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INTRODUCTION :

Les premieres descriptions des affections dermatologiques remontent aux
papyrus egyptiens [1].

Leur prise en charge est effectuée au sein d'une vaste discipline médicale : la
dermato-venéreologie. La richesse de la dermatologie sous les tropiques tient
non seulement a la fréequence éleveée des dermatoses cosmopolites, mais aussi
a l'existence d'affections cutanées originales. Les maladies cutanées constituent
un probleme majeur de santé publique dans les pays tropicaux ou elles
représentent 30 % des consultations en milieu rural [2].

Les dermatoses tropicales sont des affections cutanées dues a des facteurs
climatiques, écologiques, humains et sociaux et de ce fait plus répandues dans
les régions tropicales que dans les régions tempérées. Le mot « tropical » ne
doit pas étre pris dans un sens geéographique strict : toutes les maladies
existant sous les tropiques ne sont pas des maladies tropicales ; de méme, les
maladies spécifiques des regions tropicales peuvent se rencontrer ailleurs. Dans
ces pays, la dermatologie comporte toutes les affections rencontrées dans les
climats tempeéreés, plus certaines maladies graves (lépre, onchocercose,
leishmaniose) lices a I'environnement et a la précarité des conditions socio-
economiques [2,3]. Pourtant la moiti€ de ces pays n‘ont pas de dermatologistes
en nombre suffisant ; ce qui occasionne une faible couverture en soins de la
peau de la population surtout chez les enfants qui ont toujours des
particularités dans toutes les spécialites medicales [2, 3, 4].

Au Mali, on effectue au CNAM seul service de référence dermatologique plus
de 10 850 consultations par an [5]. Elles sont dominées par les infections
bactériennes et parasitaires ; suivent le prurigo, I'eczéma, I'acné, les maladies
systéemiques et les conséquences de la dermocosmetologie cortisonique. Cet
essor des affections dermatologiques veritable probléme de santé publique a
eteé renforce par la pandémie du SIDA [6].

La littérature meédicale africaine n'est pas riche en dermatologie et reste

muette a notre connaissance sur I'aspect global de la dermatologie.



L'ampleur du probleme a pu étre documentee par plusieurs types d'études :
enquéte en milieu dermatologique spécialisé, enquéte de prévalence menée
dans la population générale, enquétes menées au sein des centres de santé
non specialises.

Les données a ce sujet sont partielles au Mali, Il N’y a jamais eut détudes
concernant la dermatologie tropicale de facon globale et n’intéressant qu'un
service hospitalier non spécialise.

Nombreuses sont les affections dont le diagnostic et la prise en charge sont
assures par les Internistes et les Dermatologistes en étroite collaboration (Lupus
erythémateux aigu dissemine, Polyarthrite rhumatoide, sclérodermie,
Dermatomyosite)

Nous initiames ce travail pour cataloguer les dermatoses tropicales en milieu
hospitalier non spécialiseé ; dont le but essentiel est de déterminer la place des
consultations dermatologiques au sein des activités d'un service de Médecine

interne au Mali qui est un pays tropical.
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. GENERALITES :

A - ASPECTS DE LA DERMATOLOGIE SUR PEAU NOIRE [7]

1 - LA PEAU NOIRE NORMALE :

La pigmentation cutanée protege des rayons ultraviolets. C'est I'abondance et
le mode de répartition du pigment meélanique qui détermine la pigmentation
raciale physiologique. Elle met a I'abri des photodermatoses, des érythémes
solaires et la plupart des cancers cutanés qui ont une preédilection pour les
zones peu pigmenteées (meélanome de la plante des pieds) .Cette pigmentation
est inhomogene. Certaines zones sont hypopigmentées . plante des pieds,
paume des mains. Dautres sont hyperpigmentées . face postérieure des
coudes, face antérieure des genoux, dos des articulations des doigts. Parfois, il
existe une délimitation nette entre zones hypopigmentées et peau noire
normale (« saut de pigmentation»), au niveau des bras (ligne de Voigt) ou de la
face antérieure du thorax (hypopigmentation linéaire mediothoracique).

