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INTRODUCTION

Le Sida (Synarome d’Immunodéficiences Acquise) est une infection
sexucllement transmissible (IST). L’infection par le VIH (et le SIDA) est due a
un virus appartenant a la famille des rétrovirus qui sont définis par un mode de
réplication passant par une retrotranscription de Jeur ARN [1]
Deux types de VIH sont recensésf;en Afrique :
o LeVIH-1
o L[eVIH-2
En Afrique la prévalence du SIDA est d’environ 20 millions de personnes
infectées dont % ont des signes cutanés et /ou muqueux [1]. La
séroprévalence au Mali est estimée & 2,77 % [2]; présentement elle est a
1,03%.
Les manifestations dermatologiques au cours du VIH sont d’une trés grande
valeur dans le diagnostic, le suivi et le pronostic des patients seropositifs
Caumes estime la fréquence a 80% en France, Traoré et collaborateurs ont
rapporté 70% au Mali [4].
L’Afrique sub-saharienne est la zone la plus touchée selon I’ONU SIDA [5]
En fin 2005 on estimait a pius de 25,8 millions le nombre d’Aftricains
contaminés dans la zone subsaharienne soit 60% des personnes infectées dans le
monde. Chez ’adulte entre 15 et 49 ans on estime a 38 millions le nombre de
personnes vivant avec le VIH-SIDA.
11 existe d’importantes disparités géographiques de par le monde selon les lieux
et les groupes de personnes étudiées.
Les Iésions cutanées sont plus fréquentes au cours du VIH 1. L’importance des
manifestations cutanéo-muqueuses dans le diagnostic et le suivi au cours du
VIH et les données encore modestes au Mali, nous ont fait initier ce travail dont

les objectifs sont :



Objectif pénéral :
Déterminer la fréquence des affections dermatologiques chez les malades

vivant avee le VIH/SIDA dans le service de Rhumatologic.

Objectifs Spécifiques ¢

e Décrirc les manifestations Hcrmatologiqucs révélatrices de
I’immunodéficience au VIH.

e Recenser les affections dermatologiques opportunistes au cours de
Pinfection a VIH

e Préciser les valeurs prédictives positives et négatives de ces affections







GENERALITES
I- Epidémiologic du VIH /SIDA dans le Monde [5]

L’infection & VIH est caractérisée par une augmentation continue dans la
population générale et particuliérement dans certaines régions (Afrique et Asie).

Elle touche principalement les femmes et les enfants agé de moins de 15ans [5]

Tableau I : Répartition du VIH/SIDA [5]

nouvelles 4,2 millions | ‘700.06_0 4,9 millions
infections
nombre de pers. 38 millions 17,5 millions | 2,3 millions | 40,3 millions

vivants avec le
VIH

décés dus au 2,6 millions 570.000 3,1 millions

SIDA




aractéristiques régionales du YIH et du SIDA [5]

OERTES _ ]

Afrique 25,8 3,2 7,2 2,4 millions |13,5 millions

subsaharienne millions |millions

Afrique du nord et 510000 67000 0,2 58000 220000

moyen orient

Asie du sud et sud 7,4 990000 0,7 . 1480000 1,9 millions

Est millions

Asie de I'Est 870000 140000 0,1 . 141000 160000

Océanie 74000 8200 0,5 3600 39000

Amérique latine 1,8 200000 0,6 66000 580000
millions

caraibes 300000 30000 1,6 24000 140000

Europe orientale et  [1,6 270000 0,9 62000 440000

Asie centrale millions

Europe occidentale et | 72000 22000 0,3 12000 190000

centrale

Amérique du nord 1,2 43000 0,7 18000 300000
millions

total 40,3 4,9 1,1 3,1 millions |17,5 millions
millions | millions

Les continents les plus touchés par l’infection a VIH sont: I’Afrique
subsaharienne, 1’Asie du Sud Est ; I’Amérique Latine et I’Europe de I’Est. Les
femmes et les enfants sont les couches de la population les plus affectées par

I’infection a VIH.




2 -Caractéristiques du VIH/SIDA en Afrique subsaharienne [5]

Tableau III :

25,8 millions 13,8 millions 3,2 millions 7,2 % 2,4 millions

L'Afrique subsaharienne compte un peu plus de 10 % de la population mondiale,
mais abrite plus de 60 % des personnes vivant avec le VIH. L'Afrique de
1'Ouest et centrale ont un taux de prévalence moins élevé par rapport a I'Afrique
de I'Est et du Sud. Les femmes sont les plus touchées, probablement liées au bas

niveau socio-économique et a la sous information par rapport aux hommes.

3- L’ Amérique Latine : selon ’'ONU sida, [5] on compte environs 1.6million
de personnes vivant avec le VIH et prés de 140.000 personnes touchées. Les
pays les plus touchés sont : le Brésil (1/3 des cas), le Chili, la Bolivie, le Pérou,

Argentine et I’Equateur. Parmi les contaminés 2 a 28 % sont des homosexuels.

4-Les Caraibes : elle est au deuxiéme rang des régions du monde les plus
affectées avec- au moins 440.000 personnes [5] .On estime qu’il a provoqué
plus de 36.000 déces. Les femmes et les jeunes sont les principaux touchés. La
prévalence nationale estimée du VIH varie de 1% a 6% selon les pays : Haiti et
Bahamas: 6.1%, Guyane, Trinidad et Tobago :2% ,Barbade,République
Dominicaine ; Jamaique et Suriname :1%. Les rapports hétérosexuels semblent
étre la principale voie de transmission (75% des cas déclarés de sida jusqu ‘a ce

jour) et le commerce sexuel lié au tourisme joue un réle important.




5-Asie : ONUSIDA estime qu’en fin 2005 plus de 8 millions de personnes
Staient infectées par le VIH dont les deux tiers en Inde et un demi million serait
mort. Quelques points sont communs 2 la plupart de ses pays [5]
-la croissance rapide de I’épidémie,
-la forte densité de la population,
-le réle du commerce sexuel

En Chine, il n’existe pas de données statistiques fiables cependant on estime

entre 390000 et 1.1 million de personnes vivant avec le VIH en 2005.La
prévalence du VIH est en hausse dans la population générale alors que la prise
de conscience a 1’égard du SIDA est fiable et les campagnes d’éducation
limitées. L’infection est surtout concentrée parmi les-groupes connus pour les
comportements a haut risque comme les consommateurs de drogues par

I’injection de drogue et les prostitués.

6-Europe de I'Est et Asie Centrale : Dans cette région, le VIH a commencé
de se propager dans les années 90. Suite a la déstabilisation politique et sociale
découlant de l'effondrement du régime soviétique, le nombre de personnes
infectées par le VIH a massivement augmenté ; ONUSIDA estime ce nombre &
prés de 1,5 million fin 2005, c'est-a-dire vingt fois plus que dix ans auparavant
[5] . Le nombre des décés dus au sida a également augmenté de fagon
dramatique dans I'intervalle : pour 2005, on estime ce nombre & plus de 50 000
personnes, c'est-a-dire deux fois plus qu’én 2003. Les pays les plus touchés étant
la Fédération de Russie, 'Ukraine et les Pays Baltes. Tandis que la transmission
du VIH était principalement li€e a I'injection de drogues dans les premiéres
années de la forte prévalence (plus de 90 % des nouveaux cas), ce mode de
transmission a plut6t diminué au tournant du siécle, notamment dans la
Fédération de Russie. En revanche, le nombre des personnes infectées chaque
année par voie hétérosexuelle sur la méme période a plus que doublé (données

du Centre européen pour la surveillance épidémiologique du sida, EURO HIV).




7-Pays industriels de I'Ouest : Prés de 5 % des personnes infectées par le VIH
(selon ONUSIDA env. 2 millions) {§] vivaient fin 2005 dans les pays
industrialisés de I'Ouest ol 'on indique une prévalence du VIH dans la
population sexuellement active de 0,5 % en moyenne. Tandis qu'au début des
années 80, 1'épidémie s'est concentrée dans la plupart de ces pays sur deux
groupes principaux, a savoir les hommes ayant des relations sexuelles avec des
hommes (HSH) et les personnes contaminées a ['occasion d'une injection de
drogue (IDU), c'est dorénavant le mode de transmission hétérosexuel qui
domine dans de nombreux pays d'Europe occidentale. Dans ces pays, le nombre
annuel de nouveaux diagnostics pour ce mode de transmission a presque doublé
depuis le changement de siécle : la part des cas pour lesquels l'infection a
vraisemblablement eu lieu dans un pays a forte prévalence (notamment dans la
région subsaharienne), est parfois trés élevée. Les autorités sanitaires nationales
de Grande-Bretagne estiment cette part a prés des trois quarts. En Amérique du
Nord et dans quelques pays d'Europe occidentale, on observe toutefois chez les

HSH également une nouvelle augmentation trés nette des infections au VIH.




I1 - Modes de transmission [6]

I-Transmission sexuelle :

Elfc cst la principalc voie de contamination dans le monde et la plus difficile 4
contrdler & cause du tabou qui I’entoure .Les principaux facteurs favorisant
sont : les infections génitales associées,la charge virale trés élevée du partenaire
infecté,le type de rapport sexuel,rapport sexuel pendant les régles,les rapports
traumatiques(ex :le viol),le nombre de partenaires sexuels et ’absence de

circoncision.

2-Transmission parentérale :

A partir des produits sanguins ou de ses dérivés (parfage de matériel injectable :
seringue, aiguille, lames, ciseaux, produits injectables ; transfusion sanguine) ;
risque professionnel surtout chez le personnel de santé. Les facteurs favorisants
sont : I’ignorance des risque liée a 1a sous information, le récapuchonnage des
aiguilles, le manque de bojtes de collecte des aiguilles et le manque de moyens

de détruire.

3-Transmission mére —enfant (verticale):

Elle est de 40-50% en Afrique sub-saharienne et survient généralement chez
des femmes séropositives non traitées. La Icontamination se fait a 75% pendant
’accouchement, pendant la grossesse a partir du deuxiéme trimestre et au cours
de I’allaitement.

Les facteurs favorisants sont : une infection maternelle associée,une forte
immunodépression de la mére, des complications gynéco obstétricales,des
infections cervico- vaginales pendant la grossesse,une durée de travail
longue(supérieure & 10h),rupture des membranes supérieure a 4 heures,la

grossesse gémellaire et la souffrance fcetale.



