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Liste des abréviations

VIH: Virus ct J'immunodétlcience humaine

ARV: antiretrovirauxlantiretroviral

SlOÂ; Syndrome d'Immuno Déficience Acquis

CDC: Center for disease control

PV-VIH: personne vivant avec le VrH

LOP: Lymphadénopathie généralisée persistante

oC: degré Celsius

CMV: Cytomégalo virus

LEMP: Ieuco-encéphalopathie multifocale progressive

ONU: Organisation des Nations Unies

%: pourcentage

MNI: mononucléose infectieuse

CTL: cellule T cytotoxique

H: Isoniazide

R: Rifampicine

E: Etharnbutol

HSV: Herpès simplex virus

PCR: polymérasc chaîne réadion

VZV: Virus varicelle zona

üRL: Ota-rhina-laryngologie

LCR: liquide céphalo-rachidicn

MAC: Mycobactérium avÎum complexe

./VC: Virus./e

HAART: Highly /\clive Antirctrovira! Treatmcnl

ADN: acid..: désoxyribonucléique

ARN: acide ribonucléique

IN RI : inhibit..:ur nucléosjdiquc de la reverse transcriptase

AZT: l.idoyudin..:

3TC: Lallli\'udinc



D4T: Stavudine

DDI:Didanosine

EFV: Efavirenz

DVD: Delavirdine

IP: inhibiteur de la protéase

SQV: Saquinavir

INNRT:inhibitcur non nuc1éosidique de la reverse transcriptase

CV: charge virale

CHN-YO: Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO

n: nombre

~: égale

>: supérieur

<: inférieur

2.: supérieur ou égale

g: gramme

dl: décilitre

1: litre

mm J
; millimètre cube

mmale: millimale

IDR: intra dermoréaction

±: plus ou moins

N°: numéro

J\SAT: aspanatc-aminotranslèrase

ALAT: alanine-arninotransférasc

ut: unÎté internationale

LDJI-CPK: lac licodéshyd rogénase-créatinephosphok inase

rTME: pré\-cmion de la transmission mère enfant

CAMEG: centrale d'acha( des médicaments essentiels ct génériques

DCI: dénolllin(j\ ion commune internationale

ATU: autorisation temporaire d'utilisation
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1· introductioll

Isolé en 1983 chez Ù...:S paticl1lS présentant un syndrorlll' (\'immunoddicicllCC

élcquisè. le \ irus du sida semble exister depuis plusieurs :..Innées Jans le monde

comllle en tl;J1loignc ln détection ùc~ antÎcorp::-, ,Inti-VIII dans dll :-;;mg prék\"é- avant

l'iRa 161

roulcrois I~s rrel11lCrs cas ont été rapportés en 1981 par Je Center For Disease

Control (CDC) d'Atlanta aux l''rats Unis. il partir de l'augmentation insolite de,'; cas

de pncumopalhics li Pnculnocystis carinii ct du sarcome de bposi chez de jeu Iles

homosexuels dl' Californie ct Je Ncv,'-York 16:30),

En Ati"iquc. la plupan des données séro-épidélHinlogiqLlcs el cliniques indiquent

L]1\C le vrr 1 (\ commencé à S~ propager vcrs la l'in des armées 70 [541.

Depuis. l'épidémie il progressé rarit.kmcllt il travers [e monde.

Enlre lèS pn:rnièrs ca.'; de sida cùllstatés l'Il 19~ 1 el 1981. on estimè que plus "de J9

million:, d..:: sujets (lnl dé contamln~s par le VIH. C'est k liers Inonde qui est le plus

louché avec plus de 60~:f) des infection:; par le \'irus enregistré en Afrique

,;ubs;Jh,triellilc et plu~ (h:s 2/3 de décès [54].

l'cpendanl plu~ de:2 3 de~ personnes \j\·3Ill d\CC le VIII (PV-VIII) n'ont pas accès

ilU IrailCllh::nt cn .:\Ifique.

11- lléfJnition du SIl)A

Le SyminJl11e d'Immuno Déficience Acquise (SIDA) sc dé!illit comme le qadc

c\oluIÎ( ul1imc ue ('îldcction pM Je VIII. Cc!lc-ci induit Lille hais:>l' /LIHc ct

prl)gJCs ... i\L· th: l'immunilé c\pOSalll [\lrg;llli"'llle dU\: ini"ediolls prpI1rtuIlislCS 16\.

Le::; cri\l:rc.; delilliss~\ill le SIDA \ arien! sc!llil k" l"C'giOllS dll 1l11111lk ! cOlnpri:, dans

k's p,:l;_~ I)Ù k, Ili\·cau'\ silililaires sonl C(1111parahle:-]30].

111- Cla~silicatioo CDe Q]

Depuis !'mènemcnt de J'infcdion à VUl. rlusieurs CI;:15sifications on! été

proposee~: L'Il \985 b c!<\ssiCication ÙL' l1anguL cn 19R7 [a c!assilj-::ation CDe 1987

el en \993 la cliJssÎlicatÎon cne [993. C'est cctte dernière c1a~sitjcatÎon qui est

acruelkmcnt lltilisé<: par les cliniciens, fis ['associent à J'indice de Kamof"sk~.



3

Le tableau 1 récapitule la classification cnc 1993 pour les adultes et adolescents

[30].

Tableau 1 : Classificatioll CDC 1993 pour les adultes et adolescents [31).

--
Catégories cliniques

~(A)
- ! (H) (C)Nombre de

lymphocytes Asymptomatilluc, Symptomatique Sida

TCD4+ Primo-infection ou Sans critères

1
LGP (A) ou (C)

-
Al Bl Cl

SOO/mm 3

200-499/mm 3 A2 82 C2

< 200/mm3 A3 83 C3

Correspondance entre valeur absolue et pourcentage des lymphocytes T CD4+

CD4+ 2: SOO/mm3
: 2: 29%

CD4+ = 200-499/mm3
: 14-28%

CD4+ < 200/mm3
: 14%

LGP: Iymphadénopathie généralisée persistante

Catégorie A

Un ou plusieurs des critères listés ci-dessous chez un adulte ou un adolescent

infecté par le VIH, s'il n'existe aucun des critères des catégories B et C:

• Infection VIH asymptomatique;

• LGP:

• Primo-infectîon symptomatique.

Catégorie B

Mani feslations cl iniques chez un adulte ou un adolescent in fecté par le VI H ne

tàisant pas partie de la catégorie C et qui répondent au moins à j'une des conditions

suivantes:

• Elles sont liées au VIH ou indicatives d'un déficit immunitaire:



...
j

Le tableau 1 récapitule la classification CDC 1993 pour les adultes et adolescents

130].

Tableau 1 : Classification cne 1993 pour les adultes et adolescents 131J.

-
Catégories cliniques

Nombre de (A) (B) (C)

lymphocytes Asymptomatique, Symptomatique Sida

TCD4+ Primo-infection ou Sans critères
LGP (A) ou (C)

Al 81 Cl
SOO/mmJ

200-499/mm 3 A2 82 C2

< 200/mm3 A3 83 C3.

Correspondance entre valeur absolue et pourcentage des lymphocytes T CD4+

CD4+ ~ SDD/mm 3
: ~ 29%

CD4+ = 200-499/mm 3
; 14-28%

CD4+ < 200/mmJ
: 14%

LGP: 1ymphadénopath ie général isée persistante

Catégorie A

Un ou plusieurs des critères listés ci-dessous chez un adulte ou un adolescent

infecté par le vrH, s'il n'existe aucun des criteres des catégories B et C:

• Infection VIH asymptomatique;

• LGP:

• Primo-in fection symptomatique.

Catégorie B

Mani festal ions cliniques chez un adulte ou un adolescent infecté par le VfH ne

faisant pas partie de la catégorie C et qui répondent au moins à ['une des conditions.

suivantes:

• Elles sont liées au VIH ou indicatives d'un déficit immunitaire:
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• Elles ont une évolution clinique ou une pnse en charge thérapeutique

compliquée par l'infection VTH ;

Les pathologies suivantes font partie de la catégOrie B, la liste n'est pas limitative:

• Angiomatosc bacillaire:

• Candidose oro-pharyngée;

• Candi dose vaginale, persistante. fréquente ou qui répond mal au traitement:

• Dysplasie du col (modérée ou grave), carcinome in situ:

• Syndrome constitutionnel: fièvre C::38°C) ou diarrhée supérieure à 1 mois;

• Leucoplasie chevelue de la langue;

• Zona récurrent ou envahissant plus d'un derrnatome ;

• Purpura thrombocytopénique idiopathique;

• Salpingite. en particulier lors de complications par des abcès tuba-ovariens;

• Neuropathies périphériques.

Catégorie C

Cette catégorie correspond à la définÎlion du S[DA chez l'adulte. Lorsqu'un sujet a

présenté une des pathologies de cette liste, il est classé définitivement dans la catégorie

c:
• Candidosc bronchique. trachéale ou pulmonaire;

• Candidose de l'œsophage;

• Cancer invasifdu col**;

• Coccidioïdolll)cose. dissséminée ou exlrapulmonaire :

• Cryptosporidiose intestinale supérieure à l mois;

• Infection à CMV (autre que foj~. Tale ou ganglions) :

• Rétinite à CMV (avec altération de la vision) ;

• Eneéphalop;\thie due au VItI :

• Infection herpétique. ulcères chroniques supérieurs à

pulmonaire ou ocsorlwgicnnc :

• llistoplamose disséminée ou extra pulmonaire;

• Isosporidio::Jc inlLstina!e chronique (supérieure à 1 mOIS) :

mOlS ou bronchique
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• Sarcome de Kaposi;

• Lymphome de burkitt ;

• Lymphome immunoblastique ;

• Lymphome cérébral primaire;

• Infection à Jvfycobacterhan avium 07/ kansasii, disséminée ou extra pulmonaire;

• Infection à Mycobactérium tuberculosis, quelque soit le site (pulmonaire*· ou

cxtrapulmonaire) ;

• Infection à mycobactérie, identifiée ou non, disséminée ou extraplumonaire ;

• Pneumonie à Pneumocysl;s carinii ;

• Pneumophathie bactérienne récurrente** ;

• Leuco-encéphalopathie multifoeale progressive (LEMP) ;

• SCp'ticémie à Samonelta non typhi récurrente;

• Toxoplasmose cérébrale ;

• Syndrome cachectique dû au VIH.

>< Celte catégorie est hiérarchique, cest-à-dire qu'un sujet classé dans la catégorie li ne

peut passer dans la catégorie A lorsque les signes cliniques ont disparu

** Nouvelles pathologies ajoutées en 1993.

Lc tableau 11 résume l'indice ou le score de Kamofsky.
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Tableau Il : Indice ou score de Kltrnojsky [6[.

,

scor~I__c_a_p_a_c_it_éS phys._i_q_u_es__d_u_p_a_t_ie_"_t . _

100%

90%

80%

70%

50%

40%

()%

Normal: pas de plaintes, pas de signes ou symptômes de la maladie;

Capacité de réaliser les activités nomlales de la vic quotidienne,
signes ou symptômes mineurs de la maladie;

Capacité de réaliser les activités normales de la vic quotidienne mais
avec effort, certains sÎgnes ou symptômes de la maladie existent;

Capacité de procéder aux soins personnels mais incapacité de réaliser
[es activités normales de la vie quotidienne ou un travail actif;

Assistance occasionnelle nécessaire mais capacité de procéder à la
plupart des soins personnels;

Assistance importante et soins médicaux fréquenls nécessaires;

Handicapé: soins particulic:rs et assistance hospitalière nécessaire;

Sévèrement handicapé; hospitalisation nécessaire: mesures de
maintien des l'onctions vitales nécessaires:

t\.1oribond: progression mpide des processus conduisant au décès;

Décès.
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IV- EPIDEMIOLOGIE DE L'INFECTION A VlH

Vingt ans après la notification des premiers cas du Syndrome d'lmmunodéficience

Acquise (SIDA), le sida est devenu une maladie dévastatrice que J'humanité ait jamais

connue.

Depuis, plus de 60 millions de personnes ont été infectées [54] par le virus. Le VIH­

SIDA est maintenant la première cause de décès en Afrique subsaharienne et se place

en 4ème position panni les maladies les plus meurtrières [54].

Le tabeau III recapitule l'épidémiologie de J'infection à VIH dans le monde en

décembre 200] [54].

Tableau III: Epidémie d'infection à V/flISIDA en Afrique subsahariellne;
décembre 2001 (54].

Profil 1 Nombre de 1Nombre de nouveau Nombre de décès dû
!personnes vivant cas d'infection à au VIH en 2001
avec le VII-I/SIDA VIH en 2001

Adultes 37,2 millions 4) millions 2,4 millions
Femmes 17,6 millions 1,8 millions 1 millions
Enfant 2,7 millions 800000 580000

Selon l'ONUSIDA [54], on estime à la fin 2001 que 40 millions de personnes

vivent avec le VIH dans le monde. Les jeunes adultes sont partout les plus LOuches. Un

[iers des PV-VIH ont entre 15 et 24 ans. La plupart ne se sait pas porteuse du virus.

L'Afrique subsaharienne est particulièrement la région la plus louchée dans le

monde par le VIH-SIDA. Le nombre de décès dûs au VrH-S1DA durant l'année 2001

est estimé à 2,3 mi Ilions [54]. On esti me à 3A mil! ions le nombre de nouvelles

infections qui surviennent en Afrique subsaharicnne et 28.1 millions d'Africains vivent

aujourd'hui avec le virus soit 70,25% du nombre mondial pour une p(lpUlalion qui

compte à peine 10 % cie la populalion du globe. Aussi 90% du demi million d'ent~1nts

nés avec le virus ou infeClés par le lair maternel en 1999 sont en Afrique ubsaharienne

154].
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Dans 5 pays d'Afrique de l'Ouest et du centre Burkina Faso, Cameroun, Côte

d'Ivoire, Nigéria et Togo, les faux nationaux de prévalence chez j'adulte avaient déjà

dépassé la barre des 5 % en 2000.

La prévalence de J'infection au Burkina Faso est estimée à 7,17 %.

v- CLINIQUE DE L'INFECTION A VIH

L'histoire naturelle de l'infection à VIH commence dès la pénétration du virus

dans l'organisme. Le virus se multiplie intensément dans divers organes et tissus en

particulier les ganglions, le sang, le cerveau (liquide céphalorachidien).

Les anticorps anti VIH deviennent détectables dans le sérum des malades infectés

environ 3 à 6 semaines après la contamination [6:19;30;66].

Cliniquement l'infection évolue schématiquement en deux phases:

L1ne phase d'infection aiguë;

une phase d'infection chronique.

V~1. La phase d'infection aiguë (stade 1)

Elle est appelée aussi primo-infection, pouvant être symptomatique ou

asymptomatique. Lorsqu'elle est symptomatique, on l'appelle également syndrome

rétroviral aigû 6; 19;30;66J.

V-l-l. Les manifestations cliniques

Les premiers symptômes surviennent le plus souvent entre 10 et ]5 jours après

la contamination. Ce premier syndrome associe le plus souvent:

lin malaise général;

une asthénie:

des céphalées:

des algic~ di ffuses :

une fièvre pouvant être accompagnée de sueurs;

de éruptions cutanées de type morbilli forme;

une dysphagie dou loure Llse :

des adénopathies;
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des signes digc->Iils (unukllrs ubdnminaks. diarrhée);

des signes pulmonaires (10ux. pl1l:unlopathies... ) ;

des signes neurologiques (méningisme, paralysie faciale isolée. polynévrite.

hypOCSlhc-"ic. rall:'ntis.~L·nlcnl iJé<IlTIotcur) ;

parfois lIne splC:nolllcgalic.

Ce tahleau clinÎLjue n'e.';;( pas spécitiquc. En zone tropicale. il peut simuler un

paludisme. une hépatire virale. une fièvre typhoïde, llne grippe, une syphilis. une

méningite bactérienne. une toxoplaSmOSL'. une rubéole, une allergie médicalllenteuse.

Ull herpès virose, un syndrome mono nucléosique (MNI), une primo-injection à

cytom~galovirus (CMY).

Dans tous les cas. ['évolution est marquée par la disparition spoJ1[anée de touLes ces

maniJCstaliolls en R à 15 jours n\"(~( une mC'dialle d~ 2 semaines. Mais cerlains

symptômes peuvenl persisLer plusieurs semaines.

V-1-2. Les lllanif~statiol1sbiologiques

Lc." anomalies biologiques n'équcmmem rencontrées au ((Jurs de la plîlno­

1IlIec[1DJl ~l)nt hém<Hologiqut"s el hepatiqucs [6;19;30;66].

V-I-2-1. Ll's anomnlics hématologiques

CL' Solll:

1)ailS il'" <!l'UX pr~Jllièrcs scmaillcs:

• L1nc throlllbopénil' :

• llllC klll.:opénic :

• UllC Iympllllpéni hurlOLII au début l.

Après le" deu\. prclllièr ·s ~cm,ljJll·S;

• Ulle hypcr 1: mphuc) ln",c Ù grands 1; mphocytes hypcl" basr\philc..;.

l 'auglllclltatioll des I:.lllpll(ll": k .. pIn-te :lUI" k~ 1: Inphocytc~ CDK. [1 C\.Î.'ilC alh"iÎ Lill(:

déplélioll cn 1) lllphol: le CD~ cl IL' rllppdrl CD~'CD8 n.>-;{c in!l:rÎdll":l lll1 rô~1
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V-1-2-2. Les anomalies bépa1iqucs

Ellès font suite à une hépatite aiguë c}'lolytique en générale asymptomatique et

anictérique. Ce sont des transaminases modérément augmentées (2 à 10 fois la

normale).

V-I-3. Diagnostic positf de ['infection à VIH

A ce stade le diagnostic positif est virologique. Il consiste en la détection de

6;19;30;66]:

l'ARN viral (VIH) plasmatique;

l'antigénémic P24 ;

les anticorps anti-VIH.

V-I-3-1. L'ARN VIH plasmatique

Il est le plus précocémcnt détectable c'est-àwdire 10 jours après la

contamination. La virémie est très élevée à un stade pécoce, supérieure à JO(,

copies/ml. Elle décroît progressivement pour arriver à un plateau d'équilibre 4 à 6 mois

après la conlamination [3.30].

V-I-3-2. L'antigénémie P24

Elle est détectable 15 jours après la contamination. persiste une à deux semaines

avant de sc négative!" [30].

V-I-3-3. Les anticorps anti-VIH

Ils sont détectables par test Flisa en moyenne 22 à 26 jours après le contage.

Le diagnostic biologique de l'infection à VII-I n'est possible que 10 jours après le

contage. Ccci correspond au tcmps d'incubation de li:! primo-infection [30J.

[n Afrique il n'est pas possible en rot1tin~ dl' d01l'eter le virus ou l'antigène P 24 si bien

qu'on esl obligé d'attendre le temps de sérocünvnsion pour faire le diagnostic.

L'OMS/ONUS1DA 1:':'1 recommande 3 stratégies quant au choix cl ulilis<ltion des lè~ts

de mise en évidence des anticorps anti-VIH.