2 - LES LESIONS ELEMENTAIRES :

La démarche diagnostique passe par la reconnaissance de la Iésion
elémentaire. La configuration des lésions eélémentaires est particuliere par la
répartition folliculaire, 'agencement annulaire et le caractere exubérant des
Iésions. Si les lésions papuleuses, veésiculeuses, bulleuses, squameuses,
kératosiques sont reconnues sans difficultés il n‘'en est pas de méme pour les
macules érythémateuses purpuriques masquéees par la pigmentation de la
peau. On peut s‘aider de linterrogatoire (les patients ayant une grande
habitude de l'affection de la peau) et de la vitropression. Surtout, un bon
eclairage a la lumiére du jour est indispensable pour révéler I'aspect congestif
de la peau, la couleur grise de I'érythéme ou violette d'une Iésion purpurique.
Sinon, l'apparition secondaire d'une desquamation permettra le diagnostic
retrospectif d'un erythéme (rougeole, toxidermie). Cette desquamation est plus
visible sur peau noire ou I'aspect blanchatre des squames contraste nettement.
3 - MODALITES EVOLUTIVES PARTICULIERES A LA PEAU NOIRE :

Les lichenifications, frequentes, sont la conséquence de la tendance a

I'hyperkératose des peaux brunes. Il s'agit d'un épaississement de la peau



apparaissant secondairement a un grattage reépété (toute dermatose
prurigineuse) ou a une autre variété de traumatisme chronique (nodule du
prieur, cals hyperkératosiques de primo-infection, dermite des chaufferettes).
Les cheloides sont aussi fréquentes. Elles reéalisent des tumeéfactions parfois
monstrueuses, a surface lisse faite d'une prolifération dermique de collagéne.
Elles sont presque toujours secondaires a des traumatismes cutanes : plaies
diverses, vaccinations, incisions, scarifications rituelles, percement d’oreille,
cicatrices chirurgicales. Mais certaines cheéloides peuvent survenir
spontanément dans la région présternale ou de la nuque (acné chéloidienne
de la nuque). Cette tendance aux cheloides doit étre présente a l'esprit avant
d’entreprendre tout geste traumatisant non indispensable (biopsie cutanée,
exérese des lésions bénignes).

La pigmentation est fragile. De nombreuses dermatoses peuvent laisser
comme sequelles des hypochromies (hypopigmentation) ou des
hyperchromies (hyperpigmentation). Les plus fréequentes des dermatoses
hypochromiantes (albicantes) sont des dermatoses inflammatoires, entrainant
une acceélération du « turn-over » de la kératinisation (dermatoses erythemato-
squameuses) : psoriasis, eczéma, dermite seborrhéique, épidermomycose,
pityriasis versicolor, pityriasis rosé de Gilbert, lupus érythémateux chronique.
Ces dermatoses, secondairement hypochromes, difféerent par leur caractére
evolutif des dermatoses hypopigmentées : Parapsoriasis en goutte
leucodermique, lichen sclero-atrophique, scléerodermie en plaque, Vvitiligo,
albinisme, naevus achromique, lépre. Les dépigmentations font également
discuter les hypochromies post-ensoleillement et les hypochromies par
déepigmentation artificielle de la peau par application de cosmétiques,
notamment les dermocorticoides ou préparation a base d’hydroquinone. Les
dermatoses hyperchromiantes (nigricantes) sont des dermatoses ou il y a
atteinte de la couche basale : toxidermie (notamment érytheme pigmente fixe),
traumatismes (vaccins, cicatrices chirurgicales, excoriations, brulures), lichen
plan, infections cutanées, sclérodermie, toutes les maladies bulleuses et toutes

les dermatoses prurigineuses.



4 - MUQUEUSES ET PHANERES :

Les ongles sont souvent pigmentés (stries brunes longitudinales) ces
pigmentations sont a différencier des naevi et des mélanomes. Les muqueuses
saines portent aussi des taches pigmentées : papules perlées du pénis,
leucoedeme buccal, pigmentation de la cavité buccale. Les cheveux sont Noirs,
courts et ont une forme spiralée crepue. Des pratiques cosmétiques (le tressage
et le décrépage) peuvent entrainer des alopécies de traction. Les poils de la
barbe poussent en spirale et, s’ils ne sont pas rasés assez souvent, ont
tendance a rentrer a rebours de la peau. Ce phénomene est a l'origine de
folliculite infectieuse.