111- Pathogéniciteé :

Les VIH sont des virus extrémement divers, ils sont classés en deux types : le
VIH! et VIH2.

11 existe trois groupes de VIHI : le M (majeur), le groupe O (outlier) et le
groupe N (non M, non O). Seul le groupé M est responsable de la pandémie du
VIH/SIDA : a ce jour, dix sous-types ont été caractérisés (AB CDEF GHIJK)
et plus de vingt formes recombinantes ont été identifiées, dont certaines trés
récemment. Parmi les sous types du VIHI du groupe M ,le sous-type B est a
’origine de 1’épidémie dans les pays industrialisés alors que ceux regroupés
sous le nom de Non B sont responsables de 90% de la pandémie,notamment
sur le continent africain. Sur le plan épidémiologique, les estimations portant sur
plus de 5millions de nouvelles infections en 2000, ont montré que la majorité
était due aux VIH!. L’infection par le VIH.2-conceme surtout les patients de
I’ Afrique centrale et un peu de I’ Afrique de ’Ouest [7,8].

Cette diversité des VIH est a I’origine des problémes de prise en charge en
terme de diagnostic et de traitement. ; D’ott la nécessité de bien différencier
une infection par le VIHI ou par le VIHZ du fait des différences de
pathogenicité des deux virus, de la résistance naturelle du VIH2 aux INNTI et &
d’autres AntiRétroViraux,

IV- histoire naturelle de Ia maladie :

Elle se déroule en trois phases :
- la période de séroconversion qui dure une i 12 semaines; la sérologie est
négative,
- suivi d’une période asymptomatique pouvant durer 7 4 12ans selon les
caractéristiques socio démographiques, cliniques, immunologiques et virologiques
du malade et du virus incriminer. En absence de traitement anti rétroviral, le

potentie] évolutif de I’infection par le VIH2 est plus lent que celui du VIHI en




raison d’une réplication virale moins importante. De méme le risque de
transmission du VIH2 est plus faible que celui du VIHI quelque soit la voie de
transtnission, (sexucllc ou materno-foetale) [7]. Cependant toutes les
manilostations cliniques obscrvées au cours de ’infection sont pareilles pour les
dcux types de virus.

- le SIDA proprement dit qui peut durer un a trois ans
V-Le dépistage :

Deux méthodes sont utilisées :

-Le diagnostic indirect : qui est I"ELISA (détection des anticorps). Sur le plan
pratique, Il est e plus accessible dans les laboratoires et les structures de santé.
Si ’ELISA est positif, on confirmera par le Western Blot (positif si au moins
deux protéines d’enveloppes sont positives.)

-Le diagnostic direct: c’est la détection dans le sang de I’AgP24 ou a

I’isolement par culture ou par le PCR [6].

Les marqueurs biologiques de la maladie VIH depuis le début de 1’épidémie
VIH, il y a eu des tentatives pour mettre au point des tests permettant de
déterminer 1’état immunitaire du sujet, méme si peu d’entre eux informent
davantage que I’anamnése et P’examen clinique. Le profil sérologique de
Pinfection par le VIH devient de mieux en mieux établi.
1 - Anticorps anti VIH :

L’identification de la grande majorité des sujets infectés a été atteinte par
'utilisation de test par anticorps anti-VIH. On peut réaliser d’abord une
recherche Elisa (anti-globuline ou par compétition) et en cas de positivité, on
vérifie par Western blot, ce qui permet d’éviter les faux positifs. Le taux de faux
positifs a été réduit par I’utilisation antigénes recombinants de 1’enveloppe pour

IElisa, plut6t que des Lysats de cellules infectés. Au début, des faux négatifs
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ont été trouvés parmi des sujets avec SIDA, cependant les tests actuels se
révélent plus slrs. Le probléme subsiste toutefois au niveau des tests décelant
surtout les anticorps anti-nucléo capside, ceci du fait du déclin dans le titre de

ces anticorps avant la progression de la maladie [24, 25].

2 — Antigéne VIH

L’utilisation d’anticorps pour identifier une infection a ses limites, en raison du
temps de latence requis pour la réponse anticorps ; dans le cas du VIH, ceci peut
prendre jusqu'a plusieurs mois. Le complément du test par anticorps par
recherche d’antigéne a aidé a reconnaitre certaines infections précoces ;

I’antigénemie précede 1’apparition des anticorps de plusieurs semaines [24]

3 — Antigénes et Anticorps spécifiques pour le VIH

Le développement de tests par anticorps contre antigénes du VIH et de test de
détection de certains de ses antigénes ont facilité 1’approche de cette maladie ;
on a montré que la perte ou la chute des titres des anticorps anti P24 ott P17 des
protéines de la capside sont des indices fiables d’une issue défavorable précoce
dans les pays développés ; cette baisse n’est cependant pas, constatée chez les
africains.

On ne sait pas si cette baisse représente une perte sélective de la réponse
protectrice contre ces antigénes (donnant un accroissement subséquent de
Pactivité virale) ou une augmentation initiale de la réplication virale et de la
production d’antigéne, entrainent une consommation d’anticorps anticapside. La
persistance de [’antigénemie VIH aprés la phase initiale d’infection ou est
associée avec un risque élevé de progression vers le SIDA. Dans les séries
longitudinales, il semble que le titre de I’anticorps anti P24 diminue avant que
Pantigéne ne devienne décelable. L’emploi simultané des deux tests sera un bon
marqueur de pronostic peut étre en plus de la numération des cellules CD 4+,

Les tests du nombre et de la fonction des CD4+, de ’antigéne VIH et des
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réponses anti-capside sont aussi des indications de valeur thérapeutique de

cerlains traitements. Les marqueurs in Vivo incluent des réponses par

hypersensibilité retardée, des changements de stade de la maladie a VIH,

I’incidence et la gravité des infections opportunistes [24, 26, 27, 25].

VI -Le pronostic :

Deux paramétres sont importants a suivre dans le pronostic et 1’évolution de

la maladie : le taux de CD4 et la charge virale. Sur le plan clinique : il dépend

de I’expérience du médecin, de la prophylaxie au cotrimoxazole quand le

taux de CD4 est inférieur 4 500/mm3., de I’utilisation des ARV et [’dge

supérieur a 35 ans [6].

VII -Traitement [6,7] :

Actuellement deux stratégies sont utilisées en simultané ou en complémentaire

pour la prise en charge du VIH/SIDA :

I’une acces sur la prise en charge des infections opportunistes ;

I’autre sur I’administration des AntiRétroViraux permettant la réduction
de Ia production virale. L’objectif principal du traitement est de diminuer
la morbidité et la mortalité de I’infection par le VIH en restaurant un
nombre de lymphocytes CD4 supérieur & 500/mm3 avec pour
conséquences directes :

La réduction du risque de transmission,

La restauration de I’immunité,

La prévention de la détérioration du systéme immunitaire,

Le retard/empéchement de la progression de la maladie du VIH, des

infections opportunistes et du déces.
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L.’OMS rccommande de fagon générale deux schémas thérapeutiques :

- L’association de deux inhibitcurs nucléosides dc la lranscriptase inverse
(INTD) ot un inhibiteur non nucléoside do la transcriptasc inverse (INNTI
Exemple : Zidovidine, Stavidine).

- Deux INTI associ¢s & un inhibitcur de la protéasc (IP?, Exemplc Indinavir).

Les autres schémas seront utilisés sclon le contexte clinique ; virologique et
Papparition de résistance.

11 faut noter qu’il existe des conditions strictes pour mettre un patient sous ARV
parmi elles, on peut citer : la sérologie positive du patient, bilan clinique et
biologique (NFS, glycémie, créatinine mie, uricémie, Transaminases, amylase
mie, cholestérol etc....) 1’adhésion de la personne, la disponibilité des

médicaments et la bonne observance du traitement
VIII- Prévention [15] :

Elle est corollaire aux voies de transmission et se fait & deux niveaux
(individuel et collectif):
- sur le plan sexuel: abstinence, fidélit¢ réciproque et I'utilisation de
préservatifs. Elle passe également par un traitement efficace de toutes les
IST.
- La prévention de la transmission meére enfant passe par le dépistage
précoce avant la grossesse, la formation du personnel socio sanitaire et
I’information de la population générale. In utero c’est le traitement aux
ARV En pré partum, c’est la césarienne et en post partum promouvoir
"allaitement maternel.
- Laprévention parentérale se fait en utilisation du matériel propre a usage
unique (aiguillesa seringues, lames), en dépistant systématiquement le VIH et
autres maladies avant toute transfusion du sang ou dérivés en procédant a

une IEC de I’ensemble de la population
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Classification OMS 1990:

s Stade I : patient asymptomatique
o stadc Il
Les éléments de la classification sont :
Perte de poids < 10 % du poids corporel
Zona
Manifestation cutanéo muqueuses mineures (dermite séborrhéique, prurigo,
ulcérations buccales, chéilite angulaire)
Infections récidivantes des voies aériennes supérieures
o Stade clinique III : Les éléments de classification :
perte de poids supérieur a 10 % du poids corporel
diarrhée inexpliquée > 1 mois
candidose buccale
leucoplasie orale chevelure
tuberculose pulmonaire au cours de I’année précédente
infection bactérienne sévére  _ -
o Stade clinique IV :
Les éléments de classification
- syndrome cachectisant dii au VIH
- pneumocystose
- toxoplasmose cérébrale
- cryptosporidiose avec diarrhée > 1 mois ou viscérale
- leuco en céphalite multifocale progressive
- mycose endémique geénéralisée (histoplasmose, cocci doido mycose)
- candidose oesoplagienne, tracheale, bronchique ou pulmonaire
- mycobacteriose atypique disseminée
- tuberculose extrapuimonaire
- lymphome malin

- maladie de Kaposi
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-ctcephalopathie a VIH
Les critéres cliniques de Bangui 1989 adulte [8]

Critéres majeurs :
- Amaigrissement supérieur 3 10% du poids corporel
- Fiévre supérieure 4 1 mois d’évolution

- Diarrhée pendant 1 mois

Critéres mincurs
- Asthénie prolongée
- Candidose bucco-oesophagienne
- Herpes cutanéo-muqueux récidivant
- Dermatose prurigineuse généralisée
- Zona multimetamerique
- Adénopathie généralisée
- Signes neurologiques
- Toux et / ou pneumopathie
Signe de haute valeur d’orientation diagnostique
- maladie de kaposi
- meéningite a cryptoccoque
Le diagnostic clinique d’une infection 2 VIH doit &tre évoqﬁé si ¢