Le tabeau IV recapilule ((:s djflër~nlt's stratégies.
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Tableau IV: Rrcommandatiolls de L'üNUSIDA et de L'OMS relatives aux

stratégies de dépistage du VIH.

1
Diagnnstic. Prévalence de . Stratégie de

. .
,l'infe~tion . dépistage

Signes cliniques / symptàmes >30% Stratégie 1

de l'infection à VIH :-:;30% Stratégie II

Asymptomatique >10% Stratégie II

S1O~'O Stratégie III

• Stratégie 1: un seul test ELISA ou un test simple/rapide très sensible;

• Stratégie II: un test EUSA ou un test simple/rapide suivi d'un second test

ELISA ou un test simple/rapide discriminalif sur les sérums positifs au second

test;

• Stratégie Ill: trois (3) tests séquentiels, EUSA nu test simple/rapide.

V-2. La Phase d'infection chronique

En Afrique. la quasi totalité des patients consulte au cours de cette phase.

Plusieurs tableaux cliniques peuvent être observés [6; 19;30:66].

V-2-1. La période asymptomatique ou paucisymptomatique (stade II)

Elle fait suite à la primo-infection. Elle peut être courte (inférieure ou égale à 3

ans) ou longue (10 à 12 ans) avec en moyenne une duréi: de 5 à 7 ans.

A ee stade, il est important que le diagnostic soit l'ail afin d'apprécier au mieux Jes

modalités d'évolution ultérieure, C'est une ph'lse de réplication virale constante qui ~ç

poursuit dans les tissus.

Cette période est asymptomatique mais p~lrfois on peut avoir:

une candi dose buccale;

un zona:

une fièvre:

une folliculite:
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un condylome.

Lc taux de CD4 est en baIsse avec une perte de 60 à 100 lymphocytes CD4

circulants par an. La charge virale est moins élevée qu'à la phase de primo-infection et

atteint en principe son niveau d'équilibre. A ce stade l'initiation d'un traitement

antirétroviraJ dépend de 3 paramètres:

la présence de signes cliniques précédemment cités cn rapport avec une

infection opportuniste;

la numération dcs lymphocytes CD4 (bas, < 200/mm') ;

la charge virale (élevée),

Vol-l, Le syndrome de Iymphadénopathie généralisée persistante (stade III)

Il sc caractérise par des adénopathies le plus souvent indolores, symétriques,

évoluant depuis plus de trois mois sans cause apparente, de siège le plus souvent

cervical. rétro auriculaire, occipital mais aussi sous maxillaire.

Vol-J, Le stade sida

e'est la f0n11C clinique évoluée, tardive, ultime et toujours monelle en l'absence

de traitemcnt de l'infection à VIH. La progression vers ce stade terminal se fait sur

plusieurs années. de façon rapide ou lente. Elle peut être accelérée par certains facteurs

comme:

une infection à souches inductrices de syncytium dit SI ;

un age supérieur à 40 ans;

une recontamination constant!? :

un innoculum infectant important:

unc malnutrition:

une absence ou une irrégularité du traitement des infections opportunistes:

unc charge vÎrale initialement élevéc après primo-infection:

une rcponse immunitaire cytotoxique (CTL) faible avec un CD8 Înférieur d

4.5U/nlln3 :

une diminution de la capacite de sécrétion de bétachémokincs :

L1ne bais<;c du (aux de CD4 inf~rienr à 500/mm~ ;
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une absence de traitement antirétroviral actif.

V-2-3-1. Les signes généraux dits constitutionnels:

amaigrissement;

fièvre, en général modérée mais persistante de façon continue ou intermittente.

V-2-3-2. Les proliférations malignes liées au VIH :

la maladie de Kaposi;

les Jymphomes hodgkioieos ;

les lymphomes non hodgkiniens ;

les cancers.

V-2-3-3: Les infections opportunistes

Les plus fréquentes sont [6;19;30;66]:

V-2-3-3-1. La tuberculase

C'est l'infection opportuniste la plus fréquente à J'écheJ(1n planétaire au cours

du sida surtout en Afrique subsaharienne. On estime au niveau mondial qu'un cas sur

7 es1 attribué à J'infection à VIH [6].

Elle peut être pulmonaire et/ou extra pulmonaire ou disséminée.

Sur le plan clinique, l'atteinte pulmonaire se traduit par:

une fièvre prolongée;

une loux sèche ou muco purulente;

un amaigrissement;

parfoj~ des douleurs thoraciques.

Le diagnostic de tuberculose est confirmé par la mise en évidence du bacille de Koch

dans les crachdts. le liquide de lavage hroncho-alvéolaire ou de tllhage gastrique ~,Oil ;'[

r examen direct. SOil en culture -"ur milieu de Loweinslein-Jenscn permettant

1ïsolement du germe après 4 <1 6 semaincs,

Le traitcment de la tuberculose du sujet VIH positif nc présente aucune spécificilé par

rapport ~ celui du patient VIH négatif 16;19;30:66]. Il associc di\t'rsement

l'Isoniazide. la Rifampicine, le Pyrazinamide ct !'Ethambutol administrés
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quotidiennement par VOle orale. Le choix des régimes est fonction des pays. Au

Burkina Faso la stratégie utilisée est la suivante: 2 mois de quadrithérapic (2 EHRZ) et

6 mois de bithérapie (6 EH).

Isoniazide (H) : 5 mg/kg

Rifampicine (R): 10 mg!kg

Ethambuloi (E): 20 mg/kg

Pyrazinamide (Z):30 mg!kg

V-2-3-3-2. Les bactériémies à salmonelles nOI1 (vphiques

Elles sont dues essentiellement à Salmonella thyphimurium et ~)'almonella

enleritidis. Elles se rencontrent chez 10 à 25~"ô des patients VIH positif présentant le

plus souvent des taux de CD4 inférieurs à 300/mmJ
•

Le taoleau clinique est fait de syndrome infectieux sévère avec une fièvre élcvéc1 une

adynamie importante, un pouls rapide et parfois une splénomégalie modérée et

sensible.

Le diagnostic repose sur les hémocultures.

Le traitement fait appel aux antibiotiqucs de la famille des tluoro4uinolones. une

altcrnative élant les cépha losporines de troisième génération [6: 19;30;66].

V-2-3-3-3. Les pneumonies bactériennes

Seeonde étiologie de J'atteinte pulmonaire au cours du SIDA en Afrique après

la tuberculuse [6]. elles touchent souvent les patients avec un taux de CD4 bas.

Les bactéries en cause sont essentiellement: SfreplococCus pneumoniae. Haemophylus

injluenzae et rarement StaphylococclIs sp, Pseudomonas sp.

Le lableau clinique se traduit par nn syndromc de condensation pnlmonaire et à la

radiographie par des opacités intcrstitielles ou nodulaires homogènes aux contour:.;

bien limités.

Le diagnostic cst confinné par la positivité de,", hémocultures. l'i"olemcrll du germe

dan ... le liquide de brossage bronchique protégé ou dans le liquide de ponction de",

SlllU~.
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Le traitement repose sur les béta-Iactamines. Les céphalosporines ou les macrolides

peuvent être utilisés comme alternative [6; 19;3Û;66}.

V-2-3-3-4. Les cnndidoses

Les candidoses sont les infections les plus fréquentes parmi les infections

opportunistes observées au cours du sida en Afrique. Les patients ayant souvent un

taux de CD4 entre 500 et 200/mm'.

Les genncs en eause sont: Candida albicans 70-75% des cas, dans 25-30% des cas

Candida tropicu/is, Candida kruseï, Candida pseudotropicalis, Candida glabrala

[3D}.

Les candidoses peuvent être cutanéomuqueuses, profondes ou viscérales.

Le diagnostie est continné par l'examen mycologique direct avec culture Sur milieux

de Sahouraud.

Le traitement fait appel aux antimycosiques: nystatine, miconazole, kétoconazole,

fluconazole [6; 19:30;66].

V-2-3-3-S. La cryptococcose neuroméningée

Le sida est devenu le prineipal facteur favorisant de la cryptoeoccose.

L'agenlmajoritaircment responsable est le c,yptococcus neojormans var neofonnans.

Cliniquement, clle se manifeste par un tableau de méningo-encéphalite.

D'autres localisations sont possibles: pulmonaire. cutanée, prostatique.

Le diagnostic est contirmé par la mise en évidence du eryptocoque dans le liquide

céphalorachidien il l'cxamen direct.

Lc traitement repose sur les antim)'cosiqucs: amphotérir.;ine B à la dose de 0,5­

1mg/kg/j en IV [6: 19:30:66].

V-2-3-3-6. I.a toxoplasmose cérébrale.

C'cst une parasitose duc à Toxoplasma gondii. Flic cst largement répandue.

Au cours de l'infection il VIH, la toxoplasmose cérébrale procède d'une réactivation

endogène des kystes présems dans J'organisme, engcndrée par l'erfondrement

immunitaire dû au VII L Sa survenuc est en générale tardive lorsque le taux de CD4 esl
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en dessous de 200 /mm3 chez des personnes ayant une sérologie toxoplasmique

positive et ne recevant pas de prophylaxie spécifique.

Cliniquement. elle se manifeste sous forme de tableau d'encéphalite.

La tomodensitométric est d'un apport capital pour le diagnostic.

Le traitement de la toxoplasmose repose sur [a pyriméthaminc cl la sultàdiazine

(6;19;30;66].

V-1-3-3-7. lujecliou à Herpès ",implex virus

Elle est duc li Herpès simplex virus de type 2 (HSV,} Lorsque le taux de

lymphocyte CD4 passe en dessous de 200/mm) voire lOO/mm), on note souvent un

herpès cutanéo- muqueux extensif d'évolution chronique.

Cliniquement, les lésions sont faîtes de macules puis de vésicules transparentes.

groupées en bouquet parfois confluentes en phlyctènes. volontièrs érosives sur les

muqueuses. Le contenu de la vésicule se trouble puis apparaît une croûte qui tombe en

quelques jours sans laisser de cicatrices.

Le diagnostic est souv~nl clinique en Afrique. La conflrmation étiologique fait appel

au cytodiagnostic de Tzank, a l'isolement du virus, à la détection

d'immunoglobuline M spécifique ou d'antigénérnie par PCR. Mais, ces méthodes ont

un coût élevé donc exceptionnellement disponibles en zone tropicale.

Le trailernen! de l'herpès fait appel à l'éosine à 1% ou de [a solution de Milian el i

l'acic1ovirou le l'lscarne, [6; 19;30;66l

V-1-3-3-S. Le toila

C'est une manifestation récurrèntè due au virus varicel1e- zona (VZV).

Elle peut-être observée chez le sujet Îmmuno-cornpdenl mais qui cOll1pliql1~

l'infection à VJH. I.e caractère Illuitimétalllérique et récidivant. l'évolution nécrosu!l\c

sont évocateurs d'UllC immuno·dépression sous jacenrè. Lc zona est sou\-ent

thoracÎque ou céphalique notamment ophtalmique.

Cliniquement le début C::-it ~(Juvent mar4l/l~ rur des brûlures duns le territoire Otl \ il

apparaîtrc réruplion. Cette dernière est unilatérale, tàite de macules puis dc \'csicu16

arrondies groupées en bouquet ou en bulles polycycliques COll fluentes. Le contenu ck
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ces vésicules se troublent puis sc dessèchent avant de se recouvrir d'une croûrc qui

tombe en 10 à ]5 jours, laissant une cicatrice indélébile ressemblant à celle d'une

brûlure [6; 19;30;661.

Le diagnostic du zona est clinique.

Le traitement associe des soins locaux (éosine aqueuse 1% et solution de Milian ) et

parfois des antalgiques et des antibiotiques pour traiter la surinfection des lésions.

Lorsque le zona est récurrent, sévère, disséminé ou ophtalmique, il peut être traité par

l'Acyclovir [6; 19:30;66J.

V-2-3-3-9. La p"eumacystose

C'est son observation chez des sujets apparemment sams qUi a permIs

d'individualiser le syndrome d'immunodéficience acquis. C'est une infection due à

Pneumocystis carinii rarement observée en Afrique à cause de :

la faible dissémination probable du parasite en milieu tropical;

une insuffisance de moyens appropriés d'exploration des patiems ;

le décès précoce des patients VIH positif par d'autres infections opportunistes

avant ln surv~nue de la pneumocystose.

Cliniquement, le tnbleau est celui d'une pneumopathie.

Les anomalies radiologiques se traduisent par des opacités interstitielles ou alvéolo­

interstitielles, diffuses, bilatérales à prédominance périhilaire pouvant être associées ct

des pseudo kystes ou à un pneumothorax. Toutefois la radiographie pulmonaire peut

être normale. notamlllent au stade de début.

Le diagnostic est confimlé par l'isolement de kystes ou de trophozoïtes de

Pl7eumocysfis carinii après coloration appropriée (Gomori-Grocott Giemsa. bleu de

loluidine, immunotlullrcscence spécifique), des prélèvements respiratoires ohtcnu~ par

lavage bronchoalvéolaire ou par expectoration induite par inhalation de soluré

h~r'pcrtnn iq lit'.

Le traitement repose sur le cotrillloxazole, la pentamidine, ln dapsone et l'atovaquoI1c

[619:30;66].
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V-2-3-3-/0. Lej méningites à pneumocoque

Souvent secondaire à un foyer infectieux ORL chronique (otite, sinusite), la

méningite à pneumocoque est fréquente chez les sujets infectés par le VIH dans le

contexte africain (mais n'est pas un critère de définition du stade sida) f6].

Cliniquement, la symptomatologie est tàite habîtuellement d'un tableau associant un

syndrome infectieux sévère et un syndrome méningé franc.

Le diagnostic est confinné par la mise en évidence du germe (examen direct, culture)

ou d'antigènes solubles dans le LCR.

Le traitement tàil appel aux bétalactamincs ou aux céphalosporines f6; 19;30;66].

V-2-J-J-II. La maladie de kaposi

Elle est fréquente au cours du sida. La maladie de kaposi est une néoplasie

opportuniste de tropisme principalement cutané.

Cliniquement, l'atteinte cutanée est au premier plan [30]. La lésion élémentaire est

habituellement une macule qui évolue vers une papule, un nodule, une plaque, une

tumeur ulcérovégétante sessile ou pédiculée. Quelque soit la lésÎon initiale. elle est

bien limitée. anglomateuse, érythémmeuse puis violine, h~..per pigmentée. Ces lésions

sont indolores et non prurigineuses. Leur tailJe varie de quelques millimètres à une

vaste plaque parfois oedématiée. Elle se localise principalement sur les membres

inférieurs surtout et supérieurs, débutant au niveau du pied et de la cheville.

On décrit dans la maladie de kaposi une atteinte muqueuse (bouche, palais, lèvres,

langue, gencives. amygdales, anogénitale), viscérale (digestives, pleuropulmonaire,

foie, pancréas ... ). Peuvent être aussi atteints: os, ganglions lymphatiques.

J,c diagnostic de certitude est histologique.

COllccrnum le traitement il n'en existe pas de curatif spécifique [6;19:30;66].

V,2.3.3./2. Autres infeclions opportunistes

Il existe d'autres IBrections opportunistes malS qui sont peu fréquentes chez nous

ou de diagnostic ditliclk. Ce sont:
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• Les mycobactérioses fI/ypiques: Infection due à Mycobacterium avium

in/race//ulare ou Mycobacterium avium complexe ( MAC) dans 90 % des cas

[7], mais aussi à Mycobacterium kansaii, A1vcobaclerium genavense et

Mycobacterium xenop;' Elles se rencontrent à un stade avancé de la maladie

chez des sujets ayant un taux de CD4 inférieur lOO/mm) voire SO/mm',

• L'infection à cy/oméga/ovirus ( CMV)

• L'aspergillose: due à Aspergiflus fumigatus, Aspergillus jlavus, Ajpergillus

Niger, Aspergillus lerrius. Elle survient à un stade avancé de rinfection à VIH

chez des sujets ayant un taux de CD4 inférieur à SO/mm 3
•

• La leuco-encéplralopathie mu/lifocale progressive (LEMP): liée au ·virus J.C

(leV)

YI-TRAITEMENT

VI-l. Traitement des infections opportunistes

La prise en charge de llinfection à VIH passe par le traitement ct la prévention

des la. Le plus souvent chez nous, les patients se prés~ntentdéja symptomatiques.

YI-!-!. Traitement curatif des 10 (cf; chapitre 10)

VI-!-2. Prophylaxie des 10

Grâce à la prophylaxie, la fréquence des 10 nia fait que décroître au fïl des

années [31.68].

YI-!-2-!. Prophylaxie primaire

La majorité des inlèetions opportunistes observées chez les patieIHs infectés par

le VIII survenait lorsque le chiffre de CD4 deseenùait en ùessous de ~OO,/l1lm;. Sc:ules

III tuberculose et la eandidosc sont susceptibles de survenir avec Ull~ plus grande

fréquence à des tal1:-\ dl..' CD4 supérieurs.

En se basant sur IL taux de CD4. on a pu proposer une strat~gic de pré\'enrjoJl primaire

essentiellement basée sur la prisc de triméthoprime sulfamétoxaznlc.
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VI-1-2-2. Prophylaxie secondaire ou prévention des rechutes

Vu le taux de rechute fréquente, une prévention secondaire de durée indéfinie a

été préconisée. Pour les infections moins sévères (candidose, zona...) des traitements

séquentiels ont pu être proposés (cf traitement des Înfections opportunistes).

VI-l. Traitement antiretroviral

Le traitement de l'infection à VIH a subi de profonds changements au cours des

dernières années. Ces avancées très significatives doivent cependant être tempérées

par quelques préoccupations:

L'échec thérapeutique virologique chez un nombre de patient qui croit avec le

remps et le nombre de thérapeutiques antérieures;

La survenue de complications métaboliques (syndrome Iipodystrophique,

anomalies glucidolipidiques avec surtout les analogues nucléosidi'ques ct

antlprotéases);

L'incapaci[é du traitement antirétroviral, quelque soit son efticacité, à éradiquer

le virus de l"organisme qui reste présent dans les cellules mémoires latentes.

Ainsi ont évolué non seulement les armes de la thérapeutique, mais également les

concep[s, brièvement rappelés ici, qui doivent prévaloir et guider le clinicien dans la

décisioo et le choix de la thérapeutique [17.18; 19;30;66].

VI-2-1. Objectifs du traitement ARV

Le traitement antirétroviral vÎse à rendre indétectable la charge virale

plasmatique en dessous du seuil de détection de la méthode utilisée 200 à 500

copies/ml pour les méthodes classiques, 20 à 50 copies/ml pour \cs méthodes

ultrasensibles, le plus longtemps possible. Cette action antivretrovirale ~ est suivi

d'une restructuration immunitaire avee unI? augmentation du \i.llIX de CD4,imm3.

l"amélioration de la fonction dc ces C[)4 ct dL' la diminution de l'ani\3Iioll

lymphocytaire [30:661,

L'amélioration Je la qualite de vic, l'accroissement de la durée de survie. la Jiminutioll

du Ilombre d'hospit;:llisution ct de décès <..les palient::; du Jàil de ]a rtùuclion
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significative et de la fréquence des infections opportunistes sont les conséquences

cliniques du traitement antiretroviral (30;66].

vr-2-2. Principes actuels du traitement antirétroviral

Oès sa pénétration dans l'organisme, le virus se réplique de façon massive 1 à

10 milliards de particules virales produites par jour [30) et détruit une quantité à peu

près équivalente de lymphocytes CD4. La destruction progressive du système

immunitaire dans J'infection à VIH est constante au cours de l'évolution de la maladie.