B - AFFECTIONS OBSERVEES EN DERMATOLOGIE TROPICALE [7]

1- FACTEURS EPIDEMIOLOGIQUES :

1.1- FACTEURS ETIOLOGIQUES :

lIs sont essentiels : chaleur et humidité favorisent le développement des
affections mycosiques et bactériennes cutanées (Pityriasis versicolor,
candidoses, dermatophyties, impétigo) et la surinfection des dermatoses
suintantes ou prurigineuses ; on observe une pullulation des arthropodes
responsables de nuisances ou vecteurs de parasites (Leishmanioses, filarioses),
ainsi qu'une contamination de Il'eau (Dracunculose), du sol, des vegéetaux
(sporotrichose, mycetomes), des animaux domestiques (myiases, teignes
animales).

1.2 - FACTEURS SOCIOECONOMIQUES :

lIs ont également un réle important : la malnutrition proteino-calorique et les
avitaminoses (pellagre) engendrent des anomalies cutanées et retardent la
guérison d'autres dermatoses ; la promiscuité et le manque dhygiene
favorisent la transmission de la gale, de la lepre. Les scarifications rituelles ou «
thérapeutiques» sont responsables de chéloides au niveau de la face ou des
zones « malades» ; le maquillage traditionnel (henné) détermine des dermites
allergiques ; enfin dans les villes, I'industrialisation non contrélée et la diffusion
anarchique des cosmétiques modernes déterminent dermite de contact et

toxidermies.



2 - AFFECTIONS DOMINANTES :

2.1- LES DERMATOSES BACTERIENNES : [7 ,8]

2.1.1-L'IMPETIGO :

I est dorigine streptococcique (streptocoque du groupe AJ ou
staphylococcique ou du a l'association des deux. Il est frequent chez le
nourrisson et chez I'enfant. Il siége au niveau de la face et des extremités. Il se
caracterise par des vesicules qui donnent des croutes jaunatres avec un
exsudat purulent. La forme bulleuse est frequente en zone tropicale. Il peut
survenir sur une dermatose preexistante : gale, varicelle, eczéma. Le traitement
associe antiseptique et antibiotiques locaux, et une antibiothérapie générale
en cas d’'impétigo streptococcique ou d’infection staphylococcique trainante.
2.1.2-L'ECHTYMA:

Cest une forme particuliere dimpétigo, avec une ulcération profonde,
siéegeant au niveau des jambes, secondaire a un traumatisme minime (piqare
d’insecte). Il est douloureux, chronique, extensif, dU au streptocoque ou au
pyocyanique (ecthyma gangreneux).

2.1.3 - PSEUDOFOLLICULITE ET LE SYCOSIS DE LA BARBE :

La pseudofolliculite de la barbe :

Elle est due a une inflammation du follicule pilosébacé, liee a I'incarnation des
poils rasés, atteignant avec preédilection les sujets a peau noire et a cheveux
frisés. Si certaines bactéries sont mises en eévidence (en particulier
Staphylococcus épidermidis). Le traitement consiste en l'abstention de tout
rasage et I'emploi d’antiseptiques.

Le sycosis de la barbe :

Elle est une folliculite profonde, généralement staphylococcique. Cliniquement,
il s’agit de papules et pustules folliculaires évoluant vers un érythéme, des
croutes et une infiltration de la peau.

2.1.4- L'ERYSIPELE ET LES CELLULITES INFECTIEUSES [7,9] :

Ce sont des infections du tissu sous-cutaneé, dues habituellement au
streptocoque. Elles réalisent un placard érythémateux, chaud, douloureux, a

bordure périphérique surelevee. Elles s'accompagnent de fievre, de frissons,



d’'adénopathies satellites, de lymphangites. Elles siégent habituellement aux
membres inférieurs. Il faut rechercher une porte d'entrée cutaneée, attention
aux thromboses veineuses profondes.