2 signes majeurs plus un mineur ou un score supérieur a 12

15




Tableau IV: Classification du VIH selon le CDC 1993 |8]

Catégorie A

Un ou plusteurs des critéres listés cl-dessous
chez un adulte ou un adolescent Infecté par le
ViH, st n'existe aucun des critéres des
catégoriesBet C:

* Infection VIH asymptomatique

+ Lymphadénopathle persistante
. genéralisee

» Primo-infection symptomatique

Catégorie B

Manifestations cliniques chez un adulte ou un
adolescent infecté par le VIH, ne faisant pas
partie de la catégorie C et qui répondent au
meoins a f'une des conditions suivantes :

Angiomatose baclilaire

Candldose ocropharyngee

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

Dysplasie du col {[modérée ou grave),
carcinome in situ

Syndrome constitutionne! : figvre {385
C} ou diarrhée supérieure & 1 mois
Leucoplasie chevelue de la langue
Zona récurrent ou envahissant plus
d'un dermatome

Purpura thrombocytopénique
idiopathique

Listériose

Neuropathie périphérique

Catégorie C

Cette catégorie correspond 3 Ia définition de
sida chez I'adulte. Lorsqu'un sujet a présenté
une des pathologies de cette liste, it est classé

Candidase bronchique, trachéale ou
extrapuimonaire

Candidose de I'cesophage

Cancer invasif du col
Coccidioidomycose disséminée ou
extrapulmonaire

Cryptococcose extrapulmonaire
Crptosporidiose intestinale évoluant
depuis plus d'un mois

Infection a CMV {autre que foie, rate,
ganglions)

Rétinite &4 CMV

Encéphalopathie due au VIH
infection herpétique, ulcéres
chroniques supérieures a 1 mois : ou
branchique, pulmonaire ou
oesaphagienne

Histoplasmose disséminée ou
extrapulmonaire

Isosporidiose intestinale chronique
{supérieure & un mois)

Sarcome de Kaposi

Lymphome de Burkitt

Lymphome immunoblastique
Lymphome cérébrale primaire
infection a Mycobacterium
tuberculosis, quelle que soit la
localisation {pulmonaire ou
extrapuimonaire)

infection & mycobactérie identifiée ou
non, disséminée ou extrapulmoenaire
Pneumanie a pneumocystis carinii

Pneumopathie bactérienne récurrents

lLeuco-encephalite muitifocale
progressive

Septicémie & salmonelie non typhi
récurrente

Syndroeme cachectigue di au VIH
Toxoplasmose cérébrale
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IX- Les manifestations dermatologiques :

Depuis la découverte du SIDA et de son étiologie virale, des signes cutanés
d’aspects particuliers survenant chez des individus infectés par le VIH ont été
décrits. Ils sont souvent muitiples et associés chez la méme personne. On peut
classer ses affections cutanées en trois groupes dont les enjeux diagnostiqués et
pronostiqués sont différents méme si elles sont toutes appelées des affections
opportunistes car se développent sur un terrain immunodéprimé [9] :

-les dermatoses infectieuses secondaires a des virus, bactéries, parasites.

-les dermatoses tumorales.

- les dermatoses diverses. ‘

Il est important de signaler qu’il n’y a pas de manifestations spécifiques
rattachées au VIH1 ou VIH2. |

Au cours de I’évolution de I’infection & VIH, nous distinguons deux phases

pendant lesquelles les manifestations cutanéo muqueuses sont distinctes :
1-La primo infection :

La pharyngite est la plus fréquente et se caractérise par une angine
eérythémateuse ou pseudo membraneuse. Souvent c’est une éruption cutanée de
type maculo-papuleux qui survient généralement quelques jours aprés le début
de la fiévre et.touche principalement le tronc. A cette éruption cutanéo
muqueuse s’associent fréquemment des ulcérations buccales et/ou génitales.

Leur association est trés évocatrice du diagnostic de primo infection a VIH [16].

2-Les opportunistes au cours du SIDA :

a- les lésions infectieuses [11]

2. 1 - les Iésions bactériennes : & pyogénes sont les plus fréquentes surtout

chez les enfants. Elles sont graves, systémiques et affectent secondairement la
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peau. Les facteurs favorisants sont : Iutilisation accrue du cathéter veineux et

la chimiothérapie pour les tumeurs malignes (Kaposi et lymphomes).Parmi ses

infections 4 pyogénes, on peut citer :
- Ia folliculite :
Généralement banale, récidivante et localisée au visage, au tronc ou aux
membres. Le Staphylococcus aureus est le premier germe incriminé.
Terme générique désignant toutes les inflammations des follicules et en
particulier des follicules pileux. Les folliculites et ostio-folliculites primitives :
des papules, pustules inflammatoires centrées par un poil en sont I’expression la
plus superficielle.
Elles s’associent volontiers & d’autres pyodermites staphylococciques : peri
onyxis, perleche. Elles sont favorisées par les pansements occlusifs et la
macération
Traitement général . dans les folliculites profuses, 1’ecthyma, la cellulite,
I’érysipéle, I’antibiothérapie aura P’avantage d’éradiquer les gites de portage
chronique responsable de la réinfection ou de la contamination de I’entourage.
Les familles d’antibiotiques couramment utilisées sont :

% [a pénicilline retard : 50 mg / kg
* les macrolides : dose 50 mg / kg /j

* les synergistines : dose 2 g/ j

- L’Impétigo : le plus souvent chez les enfants, il est rebelle aux traitements
classiques antibactériens, siégeant surtout au visage et aux mains, elle est
caractérisée par la formation de vésicules, pustules qui laissent échapper un
liquide se concrétant en crofite ' jaundtre caractéristique recouvrant une
ulcération rouge. Elle est contagieuse, auto inoculable et due a I’infection par
des bactéries pyogénes (Streptocoque, Staphylocoque).

Les autres lésions ont été décrites sous forme d’abeés, d’ulcérations ou de

nodules. Les germes responsables sont des mycobactéries.
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a. 2 - Les Iésions mycosiques : elles demeurent les plus nombreuses et d’aspect
variable sclon I’altération de I’immunité. Leur caractére récidivant malgré un
traitement bien conduit est particuliérement évocateur et peut €tre un signe de

mauvais pronostic [12]. Les 1ésions les plus retrouvées sont :

- Ia candidose : elle est rare chez les individus en bonne santé¢ ne prenant pas
d’antibiotique ou de traitement hormonal ou d’immunosuppresseurs. Sa
localisation préférentielle est la muqueuse, cependant, elle peut siéger dans les
régions unguéales et péri unguéale. En dehors de son étendue chez les
immunodéprimés au VIH, elle posseéde les mémes caractéristiques cliniques que
celle des autres individus. La candidose fait partie des critéres cliniques de
diagnostic du CDC d’Atlanta.

a. 3 -La dermatophytose : souvent trés étendue et d’aspect trompeur .Sa
prédilection est la peau glabre [11].
o Définition
Les dermatophyties sont dues a des champignons filamenteux, kératinophiles,
se développant dans la couche cornée de [’épiderme et dans les phanéres. Ils
n’ont aucune affinité pour les muqueuses et les tissus profonds. Ces
champignons trés répandus déterminent chez I’homme un certain nombre de
maladies dermatologiques appelées dermatophytie;.
o Agents pathogenes
Ces champignons sont actuellement regroupés en 3 genres ;: Epidermophyton,

Microsporum, Trichophyton

o Epidémiologie :
Les dermatophytes sont regroupés en 3 groupes : antropophiles,
antrophozoophiles et géophiles
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- Les espéces anthropophiles, parasites humains exclusifs, se transmettent soit
directement par contact interhumain, soit indirectement par le linge, les
vétements, les sols des salles de bain, les piscines, les plages. Parmi ces
espéces on retrouve : Microsporum audouin, Trichophyton rubrum, T.
interdigitale, T. violaceum, T. shoenleini, Epidermophyton flocosum.
Trichophyton rubrum est I’espéce la plus fréquemment rencontrée.

- Les espéces anthrophozoophiles se transmettent 4 I’homme par le contact

d’un animal contaminé. Microsporum canis transmis généralement par le chat
est ’espéce la plus souvent isolée. T. mentagrophyte est transmis par les
chevaux et les petits rongeurs (souris de laboratoire notamment), mais il existe
également sur le sol. T. ochraceum est transmis par les bovidés et se
rencontrent chez les ruraux et les vétérinaires.

- Les especes géophiles se trouvent sur le sol. Exemple : Microsporum

gypseum.

o Aspects cliniques
¢ Dermatophytie de la peau glabre :
Les épidermophytes sont cosmopolites et tous les dermatophytes peuvent étre
incriminés.
L’herpés circiné débute par une petite plaque rosée, squameuse et d’évolution
centrifuge, limitée par une collerettte pustulovésiculeuse. Les vésicules
peuvent se rompre pour former de fines crofitelles. Le prurit est fréquent et sur

peau noire, il peut engendrer une pigmentation des 1ésions due au grattage.

e Dermatophytie des grands plis
La localisation élective est la face interne de la racine des cuisses ot 1a 1ésion
débute dans le creux inguinal par une petite plaque érythémateuse d’évolution

centrifuge de part et d’autre du pli. L’extension aboutit & la formation d’un
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vaste placard limité par une bordure active, érythémato- vésiculeuse et
squameuse.

La Iésion est souvent prurigineuse. Elle est parfois associée 4 une mycose
interdigitale ou unguéale, a I’origine des rechutes.

11 faut le différencier de 1’érythrasma, de 1’intertrigo candidosique et des

affections infectieuses (eczéma, psoriasis inverse).

¢ Dermatophyties interdigitales, plantaires et palmaires
Les Dermatophyties des pieds sont fréquentes, cosmopolites et touchent surtout
Padulte.
L’intertrigo s’observe le plus souvent au niveau du troisi¢me ou du quatriéme
espace interdigital des pieds et entraine des fissurations, une macération ou des
I€sions squameuses, plus rarement une dysidrose est observée. Non traitée, la
lésion peut s’étendre sous Ia plante ou sur le dos du pied ou elle se limite par un
bord desquamant. Les Dermatophyties plantaires a T. rubrum d’origine terdigital
peuvent aboutir a une pachydermie des plantes avec un aspect en « mocassin ».
Les dermatophytes palmaires sont plus rares, en général unilatérales et

observées presque uniqueinent dans le sexe masculin,

e Teignes du cuir chevelu
Les teignes du systéme pileux débutent par une atteinte cutanée suivie par celle
du cheveu ou du poil qui, suivant ’espéce du champignon, est plus ou moins
envahi et détruit.