Le statut de non progresseur sans désordre immunologique est une exception.

La charge virale et le nombre de lymphocytes cD4 sont deux paramètres

indispensables et complémentaires à l'instauration et à la surveillance d'un traitement

antirctroviral [18;19;30).

La première mesure l'intensité de la réplication virale et son corollaire, c'est-à-dire la

vitesse de destruction des lymphocytes CD4. le second permet d'estimer le risque de

survenue de manifestations cliniques liées au VIH comme celui des infections

opportunistes. La charge virale(mesurant la vitesse de progression de la maladie à

VIH) constitue le marqueur pronostique le plus prédictif d'un~ évolution clinique

défavorable. On c:;time qu'une réduction de la CV de l'ordre de 1 log est associée à

une réduction de la progression de la maladie de 80% (30]. Aussi plus la charg~ virale

est élevée, plus la destruction lymphocytaire est intense, plus J'évolution de l'infection

du stade asymptomatique vers le SIDA et la mort est rapide et inversement.

Actuellement le moyen le plus sûr de réuuire au maximum la charge virale est de

débuter une association de différents antirétroviraux jamais reçus par le patient et

dépourvus de résistance croisée entre eux [301.

De façon général(: quelque soit l'ARV utilisé. l'efficacité est moindre lor...que te paLiem

(J reçu un traitement antérieur, même si les médicaments utilisés étaient différents.

Lors des changements thérapeutiques motivés par une efficacité insllt11salll~ :-,ur ln

charge viralè. il faut s'efforcer de renou\'e!er au maximwn les ARV introduits pour

limiler le développement de résistance \is à vis de l'ARV nouvellement introduit.

ACLuellement il est suggéré d'utilisa dcs tests de résistance, Id~ que les L(;<;(5

génotypiques dans l'aide aux choix d"un changement de traitement chez un patienL CIl
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échec virologique. Il est déconseillé, vOire interdit d'introduire progressivement des

ARV si ce n'est pour des raisons de tolérance ou de pharmacologie. Chaque ARV

utilisé doit être prescrit selon le schéma posologique optimal. En cas de nécessité

d'inteffilption d'une thérapeutique antiretrovirale, il est préférable, afm d'éviter le

développement de résistances vis-à-vis des antiretroviraux qui auraient été maintenus

d'interrompre toute la thérapeutique ARV. La décision du traitement doit être adaptée

à chaque individu compte tenue de la variabilité de la progression de la maladie d'un

individu à un autre.

L'adhésion au traitement est un des éléments majeurs du pronostic virologiquc et

dépend de la volonté du patient à être traité, la bonne tolérance du traitement choisi. la

simpticité du régime thérapeutique. li ne faudrait pas non plus négliger les moyens

financiers surtout dans nos contrées.

Ainsi la mise en route J'une thérapeutique ARV aoit-elle:

être longuement expliquée aux patients: intérêts, inconvénients;

être débutée seulement après accord du patient;

être adaptée autant que possible au mode et au rythme de vic de patient c'est-à­

dire individualisée;

conduire à la réduction maximale de la charge virale, meilleur garant de la

durabilité dc l'effet thérapeutique et de l'absence de développement de

résistance d'où un traitement HAART (Highly Active Antiretroviral Therap)/)

de préférence [18; 19;30;66].

VI-2-3, Les médicaments Antiretroviraux

Les ARV actLIellement disponibles agissent au niveau de deux enzymes nécessaires

à la réplication du VIH.

inhibition de la reverse transcriptase (enzyme permettant la synthèse de l'ADN

complémentaire à partir dl: l' I\RN viral et précédant sail intégration déll1s le

génome de I~l œlluk hôle) :

Inhibiti(HJ (11:: la protéase (en7YTne nécessaire au clivage des précurseur:-­

polypcptidiqu\.'s viraux ponr la production des protéines vir"ties) [30;661·
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VI-2-J-1. Les inhibiteurs de la transeriptase inverse

VI-2-3-1-1. Les analogues Ilueléosidiques

VI-2-3-1-1-1. Les inhibiteurs nucléosîdiques de la reverse transcriptases (INRT)

C'est la première classe d'antiretroviraux mis sur le marché. J\s agissent au stade

précoce de la réplication virale pour le VIH-I pour tous, et du VIH-2 pour certains. Ils

sont actif" sur les cellules récemment infectées, actives ou en voie de l'être en bloquant

la lransfonnation de l'ARN viral en ADN par inhibition de la retrotranscriptase.

Ce sont:

• la Zidm'udine (Retrovir®. AZT, Apozidovudine, 3 'azido3 'deoxytlrymidine);

• la Didanosine (ddI): Videx®,

• la Zalcilnhine (Hivid®, ddc),

• la Lam;vudine (Epivir®, 3TC),

• la Slavudine (Zeril®, D4T),

• /'Ahacavir (Ziagen®),

• l'Adefovir (Preveon®).

Parmi ces INRT, ceux commercialisés au Burkina Faso sont: la Zidovudine, la

Didanosinc. \a Lamivudine et la Stavudine.

VI-2-3.1-1-2. Les inhibiteurs non-nucléosidiques de la reverse transcriptase

(INNRT)

Les inhibiteurs non nucléosidiques dc la reverse transcriptase (INNRT)

constituent unc famille d'antiretroviraux structurellement et chimiquement ditTérenle

des analogues nucléosidiques. Inactifs sur le VIH-2, ce sont de puissants Înhibiteurs

très sL;kdifs de la reverse transeriptil::>e du VIH. Ils sont din:t:tclTIcnt actif'i sans

transt<mnation t'll se lian[ à la rctrotranscriplase. Ce sont:

• la 1\7e\'i,.apine (1·7ramul1e@).

• l'LJm!irelli; (EFV, Slij·ti~'aCH). Slocrill®),

• la Delal'irdine (D VD,. Rescriptor@),

• le LOl'iride (LVD).
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Pal1TIi ces INNRT, l'Efavirenz et la Névirapine sont commercialisés au Burkina 1'aso.

YI-2-3-2. Les inhibiteurs de la protéase (IP)

L'apparition de ceUe nouvelle classe d'antiretroviraux dès 1996 a révolutionne

la thérapeutique antiretrovirale. Les inhibiteurs de la protéase (IP) du VTH agissent à

un stade tardif de la réplication virale par inhibition de la protéase

Les IP sont in vitro tous actifs sur le VIH-l et le VIH-2. Ce sont:

• le Ritona~·jr (Norvir®) ;

• l'lndinavir (Crixivan®) ;

• le Saquinavir (SQV,. bU'irase®,. Fortovase®) "

• le Nelflnavir (Viracept®) ..

• l'Amprén"'ir (Agérase® .. 141 W 94 : Vertex) ;

• l'ART 3 78 (Alut'iran®, Kaletra®) Lopinavir + ritonavir.

Parmi ces IP. seull'Tndinavir est commercialisé au Burkina fasa.

Le~ tableaux V. VI, VII présentent les trois classes d'antiretroviraux (lNRT, INNRT et

Ir): leur posologie, leur demie vie plasmatique et intra cellulaire, leur métabolisme

ainsi que leurs principaux effets secondaires [30;66].
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VI-2-3-3. Nouvelles molécules [18;19;30\

La recherche actuelle s'oriente vers d'autres sites d'action antiretrovirale

(inhibiteurs de l'intégrase, inhibiteurs de l'entrée du VII-I dans la cellule... ) et d'autres

molécules à !"intérieur des familles existantes afin de contourner le problème des

résistances croisées. Ce sont:

• les inhibiteurs de l'intégrase (Shionogi [30). dikéto-acides ...) ;

• les inhibiteurs de l'entrée du VIN dans la cellule (1 'AMD 3 100) .

• les inhibiteurs de lafusion V/HI membrane cellulaire-hôte (Peptide T20 peptide

TI249);

• les inhibiteurs de la liaison ou récepteur CD4 (Poly peptide T 20, AMD 3 100) ;

• les nouveaux inhibiteurs non nucléosidiques (Capravirine, émivirine) ;

• les nouveaux inhibiteurs nucléosidiques (DAPDIDXG) ;

• les nouvelles antiprotéases (ABT 378, Tipranavir).

VI-2-4 Stratégie d'utilisation des antiretroviraux

Depuis les recommandations de 1999 [17). il n'y a pas eu d'avancées

thérapeutiques majeures, en particulier au niveau des médicaments, conduisant à une

modification profonde de la prise en charge des personnes infectées par le VIH [12].

La fréquence des effets indésirables, les difficultés d'adhésion au traitement sur une

longue période, mais également l'efficacité des multithérapies y comprîs lorsqu'il existe

un déficit immunitaire important, ont fait évoluer nos stratégies thérapeutiques en

prenant en compte la chronicité de la maladie. En effet, il est nécessaire qu'un

traitement <.lntirétroviral entrepris soit intensif, continu et prolongé de durée indéfinie

112:17:] 8:19:30:661·

VI-2-4-1. Critères et principes à retenir pour la prise de décision et le suivi

thérapeutique

La décision de débuter un premier lraitement ARV doit prendre en compte les

points suivants P8;19:.30;66J:

l'éradication du VIH n"est pas obtenue avec les traitements anlirétrovirHux

aCluels. Ceux-ci bloquent la régulation virale sans modifier réellement le

pool de cellules infectées de façon latente à demie-vie longue. Il persiste

malgré un traitement ARV chez les patients ayant une suppression
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profonde et durable de la réplieation virale (CV plasmatique < à 20 copies

d'ARV/~tl), une réplication résiduelle au niveau dlo: certains compartiments

cellulaires [10;73] ;

l'utilisation au long cours des traitemt:nts ARV induit fréquemment des

effets indésirables, en particulier des anomalies métaboliques et syndrome

de lypodystrophie. Ceci pt:ul influer J'observance thérapeutique pouvant

aboutir il la sélection de souches résistantes;

un trailcment ARV puissant (trithérapie) bien conduit pennet une

restauration immunologique des fonctions immunitaires, même chez les

patients présentant une immunodépression sévère.

VI-2-4-2. Quand débuter un traitement ARV ?

La mÎse en route d'un traitement ARV est recommandée chez toutes les

personnes symptomatiques ou au stade SIDA.

Devant des manifestations c1assantes du groupe B, isolée et/ou non récidivantes,

et un étal irnmuno virologique considéré comme satisfaisant, il peut être licite de

différer l'initiation d'un traitement ARV.

Chez les asymptomatiques, la décision de débuter un traitement ARV doit tenir

compte de toutes les considérations énoncées plus haut.

Lcs recommandations suivantes peuvent être proposées [18;19;30;66]:

l'instauration d'un traitement est recommandée chez les personnes dont le

taux de lymphocytes CD4 est inférieur ci 350/ml1l~ (ou intërieur il 20%> de

lymphocytes totaux. quelque soit le niveau de la charge virale) ;

chez les patients ayant un nombre de lymphocytes CD4 compris entre 350

ct SOO/mm3
, l'instauration d'un traitement est le plus salivent indiqué.

mais peut être différée lorsque le nombre de lymphocytes CD4 est stable

dans le temps et lorsque [a charge virale plasmatique cst stable et

inférieure à 10000 copies ct' ARN-VlH/ml, sous réserve d'une surveillance

trimestrielle:

cheL les sujets ayant un nombre de lymphocytes CD4 supérIeure ci

SOO/mmJ
, il est proposé de différer l'instauration du traitement

antiretroviral. si la charge virale plasmatique est stable et inférieure à
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30000-50000 cop 1es d'ARN-VIHJml, sous réserve d'une survei Ilance

trimestrielle;

chez les personnes ayant un nombre de lymphocytes CD4 supérieur à

SOO/mm3 et une charge virale plasmatique supérieure à 30000-50000

copies d'ARN-VIH/m l,le tra itement est ind iqué.

Il est essentiel bien avant la date effective de début du traitement, d'aider le

patient à comprendre j'intérêt du traitement et de lui donner j'ensemble des explications

nécessaire pour favoriser une adhésion optimale.

En Afrique subsaharienne surtout on est obligé de tenir compte d'autres éléments tels

que: le cout des ARV, les moyens financiers des patients.

Le tableau VIII résume les recommandations proposées pour débuter un traitement

antiretroviral [66].

Ta bleau VIn: Quand débuter IIll traitement antirétroviral?

Clinique CD4 et ARN VIH plasmatique Recommandations

Symptomatique (B Quelconque Traitement recommandé
ou C)
Asymptomatique CD4 < 350!mmJ ou < 20% Traitement recommandé

ARN VIH quelconque
Asymptomatique CD4> 350/ mmJ et < 500/ mmJ

ARN VfH > 30000 copies/ml Traitement possible
ARN V1H < 30000 copies/ml Abstention temporaire

Asymptomatique CD4 > 500/ mm 3 Traitement non recommandé
ARN VIH quelconque

VI-2-4-3. Quel traitement proposer

Le traitement ARV initial proposé doit avoir pour objecti f de réduire la CV

plasmatique au niveau le plus bas possible, afin de la rendre indétectable par les tests de

mesure les plus sensibles, le plus longtemps possible.

Pour 3lteindre cet objectif et limiter le risque d'émergence de résistance du VrH aux

antirétrovirau'<. il est nécessaire d'associer plusieurs molécules an[irétrovirales, Le

choix des molécules antirétrovirales utilisées lors de l'instauration du traitement

antirêtroviral doit s'effectuer de façon à permettre une alternative (hérapeutique, St

r objectif virologiq ue n'est pas auei nt ou si le traitement est mal toléré [18; 19].
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VI-2-4-4. Stratégie recommandée en priorité

Pour débuter un traitement. la trilhérapie est de règle. La stratégie qui répond le

mieux aux objectifs définis ci-dessus consiste à associer 2 INRT et 1 IP ou une

trithérapie initiale comportant 2 INRT et 1 INNRT.

Le choix initial enlre ces deux principales stratégies reste difficile. Le choix du

patient. sa capacité à accepter et à adhérer à tel ou tel schéma, en fonction de ses

contraintes. les stratégies thérapeutiques de relais, le désir d'épargner plutôt telle ou telle

molécule ou classe de molécules sont des éléments à prendre en compte [18;19;30;66J.

Le tableau IX montre les différentes stratégies recommandées pour un traitement

antiretroviral initial ansi que les alternatives possibles.

D'autres associations possibles sont, proposées ICI dans le tableau IX en

alternative,

L'association de 4 ou 5 molécules d'ARV peut être discutée en cas d'échec d'une

trithérapie avec IP au cas par cas r18; 19;30;66J.

L' Hydroxyurée par son action cytostatique et de réduction du pool des

nucléosides naturels intra cellulaires, potentialise l'action antivirale des analogues

nucléosidiques (Didanosine-Hydroxyurée ou Stavudine-Didanosine-Hydroxyuréc).

Aucune recommandation avec hydroxyurée ne peut être faite en traitement de première

intention Aussi une surveillance hématologique régulière est nécessaire,

L'association de 2 INRT n'est plus recommandée en première intention, car elle

est virologiquement intërieurc à celle des trithérapics associant 2 INRT et IP

[31;47;30J.
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VI-2-4-S. Avantages et inconvénients des 3 types de trithérapie proposés

VI-2-4-S-J. Association de INRT et de 1 IP

Les arguments en faveur de l'utilisation de ce type de trithérapie en (ere intention

sont [30]:

une efficacité prouvée sur le plan immuno virologique (maintien d'une CV

indétectahle sur une période prolongée) avec une restauration immunitaire

suffisante pour prévenir les manifestations cliniques et la progression de la

maladie) :

une efficacité virologique ct immunologique démontrée également chez

les patients les plus immunodéprimés ou au stade de SIDA:

le maintien d'une efficacité irnmunologique (valeur absolue des

lymphocytes CD4) à long terme chez les patients en échec virologique

modéré persistant;

une action aoti virale sur deux cibles virales différentes.

Les éléments pouvant amener à ne pas retenir ce type de trithérapie en l<:r<: ligne

sont dus aux amiprotéases :

un traitement complexe avec un nombre élevé d~ pnses et d'unité de

pflses ;

les difficultés d'adhésion qui en r~sultent ;

les effets secondaires fréquents;

les difficultés d'ordre pharmacoeinétique: grande variahilité inter

individuell~, concentration médiol.:re dans le LCR (sauf pour ]'indinavir),

interactions médicamenteuses;

un risque de toxicité à long tenne, essentiellement les troub]~s de

répartition des graisses, des troubles de métabolisme glucidique et

lipidique ainsi que leurs conséquences eardio·vasculaires possibles:

le risque de cas d'échec thérapeulique, de sélection de souche virale

résistanle à [' ensemble des inhibiteurs de protéase.
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VI-2-4-S-2. Association de 2 INRT et de 1 INNRT

Les arguments en faveur de l'utilisation de ce type de tri thérapie en première

intention sont:

une efficacité certainement comparable aux trithérapies avec IP, sur le

plan virologique et immunologique ;

un schéma thérapeutique simplifié;

une tolérance et une acceptabilité meilleure laissant espérer une meilleure

adhésion à moyen terme;

un profil phannacocinétique pennettant un nombre limité de prise et une

bonne pénétration dans le système nerveux central (SNe) ;

la possibilité de retarder le recours aux IP.

Les éléments qui peuvent amener à ne pas retenir cette trithérapie en l ère ligne

sont :

un recul plus limité (48 semaines) pour la plupart des essaJs

thérapeutiques;

des données limitées chez les patients immuno déprimés (CD4 < 200/mm3,

SIDA clinique) et chez les patients dont la CV est très élevée (>300 000

copies/mi) ;

une cible unique d'action antivirale, la transcriptase inverse;

des effets secondaires non rares (toxicité cutanée et hépatique avec la

névirapine, troubles neura-psychiatriques avec l'efa\ irenz) ;

un risque élevé de sélection rapide de résistances croisées le plus souvent à

l'ensemble des molécules de la classe des INNRT en cas de contrôle

insuffisant de la réplication virale.

VI-2·4-S-3. Association de 3 IN

Les arguments en faveur de l'utilisation de cc type de tri thérapie en première

intention sont:

une activité anti virale et une réponse immunologiquc similaire à lLne

trithérapie avec IP sur le court terme (24 semaines) ;

une grande simplicité du schéma Ihérapeutique avec un nombre peu élevé

de comprimés et de prises quotidiennes;
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l'épargne des 2 autres classes d'antirétroviraux (INNRT et IP) ;

une bonne tolérance à court terme;

Pabsencc d'interaction pharmacocinétique, notamment avec les

antituberculeux.

