo-phtisiologie ont été

concernés par cette étude.

92% des patients étaient infectés par le VIH 1 seul.

Le sex-ratio était de 1,2 ; il s'agissait de sujets jeunes (67,1 % avaient n10ins

de 40 ans), avec une moyenne d'âge de 36,7 ans.

Sur le plan de la morbidité les pathologies les plus fréquentes étaient

représentées par les pneumonies bactériennnes avec 44,9% des cas, suivies de

la tuberculose avec 33,8% des cas.

9,20/0 des patients avaient une pathologie pulmonaire inconnue.

74,70/0 des patients étaient hospitalisés aux stades B et C de la classification

clinique du SIDA selon le CDC 93.

La mortalité globale était de 26,2°iO. Panni les patients décédés, 83°iO étaient à

un stade avancé de SIDA.

Cette étude pose le problèlne du diagnostic et de'prise en charge médicale

des malades infectés par le VIH dans notre contexte.
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