* Teignes tondantes :
dermatophyties cosmopolites du cuir chevelu et des cheveux chez les enfants,
les lésions guérissent spontanément & la puberté sans alopécie cicatricielle,
sauf dans certains cas de teignes tondantes trichophytiques qui peuvent

persister et étre 4 I’origine des teignes chroniques chez I’adulte.
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* Teignes tondantes microsporiques :

Elles se présentent sous la forme d’une ou de plusieurs plaques érythémato-
squamecuses de 2-6 cm de diamétre pouvant confluer en vastes placards
polycycliques. Les cheveux, au niveau des plaques, sont cassés a 3-5 mm de

leur émergence. Un herpés circiné de la peau peut ou non étre associé.

* Teignes tondantes trichophytiques :
Ces teignes se manifestent par de nombreuses petites plaques squameuses du
cuir chevelu, ne dépassant pas 1 cm de diamétre. Les plaques peuvent confluer
et les cheveux cassés au ras du cuir chevelu. Les plaques peuvent

s’accompagner d’atteintes de 1a peau glabre et des ongles.

» Teignes suppuratives : Kérion, sycosis :
Les teignes suppuratives (ou kérion de celse) sont observées au niveau du cuir
chevelu de ’enfant et plus rarement de la femme adulte. Chez I’homme le
kérion se développe 4 la barbe. D’autres parties velues du corps peuvent étre le
siége d’un kérion a I’exception des ailes ou du pubis ou les poils seraient
réfractaires aux agents des teignes.
Les lésions débutent par une tache érythémato -squameuse qui évolue en un
macaron inflammatoire, le plus souvent unique sur le cuir chevelu, alors que sur
la barbe il existe fréquemment des 1ésions secondaires. On observe une
suppuration des orifices folliculaires du kérion avec une chute des cheveux.

Elles conférent en général une immunité durable.

* Favus : la teigne favique est une dermatophytie du cuir chevelu, observée a
tout dge et caractérisée par le godet favique aboutissant & une alopécie
définitive.

L’agent responsable est Trichophyton shéenleini qui se trouve en Afrique du

Nord, au Proche Orient et en Italie.
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L’infection se caractérise par la formation de pseudo- pustule a contenu
lactescent qui, en desséchant, forme une dépression (le godet) autour d’un
cheveu grisitre mais non cassé. La teigne s’étend sur le cuir et aboutit 4 la crofite
favique de couleur jaune pale, dégageant une odeur fétide. Les cheveux sont
raréfiés et, en ’absence de traitement, 1’affection évolue vers une alopécie
cicatricielle laissant un cuir chevelu fragilisé qui apparait, a la longue, le lit des
carcinomes cutanés.

Le favus peut également exister au niveau de la peau glabre et des ongles.

¢ Onychomycoses

Quatre formes sont décrites dans les atteintes dermatophytiques des ongles.

* Onychomycose sous- unguéale distale : cette forme, probablement la plus
fréquente, débute par une invasion fongique dans le tissu sous- unguéal qui, en
s’épaississant, souleve 1’extrémité distale de ’ongle. La couleur de [’ongle peut
varier du jaune au brun. Avec le temps la lame superficielle est attaquée par le
dessous aboutissant & la destruction totale de I’ongle : onychomycodystrophie
totale.

* Onychomycose sous unguéale proximale : il s’agit d’une atteinte sous
unguéale qui débute au niveau de la lunule et qui progresse distalement avec un
blanchissement de I’ongle. Cette forme rare est assez observée. au cours du
syndrome de I'immunodéficience humaine. Plusieurs Trichophytons
anthropophiles sont impliqués.

* Leuconychie superficielle : elle se traduit par ’apparition d’une ou de
plusieurs taches blanches dans la lame superficielle de I’ongle. La localisation
superficielle de I’infection permet souvent un traitement local par I’élimination
mécanique du tissu parasité, associé 4 un antifongique appliqué sur ’ongle.

* Onychomycodystrophie totale : I’aspect clinique des 1ésions est

généralement évocateur d’une dermatophytie, mais il est toujours préférable
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d’cffectuer un examen mycologique qui permet de confirmer le diagnostic et

constituer un moyen de surveillance au cours du traitement.

o Diagnostic différentiel
Le psoriasis, la pelade, la dysidrose, I’érythrasma, 1’intertrigo bactérien ou
levurique, la dermatite séborrhéique et les dystrophies unguéales d’origine

circulatoire, métabolique ou traumatique.

o Traitement
Le traitement des dermatophytes s’effectue par application des topiques
locaux associés ou non a un traitement par voie orale selon la localisation et
la sévérité de la mycose. "

& Traitements généraux :

- La Griséofulvine : 500 mg- 1g/ jour pour les adultes ; 10- 20 mg/ kg et par
jour chez les enfants. Il faut deux prises par jour au cours des repas.

~ Le Kétoconazole : 200 a 400 mg chez I’adulte ; 4 & 7 mg/ kg et par jour chez

Les enfants.
- L’Itraconazole : 200 a 400 mg/ jour pendant 2 & 4 semaines.
- La Terbinafine : 250 mg/ jour.

@& Traitements locaux :

* Les dérivés de I’'imidazole, I’Econazole, l‘e Kétoconazole, le Clotrimazole, Ie
Tioconazole, le Bifonazole et le Sulconazole. Ils sont commercialisés sous
forme de pommade, créme, aérosol ou lotion.

* L’acide salicylique (vaseline salicylée de 2 a 10 pour 1000)

* Pommade de Whifield (acide benzoique 4 g, acide salicylique 2 g,
lanovaseline 25g)

* Dérivés de I’acide benzoique, les ammoniums quaternaires.
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Quelque soit le produit utilisé, il doit étre appliqué sur les 1ésions deux fois par

jour pendant au moins deux semaines.

o Indications thérapeutiques

* Dermatophytie : un traitement local de 2 a 4 semaines suffit dans la plupart
des infections de la peau glabre. Les formes extensives nécessitent ’addition
d’un traitement per os prescrit jusqu’a la guérison.

11 faut décontaminer les vétements contammés (chaussettes et chaussures) par
’usage des aérosols de dérivés imidazolés.

* Onychomycoses : thérapeutique souvent longue et difficile. Le traitement per
os est de régle sauf dans la leuconychie superficielle a T. interdigitale.

Dans la leuconychie, le raclage direct de la partie infectée permet 1’élimination
mécanique du tissu atteint et on compléte le traitement par I’application de
topiques locaux. L’application de vernis (Mycoster).

Par voie générale, I'Itraconazole et la Terbinafine sont les plus prometteurs. Le
traitement per os peut durer 3 & 6 mois en cures courtes espacés de fenétres
thérapeutiques.

L’avulsion chirurgicale ou chimique de la partie infectée de ’ongle permet

d’améljorer les résultats et de réduire la durée du traitement.

* Teignes et favus : pour les teignes tondantes, on associe un traitement par
voie orale aux applications biquotidiennes de topiques locaux en créme, lait ou
lotion. Le traitement est suivi en moyenne 2 mois et n’est interrompu qu’apres
guérison clinique et mycologique. Les kérions peuvent bénéficier d’une

corticothérapie per os qui ne doit pas dépasser 2 semaines [16, 17, 18, 21].

a-4 la Cryptococcose: elle figure au deuxiéme rang des infections

opportunistes du systéme nerveux central observée au cours du SIDA. Le nom
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du parasite cst lc cryptococcoque. Son pronostic est grave par ce qu’elle est la

quatridme causc de décés au cours de la maladie [17].

b- Les Iésions virales [11]

La dégradation de I’immunité, entraine un développement croissant des

infections virales cutanées locales ou disséminées.

b. 1 - Pherpes simplex : c’est un signe d’immunodépression chronique et un
marqueur de la présence de I’infection VIH. Son aspect varie selon 1’dge de la
Iésion et sa localisation. Son évolution supérieure a4 trois mois atteste sa

chronicité et son caractére opportuniste.

Le spectre clinique :

a - La gingivo stomatite herpétique (type 1) :

o Affection plus fréquente chez ’enfant.

e associé une fiévre, des adénopathies sous maxillaires et des 1ésions buccales
aphtoides

e Guérison spontanée en 1 ou 2 semaines

» Diagnostic différentiel : herpangine, aphtes, hémopathies.
b) La vulvo-vaginite herpétique (type 2)

o Affection plus fréquente chez la femme jeune.
® Due a une contamination sexuelle.

e Associe une vulvo-vaginite trés douloureuse et fébrile avec des érosions
post vésiculeuses.

e Surinfection possibles.
¢) Primo-infection génitale masculine (type 2) :

- Aspect identique a celui des récurrences
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d) Primo infections graves :

e La kerato-conjonctivité ulcéreuse : contre indication absolue aux corticoides
e Les Primo-infections cutanées profuses :
Pustulose varioliforme de Kaposi-Juliusberg et herpes cutané généralisé.

| ¢ Herpes néo-natal.
3- Herpes récurrent :
a- Réactivation du virus au cours :

- d’une maladie infectieuse (« bouton de fiévre » labiaux)
- d’une exposition solaire

- des régles menstruelles

- d’un stress

- des rapports sexuels

b- Clinique : éruption erythemato-vésiculeuse en bouquet.
, Précédée d’une sensation de cuisson.

¢ — guérison spoutanée en une semaine.

d — les récidives sont imprévisibles.