Les éléments qui peuvent amener à ne pas retenir cette trithérapie en première

ligne sont:

une cible unique d'action antivirale;

un rIsque d'effet secondaire rare maIs potentiellemem grave

(hypersensibilité) avec l'abacavir;

en cas d'échec, le risque d'une multirésistance aux INRT compromettent

l'utilisation ultérieure de cette classe de molécules el rendent plus difficile

et plus aléatoire le traitement de 2~me intention;

un recul faible, avec absence de données sur J'activité antivirale ou le

risque de toxicité (mitochondriale notamment) à long terme;

des données insuffisantes sur les résultats obtenus avec les tests les plus

sensibles (50 copies) de détection de la charge virale plasmatique:

des données limitées chez des patients avec charge virale élevée

«100000 copies/ml).

VI-2-S. Suivi et évaluation du traitement

!\1oven de suivi: une fois le traitement institué, il est utile VOlfe obligatoire

d'établir une surveillance régulière: d'abord au 15"'nlc jour (.fIS) puis à ] mois (Md, 3

mois (M,), 6 mois (M,) et 12 Illois (Mil) [18;19;30;66].

• Les marqueurs cliniques d'évolution de la maladie sonl :

hl s.urvenue d'infections opportunistes intercurrentes classant SIDA:

le délai de progression vcrs le stade SlDA :

les cas de décès parmi les patients traités.

• A ces paramètres il faut associer:

le poids corporel du patient;

l'étal géneral :

le score de kamofsky'.

Notons que le traitement efficace devrait s'accompagner d'une amélioration de ces

paramètres.
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VI-2-S-1. Les réactions d'intolérance et les effets indésirables cliniques et

Biologiques

Tous ces éléments doivent être recherchés par:

l'interrogatoire ;

l'examen clinique;

le bilan biologique orienté du patient à chaque consultation (Ml, M], M6,

Mil)·

VI-2-S-2. Interactions médicamenteuses et toxicités associées avec d'autres classes

thérapeutiques couramment prescrites

C'est interactions (compétition. modification de l'absorption ou de la distribution,

potentialisation ou diminution des effets thérapeutiques) peuvent se faire avec:

les antimycobactériens (Dapsone, Rifampicine) ;

les antifungiques, (Amphotéricine, Miconazole, Fluconazole,

Kétoconazole ... ) ;

les antibiotiques (Aminosides, Macrolides, Cyclines, FluoroquinoJones) ;

les pansements gastriques (Hydroxyde d·allumine ... ) ;

les antiparasitaires (Pyriméthamine, Sulfdiazine, Quininc, Triméthoprime,

CotrimoxaLole, Métronidazole, CHndamycine, Progllanil. .. ) ;

les anticonvulsivants (Diazépam, Phénobarbital. Clonazépam, Acide

Valproïquc... )

Dans le contexte africain, plusieurs patients ont recours à des médicaments

traditionnels méconnus des médecins, d·où la difficulté d'évaluer ces interactions

médicamenteuses qui peuvent altérer l'efficacité des ARV ou majorer leur toxicité.

Deux types d'interactions médicamenteuses sont cités dans la littérature lIB; 19:30:66] :

• les intcractions pharmacocinétiques: concernent la situation où le médicament

pris concornitamment perturbe l'absorption digestive. la distribution tissulaire. le

métabolismc hépatique ct l'élimination du médicamcnt antirétroviral ou

inversement.
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• les interactions pharmacodynamiques décrivent la situation où les molécules

associées ont une action soit antagoniste, aboutissant à la diminution de l'effet

thérapeutique (AZT et d4T, ddC et 3TC) du fait de la compétition entre eux lors

de la triphosphorylation, soit synergique aboutissant à la majoration d'effets

indésirables communs par association conduisants à un échec thérapeutique ou à

une intoxication médicamenteuse.

VI- 2-5-3. Les marqueurs biologiques

Ce sont les marqueurs immunologiques (nombre et % des CD4) et virologiques

(charge virale plasmatique) qui. couplés permettent d'évaluer les conséquences réelles

de l'effet antiviral des associations antirétrovirales (en terme de réponse) aussi bien sur

le plan clinique et pronostic des patients.

• Le taux de CD4, principal marqueur qécisif pour la mise en oeuvre de la prophyhJxic

de certaines maladies opportunistes, a une valeur prédictive sur lu sun'enue

d'évènements cliniques. Sous traitement ARV, son évolution se fait en miroir (sens

inverse) de celle dc la charge virale. Sa déplétion, est conséquence d'une réplication

virale intense ct cause de l':1pparition d'infections opportunistes signant par conséquent

l'inefficacité du traitement ARV.

Au contraire, une augmentation du taux de CD4 traduit le succès thérapeutique avec Je

plus souvent la restauration immunitaire.

Toutefois. ce paramètre n'est pas toujours corrélé aux événements cliniques, si bien quc

sa valeur prédictive en terme d'efficacÎté thérapeutique et de suivi reste limité.

• La charge virale: la quantification de l'ARN viral plasmatique est actuellement le

marqueur le plus intéressant de sUivi thérapeutique d'un patient infecté par le VIH-I.

Son niveau. couplé avec le taux de CD4 permet de prédire non seulement la progression

de la maladie et cc indépendamment du nombre de CD4, mais aussi d'initier ou de

changer le traitement ARV ct surtout d'apprécier le bénéfice clinique. Aussi, si la CV

reste élevcc au COUrs du traitement (> \0000 copies), il faut craindre un échec

virologique ct une é\\llution péjorative pouvant correspondre à la survenue de virus

mutant résistant. Par contre l'efficacité antirétrovirale du traitement se traduit par une

baisse de la CV qui devien! indétectable au hout de 4 à 6 semaines (2,5 à 3,5 voire 4 log

pour lt:s trithérapies ineluam une antiprotéase). Une variation significative doit être
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considérée à partir de 0,5 log. De nouveaux tests plus sensibles de mesure de la charge

virale du VIH-l existent avec un seuil de 20 à 50 copies/ml.

Il faut noter qu'en Afrique, j'accès à la CV est limité à cause du coût.

VI-2-S-4. Résultats de l'é\'aluation

Les résultats d'une thérapie antiretrovirale en l'occurrence une trilhérapie bien

conduite peuvent se traduire par:

Un succès observé dans 60 à 70%. des cas [22] marqué par:

• une absence d'évènements cliniques classant SIDA ou décès;

• une CV plasmatique indétectable ou bas;

• un gain de CD4 d'au moins 200/mm).

Une réponse paradoxale chez 20 à 30% des patients c'est-à-dire, une discordance

entre l'évolution de la CV et celle des CD4. On peut avoir:

• une CV basse mais un taux de CD4 invariable. On évoque une incapacité

de l'organisme à régénérer des lymphocytes CD4 (récirculation,

renouveHemcnt, désactivation cellulaire) ou surtout l'effet d'une

réplication virale résiduelle persistante. empêchant la remontée des CD4:

• une CV invariable mais un taux de CD4 augmenté. On évoque un effet

immunopharmacologique propre aux anfiprotéases sur les CD4 (qui reste

à démontrer) ct surtout la perte de la capacité réplicative (fitness viral) du

VIH, sous l'effet des résistances de la protéase qui permettrait la

restauration des CD4 sans modification quantitative de la CV.

\1'1-2-5-5. L'échec thérapeutique

L'échec thérapeutique survient habituellement sous tonne d'échec clinique

(apparition d'évènement classant sida) ou sous tonne d'échec viro-immunologique

(augmentation de la CV et diminution signiJ1cativc ùu taux de CD4). Cet éche~

thérapeutique est lllultifaclOriel. Il peut s'agir de f<Jeteurs liés:

• au virus (CV initiale. résistance, sanctuaires) ;

• aux médicaments ARV (adhésion. absorption. métabolisme. liaison

protéique. interaction médicamenteuse. posologie, emcacité intrinsèque) :

• au sujet infecté (fonction des CD4, activité CTL, sécrétion de chémokines.

tàcteurs génétiques).
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En pratique, la mauvaise observance et la résistance virale sont les deux principales

causes qu'il fàut prendre en compte et préven ir lors du traitement ARV.[18;19;30;66J

Concernant les résistances virales, il existe à JI heure actuelle des tests génotypiques et

phénotypiques permettant la détection de mutations. la détem1Ïnation de la

concentration de ['antiretroviral capable d'inhiber in vitro 50% et 90% de la réplication

du virus isolé dlun patient, de classer la souehe comme sensible, intermédiaire Ou

résistante.

Tout ceci pouvant conduire le médecin à un changement adapté de traitement.

VI-2-6. Traifement de deuxième intention

Lors du suivi d'un patient sous traitement initial, on peut être amené à proposer

un traitement de tille intention. Mais il est utile avant de procéder à un changement, de

ré analyser les conditions d'observance du patient, d'éliminer les autres causes

d'augmentation de la CV et de ne pas abandonner trop tôt un traitement.

On est amené à tenir compte de la disponibilité et du coût des molécules. des

pathologies intercurrentes (tuberculose), du profil des résistances des produits. des

interactions médicamenteuses potentielles, surtout de la raison du changement qUi

peuvent etre [18;19;30;66]:

une mauvaise adhésion et la non-observance du traitement initial pour:

• toxicité ou intolérance malgré l'efticacité ;

• coût élevé des molécules;

• insuffisance ou manque d'information sur l'adhésion;

• réponse non optimale (échec virologiquc, réponse virologique non

mai ntenue).

une rechcn.:he d'un effet antiviral optimal.

un échec thérapeutique.

Trois raisons sont essentielles pour opérer le changement du traitemem:

existence d'une toxicité;

intolérance:

recherche d'une etl1cacité optimale et échec thérapeutique viroJogiquc non liés ù

l'inobservance du trailement.

Le tahlcau X récapitule les diftërents traitements proposés en seconde intention l19:22 J.



Tableau X: Propo!'iifions thérapeutiques de deuxième intention.

Traitement initial ' ' Traitement de, deuxième intention
2INRT 2 INRT nouveaux + IP

2 INRT nnuveaux+ INNRT
2 INRT + 1 INNRT 2 INRT nouveaux + IP
2 INRT + IP 2 INRT nouveaux + IP nouveau

2 INRT nouveaux + ritonavir /
saqumavlf
2 INRT nouveaux + INNRT

41



DEUXIEME PARTIE: NOTRE ETUDE

42



A- ENONCE DU PROBLEME

43



44

ENONCE

L'épidémie de J'infection à VIH constitue aujourd'hui un problème majeur de

santé publique au niveau mondial. Notre pays le BURKINA Faso n'est pas épargné par

ce mal du siècle. La prévalence actuelle est estimée à 7,17% selon le Conseil National

de Lutte contre le Sida et les Infections Sexuellement Transmissibles.

La survie avec J'infection à VIH notamment en Afrique est similaire dans les. pays dits

Industrialisés avant le traitement antirctroviral [17].

Les acquis récents en matière de thérapeut igue antiretrovirale ont boulevers.é

favorablement le pronostic et le cours de la maladie à VIH.

Les antiretroviraux (A~V) ont changé l'histoire naturelle de l'infection à VIH J3il'" en

réduisant la mortalité et la morbidité [17].

L'(jccès au traitement antiretroviral est le souci majeur des personm:s vivant avec le

VIH. En effet les ARV sont venus donner espoir aux patients. Mais ['accès à ces ARV

re~(e limité par les moyens financiers de la majorité des patients Ce traitement coûte

encore cher malgré une baisse non négligeable des prix (d'page 99; tableau V).

De plus, le suivi thérapeutique nécessite un effort budgétaire supplémentaire et cecI

pour un traitement à durée indéfinie.

A l'heure actuelle, peu de médecins dans notre pays s'occupent du traitement

antirètroviral et pour ceux qui s'en occupent chacun y va de sa propre expérience guidé

par k~ recommandations intemationales. Parmi ces médeeins, certains (surtout les

médecins gèléralistes) n'avaicnt pas réçu de formation sur la prescription de"

antiretroviraux,

Comment ces patients sont-ils traités?

Une évaluation du suivi sous traitement de ces patients n'a fail j'objet d'aucune

étude.

Cette étude sc propose d'étudier les modalités de prescription, les résultats, ainsi que lc~

limites du traitemeut antiretroviral prescrit dans plusieurs structures sanilaires de

Ouagadougou.
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1- übjeelif général

Evaluer la thérapeutique antiretrovirale chez les patients infectés par le VIH.

traités par les antiretroviraux à Ouagadougou: modalités, résultats et limites.

11- Objectifs spécifiques

./ Identifier les stades et tableaux cliniques des malades

./ Recenser les types de médicaments utilisés et les protocoles thérapeutiques

./ Identifier les principaux effets secondaires

./ Décrire l"évolution sous traitement: efficacité thérapeutique. échec

thérapeutique, toxicités, changement de traitement.



c- METHODOLOGIE
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1- Cadre de l'étude

L'étude a été menée dans la ville de Ouagadougou, auprès de médecins exerçant

dans différentes structures publiques et privées:

Le Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo:

• service de Médecine interne;

• service de Pneumo-phtisiologie;

• service de Dermatologie;

• service des Maladies infectieuses;

• service de Gastro·entérologie.

L'infirmerie du Camp de l'unÎté (service de Dennatologie)

L'infirmerie de la Présidence

La Clinique Notre Dame de la Paix

African Association Solidarity (association de lutte contre le sida).

11- Type d'étude et période

JI s'est agie d'une étude prospective et descriptive ayant couvert une période d'un

an allant de mars 2000 à mars 2001.

III- Echantillonnage

Il s'agissait d'un échantillonnage systématique constitué de malades suivis pur des

médecins en dehors ou au CHN-Yü acceptant de prendre part à J'étude ~n tenant

compte de nos critères d'inclusions.

111-1. Critères d'inclusion

avoir été diagnostiqué séropositif pour le VIII ;

être trLlité par [es anliretroviraux ;

avoir débuté le traitement anliretrovlral au plus trois mois avanl le début du

recueil de données:

accepter de participer a l'étude.
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111-2. Critères d'exclusion

les patients ne répondant pas aux critères ci dessus;

le non consentement des patients;

les dossiers incomplets.

111-3. Considérations éthiques

le respect de l'anonyma :

le consentement éclairé du patient par l'intennédaire du médecin traitant.

I\:'- Collecte des données

Elle a été réalisée à l'aide d'une fiche de collecte confectionnée à cet effet. Cc

support comprenait ks élements suivants:

J'identification du patient;

les éléments du diagnostic positif;

les caractéristiques cliniques;

le bilan initial avant traitement;

la cia<sification (CDC93) ;

les éléments du traitement;

les éléments de surveillance du traitement (clinique ct paraclinique) ;

l'évolution sous traitement.

v- CONDUITE DE L'ETUDE

L"étude s'est déroulée sur une période d'un an.

Les patients ont été revus selon une périodicité de L 3, 6 puis 12 mois. Pendant cette

période tout patient répondant aux critères d'inclusion était retenu. L 'évaluation de ce

suivi s'est raite sur un certain nombre de paramètres cliniques et biologiques.

Il en esl de même pour les effels secondaires. Ces paramètres sont des \ariables

quantitatives et qualitatives. Ce sont:

• Je poids:

• les effets secondaires cliniques;

• l'examen clinique;

• la numéralion [ormule simguine ;

• l'amylasémic;
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• la lipasécnie ;

• le LDH-CPK;

• la glycémie;

• la créatininémie ;

• les transaminases sériques;

• le taux de prothrombine;

• les phosphatases alcalines;

• le taux de CD4 ;

• la charge virale plasmatique.

Il n'existait pas de protocole prédéfini. L'initiative du traitement, le suivi, les différents

examens pratiqués était laissée au médecin traitant.

Les patients pratiquaient les examens le plus souvent selon leur convenance et leur

moyen tïnanncier.

V[- Analyse des données

Les données ont été saisies et analysées sur micro-ordinateur grâce au logiciel

EPI-INFO dans sa version 6.04fr. Les résultats sont exprimés en moyenne plus (HI

moins un écart type et en pourcentage (%). Ce logiciel a été utilisé pour la comparaison

de proportion. Le tesi de Chi-carré (X2
) et le tesl exact de Fisher ont servi à ['analyse

statistique lorsque les conditions étaient remplies.
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[- Les aspects épidémiologiques

1-1. Vâge

L1âge de nos patients était compris entre 15 et 64 ans, avec une moyenne de 40,45

ans. La classe d'âge de 35 et 44 ans (49,3%) était la plus représentée.

La figure l représente la répartition des patients selon l'age.

\20 ,-,-....,....,...o-------,..-------------~---------....,

100

To\.Ol6S-74
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80
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Q.l 60 -------....--..
~
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Figure 1: Répartition des 71 patients selon l'âge

1-2. Le sexe

Dans notre étude, les deux sexes étaient représentés avec une prédominance

masculine (n=41) soit 58% contre 42% de femmes (n=30).

La différence est non statistiquement signi ficative P= 0,21.

Le sexe ratio était de 1,4 en faveur des hommes.

1-3. L'âge et le sexe

Les classes d'âge prédominantes étaient celles de 25 - 34 ans chez les femmes el

de 35 - 44 ans chez les hommes.
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La figure 2 montre la réparti tion des 71 patients selon le sexe et l'âge.
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Figure 2: Répartition des patients selon le sexe et l'age
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1-4. La profession

Les fonctionnaires (c'est à dire employés par l'état) étaient majoritaires avec

45,1%, puis suivent les commerçants avec 18,3%, les ménagères 14,1%, ceux ayant

une profession libérale 7% (agent de banque, hôtelier, entrepreneur, employé de

commerce).

Le tableau XI récapitule les différentes professions des patients avec leur effectif.

Ta blea u XI : Répartition des 71 patients selon la profession

PROFESSION Effectif Pourcentage (%)

Fonctionnaîre 32 45,1

Profession libérale 5 7
--.

Commerçant 13 18,3

Cultivateur 3 4,2

Ménagère 10 14,1

Militaire 2 2,8

Religieux 1 1,4
-.-

rrolal 66 93
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1-5. La situation matrimoniale

Les patients mariés polygames représentaient 54.9%. Les monogames étaient de

l'ordre de 18,3%, les célibataires 12,7%) enfin les patîents ayant perdu leur partenaire

(veufs/veuves) avec 9,9%.

1-6. La nationalité

Nos patients étaient quasi-exclusivement burkinabé (98,6%). Seul un patient

avait la nationalité ivoirienne.

Il - Les aspects cliniques

11-1. Les circonstances de découverte

Dans 91,5% des cas, les patients ont présenté des sLgnes fonctionnels ayant

motivé la consultation. Ces signes sont ceux répertoriés dans le charitrc II-S.

Dans 7% des cas, les patients ont découvert leur séropositivité alors qu'ils étaient

asymptomatiques.

1I-2. Le eounselling

Dans notre élude, l'examen sérologique s'est fait le plus souvent après accord du

patient dans 71,8% des cas et dans 4,2% des cas, le dépistage s'est fail à l'insu du

patient.

Dans 23,9% des cas, nous ne savons pas s'il y a eu un entretien préalable ayant abouti au

dépistage.