Les cellulites orbitaires sont rares . Fievre et oedeme local sont toujours
présents. Tout cedéme inflammatoire de la région orbitaire impose Ia
recherche d'une porte dentrée et de complications ophtalmologiques et
neurologiques, attention aux thrombophlébites des sinus caverneux dans les
cellulites retroseptales. Le germe le plus souvent trouve est Stgphylococcus
aureus.

Ce sont des urgences necessitant une antibiothérapie parenteérale. (Pénicilline
G en cas d'érysipele, amoxicilline-acide clavulanique avec un aminoside en cas
de cellulite infectieuse, associé a un traitement chirurgical de la cellulite
nécrosante)

2.1.5 LES PYODERMITES TROPICALES :

Ce sont des infections chroniques, séveres extensives, favorisees par la chaleur
et 'numidité, la malnutrition et peut étre une preédisposition génétique. Elles
sont dues a des staphylocoques dorés associes ou non a des streptocoques du
groupe A.

De nombreuses formes clinique sont possibles . ecthyma, le plus souvent des
membres inférieurs, lesions de folliculite pustuleuse, ulcérations profondes a
bordure pustulo-hemorragique, cellulites, lymphangites, adénites. Les soins
locaux doivent étre associes a une antibiothérapie prolongeée.

2.1.6. LA TUBERCULOSE CUTANEE [10]:

L'envahissement de la peau par le mycobacterium tuberculosis ou bacille de
Koch (BK) d'origine humaine ou bovine, peut étre primitif ou secondaire. Il
resulte dune extension de voisinage, d'une reinoculation, ou d'une
dissemination hématogene a partir d'un foyer tuberculeux actif ou latent
preéexistant (organique, articulaire, ganglionnaire). Elle connait une

recrudescence avec le SIDA [11,12]



2.1.6.1. LES FORMES CLINIQUES LES PLUS FREQUENTES :

Classifications des tuberculoses cutanées

Atteinte Mode Lésion Synonymie
Primitive Primo-infection Chancre Complexe primaire
tuberculeux tuberculeux
Extension d'un Scrofuloderme Ecrouelles
foyer tuberculeux | Tuberculose Tuberculosis cutis orificialis
actif de voisinage | officielle Ulcére aigu tuberculeux
Reéinoculation Tuberculose Tuberculosis verrucosa cutis
verruqueuse
Tuberculose Tuberculosis colliquativa
Secondaire gommeuse cutis

Abceés tuberculeux

Héematogene métastatiques

Tuberculose miliaire | Tuberculosis cutis miliaris

disseminata
Tuberculose
congénitale
Reésurgence d'un Lupus vulgaire Tuberculosis luposa cutis

foyer latent

Leur diagnostic repose sur la positivité de la recherche du BK dans les lésions
et/ou dans la biopsie et le virage du test tuberculinique.

2.1.6.2. LES TUBERCULIDES :

Ce sont des manifestations cutanées rattachées a la tuberculose mais dans
lesquelles on ne trouve pas le B.K. Une tuberculose active (évolutive) doit
cependant étre recherchée. On distingue : les tuberculides papulo-nécrotiques,
les tuberculides folliculaires (lichen scrofulosorum), les tuberculides papulo-

nodulaires de la face [Lupus miliaire disseminé (Fox), Acnitis (Barthelemy),




Acné agminata (Crocker]], I'érythéme noueux tuberculeux et I'érythéme indurée
de Bazin.

2.1.6.3. LESIONS CUTANEES DUES A LA VACCINATION PAR LE BCG :

Ce sont les complications de la vaccination par le Bacille de Calmette et Guérin
a type de : adeénites, abces, lupus tuberculeux, tuberculose verruqueuse,
tuberculides papuleuses, « Bécégite » plus graves disseminées ou viscerales.

Le delai de survenue de ces complications est variable, de quelques semaines a
plusieurs années.

LE TRAITEMENT de la tuberculose cutanée active (avec présence de BK) ou en
association a une autre localisation est identique a celui de la tuberculose
pulmonaire. Il repose sur une tri ou quadrithérapie associant selon des
protocoles proches : Rifampicine - Isoniazide - Ethambutol et Pyrazinamide. Le
Rimifon seul a la dose de 5 mg/kg/j pendant six mois peut suffire dans le
traitement des complications spécifiques du BCG. Au cours de ce traitement
une surveillance des fonctions heépatiques, rénales, de la NFS simpose et des
examens neurologiques et ophtalmologiques doivent étre regulierement
pratiqueés.