Traitement :
Antiseptique externe sur les lésions (Hexamidine®)
Ibacitabine (efficacité non prouvée) |
Aciclovir : semble efficace dans I’herpes génital
Aciclovir : per os en cure courte (1cp / 10 kg pendant 5 j) ou en continu en cas

\ d’herpes récidivant
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Infections a virus Herpes simplex :

L’infection par le virus herpes simplex (HSV) chez les individus infectés par le
VIH s’associe a des 1ésions récurrentes oro-labiales, génitales et perianales. Au
fur et a mesure que I’infection @ VIH progresse et que le taux de lymphocytes
TCD4 diminue, ces infections deviennent de plus en plus fréquentes et sévéres.
Les lésions sont souvent trés rouges et extrémement douloureuses, et ont une
prédilection pour survenir dans la partie supérieure du sillon inter fessier . Le
HSV perirectal peut étre associé a une proctite et a des fissures anales. Le HSV
fait partie du diagnostic différentiel chez tout malade infecté par le VIH qui a
une lésion perirectale douloureuse et se cicatrisant mal. Comme dans le cas du
CMYV, le HSV peut étre responsable d’oesophagite. L’ oesophagite 3 HSV
survient souvent en méme temps que les lésions actives orolabiales. Mais,
contrairement au CMV ol ’oesophagite est généralement associée 4 un ulcére
unique et Jarge, I’oesophagite a HSV se traduit généralement par de nombreux
petits ulceres. L herpes récurrent est un autre probléme chez les patients infectés
par le VIH. Il peut se présenter sous I’aspect des vésicules douloureuses ou par
une érosion cutanée extensive, et représente une forme plus sévére que la forme
vue habituellement chez les individus immunocompétents. Les virus herpés
simplex et varicelle zona sont quelque fois responsables d’une rétinite étendue,
bilatérale et nécrosante que I’on appelle syndrome aigu de nécrose de la rétine.
Ce syndrome, contrairement a la rétinite 8 CMV, est associé 4 des douleurs, une
keératite et une iritis. Il est souvent associé a HSV orolabial ou 4 un zona du
trijumeau. I.’examen ophtalmologique révéle des 1ésions étendues périphériques
gris péle souvent compliquées d’un décollement de la rétine.

L’encéphalite herpétique est trés rare chez ce malade infecté par le VIH en dépit

de son association a d’autres formes d’immuno-suppression
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Traitement

Le traitement de I’infection sévére ou récurrente 8 HSV est I’aciclovir. Dans la
plupart des cas, on administre :

e [’aciclovir a la dose de 200 mg, 5 fois par jour par voie orale pendant 10 &
14 jours. Dans les cas plus graves, I’aciclovir est administré par voie
intraveineuse a des doses plus élevées,

¢ Le famciclovir, administré par voie orale a la dose de 500 mg toutes les 8
heures pendant 7 jours constitue un traitement de rechange pratique.

o Le valaciclovir est comercialisé dans [’indication de 1’herpes récurent
chez le sujet immunocompetent ; cependant, il a été impliqué dans la
survenue de cas mortels de purpura thrombotiqué thrombocytopenique et
doit donc étre évité chez des sujets immunodeprimés, en particulier les
sujets infectés par le VIH. Le développement de la résistance a ’aciclovir
doit étre envisagé chez les malades qui ont des 1ésions herpétiques

réfractaires a la thérapeutique par ’aciclovir

b.2 - Le zona : son apparition est un prodrome de I’immunodépression et atteste
de ’activation de P’infection.
Définition :
Affection due a la réactivation locale du virus de la varicelle, atteignant le plus
souvent I’adulte aprés I’4ge de 50 ans. |
Complication du Zona
s les algies post zostériennes (trés fréquentes)
e les surinfections et cicatrices dépigmentées
» la méningite lymphocytaire (y penser devant des céphalées)
e une polyradiculonévrite (trés rare)

e les récidives et les formes graves (chez les immunodéprimés)
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Traitement :
a - Zona
Les antiseptiques extemes
Les antalgiques
b. Zona chez I'immunodéprimé :
Les antiviraux (acyclovir a la dose de 10 mg / kg en IV toutes les 8 heures
pendant 7 & 10 jours Interféron ®, Yidarabine®)
Les immunoglobulines spécifiques
c. Algies post —zostériennes :
Les antalgiques usuels sont souvent insuffisants : Carbamazepine ;
Metamizole sodique.
Les antidépresseurs tricycliques (association Imipramine et

Levomepromazine en augmentant les doses

b. 3 - Les autres viroses sont : le Molluscum contagiosum de la face. Les
verrues et condylbmes dus a papilloma virus dans plus de 80% des cas de
SIDA

[11, 18].

0 Mollucum contagiosum [19]

Tumeur virale bénigne fréquente chez I’enfant, le molluscum contagiosum est du
a un gros virus du groupe des poxvirus dont deux souches (MCVI et II) sont
connues qui infectent les cellules épidermiques. Des papules perlées
hémisphériques de 1- 5 mm de diamétre parfois davantage, sont disposées en
semis, particuliérement au visage, aux régions axillaire et génitale. Leur
ombilication centrale qui, a la pression, laisse échapper une matiére blanchétre
correspondant aux cellules épidermiques altérées est trés caractéristique.

* Aspect clinique

Trés évocateur dans la plupart des cas permet d’identifier le molluscum

contagiosum. Ce n’est pas devant un élément solitaire, trés volumineux, non
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ombiliqué, remanié par lu surinfection et/ ou en localisation inhabituelle sur les
muqueusoes que I’on pout hdsiter. 1 histologice irés spéeilique permet alors
d*affirmer lo diagnostic. Dans I'épiderme acanthosique invaginé en lobulcs
piriformes, los collules infectées, disposéos comme les fruits dans une vasque,
contionnent un trés volumineux corps d’inclusion intracytoplasmique, hyalin,
éosinophile puis basophile, le corpuscule du molluscum contagiosium, résultant

de ’agrégation dcs particules virales [21].

* Traitement [19, 21]

Traitements locaux physigues

Tous ces traitements sont efficaces sur la lésion traitée avce plus ou moins

d’effet secondaire :
I’électrocoagulation nécessite une anesthésie locale et laisse une
cicatrice,

- la cryothérapie I’azote liquide ne nécessite habituellement pas
d’anesthésie bien que douloureuse (moins que pour une verrue, le temps
d’application étant plus court). C’est une méthode rapide, pratique mais
pas toujours efficace en une application,

~ le curetage constitue le traitement radical, efficace en une fois, peu
douloureux si les éléments sont jeunes et la curette bien tranchante. Elle
a pour mconvénient le saignement secondaire. Elle est a éviter si les
éléments sont anciens et gros. .

Compte tenu de I’évolution spontanément résolutive du molluscum

contagiosum, il est possible de ne pas traiter [21,22].

¢ -Les affections tumorales [11]

- Sarcome de Kaposi : il a ét¢ décrit pour la premiére fois par Moritz Kaposi.
C’est la tumeur opportuniste par excellence observée au cours du SIDA et fait
partie des critéres majeurs de diagnostic selon la classification CDC. L’agent

causal retrouvé dans 100% des cas est le HHVS. 1l si¢ge généralement au
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niveau de la peau, mais peut se retrouver a d’autres lieux (conjonctives,

bouche, organes génitaux, ganglions et tube digestif).
L.¢s signes cliniques du sarcome de Kaposi épidémique (SK- E) :
Le sarcome de Kaposi apparait sous ’aspect de macules ou maculo-papules
cutanées dont la couleur va du rose léger au violet sur peau claire et du brin au
noir sur pigmentée. Ces macules s’infiltrent et s’étendent progressivement pour
former des placards, apparaissent parfois des nodules ou méme de véritable
tumeur et réguliere au départ mais, qui peuvent s’éroder apres quelques mois
pour devenir irréguliére et végétante. Cette association de placard pigmentées au
nodule et tumeur apparaissent en dehors ou méme en absence de placard et le
diagnostic est plus délicat. Aux membres inférieurs les 1ésions peuvent devenir
keratosiques ou méme vérrugeux. Le siége des 1ésions est ubiquitaire et nombre
variable d’un sujet a 1’autre : 1ésions parfois uniques jusqu’au décés du patient
emporté par des infections opportunistes; plus souvent multiples avec
dissémination progressive ; des cedémes durs ne prenant pas de godet précéde,
accompagne ou succede au placard kaposien; il se voit plus souvent chez
Haijtien et africain que chez les américains et surviennent volontiers aux
membres inférieurs, aux régions génitales ou a la face ;
Les Iésions sont longtemps indolentes, mais quand elles sont nombreuses
peuvent s’accomnpagner d’edémes, les patients se plaignent de raideur et
douleur diffuses. En cas d’ulcérations et d’infections des tumem;s; des douleurs
importantes peuvent apparaitre ;
Les lésions muqueuses sont aisément observées une sur trois dans la bouche
particuliére sur la volte palatine , mais parfois aussi sur la langue ou sur les
gencives. Ces lésions buccales sont rarement isolées. La muqueuse
conjonctivale peut étre atteinte ou secondairement a partir d’un nodule de la
paupicre.
Sk-E se distinct des autres formes de SK par les localisations plus fréquentes a

la moitié¢ supérieure du corps par un nombre de lésions en moyenne plus élevée,
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par la forme volonlicrs ovalaire des placards, par I"atteinte fréquente du bout du

nez par une tendance 4 la dissémination aux muqucuses et aux viscéres

Los localisntions viscérules du 8K -E rcflétent bicn son caractére agressif. Des
polyadénopathios sont présentes dans 60% des cas et la prolifération
oesogastroduodénule est retrouvée en fibroscopie pour 56% tandis que le cliché
du thorax permet de suspecter une extension pulmonaire de 60% des cas. Nous
avons en eonfirmation de cette dissémination a [’autopsie de dix patients [29].
Pratiquement tous les viscéres peuvent étre atteintes : foie, poumon, pancreas,
surrénales, testicules, larynx, rate et dans 5 a 30% des cas de SK il n’y a pas de

1ésions cutanées. [30 ; 31].
Les formes évolutives :

Les patients avec SK- E se repartissent en deux groupes distincts selon I’état de
leur défense immunitaire, la présence d’infection opportunistes et de symptémes
systématiques et la durée de survie. Un premier groupe comprend des patients
qui ont peu ou pas de symptdmes associés a leur SK, pas d’infection
opportuniste associé, et un taux de lymphocytes T4 avec un rapport T4 /T8
normal sus normal. Le suivi de ses patients meilleurs et se sont eux qui
réagissent au mieux au traitement ; 60 & 65% des SK appartiennent a ce groupe

premier.

Un second groupe comprend des patients qui ont des symptoémes systémiques
(fievre, perte de poids, figvre nocturne) ; des infections opportunistes, un prurigo
(en zone tropical), des valeurs relativement basses pour le taux de lymphocytes
T4et le T4/T8. La survie de ses patients est nettement moins bonne et ils
réagissent moins au traitement. 35 & 40% des patients peuvent étre rangés dans

ce groupe I [29 5 30, 44 ; 33].
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- Le diagnostic de SK E : les examens histologiques confirment les impressions
cn montrant la double prolifération des cellules fusiformes et des vaisseaux
sanguins ; la confirmation de 'infection & VIH reposc sur les tests sérologiques

et de différenciations du SK-E d’avee des formes agressives du SK-E.