11-3. Le partage de l'information

Chez 57,g%.l des patients, au moms une personnc proche était informée de la

lll'liadie. Parmi ces patients, dans 42,3% dcs cas le (ou la) conjoint (c) était infonné (e)

de la situation sérologique de son partenaire.

Mais chcz 7% des p'ltients aucune personne proche n'était informée de la maladie.
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11-4. Le diagnostic

Le diagnostic sérologique a été réalisé grâce aux tests suivants:

• Elisa

Un seul test Elisa en présence de signes fonctionnels et/ou d'infections

opportunistes a suffi dans 8,5% des cas pour poser le diagnostic;

Deux tests Elisa ont été réalisés dans 69% des cas pour poser le

diagnostic.

• Western-blott

Chez 14,5% des patients, une continuation par un western-blott a été

éffeetllée.

If-S. Les signes fonctionnels ayant conduit au diagnostic

L'essentiel des signes fonctionnels était constitué par: une fièvre au long cours

(fièvre prolongée > l mois), un amaigrissement (souvent non chiffré), des signes

cutanés, des signes digestifs, des signes pulmonaires. Dans 7% des cas, il n'existait

aucun signe tàntionnel.

Le tableau XII récapitule les différents signes cliniques rencontrés chez les 71 patients

au moment du diagnostic.

Tablea u XII: Les différents signes fonctionnels présentés par les 71 patients

1Signes foctionn'fHs
.. .. ... ...

Effectif %
.-

Amaigrissement 15 21,1

Fièvre au long cours 29 40,8

Prurigo 17 23,9

Diarrhée chronique 22 31_ .._.
Diarrl1ée aiguë 5 7

Neuropathies périphériques 6 8,5

Toux chrorùque 4 5.6

Aucun signe clinique 5 7

Autres signes" 35 49,3

;, Aménorrhée. sinusites, anoreXie, douleurs thoraciques, hémoptysie, dyspnée.

hémorroïdes, brûlures mictionnelles à répétition, douleurs abdominales> Ulcération

génitale.
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11-6. Les infections opportunistes au moment du diagnostic

Panni les infections opportunistes présentées par les patients, nous avons récensé

par ordre de fréquence décroissante: les candidoses digestives, les pneumopathies

interstitielles, le zona, le syndrome cachectique, la tuberculose et enfin la toxoplasmose.

Le tableau XIII récapitule les différentes infections opportunistes rencontrées

chez nos patients avec leur fréquence.

Tableau XIII: Les différentes infections opportunistes présentées par les 71 patients

et la proportion des patients les ayant présentées.

Infectiôns opportunistes Effectif %
--

Candidoses digestives 19 26,8

Pneumopathie interstitielle 16 22,5

Zona 11 15,5

Autres infections ,., 12 16,9
~

,Syndrome cachectique "". 9 12,7
-"

Tuberculose pulmonaire 7 9,9

* Tuberculose ganglionnaire, toxoplasmose cérébrale, tuberculose péricardique, herpès

péri anal récidivant, herpès cutané chronique, lymphome, papillome du méat urétral,

recto-sigmoïdite amibienne, pleurésie séra fibrineuse, abcès du foie, otites suppurées à

répétition,

III - Le bilan préthérapeutique

III-I. L'hémogramme

Soixante sept patients ont pratiqué ~et examen avant la mIse en route du

traitement antiretrovi raI. Le taux moyen d'hémogl ob ine était de 10,84 ± 2, l 7 g/dl

(extrêmes 5,4 et 16,9 g/dl). Les patients ayant un taux d'hémoglobine inférieur à 7g/dl

étaient au nombre de 3. Ceux ayant un taux d'hémoglobine entre 7 et 11g/dl étaient au

nombre de 35. Au-dessus de Iig/di il Yavait 29 patients.
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[[[-2. Les tests hépatiques

- Les transaminases ont été dosées chez 42 patients (soit 57,7%) ;

- Les phosphatases alcalines chez 4 patients (soit 5,6%);

- Le taux de prothrombine chez 3 patients (soit 4,2%).

Seul un patient avait un taux de transaminases élevé: ASAT 262 VIII (norrnale:8-30UIII)

et ALAT 247 UIII (normale:9-35UIII).

III-3. L'amylasémie

L'amylasémie a été dosée chez 15 patients et 9 d'entre eux avaient des taux au·

dessus de la normale compris entre 117 UIII et 285 UIII (normale:O,8-3,2UIII).

IlI-4. Le bilan rénal (créatininémie. urée)

Seul un patient parmi les 6 ayant pratiqué ces examens avait un tJux élevé de

créatininémie à 158 mmoles/I (nonnale:65-120~mol/1ou 7,3-13,5mg/I).

III-S. La glycémie

Le taux de glycémie était nom1al chez les patients (0=2) ayant pratiqué cet

examen.

111-6. Le bilan infectieux

Des examens à la recherche d'un foyer infectieux ont été réalisés che7 64.R~'ô des

patients (n~4ô). 1\ s'agissait dc:

la radiographie pulmonaire

Elle a été pratiquée chez 19 patients (26,8%). Chez 10 d'entre eux. \cs résultats

étaient évocateurs de tuberculosc.

l'IDR (lntra dermo réaction)

E:lle s'est avérée positivl' chcz le seul patient ayant pratiqué ect examen.

['examen du fond d'œil

Cet exmnen a été pratiqué par 4 patients. Chez un de ces patients on retrouvait

des tubercules de Bouchut.

l'examen parasitologiquc des selles et la coproculture

!I a été réalisé chez 39 patients. Chez 28 patients il a été isolé des pClrasites. [1

s'agissait de: Candida albicL1ns, Trichomonas intestinalis. Giardia inlestinalis.
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larves d'anguillules, Isospora belli, Entamoeba histolytica, Entamoeba coli,

Citrobacter, Shigella spp, Chilomastix meslinii, Blastocystis hominis, levures.

lII-7. La numération des Iympho cytes CD4

Seul un patient n'a pas pratiqué cet examen avant la mIse en route de la

lhérapeutique ARV.

Le taux moyen de CD4 était de 185,03 ± 152,76/mm3 avec des extrêmes allant de 3 à

7l0/mm3 .

Le tableau XIV récapitule les différents taux initiaux de CD4 des 70 patients.

Tableau XIV: Le taux initial de CD4 des 70 patients au cours du bilan pré

thérapeutique.

!NO de Taux N° de Taux N° de Taux N° de Taux N° de Taux N° de Taux

série de série de ' . de série de érie de série deserie

'du CD4 du CD4 du CD4 du CD4 du CD4 du ICD4

patient initial patient initial patient initial patient initial patient initial pàtient initial

1

1 380 13 145 25 106 37 356 49 58 61 356.
2 117 14 192 26 246 38 79 SO 3 62 26

1----

172 106 51 98 63 663 L98 15 108 27 39

4 - 16 5:::~ 28 40 40 66 52 256 64 158

5 17 17 66 29 343 41 66 53 191 165 66
1

6 356 18 51 30 66 42 66 54 223 66 145

7 .+49 19 291 31 304 43 304 55 268 67 r
710

8 686 20 119 32 53 44 131 56 246 68 ':"" 10

9 145 21 343 33 79 45 271 57 175 ;69 202

10 324 22 53 34 66 46 460 58 118 70. 1 74

11 185 23 290 35 53 47 92 59 78 71 . 92

12 19 24 72 36 224 48 53 60 l387
.1---___.~__.______
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III-8. Le dosage de )'ARN vira) plasmatique

La charge virale n'a été obtenue que chez 3 patients soit 4,2% des cas.

Ces taux étaient de: 48000, 90771, 1948217 copies/ml.

IV - Classification CDC 93

Selon la classification CDC 93 la majeure partie des patients inclus dans notre

étude était en classe B, soit 60,5% avec une prédominance de la sous classe B) (36,6%),

suivi de la classe C avec 31 % des patients avec prédominance de la sous classe C3

(26,8%) et enfin la classe A avec 5,6% de A2 -

La figure 3 montre la répartition des 71 patients selon la classification COC93.

)6,6

30

-ti
<l> 20·
:t:
UJ

10

5··, .

1 ,.

0, .C::CJ
Al

5,6

~ , ,4

A3 fi'

21,1

82 83

1 1,4

r::::fiiiiiI
e,

26,&

19

C3

Classe

Figure 3: Repartition de 71 patients selon la classification COC 93

v- Les critères de mise sous traitement

Les patients ont été mis sous traitement en se basant sur le taux de CD4 et sur la

présence de signes cliniques évocateurs d'infections opportunistes. On pouvait

distinguer 4 catégories de patients:

• des patienls (n=2) ne présentant ni signes fonctionnels, IH infections

opportunistes et avec un taux de CD4 encore élevé mais qui ont été mis sous

traitement ARV. Leur taux de CD4 était respectivement de 449/mmJ et de

528/mmJ
. Aucune raison n'a été retrouvée pour la décision thérapeutique.
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• des patients (n=3) ne présentant aueun signe fonctionnel ni infection opportuniste

qui ont été mÎs sous traitement sur la base des taux de CD4 qui étaient

respectivement de 356/mm\ 1ü8/mm\ SI/mmJ
•

• des patients (n~3) ayant un taux de CD4 élevé: 460/mm', 686/mm', 710/mm'

mais qui présentaient des signes fonctionnels jugés préoccupants: un abcès du

foie, une diarrhée chronique avec aménorrhée, une péricardite tuberculeuse.

• des patients symptomatiques avec un taux de CD4 inférieur à lOO/mm 3 (n=44).

VI - Le traitement antiretroviral

VI-\. Le protocole ARV

Les patients mis sous bithérapie étaient au nombre de 51 soit 71,8%1 des cas.

Ceux sous trithérapic étaient au nombre 18 soit 25.35~iO des cas.

Par ailleurs, 2 patients étaient traités a·... cc 2 inhibiteurs nucléosidiques associés à

l'hy'droxyurée.

VI-2. Les assocÎations ARV

Tous les patients sous bithérapie combinaient exclusÏ\'cment 2 inhibiteurs

nucléosidiques.

La trithérapie était faite d'une association de 2 inhibiteurs nucléosidiques el d'un

inhibiteur de la protéase dans 22,5% des cas et 2 inhibiteurs nucléosidiques et d'un

inhibiteur non nucléosidique dans de 2,8% des cas.

Il faut rapeller que chez 2,8?iO des patients, il a été utilisé de l'hydroxyurée en assoeimion

avec 2 inhibiteurs nueléosidiques.
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VI-3. Les molécules prescrites

VI-3-1. Les INRT

Parmi les INRT, les molécules prescrites sont celles commercialisées au Burkina

Faso. Les molécules les plus prescrites étaient la zidovudine et la didanosine qui sont

entrées 36 fois dans différentes combinaisons. Puis suivent la Stavudine (26 fois), la

Lamivudine (22 fois) et enfin l'association Zidovudine-Lamivudine (12 fois).

VI-3-2. Les INNRT

Seul l'Efavirenz a été prescrit une fois. C'est la seule molécule de sa classe

commercialisée au Burkina Faso.

VI-3-3. Les IP

La molécule la plus prescrite de cette classe était J'indinavir. Elle est entrée 16 fois

dans différentes combinaisons. Ensuite viennent le saquinavirI-IGC (3 fois), le

Nelfinavir (2 fois), le Ritonavir (1 fois).

Panni ces molécules. le SaquinavirHGC et le neifinavir ne sont pas commercialisées au

Burkina Faso.

VI-4. Les traitements associés

Les patients n'ayant pas de traitement adjuvant étaient au nombre de 42 soit 59.] 5%.

En plus de leurs ARV, 29 patients avaient un traitement adjuvant spécifique et/ou

symptomatique. Il s'agissait surtout:

d'antibiotiques de différentes familles (Cotrimoxazole. Amoxicillinc,

Ciprofloxacine, Pénicilline V) ;

d'antimy'cosiques (Fluconazole. Nystatine, Fungizone1f') :

d'antidiarréiques (Imodium®. Actapulgite®, Smecta:E'. Diarscd:~~) :

d'antiparasitaires (Pyrimétamine, Dalacine@. Albendazole. Metronidaz(1\e.

fasigyne®. fntctrix'K) ;

d'antianémiques (Fer, Acide folique) ;

d'antiviraux (Acyclovir).
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VII- Evolution

VII-l. A un mois de traitement antiretroviral

VII-l-Z. Les aspects cliniques

VII-l-Z-1. L'état clinique des patients

Des 6 patients qui étaient au stade A, 4 d'entre eux se sont présentés à la

consultation au 1cr mois et tous avaient un état stationnaire.

Les patients au stade B étaient au nombre de 43. Parmi ceux qui am consulté

(n=16), 3 avaient un élal clinique amélioré. Les autres, un état stationnaire (n=13) ou

une détérioration de l'état clinique (n=9). Panni ces 9 patients, chez 5 patients il y

avait persistance ou aggravation des signes fonctionnels ct/ou d'infections

opportunistes à savoir: diarrhée, broncho-pneumopathie, candidose buccale. zona.

Quant aux patients au stade C (n=22). 14 palÎenls se sont présentés à la

consultation. Douze d'entre eux avaient un état stalionnaire et 2 une détérioration de

l'étal clinique. Ces derniers présentaient un zona associé à une candidosc

oesophagienne el une candidose digestive étendue.

VIl-l-Z-Z. Les effets secondaires cliniques des ARV

Les effets secondaires observés el signalés par les patients comprenaient:

• Des troubles digestifs chez 14,1% des patients (n=10) à savoir diarrhée, nausées.

vomissements. Ces derniers avaient comme l:ombinaison /\RV:

Stavudinc+J ,amivudine (n=2), Zidovudine+Lamivudine (n=3), Zidovudine

+DiJanosinc (n= 1). Zîdovudine+Didanosinc+Indinavir (n= 1). Stavudine +

Zidovudine +Saquînavir(n=l), ct Stavudine + Didanosine + Indinavir (n=2):

• Des troubles neuromusculaires chez 9,9% des cas (n=7) à savoir: neuropathies

périphériques, céphalées. insomnies, myalgie. Leurs associations ARV étaiem:

Zidovudinc + Lamivudine (n=2)' Stavudine + Didanosinc (n=l), 7.idO\lldine +

Didanosinc (n=2). Stavudine -'- Didanosine + Hydroyurée (n=I). enfin

Zidovudine + Didanosine -+- Indinavir (n= 1);

• Des troubles cutanés chez 4,2% des cas (n=3) à savoir: rash cutané, pigmentation

des ongles. Ces patients étaient essentiellement sous trithàapie:
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Nelfmavir+Zidovudine + Lamivudine (n= 1), Zidovudine+Didanosine+lndinavir

(n~l) et Stavudine + Didanosine + Indinavir (n~I).

Les troubles digestifs étaient le plus souvent supportables et n'ont pas nécessité un

changement de traitement.

Quant aux troubles neurologiques, ils élaient insupportables chez un seul patient ayant

motivé un changement de traitement.

Les troubles cutanés n'ont pas nécessité un changement de traitement par le médecin

traitant chez le premier patient ayant présenté cet effet secondaire. Le second patient a

été perdu de vue trois mois après le début du traitement. Le troisième est décédé un

mois après le début du traitement (il avait comme combinaison:Stavudine, Didanosine

et Indinavir).

VII-I-3. Les examens biologiques

VII-I-3-I. L'hémogramme

Les patients en dessous de 7g!dl de taux d'hémoglobine étaient au nombre de 2.

L'un d'eux avait déj;] cc faux lors du bilan préthérapcutique et le second était entre 7 et

llg/dl. Ces 2 patients avaient comme traitement: Zidovudine-Stavudine et Zidovudine­

Didanosinc. Quant aux autres patients ayant pratiqué cel examen. 8 avaient un taux

d'hémoglobine entre 7 et Il g/dl et 6 patients au dessus de Il g!dl.

Le taux moyen d'hémoglobine était de 10,12 ± 1,88 g/dl (extrêmes: 6,2 et 12,5g1dl).

Les patients n'ayant pas pratiqué cet examen étaient au nombre de 55.

VlI-I-3-2. Les tests hépatiques

Dans ces tests hépatiques scules les transaminases ont été dosées chez 17

patient'. Un seul avait des taux élevés à 100 UI (ASATj et 85 UI (ALAT).l1 sagissait

du même patient qui présentait déjà des taux éleves lors du hilan initial.

VIl-I-3-3. L'amyIasémie

Réalisée chez 12 patients, l'ilL" était élevée chez 3 patients avec des chiffres à

130 UI/I. 184 UJiI. 117.9lJ1I1.
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VII-I-3-4. Le bilan rénal

Aucun des Il patients ayant pratiqué cet examen ne présentait une insuffisance

rénale y compris le patient qui au bilan préthérapeutique présentait une légère

insuffisance rénale.

VII-I-3-5. La glycémie

Des 4 patients ayant pratiqué cet examen aucun n'avait un taux de glycémie
élevé.

VII-I-3-6. Le taux de CD4

Le bilan immunologique au 1er mois de traitement n'a pas été pratiqué dans

84,5% des cas (n=60). Les patients ayant pratiqué cet examen étaient au nombre de Il.

Chez 5 patients. le taux de CD4 était supérieur a200/01013
•

. Le taux moyen au premier mois de traitement ARY était de 256,64 ± 192.21/mmJ

(extrêmes: 66 et 792/mm').

Le tableau XV montre l'évolution du taux de CD4 chez 11 patients au premier

mois de traitement ARV ainsi que leur combinaison.

Tableau XV: Evolution du taux de CD4 de 11 patients à un mois de traitement

. . Taux ,initial Taux de CD4 T~aitement ARV duN° de sene
du patient . deCp4 à un_ mols -d~ patieut

'<
traitement

ID 3'4 792 Stavudine-Lamivudine 1

2 117 32X Zidovudine- Didanosine i
24 72 172 Zidovudine - Didanosine 1

25 106 172 Zidovudine - Didanosine ,

30 66 66 Zidovudine - Didanosine._-

31 304 304 Zidovudine - Didanosine_. ------ ..-.-

63 66 21 1 7.idovudine - Didanosinr.; ,

4 234 Zidovudine ~Lamivudine
,- 1-.--.- - ..-- -

54 223 233 Didanosine-Stavudine
-"-'-----

131 131 lidovudine DidanosÎnc!44 -
-Indinavir -

52 256 ~180 1 Zidovudinc - Did;.ln,)sinc,
-Indinavir

--

Vll-1-3-7. L'ARN viral plasmatique

Aucun patient n'a pratiqué cet examen à un mois de traitement antiretrodral.
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VIl-2. Du 3cme mois au 12ênle mois

VII-2-1. Les aspecls cliniques

VII-2-\-1. L'élal clinique

En tenant compte de la classification CDC93, les patients au stade A lors du bilan

préthérapeutique étaient au nombre de 6. Au cours de l'évolution, 4 patients ont

connu une amélioration de leur état clinique au 3em~ mois de traitement antiretroviral.

Au li~m~ mois les 3 patients s'étant présentés â la consultation du médecin traitant

présentaient lous un bon étal dinique.

Les patients en dasse B (0=43) ayant une amélioration de l'étal clinique étaient au

nombre de 12. La détérioration de l'élat clinique concernait 20 patients. Ces derniers

présentaient comme signes fànctionnels et/ou infections opportunistes: diarrhée

chronique, ictère, abcès du foie, zona, prurigo.