Le test Elisa s’est avéré positif chez 75% des patients américains, le western blot
est positif dans 71% des cas ; la sérologie est positive également en Afrique chez
les patients avec SK-E alors qu’elle est négative chez les sujet avec un SK
classique [32 ;34]

- Traitement : ]e traitement est d’autant plus difficile qu’il risque d’aggraver la
dépression immunitaire de ces patients. L’intérét de la radiothérapie est limité
dans cette affection a évolution le plus souvent multicentrique. On fait appelle
soit a la chimiothérapie cytotoxique soit au immunomodulateur. Une
polychimiothérapie associant deux (Vinblastine et Vincristine) ou trois
(Adriamycine, bléomycine, vinblastine) drogues s’est avérée parfois
efficace,[38] mais une monothérapie par la vincristine ou vinblastine a faible
dose est révélée d’efficacité satisfaisante pour une moindre toxicité [39 ;40]et
c’est celle que nous utilisons pour nos patients. Parmi les immunomodulateurs
Pinterféron gamma s’est montré inefficace a faible dose alors [41] que
'interféron alpha 2 a pu apporter jusqu’a 35% de rémission partielle ou
compléte [42 ;43]

- lymphomes : on distingue essentiellement les hodgkiniens peu fréquents et les

non hodgkiniens plus fréquents.

- Carcinome : essentiellement épidermoide
d -les dermatoses diverses [11,18]:

- la dermite séborrhéique : c’est une affection banale dans la population

générale, mais la prévalence est multipliée par dix chez les séropositifs
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symptomatiques au cours de la maladie. Elle présente un caractére
inflammatoire et diffus au cuir chevelu d’o elle est trés alopécique.

= le prurigo : sidge au niveau des membres. Il cst tellement fréquent en Afrique
qu’il oriente vers le diagnostic de SIDA.

Nom générique donné a certaines affections de la peau, caractérisées par

I’existence de papules assez volumineuses recouvertes le plus souvent d’une

croiitelle noirdtre due aux excoriations produites par le grattage.

Exemple : Prurigo strophulus

Le prurigo strophulus est une affection extrémement banale de 1- 7 ans. C’est
une réaction particuliére de la peau hyperergie transitoire & des piqfires
d’arthropodes : parasite banal (moustiques, simulies, puces), acarien
microscopique (Dermanyssus), parasite de plumage des oiseaux, sarcoptes des
oiseaux, sarcoptes de la gale du chien, thrombicula (rougets ou vendangeons).

* Diagnostic positif

Le prurigo strophulus est fait d’une éruption essentiellement disséminée et
parfois profuse, de papules ortiées trés prurigineuses, entourées d’un halo rouge
et & base inflammatoire parfois trés oedémateuse. Cette zone périphérique
s’estompe, aprés quelques heures et ne laisse persister qu'une papule fermée,
surmontée d’une minuscule vésicule acuminée, qui se desséche en 5- 8 jours,
laissant une tache brune ne s’effagant qu’a Ia longue. Dans certains cas la Iésion
est tellement inflammatoire qu’elle est vésiculeuse ou méme bulleuse, aboutit 2
des crofites hémorragiques et & une impétiginisation qui pérennise I’affection.
De nouvelles poussées surviennent, souvent rythmées par des séjours 2 la
campagne.

* Diagnostic différentiel.

- Ijrticaire

- Varicelle

- Dermatite herpétiforme
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* Traitement

Lo traitement consiste tout a une désinfection des lésions pour éviter
I'impétiginisation quasi obligatoire chez les enfants.

- Une créme cortcoide peut diminuer la démangeaison.

- Les antihistaminiques per os, sont souvent indispensables.

Le traitement essentiel consiste a éviter au maximum le contact de I’enfant avec

les parasites (moustiquaire) [5, 22,23].

- les autres : sont le prurit, la dermatite atopique, la xerose !’ichtyose, le

psoriasis, I’eczéma et les maladies bulleuses auto immunes.

Eczéma (eczéma de contact et dermatite atopique)

A —Diagnostic clinique :

1 — évolution classique en 4 stades

a — phase érythémateuse, prurit initial, suivi d’un érythéme émietté et d’un
edéme

b — phase vésiculaire

¢ — phase de suintement dont la surinfection donne I’eczéma impetiginisé.
d — phase de desquamation (a ce stade la pérennisation du processus entraine

une lichénification).

B — Eczéma de contact

1 — dermatose artificielle provoquée par un agent externe.

2 — diagnostic sur 4 éléments

a — la topographie initiale des lésions : dessinant I’empreinte du contact,
b —la chronologie des récidives

¢ — la notion d’une profession exposée ou de la manipulation de certains

produits
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d — I’enquéte allergologique : réalisée au moyen de tests epicutanés, elle est
fondamentale.

Traitement :

a — antisepsie locale indispensable : Gilbert 4 0,05 ou Gilbert 0,5, colorants,
nitrate d’argent a 1% en cas de lésions trés suivante.

b — corticothérapie locale (sauf sur les lésions infectées et trés suintantes et au
niveau du visage), sous forme de créme, pommade (lésions hyperkeratosiques)
ou de préparation (Ex : Diflucortolone en créme, pommade, en diluée en
préparation :

Diflucortolone + Neribase®, 2 applications par jour a diminuer
progressivement.

¢ — suppression de I’allergéne (allant du port de gants en caoutchouc doublés de

coton au reclassement professionnel)

e -Les lésions des muqueuses:

L’examen minicieux des surfaces muqueuses est important pour la prise en
charge dermatologique d’un patient infecté par le VIH car il permet de :
- détecter des signes précoces de détérioration de I’immunité du patient

Exemple : la candidose buccale ;
Les Candidoses buccales':

1 - Candidoses superficielles

Les candidoses sont des mycoses cosmopolites sur les trés nombreuses espéces
du genre candida (environ 150), une dizaine peut se développer a 37 °C et
devenir pathogéne pour I’homme. Des circonstances particuliéres sont
nécessaires pour que les candidas deviennent pathogénes pour I’homme.
diminutions des défenses immunitaires

- modifications hormonales spontanées ou iatrogénes,
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- altérations préalables (chaleur, macération)
- maladics du systéme (diabéte, obésité, hémopathies malignes, grossesse,
infcctions a VIH)
Les infcctions 4 levures peuvent étre liées a la pullulation d’un endosaprophyte
(C albican) ou a une contamination exogéne directe ou individuelle pour toutes
les autres especes pathogénes.
a)Aspects cliniques :
. Perléche
La perléche est une inflammation aigue ou chronique des commissures labiales,
et le principal agent pathogene est candida albican.
La perléche candidosique doit étre différenciée de la perléche streptococcique,
de ’herpes labial, de la syphilis secondaire et des dermites de contact
(dentifrice, rouge a lévres....)

L’¢évaluation est chronique en absence de traitement adapté.

. La cheilite candidosique
Est un état inflammatoire chronique ou sﬁbaiéﬁe du vermillon des lévres et
candida albican est plus souvent indiqué. Elle accompagne volontiers une
perléche et / ou une stomatite candidosique. Elle se traduit par une desquamation
des lévres qui peuvent se fissurer. Certaines lésions évolutives peuvent évoquer
un état pseudo-épithéliomateux.
b)Diagnostic
Repose sur la mise en évidence des levures 3 ’examen direct et ’identification
de ’espéce par la culture,
c)Traitement
- les thérapeutiques anti-fongiques couramment utilisées sont :
¥ les antifongiques locaux : Nystatine, Amphotéricine B en suspension,

Miconazole en gel buccal ;
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* les antifongiques par voie générale (Kétoconazole, Fluconazole et

Itraconazolc) sont utilisés devant les formes chroniques et sévéres.

2 - Candidoses profondes

Elles sont dues 4 la propagation d’une candidose de la peau ou des muqueuses
qui essaiment par voie sanguine ou a partir d’une perfusion et se manifestent
chez les sujets immunodéprimés, les patients munis de corps étrangers a
demeure et les heroinomanes. Elles peuvent toucher le cerveau, I’ceil, le ceeur,

les poumons, le foie, la rate, les reins et les voies urinaires hautes.

- selon la fréquence : concernant les affections cutanées on observe une
prédominance du prurigo 35,7%, prurit 21,4%, et les affections muqueuses :
on a les condidoses buccales.

- selon la signification et complication on constate une prédominance des
lésions cutanées 70 % par rapport aux affections muqueuses 30%. Mais le
caractere récidivant des lésions mycosiques malgré un traitement bien
conduit est particuliérement évocateur et peut &tre un signe de mauvais

pronostic [12]

- détecter des signes pouvant évoquer des MST telles que la syphilis ou le
chancre mou.
Les autres atteintes qu’on peut retrouver sont : I’hyperpigmentation unguéale
ou diffuse secondaire a une insuffisance surrénalienne, la leucoplasie chevelue,

I’aphtose et 1’alopécie [13]
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METHODOLOGIE

C’ost une dtude transversale descriptive et prospective. Elle s’étend sur une

période do 24 mois du 1 janvier 2005 au 31 décembre 2006 dans le service de
Rhumatologic au CHU du Point G.

A — Paticnts :
# Critéres d’Inclusion :
mTout malade séropositif confirmé hospitalisé ou suivi dans le service de

rhumatologie, présentant au moins une 1ésion dermatologique et/on muqueuse.

# Critéres de non inclusion :
-Un malade séropositif au VIH/SIDA non confirmé qui presente des lésions

dermatologiques et / ou muqueuses.

- Un patient séronégatif qui presente des lésions dermatologiques fréquentes

au cours du VIH.

- Patient séropositif au VIH/SIDA qui a été confirmé avec un bilan

incomplet

B — Méthode de recueil des données

Elle était basée sur :
1 — Pinterrogatoire :
® les parametres socio — démographiques : 4ge, sexe, profession, domicile :
¢ les motifs d’hospitalisation
o [’histoire de la maladie et la chronologie d’apparition des différents
symptomes ;
» les antécédents personnels médico-chirurgicaux et familiaux du patient
2 —Pexamen physique : [l est détaillé et intéresse la peau, les muqueuses et les
phanéres afin de préciser les différents types de Iésions, leur topographie. Cet

examen dermatologique est complété par un examen général :
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3 — les examens paracliniques :
Compotait :

o unc sérologie de confirmation de I’immuno-déficience,

* un bilan a la recherche d’affections opportunistes pouvant préciser le
stade clinique de la maladie : NFS, VS, CD4

¢ une biopsie cutanée au besoin pour un examen anatomo-pathologique des
Iésions

e une intradermo-réaction 2 la tuberculine et / ou la recherche de BAAR
dans les crachats lorsqu’une tuberculose cutanée est suspectée;

¢ des hemocultures sont effectuées a la recherche d’une bactériemie. Les
sérologies : syphilitique, toxoplasmique, widal, C.M.V selon Ie contexte
clinique sont faites.

e selon la suspicion diagnostique des examens tels que (1’échographie
abdomino- pelvienne, une radiographie pulmonaire, une fibroscopie
oeso-gastro-duodénale, la ponction a aiguille fine d’organe, la
laparoscopie). Toutes les informations concernant le patient ont été

consignées sur une fiche d’enquéte ayant servi aussi de dossier médical.

C - Analyse des données :

Toutes les données recueillies ont été analysées sur logiciel Epi Info. Nous
avons procéde a une comparaison des proportions en utilisant le test statistique
de Khi 2 significatif.

Pour une probabilité inférieure a 0,05, nous avons procédé 4 un calcul des

valeurs prédictives positives, négatives des signes les plus fréquents

(VPP= VP ; VPN= _WN )
VP +FP FN + VN

D - Ethique :

Confidentialité est assurée
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RESULTATS

L’étude a duré 48 mois, nous avons retenu 14 patients

A - CARACTERISTIQUE DE LA POPULATION D’ETUDE

Tableau V : Répartition de la population étudiée par tranche d’4ge

35 ans g L 57.1%
36-49 ans .3 21.4%
250 ans 3 21.4%
Total 14 100%

Student « t» :13,195ddl : 13 p : 0,0000

La moyenne d’dge était de 38.5 ans et I’Age médian 35 ans
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Tableau VI : Répartition des sujets selon le sexe

PRMETRNET. IS G tehce

B Mascum 9 643%
Féminin 5 35.7%
Total __ 14 100%

Le sexe ratio était de 1,8 en faveur des hommes
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Tableau VII : Répartition des sujets selon la profession

FProfesSIoN st e

Commergant |

Cadre

Ouvrier

M¢énageére

Chauffeur/coxeur

Autres

Les cadres et les commergants avaient prédominé 4 cas chacun
Cadres : niveau d’etudes supericures
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Tableau VIII : Répartition des sujets selon la résidence

Résidétee’:
Bamako
autres
Ségou
Total

«t»:4,372 ddl:13 p:0,00076
Bamako était Ia principale résidence des patients 8 cas.

Autre : Tombouctou , N’ Gomi, Konakry
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B- CARACTERISATION DU SPECTRE CLINIQUE DE LA MALADIE

Tableau IX : La Répartition selon le motif d’hospitalisation

Toux chronique 3 21,43
Amaigrissement+diarrhée 1 7,14
chronique

Amaigrissement+toux chronique 1 , 7,14
Amaigrissement-+fiévre au long 1 7,14
cours |

Toux chronique+ fiévre au long 1 7,14
cours

Autres 1 7,14
Total “ 14 100

«t»:9,158 ddl:13 p:0,000

Les lésions cutanéo- muqueuses étaient le principal motif de consultation
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Tublenu X : La Répartition selon les lésions cutanées constatées

P ’Fﬁ

i[Zéalonsic

tanées LY

e

Prungo

Prurit

Aucune

Au moins deux lésions
associées

Eczéma

Total

100

«t»:4,733 ddl: 13 p:0,00039

Le prurigo était la plus fréquente lésion cutanée 35,7 %




Tableau XI : La Répartition des 1ésions des muqueuses

PIésionsimudiiengesiing!

~Poiircentag

Aucune 78,6
Candidose buccale 2 14,3
Aphtes buccaux 1 7,1

Total 14 100

«t»:9,354 ddl:13 p:0,0000

Les lésions muqueuses n’étaient pas fréquentes (2 cas de candidose buccale)
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Tablenu XII : Répartition selon la sérologie VIH

VIHI
VIH2
VIHI+VIH2
Total
«t»:7,301 ddl 13 p:0,00001

Le VIH 1 avait prédominé avec 8 cas soit 57,14 %
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Tableau XIII : Répartition selon les principales affections associées

Pneumopathie 4 28,6
bactérienne

Tuberculose 2 14,3
Septicémie 1 7,1

Lymphome 1 7,1

Total 14 100

«t»:4,940 ddl 13 p:0,00027

La pneumopathie était la principale affection associée aux Iésions cutanéo-

mugqueuses
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‘Tableau XIV : La Répartition selon le taux de lymphocytes/mm3

7
1000-2000 6
Sup. 2000 1
Total 1

«t»:9,099 ddl: 13 p 0,000

La lymphopénie était présente dans 7 cas.
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Tablcau XV : La Répartition selon le taux de CD4

lalix’de €p4 ‘ en !
50 -200 9 64,3
Inférieur a 50/mm3 5 35,7
Total 14 100

«t»:12,362ddl: 13 p :0,000

Tous les patients avaient un taux de CD4 inférieur a 200 celluies.
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Tableau XVI : La fréquence selon les critéres cliniques de Bangui

13

29

Signes majeurs
Signes mineurs 1 7,1
Total 14 100

Seul un patient n’avait pas les critéres majeurs pour adulte de Bangui.
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Tableau XVII : la sérologie selon le sexe

i Féminin 3 2 0 5
Total 8 3 3 14

Khi2 :2 ,93 ddl:2 p:0,231

La coinfection VIH 1 et VIH 2 etait retrouvée exclusivement chez Phomme
3 cas.
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Tableau XVIH: La Répartition des lésion cutanéo- muqueuses selon la
sérologie

4 1 0 5
0 2 1 3
2 0 1 3
Au moins 2 0 0 2
deux lésions
cutanées
Eczéma 0 0 1 1
Total 8 3 3 14

Khi2 :12,37 ddi:8 p:0,135

Les lésions dermatologiques étaient plus fréquentes au cours du VIH 1.

55




Tableau XIX : Répartition selon les lésions cutanéo- muqueuses selon le taux

des lymphocytes

3 2 0 5
2 1 0 3
Aucune 2 1 0 3
Au moins deux lésions |0 2 0 2
cutanées
Eczéma 0 0 1 1
Total 7 6 1 14

Khi2 :17,02 ddl:8 p:0,029

Les lésions existaient en dessous de 1000 lymphocytes aussi bien au-dela.
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Tableau XX : les Iésions cutanées selon le taux de CD4

ILésions cutanées {Infa 50 1150 3 200 lTotal
Prurigo 1 4 5
Prurit 2 1 3
aucune 2 1 3
Au moins deux 0 2 2
lésions cutanées
Eczéma 0 1 1
Total 5 9 14

Khi2:4,71 ddl: 4 p:

0,318

Le prurit ct le prurigo prédominaient avec un taux de CD 4 inférieur a 200,

- 57




Tableau XXI : Répartition selon les affections associées et le type de virus

1 0 0 1 6 8
VIH2 0 3 0 0 0 3
VIHI+VIH2 [ | 1 1 0 0 3
Total 2 4 1 1 6 14

Khi2 : 17,79 ddl: 10 p: 0,058

La pneumopathie était plus fréquente au cours du VIH 2.
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C - PRONOSTIC DES LESIONS CUTANEO-MUQUEUSES

1 — Lésions cutanées

Tableau XXII : valeur prédictive du zona

VIH + VIH -
Zona + 2 5
Zona - 28 22
X2=0,92
VPP= _a  x 100 = VP x 100 =_2 x 100 = 28,57%
a+b VP +FP 2+5
VPN=_d  x100 = _VN x100=_2 x 100 = 44%
d+a FN+ VN 2 8+22
Sensibilité = 6,66 %
Spécificité = 18,51% P=0,238

Nous n’avons pas trouvé de lien statistique entre 1"apparition du zona et le VIH
Tableau XXIII : valeur prédictive de I’eczéma.

VIH + VIH -
Eczéma + | 38
Eczéma - 29 22
X2=126,93
VPP= __ 1 _ x 100=2,56%

38+ 1

VPN = 22 _ x 100=37,28%
29+ 22

Sensibilité = 3,33%

Spécificité = 36,66%
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P = (,0000002 qui ost inféricur 4 0,05

- 'f""lv"a..-fS_'!IIt_lﬂth_qonwnt Il y a un lion entre ’apparition de I’eczéma et le VIH

1, N
o

VIH + VIH -
Prurigo + 5 41
Prurigo - 25 22

VPP = 5_ x 100= 10,86%

5+41
VPN = 22 x 100 = 46,80%
22+ 25
Sensibilité = 1 x 100=16,66%

38+1

Spécificité = __ 41 x 100=65,05%
41+22

P =0,0000342 statistiquement il y a un lien entre 1'apparition du Prurigo et le
VIH.







COMMENTAIRES ET DISCUSSION

1 — Données Socio-démographiques @

I.1 —Sexe:

Les hommes ont prédominé 64,3 % des patients. Selon ONU SIDA les femmes
représenteﬁt 50% de toutes les personnes vivant avec le VIH dans le monde et
57 % en Afrique subsaharienne [S]. Cette prédominance masculine doit étre
considérée avec prudence compte tenu de la taille réduite de notre échantillon.

Au Mali la fréquence est de 1,3% avec une prédominance féminine.

1.2-Ape:
Les extrémes d’dge sont 24 et 58 ans. La classe modale“est 35 ans avec
57,14%. Selon I’étude de TRAORE [ 4] , les extrémes d’4ges sont de 24 et 56
ans, la classe modale [ 30 — 39 ans]. Le sexe ratio est de 1,8 en faveur des
hommes et confirme les études de TRAORE [ 4] avec un sexe ratio 4 1,38 en
faveur des hommes, de KEITA [35] et TAGNE ([36] contrairement a la tendance
générale de I’infection VIH qui touche majoritairement les femmes [37]. Deux
raisons pouvaient expliquer ce fait :

- le taux élevé des hommes en consultation médicale du fait de leur autonomie
économique plus grande;

- les femnes restent longtemps silencieuses 4 leurs maux en raison des facteurs ‘

socio — culturels.