Un œrtain nombre dc patients (n= Il) ne se sont plus présentés il la consultation

après le premier contact avec le médecin traitant.

Quatorze patients de la classe C ont eu un état clinique amélioré. Douze patients ont

connu une détérioration de l'état clinique. Ces derniers présentaient comme signes

fonctionnels ct/ou infections opportunistes: fièvre, amaigrissement, toux chronique,

diarrhée chronique. zona. prurigo, herpès cutané.

Les patienls ne s'étant plus présentés au contrôle de leur médecin [raitant après le

3~nlc mois étaient au nombre de 5

Au total 18 patients ont été perdus de vue après Je premier mOlS de traitement soit

25,35°'0 des cas.
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VII-2-1-2. Les effets secondaires

Au cours de ce suivi thérapeutique du traitement antiretroviral, les effets

secondaires rencontrés étaient les mêmes qu'au 1t:r mois à savoir:

• des troubles digestifs (diarrhée, nausées, vomissements)

Les patients ayant présenté ces effets secondaires au 3èmc
, 6èmc et 1i~me mOlS

élaient respectivement au nombre de 9 (12.7%). 7 (9.9%) et 1 (1.4%).

Les combinaisons ARV utilisées chez ces patients étaient: Zidovudine-

Larnivudine, Stavudine-Lamivudine, Stavudine-Didanosine, Zidovudine-

Didanosine, Zidovudine-Stavudine-SaquinavirHGC, SI3vudine-Ritonavir-

SaquinavirHGC;

• des troubles neurologiques (neuropathie périphérique, insomnies, myalgie)

Les patients ayant présenté des effets secondaires neurologiques étaient au

nombre de:

9 (12.7%) au 3èrne mois:

7 (9.9%) au 6erne mois;

4 (5,6%) au li~rne mois.

Comme traitement, ces patients combinaient diversement en bi ou trithérapie: la

Stavudine, la Lamivudine. la Didanosine. la Zidovudine, l'indinavir. le Ritonllvir.

le SaquinavirHGC et l'Hydroxy"uréc;

• des troubles cutanés

Ces elfelS Ont été rarement relrouvés panni les patients qui sç sont présentés à la

consultation. Un seul patiçnt a présenté une pigmentation des ongJçs, paumes des mains

et plantes dçs pieds au cours du suivi et était sous lrithérapie: combivir®-Nèlfinavir.

VII-2-2. Les aspects biologiques

VII-2-2-I. L'bémogrammc

Du 3erne
aLl l:2 cme mois, 4 plltients parmi ceux ayant pratiqué eet examen avaient

un taux d'hémoglobine intërieur à 7g i dJ. Un palicnt parmi ces derniers avait ce tau:\

depuis le bilan préthérapcutique mais qui s'est élevé au dessus de Il g/dl au 6cmc mois de

traitement cela gràce à une transfusion sanguine. Chez les 3 autres patients œ tau\ était

apparu au eours du traitement.
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Le taux moyen d'hémoglobine chez les patients était de 11,52 ± 2,2 g/dl

(extrémes: 5 et 15,7 g/dl) au 3'm' mois, 12,24 ± 1,76 g/dl (extrêmes: 8,5 el 16,5 g/dl) au

6'"'' mois el Il,83 ± 2,48 g/dl (extrêmes: 3,4 et 16 g/dl) au 12'"'' mois.

VII-2-2-2, Les tests hépatiques

Seul un patient avait des taux de transaminases élevés 342 VUI (ASAT) et 357

UIII (ALAT) au 3em~ mois, avec une tendance à la régression au 6ème mois 132 UIII

(ASAT) et 85 VIII (ALAT) et au 12'm' mois 128 VIII (ASAT) et 74 VUI (ALAT).

Il n'y avait aucune infonnation quant aux marqueurs viraux de l'hépatite B.

VII-2-2-3, L'amylasémie

Les patients ayant connu une élévation du taux d'amylasémie étaient au nombre

de 6. Trois de ces patients ont gardé des taux élevèi au cours des 3 contrôles (3erne
, 6~me

et 12ème mois):

120,297, 118 VIII pour le premier patient;

114,204,118 VIII pour le second patient;

119, 227,120 VIII pour le troisième patient.

VII-2-2-4, Le bilan rénal

Seul un patient du 3èm~ au 12eme mois a présenté une insuffisance rénale légère

avec des taux de créatininémie à: 125 au 3~[lle mOls, l35,7 au 6ème mois, 130,3 ~mol!l au

\
"lem... .
_ mOlS.

VII-2-2-S, La glycémie

Un patient ~ présenté des ehiffres de glycémie élevés au cours de l'évolution avec

des taux à: 8; 7.75: 83 mmol/\. Il s'agit du même patient présentant l'insuffisance rénale

depuis le contrôle du 3ème mois.

VII-2-2-6. Le taux de CD4

Les taux moyens de CD4 au 3èmc
• 6cme au 1i nlL mois étaient respectivement de

333,43 ± 247,45/mm' (extrêmes: 26 cl 977/mm'), 359.25 ± 23 L13/mm'

(cxtrêmes:87 et 1228/mm'), 440,91 ± 331,84/mm' (extrêmes: 16 et 1465/mm').
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VII-2-2-6-1. Les patients sous bithérapie

Ils étaient au nombre de 51. Parmi eux:

33,33% (n~17) étaient sous Zidovudine-Lamivudine (combivir) ;

31,37% (n~16) étaient sous Zidovudinc-Didanosine;

19,61 % (n=10) étaient sous Stavudine-Lamivudine ;

13,73% (n~7) étaient sous Didanosine-Stavudine ;

1,96% (n~l) était sous Zidovudine-Stavudine.

La plupart des patients sous bithérapie ont connu une évolution du taux de CD4 en

dent de scie.

.. Les patients sous Zidovudine-Lamivudine

Tous les patients SOUS cette combinaison ont eu un comptage de CD4 avant la

mise en route du truilcmenl antiretroviral sauf un.

Au 3ème mois un certain nombre de patients n'ont pas pratiqué cet examen (0=8).

C · f- 6'''''' (7) lZ'me. ( 9eCl se con Irme au mOlS n= ct au mOIs n= J.

Panni ces patients sous celte combinaison, 5 ont été perdus de vue dès le 3~rn~ mois

de traitement.

Chez les patients ayant pratiqué les 4 dosages du taux de CD4 (n=5), 4 avaient des

taux de C04 au-dessus de 200/mm) voire 350/mm) dont 3 dès le 6i:me mois. Parmi

eux, 2 parÎents ont eu une élévation régulière de leurs taux de CD4. Chez un patient

bien qu'ayant connu une ascension du taux de CD4, il était en dessous de 200/mm 3
_

Cas particulier: chez un patient les taux de CD4 ont connu une baisse brutale pour

s'élever ensuite. Aucune explication n'a pu être donnée (problème de laborawire?

Arrêt du traitement?)

Le tableau XVI récapitule les diftërents taux de CLJ4 ainsi que leur évolution chez

17 patients sous zidovudine-lamivudinc.
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Tableau XVI: Evolution du taux de CD4 du 3ème au l~me mois chez 17 patients sous

Zidov IIdin e-Lamivudin e.

-_.
i Zidovudine-Lamivudine

~

N° de Taux de C04 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

série du initial 3ème mois 6ème mois 1i~me mois

patient

4 - 460 467 71

5 17 113 87 161

6 356 409 540 1095

8 686 924 766 1043

9 145 356 448 -

12 . 19 - - -

13 145 394 - -

16 528 - 858 -

20 119 - - -
;

26 :46 - 24J .- 4

35 -~ 304- 460 462).1

37 356 - - -

-w 66 356 92 -l71

42 66 - - -

61 356 - - 1 4 17

62 26 - - . -

38 79 93 204 -

... Les patients SOIiS Zidovudine-Didanosine

Seulement 2 patients ont effectué les 4 dosages du taux de C04. Seul un patient

a connu une élévation régulière de son taux de CD4 au-dessus de 350/mmJ
. Ce

dernier était déjà au-dessus de 200/mm3 lors du bilan préthérapewique. Le second

avait une évolution stationnaire à part.ir du 6ème mois et était en dessous de 200/mm).

Il faut noter que son taux de CD4 précédent était de 554/mmJ
. Ici également aucune

explication n'a pu ètre fournie.
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Chez les patients ayant pratiqué de façon irrégulière cet examen, 2 patients

avaient des taux supérieurs à 200/mmJ bien que chez l'un d'entre eux, le taux de

départ était très bas.

Les patients perdus de vue sous cette combinaison dès le 3ème mois de traitement

étaient au nombre de 4.

Le tableau XVII récapitule l'évolution des taux de CD4 du 3ème au 12ème mois des 16

patients sous Zidovudine-Didanosîne.
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Tableau XVII: Evolution du taux de CD4 chez 16 patients sous ZidovudiJle­

Didanosine.

1

-
Zidovudine-Didanosine

... , -"
N° de Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

série du initial 3èrnc mois 6èmr mois 12èmc mois

patient

2 117 53 - -
24 72 - 223 -
25 106 554 172 172

27 172 - - -
:'0 66 - ~77 :; 1J

31 :)04 - 6~17 ()...J.2

33 79 - - -

36 2:>1 277 ~X:i 50~

41 66 238 - -

43 304 277 304 -

55 268 - - -

56 246 - - -
57 175 - - 188

58 J 18 - - 208

63 66 26 - -

69 202 - - 132
i

+ Les patients sous Stavudine-Lamivudil1e

Les patients ayant pratiqué 4 dosages du taux de CD4 (n=5) avaient tous des taux

au-dessus de 200/mm3 et ce dès le 3èmc mois de traitement.

Les patients ne s'étant plus présentés à la consultation à partir du 3cmc mois étaient

au nombre de 3.

Le tableau XVIlI récapitule l'évolution des di fférents taux de CD4 des 10 patients

sous cette combinaison.
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Tableau XVIII : Evolution du taux de CD4 chez 10 patients sous Stavudine-

LamivlIdine du 3ème au 6ème mois.

Stavudinc-Lamivudine
.

'Y'-

N° de Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

série du initial 3èmc mois 6èm
l' mois 12èmt mois

patient

1 380 482 343 422

~ ]0g 423 467 554

7 449 977 1228 1465

JO 32-+ 460 605 1036
,

11 185 - 396 -

15 l(J~ 554 304 396 .
17 6() 185, 92 -

21 343 - - -

22 S3 - - -

23 290 - - -

... Les patients sous Didanosine-Stavudine

Un seul patient süus cette combinaison a pratiqué 4 fois le dosage du taux de

CD4. Ce taux était au-dessus de 200/mm) dès le 6ème mois de traitement.

Chez les patients ayant eu des dosages irréguliers, 3 patients avaient des taux de

CD4 supérieurs à 200/mm) au 12cme mois dont chez 2 patients dès le 6ème mois.

Les patients perdus de vue sous cette combinaison étaient au nombre de 2.

Le tableau XIX montre l'évolution du taux de CD4 de 7 patients sous Didanosine­

Stavudine.
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Tableau XIX: Evolution du taux de CD4 du 3ème au 12ème mois chez 7 patients sous

DidanosÎne-Stavudine.

Didanosine- tavudine

ND de Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

série du initial 3èrnr mois 6ème mois 12èmr
mOÎs

patient

14 192 - ~ -

18 51 - 139 409

19 Zij 184 422 475

48 '53 - 273 273

::;-1 22~ - 365 46~

60 387 - - -

64 158 - 290 -

-+ Les patients sous Zidovudine-Stavudine

Le patient sous cette combinaison n'a pratiqué cet examen qu'une fois depuis la

mise en route du traitement. Au 6ème mois son taux de CD4 était à 398/mm3
•

A un an de traitement sur les 13 patients sous bithérapie ayant pratiqué 4 dosages

du taux de CD4, 10 avaient leur taux de CD4 supérieur à 200/mm3 au 6ème mois et Il au

lime mois.

Pour la maj orité de nos patients. le suivi/contrôle a été irrégulier.

Le tableau XX récapitule le taux de CD4 chez 13 patients ayant éffectué les 4 contrôles

du taux de CD4.
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Tableau XX: Taux de CD4 illitial et taux de CD4 après 12 mois de traitement chez 13

patients ayant éffectué les 4 dosages.

_._.

Taux de CD4N° de Taux de CD4
, . du initial au 12èmc moissene

patient
,.'

1 380 422

3 198 554

5 17 161

6 356 1095

7 449 1465

8 686 1043

10 324 1036

15 108 396

19 291 475

25 106 172

'35 53 462

36 224 502

40 66 471

VII-2-2-6-2. Les patients sous trithéra pic

Ils étaient au nombre de 18, Parmi eux:

25% (n=5) étaient sous Zidovudine-Didanosine-Indinavir ;

25% (n=5) étaient sous Zidovudi ne-Lamivudine-Indinavir ;

20% (n=4) étaient sous Stavudine-Didanosine-lndinavir ;

5% (n= 1) étaient sous Zidovudine-Lamivudine-Nelfinavir ;

5% (n= 1) étaient sous Zidovudine-Stavudine-Saquinavirhgc ;

5% (0= 1) étaient sous Zidovudine-Lamivudine-Efavirenz ;

5% (0= 1) étaient sous Stavudine-Ritonavir-SaquinavirHGC ;

10% (n=2) étaient sous Didanosine-Stavudine-Hydroxyurée,

Un seul patient SOLIS trithérapie a pratiqué 4 fois le dosage du taux de CD4 et ce n'est

qu'au 1i me mois que son taux de CD4 était supérieur à 200/mmJ
, Les autres patients on1

pratiqué cet examen de façon irrégulière. Seulement 5 patients au 6ème mois avaient des
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taux supérieurs à 200/rnrn 3
• Panni eux, un patient a vu son taux de CD4 chuter en

dessous de 200/mm3 voire IOO/mmJ
, L'observance thérapeutique en étailla cause selon

le médecin traitant. Les patients perdus de vue dès la mise en route du traitement étaient

au nombre de 4.

Le tableau XXI monlre l'évolution du taux de CD4 des patients sous les différentes

combinaisons de trithérapie utilisées.
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Zidovudifie-Did afiosine-Indinavir
_~_~__ ~_'~ •• _~J~ __~__

N° de Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au..
du initial 3~mt mois 6~mt mois 12~mc moissene

patient
29 343 422 - -
32 53 198 - 16
44 131 67 251 44
45 271 - 153 286
52 256 - 262 409

Zidovudine-Lamivudine-Indinavir
N° Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

initial 3èmc mois 6èmc . 12ème moismOIs

34 66 - - -
39 106 779 158 -
47 92 92 251 -
66 145 - - -
68 20 - - 351

Stavudine-Didanosine-Indinavir
N° Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

initial 3èmc mois 6èmc mois 12èmc .mOlS

51 98 169 137 225
65 66 - - -
67 710 - 264 264
71 92 - - -

ZidOV"dine-Lamiv fid ine-Ne1fin avi r•__V_o·_

N° Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au
initial 3èmc mois 6~mc mois 12 èmc mois

49 85 60 - --_._---_.
Zidovudine-Stavlldinç;-8aqunavirhgc

N° 1Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au
1. "f 1 3ème . 6t-mc mois 12ème mois: 101 la ~ mOIs

53 191 - 337 225-------_.._--_ .. _..

Zidovudin e-Lam ivudine-Efavirenz
N° Taux de CD4 Taux de C04 au Taux de CD4 au Taux de C04 au

initial 3ème mois 6~me mois 12 èmc mois
70 74 - 261 245

~~""'y

Stavlldine-Rit0I!a~r:~aq uinavirH GC
N° Taux de CD4 Taux de CD4 au Taux de CD4 au Taux de CD4 au

1 initial 3èmc mois 6ème mois lZ ème mois

59 78 - - )""_J .)
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Vll-2-2·6-3. Les patients sous didanosÎoe-stavudine-hydroxyurée

Ils étaient au nombre de 2. Un seul a connu une bonne évolution du taux de CD4

qui était de SI8/mm3 à 24 semaines et de 1049/mm3 à 52 semaines de traitement.

VII-2-2-2. L'ARN viral plasmatique

Au cours de notre étude l cet examen n'a pas été souvent pratiqué.

La charge vi raie était encore détectab le chez le seul pat ient qui au 6ème mOlS de

thérapeutique ARV a pratiqué cet examen. Ce dernier avait comme combinaison ARV

une tri thérapie: Zidovud ine-Lam ivudine-Efavirenz.

Au 12cme mois de traitement 4 patients ont pratiqué cet examen. La charge virale

était indétectable chez 2 patients, qui avaient comme combinaison une bithérapie

(ZidovudÎne-Lamivud ine) et une tri thérapie (Zidovud ine-Larnivudine-Ind inavir).

Le tableau XXI montre la CV de 4 patients au 12ème mois avec la CV initiale et

leur traitement ARV.

Tableau XXII: Evolution de la charge virale de 4 patients ainsi que leur traitement.

-
N° de

série du CVinitiale CV au 12ème mois Traitement

pati Dt

61 - Illdc\ccli.1bk ZidovlI d ine-La mivud in e

'68 90771,00 Ind~[~Clahlc Zidovudine-Lamivudîne +

lndinavir

69 - 226906,00 Zidovudine + Didanosine

70 J9482) 7.00 785,00 Zidovudine-Lami\'udine +'

Efavirenz
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VII~5. Modification de traitement et association ARV

Au bout d'un an de traitement, chez 19,7% des patients (n=14) selon l'évolution

clinique du patient, le changement de protocole thérapeutique a été opéré par le médecin

traitant. 11 s'agissait de:

6 patients initialement sous bithérapie passés sous trithérapie ;

4 patients initialement sous trithérapie qui ont changé de combinaison;

2 patients initialement sous bithérapie ont changé de combinaison mais tout en

restant sous bithérapie ;

1 patient initialement sous tri thérapie est passé sous bithérapie.

Le tableau XXIII récapitule les modifications de traitement de ces 13 patients.

Tableau XXIII: Modification de traitement de 13 patients

dé
..

N°
, .

du Traitement ARV initial Nouveau traitement ARVsene
patient
2 Zidovud ine-Didanosi ne Zidovudine -Lamivudine-Ind inavi r
25 Zidovudine - Didanosine Zidovudine - Lamivudine - lndinavir
26 Zidovudine -Zalcitabine Zidovudine - Lamivudine
28 ZidovudÎne -Stavudine Zidovudine - Lamivudine -

SaquinavirHGC
32 Zidovudine - Didanosine - Zidovudine - Lamivudine - lndinavir

Indinavir
51 Stavudine ~ Didanosine- lndinavir Zidovudine - Lamivudîne - lndinavir
52 Zidovudine - Didanosine - Stavudine - Lamivudine -

[ndinavir SaquinavirHGC
53 Zidovudine - Stavudine - Zidovudine - Lamivudine

Saqui navi rHGe
54 Didanosine - Stavudine Stavudine - Lamivudine
57 Zidovudine - Didanosine Zidovudine - Didanosine - Tndinavir
61 Zidovudine - Lamivudine Zidovudine - Lamivudine - Didanosine
67 Zidovudine - Didanosine - Zidovudine - Lamivudine -

Indinavir -SaquinavirHGC
-
69 Zidovudine - Didanosine Zidovudine - Lamivudine - lndinavir

Chez 2 patients, le changement de traitement avait été décidé par le médecin traitant au

6ème mois de trailement. L'un de ces patients ne s'est plus présenté au contrôle après le

6C
l\1C mois. L'autre patient (N°67) avait un taux de CD4 stationnaire au 12?me mois
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Ces changements de traitement sont survenus chez J l de ces patients après un an de

traitement. L'impact de ces changements de traitement sur le taux dc CD4 nia pu donc

être apprécié.

VIII - Les décès et perdus de vue

Les patients perdus de vue étaient au nombre de 24 soit 33,8% des patients inclus

dans notre étude. Parmi ces 24 patients 75% (n=18) étaient sous bithérapie et 25% (n=6)

sous trithérapie.

Au cours de ce suivi, le nombre de décès connu était dc 6 soit 8~5% des patients

SUIVIS.

IX - Les décès et protocoles ARV utilisés

Parmi les patients décédés (n=6), 4 étaient sous bithérapie et 2 sous trithérapie.

x - Echec thérapeutique

Nous avons considéré en échec thérapeutique, les patients perdus de vue. décédés

ou dont les taux de CD4 sont restés inférieurs à 200/mm) à 6 mois et/ou la charge virale

est restée détectable.

Sur le plan immunologique et considérant le taux de CD4 à 6 mois, 40 patients soÎ[

34,04% étaient en échec thérapeutique.

Sur le plan virologique, seuls 4 patients ont bénéficié d'une évaluation de la charge

virale au 1im~ mois. Chez deux d'entre eux, elle était détectable à 785 copies/I.J.! et

226906 copies/j.J.!.
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J - Limites et biais

Compte tenu de la nature de l'étude et des insuffisances matérielles ct financières.

['étude a connu des limites et des biais ont pu être introduits. En effets:

• il s'agisait d'une étude multicentrique sans protocole commun d'où difficulté

d'analyse des résultats;

• les protocoles thérapeutiques étaient divers, laissés à la seule initiative du

médecin traitant;

• une diversité de compétence quant au maniement des molécules antÎretrovjraux :

• le circuit du médicament n'étant pa s le même pour tous les patients;

• les examens complémentaires n'ont pas été tous réalisés, ces examens étaient

faits dans des laboratoires différents qui n'utilisaient tous pas les mêmes

techniques. Pour la numération des lymphocytes CD4, les laboratoires de la place

utilisaient deux techniques. le comptage manuel sur microscopie à

immunofluorescence et/ou la cytométrie de flux. Les appareils utilisés pourraient

être différents. Certains patients allaient à l'étranger pour pratiquer certains

examens (la numération des lymphocytes CD4 et la charge virale).

• l'impossibilité d'apprécier l'observance.

11- Au plan épidemiologique

1/-1. L'âge

Dans notre étude. l'âge de nos patients était compris entre 15 el 64 ans a\"cc UUè

moyenne de 40,45 ans ± 8,67. La classe d'âge la plus représentée était celle de 35~4-+

ans. soit 49,3%. Tounkara à Bamako [70] trouvait que la tranche d'âge ta plu5

représentée était celle de 20~39 ans. Aubry et coll. [1] à Bujumbura trouvaiem un âgè

compris entre 25 et 34 ans, soit 19,53 %. L'âge moyen était 38,83 ± 9,79 ans pour les

femmcs ct de 41,45 ± 7,65 ans pour les bommes.

Ces moyenucs d'âge sont superposables à celle trouvée dans noire élude.

Selon la littérature, la classe d'âge la plus touchée en Afrique est celle de 20·45 ;:ms.
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11-2. Le sexe

Dans notre série. on notait une prédominance masculine avec 58% contre 42% de

sexe féminin (sex-ratio de 1,4 en faveur des hommes).

Tounkara à Bamako (70] ainsi que Aubry et coll. [1] à Bujumbura trouvaient également

une prédominance masculine avec respectivement un sex-ratio de 1,5 et 2,7.

Raffi et coll. [62~63] trouvaient une prédominance masculine avec un sex-ratio de 3,5.

Celte prédominance masculine pourrait ètre due au fait que dans le couple, il est plus

facHe à l'homme de eonsulter sans l'accord de sa ou de ses partenaires.

Il-3. La profession

Parmi nos patients, les fonctionnaires venaient en tête avec 45,1%, puis suivaÎent

les commerçants et les ménagères avec respectivement 18.3% et 12,7%.

Tounkara (70] à Bamako trouvait une prédominance de commerçants à 30.43%, puis

suivent les ménagères avec 21,73%.

Aubry et coll. [1] à Bujumbura trouvaient également un fort pourcentage de

fonctionnaires à 30%.

Les résultats à Bujumbura sont superposables à ccux trouvés dans notre étude.

Les résultats à Bamako diffèrent des nôtres ct de ceux d'Aubry.

III - Le diagnostic

Les tests Elisa onl été utilisés dans 77,5% des cas et le Western BloU dans 14,5%

des cas, ceci en tenant compte de l'état clinique du patient. Ces tests sérologiques

réalisés dans notre étude pour poser le diagnostic de l'infection à VIH suivaient lcs

recommandations de rOMS/ONUSIDA l55] quant aux choix et utilisation des tests de

mise en évidence des anticorps anti-VIH. Mais dans 8% des cas. il n"a pu être précisé

comment a été posé Ir.: diagnostic.

Pour certains d'entre eux, le médecin traitant disait avoir reçu le patient par référence

avec déjà le résultat du test sur le bulletin de consultation.
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IV - Les aspects cliniques

IV-l. Les signes cliniques et infections opportunistes

Dans notre étude, nous avons trouvé que la majorité de nos patients ont présenté

une fièvre au long cours (40,8%), un prurigo (23,9~·'Ü)ou un amaigrissement (21,1%) et

l'infection opportuniste la plus fréquente (26,8%) était la candidose digestive (buccale,

oesophagienne et anale). Puis suivent les pneumopathies interstitielles (22,5%) et le

zona (15,5%).

Tounkara [70] à Bamako retrouvait une prédominance de la diarrhée chronique avec

amaigrissement dans 69,64% des cas (n=56) puis suivent la fièvre au long cours 42,86~.'o

et les dermatoses à 28.57%.

Aubry et coll. [1] à Bujumbura trouvaient 43% de cas (n~300) de candidases digestives,

21,67% de cas de tuberculose pulmonaire et 21.33% de cas de zona comme infections

opportunistes. Parmi les signes généraux, ils retrouvent 84% d'amaigrissement et 67%

de fièvre au long cours. Quant aux manifestations neurologiques, la cryptococosc était

retrouvée dans 10,7°/0.

Salomon et coll. [67] trouvaient par ordre de fréquence décroissante: la tuberculose, (es

infections bactériennes, la toxoplasmose, la méningite à cryptocoque. J'isosporose et la

cryptosporidiose.

Ces différences observées peuvent être dues essentiellement à un biais de recrutement

car dans notre étude, un bon nombre de nos patients venaient du service de pneumo­

phtysiologie et de médecine générale.

Tounkara [70] lui. avait recruté ses patients dans le service de gastro-entérologie.

v - Le bilan préthérapeutique

V-l. Le taux de CD4

De tous nos patients, 45 soit 63,4% avaient un taux de CD4<200/mm 3 avant la mise

en route du traitement antiretroviral.

Le taux moyen de CD4 était de 185,03 ± 152.76/mm' (cxtrèmes: 3 et 7 \0).

Elion et coll. [23J trouvaient un taux de CD4 moyen de 315/mm' (extrèmes: 70 et 7(9).

Ram et coll. [63] trouvaient un taux moyen de CD4 à 429/mm'.
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Capiluppi ct coll. [10] trouvaient un taux moyen de CD4 à 537/mm' (extrêmes: 55 et

1287).

Le retard de consultation était la cause principale de la déplétion immunitaire profonde

de nos patients. C'est done au stade symptomatique que les patients se présentaient à la

consultation du médecin pour une prise en charge.

V-2. L'ARN viral plasmatique

Les patients ayant dosé l'ARN viral plasmatique (n~3), avaient des taux à: 48000,

90771, 1948217 copies/ml soit une charge virale moyenne de 695662,67 copies/ml.

Raffi et coll. [63] trouvaient une charge virale moyenne de 4,6 log (soit environ 39811

copie/ml).

Elion et eoll. [23J trouvaient une charge virale moyenne de 4,8 log soit 63096 copies/ml

(extrêmes: 4 et 5,610g).

Capiluppi ct coll. rIO] trouvaient une charge virale moyenne de 5,9 log soit environ

794328 copies/ml (extrêmes: 3 et 7,15 log).

Cet examen n'ayant pas été pratiqué par la grande majorité de nos patients

(probablement à cause du coût et de l'accessihilité de la CV), une comparaison avec les

autres auteurs reste difficile.

VI - La classification CDC93

Elle a été utilisée par les médecins pour classer les patients avant le début du

traitement. Ainsi nous avions 60.5% de patients en classe n, 31 ~/o en classe C et 8,5% en

classe A. Raffi et coll. l63] avaient 75~/o de patients en classe A. c'est-à-dire

asymptomatiques avant le début du tmÎtement, contrairement à notre série où nos

patients étaient en majorité symptomatiques (60,5 % des cas) el au stade sida (31%).

La différence observée est essentiellement due au retard de consultation.
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VII - Le début du traite meut ARV

Les patients après le bilan préthérapeutique ont tous été mIs sous traitement

antiretroviral: bi, trithérapie et sous l'association 2 INRT et hydroxyurée. Selon les

reeommandations internationales [18; 19],2 patients dans notre série qui ne présentaient

ni signes fonctionnels, ni infections opportunistes et avec des taux de CD4 à 449/mm3

pour l'un et 528/mm3 pour l'autre. n'auraient pas dû bénéficier d'un traitement

antiretroviral mais plutôt d'une surveillance.

Aucune raÎson valable n'a pu être donnée par les médecins traitants pour justifier la

décision de commencer un traitement antirctroviral. Pour j'un des patients, le médecin

traitant avait avancé comme raison une pression familiale.

Dans les séries européennes, les patients ont été mis tôt sous traitement antlretroviral à

des taux moyens de CD4 au dessus de 300/mm' [23] voire 400/mm' [63]. Mais de plus

en plus il est préconisé de débuter le traitement le plus tard possible (c'est à dÎre ni trop

tôt ni trop tard) [18; 19].

VIII - Le protocole thérapeutique et association ARV

Les patients sous bithérapie étaient majoritaires dans notre série (71,8%). Selon

les recommandations internationales [18; 19], un traitement efticace (HAART) et en vue

de minimiser le ri~que d'échec thérapeutique et de survenue de résistance vis à vis des

molécules antiretrovirales utilisées, doit débuter par une trithérapie associant 2 INRI et

un IP ou 2 INRI et un INNRT. Toutes les études actuelles tendent il démontrer

l'inefficacité rapide de la bithérapie [62 ;211 contrairement il la trithérapie [57].

Le choix de la bithérapie chez ces patients pourrait s'expliquer par les mO:-Tns

financiers de ces derniers. le coût des médicaments antiretroviraux et de l'initîa[Î\e

d'accès aux antiretroviraux en Côte d'Ivoire qui avait préconisé la bithérapie.

Les différentes combinaisons de hi ct de tri thérapie utilisées par les médecins traitant

respectaient les associations contre indiquées.
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IX ~ Suivi du traitement

Dans notre étude, les patients se rendaient irrégulièrement à la consultation du

médecin traitant. Aussi, la pratique des examens de surveillance biologique

(survei!lance des effets secondaires ct efficacité du traitement) n"était pas conforme aux

recommandations internationales [18; 19].

A litre d'exemple:

31 patients se sont rendus à la consultation au 1cr mois de traitement;

17 patients ont pratiqué les tests hépatiques;

12 patients l'amylasémie ;

Il patients le bilan renal ;

10 patients 1'hémogramme;

4 patients la glycémie.

Le taux de CD4 et la charge virale plasmatique ne sont pas obligatoires au 1~r mois de

traitement [18,19].

Du 3erne au 12i:me mois de traitement. le bilan biologique pour évaluer l'efficacité du

traitement était très irrégulièrement pratiqué par les patients.

Ceci pourrait être dû aux coûts des examens complémentaires qui de surcroît nc sont

accessibles que dans des structures privées. Il pourrait aussi s'agir d'une explication

insuffisante de la part des médecins traitants ou d'une négligeance de la part des patient~

quant à l'intérêt de la pratique régulière des examens entrant dans le cadre du suivi.

IX-l. L'etat clinique

Au premkr mois de thérapeutique ARV, seulement 3 patients soit 4.2% ont vu

leur état clinique s'améliorer. La majorité de nos patients (n=31) avaient un état

stationnaire (43,7%) et chez Il d'entre eux (soit 15,5%) nous notions une détérioration

de l'état clinique c'est-àAdire soit une aggravation des signes fonctionnels présentés en

début de traitement soit une apparition d'infections opportunistes et/ou d'autres signes

f(mc[ ionnel s.

Après 12 mois de traitement, 20 patients en classe B connaissaient une

détérioration de leur élal cliuique et 14 patients de la classe C.

Raffi et coll. [63] avaient déjà 75% de patients asymptomatiques avant traitement.

Carosi et coll. 11IJ après 24 semaines de traitement efficace (trithérapie) obten.:tient un

bénéfice clinique chez leurs patients.
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L'étude de Rcedijk et eoll. [64J tend à montrer le bénéfiee d'une thérapeutique ARV

débutée tôt.

Plusieurs hpothèses pourraient expliquer la mOins bonne évolution clinique de nos

patients:

le type de traitement: bithérapie mois efficace;

l'inobservance et la mauvaise adhésion au traitement ;

le stade avancé de l'immunodépression.

IX-2. Les effets secondaires cliniques

Les effets seeondaires rencontrés au 1cr mois de traitement étaient: digestifs

(diarrhée, nausées. vomissements) à 14,1%, neurologiques à 9,9% (essentiellement des

neuropathies périphériques) et cutanés (rash, prurit) à 4,2%.

Trois mois après le début du traitement. les effets secondaires observés étaient: digestifs.
(12,87%), cutanés (1.4%» el la fièvre (12,7%) mais avec une fréquence moindre. Nous

n'avons pas retrouvé des effers secondaires à type de neuropathies périphériques.

Haubrich et coll. [35] trouvent des effets secondaires digestifs (diarrhée, nausées).

neurologiques (paresthésies buccales), cutanés et l'asthénie.

Gartland et coll. [28] trouvaient des effets secondaires digestifs il type de nausées (L 7~/'Ü)

et de diarrhée (] 4%, n~105).

Mcmahon et coll [46] trouvaient des effets secondaires digestifs (diarrhée, nausées).

neurologiques (neuropathies périphériques). Ces effets secondaires s'estompaient

progressivement avec le temps.

Capiluppi et coll. [IOJ trouvaient 30% d'intolérance aux ARV et 7,5% de toxicité,

Phillips et coll. (581 trouvaient des effets seeondaircs cutanés (rash) avec l'efavirenz.

Smith et coll. [69] trouvaient des effets secondaires à type de lithiase rénale chcz 11:%

de leurs patients (n~6).

Les effets secondaires retrouvés dans notre série sont ceux décrit dans la littérature [25].

Ce sont: les cffets secondaires digestifs (essentiellement dûs à la ZidlJVudine, ]'Indilla\'ir.

l'lnvirase, le Ritonavir), neurologiques (essentiellement dûs à la Didanosine et la

Slavudine), cutanés (essentiellement dûs aux INNRT...).
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IX-3. Les effets secondaires biologiques
• L'anémie

Dans notre série, 3 patients ont présenté une myélotoxicité sévère.

• Les effets secondaires hépatiques

Dans notre étude seul un patient a présenté des transaminases élevées pendant 36

semaines.

Gisalf ct coll. [31] trouvaient une élévation des transaminases sériques chez 9%

de leurs patients (0=18) et ce pendant 48 semaines. Comme le patient dans notre

série, cette élevation n'a pas nécessité un arrêt de traitement (ritonavir,

saquinavir, stavudine).

Hemandez et coll. l37J (rouvaient 33,8j% d'hépatotoxicité chez leurs patients.

Mais il existait chez ces derniers des facteurs de risque que sont: L'hépatite C et

l'alcoolisme.

• Les eftèts secondaires pancréatiques

Les patients ayant présenté une pancréatite dans notre série étaient au nombre de

3, ce pendant 36 semaines.

Havlir et coll. [36] trouvaient 4% de patients ayant présenté une pancréatite avec

3 décès (n=402). Leurs patients étaient initialement sous Indinavir, Zidovudine

et Lamivudine. Les 2 derniers avaient été substitués par Stavudine, Didanosine et

Hydroxyuree.

• Les effets secondaires rénaux

Dans notre série, seule une insuffisance rénale légère et stable pendant 36

semaines avait été retrouvée chez un patient.

Gulick et coll. [33] trouvaient 36% de lithiase renale.

Les différents effets secondaires biologiques retrouvés dans notre série à savoir: la

myelotoxicité (3). l'hepatotoxicité (1). la pancréatite (3) sont superposables à ceux

trouvés par les autres auteurs et ceux retrouvés dans la littérature. Les mok\:ulcs

incriminées sont: la Zidovudine. la Lamivudine pour la myélotoxieité, la Stavudine.

l'Indinavir, l'Invirase pour l'hépatotoxicité ct la Didanosine pour la pancréatite,

Chez nous en Afrique, le poids du traitement traditionnel n'est pas à négliger. La

part réelle des effets secondaires (cliniques et biologiques) dùs uniquement aux

antiretroviraux est très difficile à apprécier.
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x- Efficacité du traitement

X-1. Le la ux de CD4

Dans notre étude, au bout d'un an de traitement antiretroviral, sur 13 patients

sous bithérapie ayant effectué des dosages réguliers du taux de CD4 selon les

recommandations internationales [18; 19], 10 patients avaient un taux de CD4 supérieur

à ZOO/mm3 au 6ème mois et Il au li~m~ mois. Un seul patient sous trithérapie ayant

effectué des dosages réguliers du taux de CD4 avait un taux supérienr à 200/mm' au

IZème mois de traitement. C'est chez les patients sous bithérapie et chez un patient sous

l'association 2 INRT et l'hydroxyurée, que l'on avait les taux de CD4 les plus élevés.

Capiluppi et coll. ri OJ ont trouvé une augmentation des taux de CD4 il 12 semaines de

traitement. Elion et colL [23] trouvent une augmentation moyenne du taux de CD4 après

12 semaines de traitement de 111,4 ± 31,7/mm3 pour un taux moyen initial de 31S/mm1 •.
Raffi ct coll. [62] après 24 semaines de traitement sous bithérapie essentiellement

notaient un gain de 70 cellules par rapport à la moyenne qui étail de l98/mm3
.