1.3 — Ethnie :
Les Bambaras (33,33%), les Sarakolés (26,66%) et les Peulhs (20%).
Ceux —ci s’expliquent par le fait que les Bambaras constituent I’ethnie

majoritaire 8 Bamako.
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1.4 — Licu de résidence :
La majorit¢ de nos patients réside a Bamako, (57 %) selon ’étude de TRAORE

[ 4] Bamako, Sikasso et Koulikoro sont les zones les plus touchées

1.5 - Profession :

Les cadres et les commergants ont dominé contrairement 4 1’étude de TRAORE
( 4] ol les ménagéres ’ont été.

2 — données cliniques

2.1 — Motif de consultation et ou d’hospitalisation

Les dermatoses constituent le motif fréquent de consultations avec 42,86%. Les
manifestations cutanées représentent 78,6% et les manifestations muqueuses
21,4%. |

CAUMES estimait & 80 % la prévalence des manifestations cutanées au cours du
VIH/ SIDA [3]

Traoré a estimé€ 4 74 % les manifestations cutanées [ 4] ;YEDMON a 53 % [5] et
ALESI 60 % [6]

3 — Taux de CD4 et type de VIH

3.1 - Taux de lymphocyte CD4

Le dosage des lymphocytes TCD4+ a été effectué chez 'les 14 patients. Ces 14

patients ont un taux de CD4 inférieur 4 200 pour les extrémes de 1 et 179 / mm>
Atwardhan en Inde rapporte que 50 % de ces patient ont un taux de

CD4 <200/ mm’ et note une moyenne de 92 / mm’

3-2 —typede VIH :

57,14 % des patients étaient du type 1

21,43 % des patients €taient du type 2

21,43 % des patients étaient du type 1 + type 2
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Lo VIH type I est le plus répandu dans le monde, c’est également (e type le
plus {réquemment renconteé au Mali,

Diallo [{0] dans sa séric a rapporté une prévalence de 90,97% du type I et le
type I 5,3%

4 — Dermatoses associées :
Les principales ont été :
- Le prurigo avec 5 cas soit (35,7%)
- Le prurit 3 cas soit (21,4%)
Le prurigo est plus fréquent dans notre série avec le VIH type I avec 4 cas que
le VIH type 2, 1 seul .cas avec P=0,238.
Le VIH 2 prédomine chez les patients souffrant de prﬁrit
Les affections des muqueuses 21,4% étaient la candidose buccale 2 cas et les
aphtes buccaux. 1 cas.
Selon TRAORE [ 4], les lésions muqueuses avec 84% ont été plus fréquentes
que les lésions cutanées et cela en raisons de la proportion élevée de la mycose
buccale au cours de la maladie.

Selon DIAGNE [20] le prurigo a ét€ le plus rependu 25,1 %
5 — Valcurs prédictives de ces affections

Nos résultats ont établi statistiquement un lien entre les signes cutanéo-muqueux

et I'infection par le VIH dans la majorité des cas

- valeur prédictive positive du zona : 28,57% p=0,238
- valeur prédictive positive du prurigo : 10,86% p=0,0000342
- valeur prédictive positive de ’eczéma : 2,56% p=0,0000002

KONE M [19] et COULIBALY [35] avaient rapporté concernant la
séropositivité des valeurs prédictives spécifiques de [a dermite séborrhéique 4
48%, prurigo non atopique a 46% ou le zona a 79% chez I’adulte jeune.,

Un lien statistique significatif a été constaté avec le prurigo et I’eczéma

respectivement p= 0,0000342 et p= 0,0000002 qui est inférieur 3 0,05 ;
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paradoxalement au zona (p= 0,238) supérieur 4 un P inférieur & 0,05 bien que
fréquent et révélateur trés souvent de I’infection a VIH.

Sclon I’étude de TRAORE [4], la valeur prédictive des lésions cutanées en
fonction du type du virus, est 91,7% (les 1ésions cutanées se rencontrent
esscntiellement avec type 1), et la valeur prédictive positive des Iésions
muqueuses en fonction du type de virus est 87,8% (il y a peu de 1ésions
mugqueuses au cours du sida d au VIH type 2), qui confirme nos résultats ( les
lésions dermatologiques sont plus fréquentes au cours du VIH 1 avec 57,14%

dont 8 cas sur 14-patients).
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CONCLUSION

11.8'aglt d'une étude transvorsulo exhaustive do 48 mois, portant sur 14 patients

: VIH positifh hospltalisds ou en traitement ambulatoire.

Au torme de notre travail nous rotenons que :

La moyonno d'dge était de 38,5 ans I'ge médian est 35 ans. Le sexe ratio est 1,8
on faveur des hommes.

Les professions dominantes ont ét€ les commergants et les cadres.

Les dermatoses les plus fréquentes furent le prurigo 35,7% et le prurit 21,4%

Le zona avait la plus forte valeur prédictive 28,57%.
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RECOMMANDATIONS

s Au personnol soignant

- un examen dermatologiquoe systématique et détaillé des patients

infectds par loe VIH

s A ladircction :

- initier une stratégie de dépistage et de prise en charge des malades ayant des
manifestations cutanéo—muqueuses dans les différents services
d’hospitalisation

- équiper le laboratoire du CHU d’un compteur de CD4 permanemment
fonctionnel.

e aux autorités

- renforcer les campagnes de prévention contre le VIH / SIDA

- subventionner les frais d’hospitalisation des patients démunis infectés par le
VIH/ SIDA.
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Fiche Signalétique

Nom : DIALLO

Prémom ¢ KADIATOU

Titre de In thése : Les Allections Dermatologigues au cours du VIH el leurs
valeurs prédictives dans le Service de Rhumatologic au CHU du Point G.
Annde de sontenanee : 2008

Pays d’origine : REpublique du MALI

Licu de dépot : Bibliothéyue de ta Focultd-de Médecine de Pharmacie et
d’Odontostomatologic (IF'MPOS)

Secteur d’intérét : Dermatologie, Infecliologic ¢t VHI /SIDA

RESUME :

Les objectifs de notre étude étaient de décrire systématiﬁuement toutes les
lésions cutanéo-muqueuses chez les malades séropositifs dans le Service de

Rhumatologie au CHU du Point G, et de préciser les valeurs prédictives

positives et négatives de ces affections.

Il s’agissait d’une étude transversale. Elle a duré de janvier 2005 a décembre

2006.
L’age moyen de nos malades était de 38,5 ans, I’4ge médian est de 35 ans.
Le sexe ratio est de 1,8 en faveur des hommes.

Les professions dominantes ont été les commergants et les cadres.
Le motif d’hospitalisation principal était: I’étendue des 1€sions cutanéo
muqueusés. ‘
Les principales affections dermatologiques ont été: le prurigo : 35,7%, et le
prurit 21,4%.
Le zona avait la plus forte des valeurs prédictives 28,5% avec p=0,238.

Mots clés : Dermatoses — VIH/SIDA - Rhumatologie - Bamako
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Fiche de Recucil des Données

QI : numéro de Ia fiche d’enquéte
Nom ¢t Prénom :
Q2 : Age
Q3 : Sexe
I: Masculin
2: féminin
Q4 : Ethnie
1: Bambara
2:Sarakolé
3 : peulh
4: Autres
QS5 : Profession
1: chauffeur/coxeur
2: commerg¢ant
3 : ouvricr
4: cadre
5: ménagere
6 : autres
Q7 Motifs de Consultation ou d’hospitalisation
1: amaigrissement
2 : diarrhée chronique
3: toux chronique
4: fiévre au long cours
5: lésions cutanéo-muqueuses
6: Autres
7:1+2
8:1+3
9:1+4
10 :2+4
11:3+4
Q8 Lésions au niveau de la peau
: prurigo
: dermite séborrhéique
:zona
: prurit.
: Eezéma
: hyperpigmentation
: acné
: autres
: au moins deux Iésions

O 00 =1 O h W=

#i

#Ht

#H

75




QY Lésions au niveau des muqueuses
l:candidose buccale

2: aphtes buccaux

3: herpés

4:ulcérations

5 @ autres

6: au moins deux Iésions

Q10 neuropathies
1: centrales
2 : périphériques
Q11 Sérologie
1: VIH1
2 :VIH2
3 :VIHI+VIH2
Q12 Affection
1: tuberculose
2: infection urinaire
3: pneumopathie bactérienne
4: Mycose digestive
5: lymphome
6 : Kaposi digestive
7: insuffisance surrénalienne
8: au moins deux pathologies
Examens Para cliniques
Q13 Hémoculture positive
1: Out
2 :Non
Q14 Sérologie Toxoplasmose Positive
1: OUI
2:Non .
Q15 Sérologie BW positive
1; oui
2: non
Q16 Coproculture positive
1 oui
2 non
Q17 anémie
1: oui
2: non
Q18 VS
l:normale
2: élevée

##

##
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Q19 lymphocytes totaux/mm3
I sup. 2000
2 :1000-2000
3 :infa 1000
Q20 Taux de CD4/mm3
1: Inf 50
2 :50-200
3:200-500
4: sup. 500
Q21 taux de CD8/mm3
I: inf 2000
2 : sup. 2000
Q22: Criteres cliniques de Diagnostie (Bangui 1986)
1 : signes majeurs
2 :signes minecurs
3:1+2
4: autres
Classification selon les critéres de CDC d’ATLANTA (1993)
Q23 :clinique
1: stade A
2: stade B
3 :stade C
Q24 selon le taux de CD4
- 1:stade A
2 :stade B
3: stade C
Q25 : Evolution
1 : favorable
2 : décés
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SERMENT D'HVPOCRATE:

I!‘" v -o [ LY ] e ] [FaTLY N ¥ LY Y M 3

in présence des Maitres de cette faculté de mes chers condisciples, devant

+ Yy IR e ] N . . r . -
I"efligic fI Hippocrate, je promets clje jure, au nom de I'litre supréme, d’ére

n \ . H » 1 » Iy L] i H 1 H
lidéle aux lois de I'honneur et de la probilé dans I’exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits & I’indigent et n’exigerait jammais un salaire au

dessus de mon travail, je ne parliciperai 4 aucun partage clandestin d’honoraires.
Admis a 'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taire les secrets qui se sont confiés ct mon état ne servira pas 4 corrompre

les meeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de

parti, ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrat pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de I’humanite.

Respectueuse et reconnaissante envers mes maitres, je rendrai a leurs enfants

I’instruction que j’aie regue de leurs péres
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confréres si j’y manque.

JE LE JURE !
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