Capiluppi et coll. [10] après 24 semaines trouvaient à un taux moyen supérieur a

SOO/mm3 qui s'y est maintenu après 12 mois de traitement.

A 28 semaines dl' traitement Gartland et coll. [28] trouvaient que l'élévation du taux de

CD4 (moyenne: 10 l ,5/mm3
) est plus importante chez les patients sous tri thérapie par

rapport aux palir.=nts sous bithérapie (moyenne 47/mm3
). La différence était

statistiquement hautement significative (p=O,OO 1).

Mcmahon et coll. [46] ainsi que Rizzardi et coll. f65] trouvaient une élévation du taux

de CD4 après 48 semaines de traitement associant 2 inhibiteurs nucleosidiques et une

antiprotease (indinavir. saquinavir, ritonavir, nelfïnavir ou amprcnavir).L'élévation

moyenne du taux de CD4 variait entre 116 el 259/mm1
.

Smith ct eoll.169J après 52 semaines de traitement efficace trouvaient un taux moyen de

CD4 il 546/mm'.

La plupart des auteurs sont unanimes sur 1(1 reconstitution immune après 24 semaines de

traitement efficace ( HAART: Highly Active Antiretroviral Treatment) pour des patients

sous trithérapie essentiellement r4; 10;33;47;49;71]. Chez certains patients, malgré la

tri thérapie la reconstitution immune est plus lente à cause de l'immunodépression très

profonde [47].
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Tous les auteurs s'accordent sur J'inefficacité rapide de la bithérapie par rapport à la

tri thérapie.

Que ce soit à 12, 24 ou 52 semaines de traitement. nos résultats diffèrent de ceux des

autres auteurs. Cette différence de réponse immunologique pourrait s'expliquer par:

• l'immunodépression profonde de nos patients;

• J'inobservance du traitement;

• la possibilité de J'association d'un traitement traditionnel;

• des problèmes de laboratoire (car chez certains patients le taux de CD4 variait

selon le laboratoire qui pratiquait l'examen. Parfois ce taux ne s'accordait pas

avec l'état clinique du patient),

X-2. L'ARN viral plasmatique

Dans notre étude, aucun des patients n'a pratiqué cet examen à trois mOlS de

traitement.

Le seul patient ayant pu pratiquer cet examen au 6.::me mois de traitement avait encore un

taux d'ARN viral plasmatique encore détectable.

Parmi les patients (n=4) ayant pratiqué cet examen au 12eme mois de traitement, deux (2)

étaient sous bithérapie et deux sous tri thérapie.

Les deux patients sous bithérapie avaient une charge virale indétectable pour l'un et à

226906 copies/ml pour t'autre. Les 2 autres patients sous trithérapie avaient une charge

virale indétectable pour l'un ct à 785 copies/ml. Les patients ayant des charges virales

détectables (N°69,Nù 70) éraient donc en échec virologique.

A 28 semaines de traitement Gartland ct colL l281 trouvaient que la charge virale était

mieux réduite chez les patients sous tri thérapie (de 1,01 log en moyenne). En outre 17%)

des patients sous hithérapie (n=52) avaient eu une CV<400 copies/ml après passage

sous tri thérapie et traités pendant 2R nouvelles semaines.

Lori [44] et coll. trouvaient de bons résultats en combinant didanosine et hydroxyurée.

Ils obtiennent à 24 semaines, une réduction de la charge virale en dessous de 200

copies/ml chez 79% des patients et inférieure à 20 r.:opies/ml chez 63% des patients.

A 24 semaines (ct plus) de traitement efficace la charge virale plasmatique devient

indéteetahle ehez les patients sous trîthérapie et ceux pour la quasi-tolalité des auteurs

14; Il ;3];47;49;56;65;711. A 52 semaines de traitement antiretroviral efficace (HAART)

la plupart des auteurs s'accordent que la trithérapie donne de meilleurs résultats clinique
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et biologique par rapport à la bithérapie (surtout chez les patients naïfs) [2;23;24;

26;29;35;45 ;48;5 1;53;57;71 J.

Toutes ces études montrent l'importance de la charge virale dans l'évaluation de

J'efficacité du traitement.

Dans notre série, la charge virale plasmatique n'a pas été souvent pratiquée car cet

examen n'est pratiqué dans aucun laboratoire dans la ville de Ouagadougou.

Et lorsqu'elle est accessible (à l'extérieur), son coût est élevé. Une comparaison avec les

autres auteurs reste difficile.

XI- Echec thérapeutique

Dans notre étude, 34,04% des patients étaient en échec immunologique et 3 patients en

échec virologique.

13ourdillon el coll. [8] trouvaient 5,6% d'échec thérapeutique (immunol?giquc et

virologique)

Jambroes et coll. [41] trouvaient 22% échec thérapeutique chez les patients naïfs ct 45%

chez les patients prétraités.

necks et coll. [16] prouvaient dans leur étude qu'un traitement séquentiel pendant 12

semaines était accompagné d'une régression moyenne du taux de CD4 de I28/mm3
,

Proctor ainsi que Nieuwkerk et colL [61;52] trouvaiem que l'observance thérapeutique

était capitale pour éviter les échecs thérapeutiques,

Cozzi et colL [14] montraient dans leur étude que le risque d'échec immunologique et

virologique étai[ plus élevé chez les patients ayant débuté leur traitement avec un taux

de CD4 inférieur à 200/mm'.

L'observance thérapeutique et l'immunodepression profonde de nos patients seraient

probablement les principales causes d'échec du traitement antiretroviral dans notre

série, Encore une fois, le traitement traditionnel est à prendre en considération, mais

difficile à évaluer.

XII- Modification du traitement

Dans notre série, vu l'évolution détàvorable, un changement de traitement a élé

opéré chez 13 patients, Chez 6 patients, ce changement n'avait pas SUIVI les

recommandations internationales [18; 19] quant aux alternatives après échec de

traitement. Il s'agissait:
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de un (1) patient sous trithérapie qui est passé sous bilhérapie;

de un (I) patient sous bithérapie qui sont restés sous bithérapie (changement de

molécules au sein de la même classe);

de quatre (4) patients sous bithérapie auxquels le médecin traitant avait associé

un IP tot en changeant une seule molécule de la classe des INRT;

de deux (2) patients sous bithérapie auxquels le médecin traitant avait associé

simplement un IP;

de trois (3) patients sous l'association 2 lNRT et 1 IP qui sont restés sous la

même association alors qu'ils auraient dû bénéficier au moins d'un switch;

d'un patient sous bithérapie (2INRT) qui est passé sous trithérapie (3INRT).

Pour Jambroes et coll. [41], les effets secondaires ont été à la base du changement de

régime thérapeutique chez 76% de leur patient.

Ces modifications de traitement ne suivant pas les recommandations internationales

dans notre série, pourraient s'expliquer par les moyens financiers des patients et/ou par

la non maîtrise du traitement antiretroviral par le médecin traitant.

XIII- Les décès ct perdus de vue

Le nombre de décès et de perdus de vue dans notre série était plus élevé chez les

patients sous bithérapic par rapport aux patients sous trithérapie: 4 décès contre 2 et 22

patients perdus de vue contre 4.

Le nombre de perdus de vue étant très élevé, cecI sous estime du meme coup le

pourcentage de décès.

Moreno A. et coll. [51] trouvent 0,9% de décès dans leur cohorte.

Ce pourcentage de décès et de perdus de vue pourrait s'expliquer par' le retard de

consultation, J'immunodepression profonde, l'inobservance et J'adhésion au traitement et

le coût des antiretroviraux.

Par ailleurs certains patients auraient abandonné le traitement antiretroviral au profit de

la phytothérapie.
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de un (1) patient sous trithérapie qui est passé sous bithérapie;

de un (1) patient sous bithérapie qui sont restés sous bithérapie (changement de

molécules au sein de la même classe);

de quatre (4) patients sous bithérapie auxquels le médecin traitant avait associé

un IP tot en changeant une seule molécule de la classe des INRT;

de deux (2) patients sous bithérapie auxquels le médecin traitant avait associé

simplement un IP;

de trois (3) patients sous l'association 2 INRT ct 1 IP qui sont restés sous la

même association alors qu'ils auraient dû bénéficier au moins d'un switch;

d'un patient sous blthérapie (2INRT) qui est passé sous trithérapie (3!NRT).

Pour Jambroes et coll. r41]. les effets secondaires ont été à la base du changement de

régime thérapeutique chez 761}û de leur patient.

Ces modifications de traitement ne suivant pas les recommandations internationales

dans notre série, pourraient Siexpliquer par les moyens financiers des patients et/ou par

la non maîtrise du traitement antirctroviml par le médecin traitant.

XIll- Lrs décès et perdus de vue

Le nombre de décès et de perdus de vue dans notre série était plus élevé chez [cs

patients sous bithérapie par rapport aux patients sous trithérapie: 4 décès contre 2 et 22

patients perdus de vue contre 4.

Le nombre de perdus de vue étant très élevé, cecI sous estime du même coup le

pourcentagc de décès.

Moreno A. et coll. (51J trouvent O.9~/o de décès dans leur cohorte.

Ce pourcentage de décès et de perdus de vue pourrait s'expliquer par: le rctard de

consultation, t'immunodepression profonde, l'inobservance et l'adhésion au traitement et

le coût des antiretroviraux

Par ailleurs certains patients auraient abandonné le traitement antiretroviral au profit de

la phytothérapie.
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CONCLUSION

Le traitement antiretroviral a débuté dans notre série à un stade avancé de la

maladie, essentiellement dû à un retard de consultation.

Les modalités de traitement n'étaient pas confonnes aux recommandations

intemationnales pour un traitement antiretroviral et11cace [18,19]. Le t~lpe de traitement.

le coût des antiretroviraux, ['inobservance et l'adhésjon au traitement ont inflencé

négativement les résultats du traitement.

Une suppression incomplète de la virémie lors d'un traitement antiretrovirale

expose à un risque de résistance aux antiretroviraux [3,15,25.27,39J.

Ne disposant pas de toute Ja gamme des anLiretroviraux dans notre pays, donc choix

limité dans les combinaisons antiretrovirales, nous risquons d'avoir à gérer très tôt des

résistances aux antiretroviraux.

L'évaluation de }'emergence de résistance aux antiretroviraux devrait faire l'objel

d'une autre étude.
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RESUME

Vu l'évolution naturelle de l'infection à VIH, les personnes vivant avec le VIH

ont besoin d'un traitement antiretroviral au cours de l'évolution de la maladie. Une étude

prospective et descriptive a été menée à Ouagadougou du 1cr mars 2000 au 1cr mars

2001, en vue d'apprécier les modalités, résultats, limites du traitement. Elle a porté sur

7 J patients suivis par différents médecins dans le secteur privé et public.

Cette étude a montré que:

• L'âge de nos patients était compris entre 15 et 64 ans avec une moyenne de

40,45ans.

Les tests sérologiques pour la contirmation du diagnostic suivaient les recommandations

internationales.

• Les patients se présentaient déjà symptomatiques pour la première fois à [a

consultation du médecin.

• Le traitement antiretroviral débutait chez des patients présentant une

immunodépréssion profonde. En outre les patients sous bithérapic étaient

majoritaires.

• Dans les combinaisons prescrites, il n'y avait pas d'associations contre indiquées

par les recommandations internationales.

• L'évolution était marquée par un échec thérapeutique pour la majorité de nos

patients ct plusieurs hypothèses pourraient expliquer cette évolution défavorable:

le type de traitement antiretroviral, l'inobservance et la mauvaise adhésion au

traitement, le stade avancé de l'immunodépression.

• Les modifications de Iraitement après échec thérapeutique n'étaient pas

confonnes le plus souvent aux recommandations internalionales.

Le traitement antiretroviral doit faire l'o~jet d'un l'onsensus national et devrait

ëlre confié à un comité d'expert. Ceci dans l'optique d'éviter l'emmergcncc rapide de

résistances aux antirctroviraux.
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RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude, dans le souei d1améliorer le suivi des personnes vivant avec le

VIH sous traitement antiretroviral et d'éviter la survenue précoce de résistances aux

antiretroviraux, nous recommandons.

Aux autorités politiques:

• la création de comité dlexpert de gestion des traitements antiretroviraux ;

• la baisse des prix des antiretroviraux ;

• de rendre disponible de nouveiles molécules d'antiretroviraux afin d'élargir la

gamme existante;

• de rendre accessible dans les stmctures publiques, les examens essentiels au suivi

(taux de CD4 et charge virale).

Aux cliniciens et aux chercheurs:

• le suivi des patients en tenant compte des recommandations internationales;

• la consertation entre médecins prescripteurs, pharmaciens et biologistes.

Aux patients: pour un succès du traitement antirctroviral

• une bonne observance ct une adhésion complète au traitement antiretroviral ;

• une assiduité à la consultation médicale.
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ANNEXE: RESUME DE QUELQUES RECOMMANDATIONS

Bilan initial 118 j] 9;66}

• Sérologie VII-!: toujours confinner la séropositivité sur deux prélèvements et par

un Western Blot sur l'un des prélèvements;

• Numération formule sanguine et plaquettes;

• Taux de CD4/CD8;

• Sérologies: syphilis, hépatites B et C, toxoplasmose (si négative, contrôle annuel

et prévent ion hyg iénod iététique), CMV (si négative, précautions

transfusi annelles);

• Transaminases;

• Radiographie du thorax;

• Intradermoréaction à la tuberculine;

• ARN plasmatique;

• Détection virologique du CMV si le taux de CD4 est inférieur à 50 mm);

• Fond d'œil

Tableau 1: Recommandations de L'ONUSIDA et de L'OMS relatives aux stratégies

de dépistage du VIH.

----_.._--_.- .__.__ ._.... --
Diaonostic Prévalenc de Stratégie de::>

l'infection dépistage
.'

Signes cliniquès / symptôrnes >30% Stratégie 1

de l'infection à VIH <30% Stratégie Tl

I\symptoniatiquè >10% Stratégie Il

SIO% Stratégie Il 1

• Stratégie 1: un seul h.'sl ELISA ou un test· simple/rapide très sensible.

• Stratégie Il: llll test ELISA ou un test simple/rapide suivi d'un second test ELISA

nu un tèst silllplcirapidc discriminatirsur les sérums positifs <JU second test

• Stratégie Ur: trois (3) lcst~ séquenli~Js. ELISA oU test simple/rapide.
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Tableau II: Quand débuter un traitement antirétroviarl?

Clinique CD4 et ARN VIH plasmatique Recommandations

Symptomatique (B Quelconque Traitement recommandé
onC)
Asymptomati,que CD4 < 350/mm3 ou < 20% Traitement recommandé

-
ARN VIH quelconque

Asymptomatique CD4 > 350/ nun3 et < 500/ mm3

ARN VIH > 30000 copies/ml Traitement possible
ARN VIH < 30000 copies/ml Abstention temporaire

Asymptomatiq ue CD4 > 500/ mm3 Traitement non recommandé
ARN VIH quelconque

Tableau III: Assoâatiolls recommandées pour le traitement initial [18;191.

Choix préférentiel: association de 2 INRT et de 1 IP ou de 2 fNRT et de 1 INNRT
Association de 2 INRT* J /P ou 1lNNRT

AZT + ddI
AZT+3TC
d4T + ddf
d4T + 3TC

Alternative

l'une des 4
Indinavir
Nelfinavir
Ritonavir
Efavirenz
Névirapine
Lopinavir

l'un des 6

AZT + ddC
AZT+ 3TC

Amprénavîr
Saquinavir (gélule molle)
Abacavir
Ritonavir + Indinavir l'un des 7
Ritonavir + Saquinavir (gélule dure)
Ritonavir + Amprénavir
Ritonavir -1- Nelfinavir

* ChOisis parmi les 4 associations proposées



Tableau IV: Propositions thérapeutiques de deuxième intention.

1 Traîtcmen_t initial
..-

Traitement de deuxième ig.~nti-on --
2lNRT 2lNRT nouveaux + IP

2 INRT nouveaux+ INNRT
2 INRT + 1 INNRT 2 INRT nouveaux + IP

;2 INRT+ IP 2 INRT nouveaux + IP nouveau
2fNRT nouveaux + ritonavir 1
saqumavlf
2 INRT nouveaux + INNRT

Bilan de suivi

Marqueurs cliniques:

• poids

• état gégéral

• score de Karnofsky

Marqueurs biologiques

• taux de CD4

• charge virale

• hémogramme complet

• bilan hépatique

• bilan pancréatique

• bilan rénal

• glycémie

98
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Tableau V: Liste des antiretroviroux commercialisés à Ouagadougou ainsi que leurs

prix.

Désignation Cconditionn ment Ancien prix (en ou eau prix (en
. franc C A) francs FA).

Didanosine Boîte de 60 28060 10245

(VIDE~ 100 mg) comprimés

Lamivudine Boîte de 60 56733 14460

(EPIVIR@ 150 mg) comprimés

Zidovudine Boîte de 60 55055 34060

(RETRO VIR® 300 comprimés

mg)

Stavudine Boîte de 56 gélules 80289 2975

(ZERlJ'W 30 mg)

Stavudine Boîte de 56 gélules 83292 3375

(ZERITID 40 mg)

(Lamivudine 150 mg Boîte de 60 110835 46375

+Zidovudine 300 comprimés

mg)

COMBIVIR@
1--

Indjnavir Boîte de 180 199662 42840

(CRIX1VAi'P 400 gélules

mg)

Efavirenz Boîte de 90 gélules 139349 35705

(SrOCRIN®200

mg)
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RESUME

Vu l'évolution naturelle de l'infection à VIH, les personnes vivant avec le VIH

ont besoin d'un traitement antiretroviral au cours de l'évolution de la maladie. Une

étude prospective et descriptive a été menée à Ouagadougou du 1cr mars 2000 au 1cr

mars 200 l, en vue d'apprécier les modalités, résultats, limites du traitement. Elle a

porté sur 71 patients suivis par différents médecins dans le secteur privé et public.

Cette étude a montré que:

• L'âge de nos patients était compris entre 15 et 64 ans avec une moyenne de

40,45ans.

Les tests sérologiques pour la contirmation du diagnostie suivaient les

recommandations internationales.

• Les patients sc présentaient déjà symptomatiques pour la première fois à la

consultation du médecin.

• Le traitement antiretroviral débutait chez des patients présentant une

immunodépréssion profonde. En oulre les patients sous bithérapie étaient

majoritaires.

• Dans les combinaisons prescrites, il n'y avait pas d'associations contre indiquées

par les recommandations internationales.

• L'évolution était marquée par un échec thérapeutique pour la majorité de nos

patients et plusieurs hypothèses pourraient expliquer cette évolution

défavorable: le type de traitement antiretroviral, l'inobservance et la mauvaise

adhésion au traitement, le stade avancé de l'immunodépression.

• Les modifications de traitement après échec thérapeutique n'étaient pas

confonnes le plus souvent aux recommandations internationales.

Le traitemem antiretroviral doit làire l'objet d'un consensus national et devrait être

confié à un comité d'expert. Ceci dans roprique d'éviter l'emmergcnee rapide de

résistanees aux antiretroviraux.
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