2.1.7. LA LEPRE OU MALADIE DE HANSEN [10] :

La lepre est une maladie infectieuse, contagieuse due au Mycobactérium
Leprae. Le réservoir du mycobacterium Leprae est essentiellement humain et
ce sont les seécrétions nasales des lépromateux non traités qui constituent la
principale source de contamination. Les ulcérations, le lait maternel, les selles
peuvent étre egalement contaminants. La porte d'entrée du Bacille de Hansen
reste impréecise, mais la peau peut étre a l'origine de la contamination par
blessure, la transmission in utéro est également possible. Lincubation de la
maladie est longue 2 a 10 ans mais des incubations plus courtes, 6 mois ou

plus longues, 20 ans ont éte rapportees.



2.1.7.1.CARACTERISTIQUES DES DIFFERENTES FORMES DE LEPRE

Position dans le spectre Tuberculoide Borderline Borderline (BBj Borderline Lépromateuse
polaire (TT) tuberculoide (BT) lépromateuse (BL) polaire (LL)
1 a 3 plaques Plaque en petit Lésions annulaires | Assez nombreuses Infiltration diffuse
hypopigmenteées a nombre a limites polymorphes plaques annulaires, ou

Lésions cutanées

limites nettes, de
petite taille,
anesthésiques

externes moins
nettes que dans la
forme TT, hypo- ou
anesthésiques

ou nodules, avec
tendance a la
symetrie.
Hypoesthésie peu
nette

nodulaire,disséemin
ee symeétrique. Peu
ou pas de trouble
sensitif

Lésions nerveuses

Nombreuses,
asymeéetriques.
Gros nerfs

Comme 1T

Intermédiaire

Modeéreées plus ou
moins asymeétriques

Peu intenses,
symétriques

Pas de bacille

Moins d’'un bacille

1 a 10 bacilles par

10 a 100 bacilles par

Trés nombreux,

Index bactériologique par champ champ champ isolés ou groupes
en globi

Nodules Lymphocytes Pas de Infiltrat histiocytaire a | Nombreuses
tuberculoides. moins nombreux lymphocytes, pas différenciation cellules de
Nombreux que dans TT. de cellules virchowienne virchow. Bande

Histologie lymphocytes, Respect partiel de | géantes. Bande (cellules spumeuses) | claire sous-
cellules epitheloides, | Ia zone sous- claire sous- peu de lymphocytes | épidermique, nerfs
cellules geantes. epidermique epidermique peu ou pas
Destruction (comme BL et LL). atteints
nerveuse. Nerfs peu infiltrés

Reéaction de Mitsuda +++ +++ * 0 0

Anticorps + + ++ +++ ++++

Etats réactionnels type | 0 + ++ + 0

Etats réactionnels type I 0 0 0 + ++




2.1.7.2. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : Il se pose avec les dartres et le vitiligo
surtout dans les formes débutantes indétermineées et dans les formes
tuberculoides. Avec les épidermomycoses, la tuberculose cutanée, le
granulome annulaire, le psoriasis, I'érysipéle, la sarcoidose dans les formes
tuberculoides et borderlines. Enfin la forme Iépromateuse peut simuler une
Leishmaniose diffuse, des trichoépithéliomes geéants, des nodules
lymphomateux, une maladie de Recklinghausen, une maladie de Kaposi.
2.1.7.3. EVOLUTION ET PRONOSTIC : La lepre évolue d'une facon relativement
calme, l'eétat général reste longtemps bien conservé. Cette évolution peut
cependant étre emaillée de manifestations aigués ou suraigués que sont les
etats réactionnels (érythéme noueux lepreux et réactions reverses). Cependant,
toutes les formes de lepre finissent a la longue par se compliquer et entrainer
des séquelles graves consécutives aux atteintes nerveuses et cutanées :
paralysies, rétractions tendineuses, maux perforants, dislocations articulaires,
effondrement du nez, cécité, brdlures non ressenties, traumatismes et des
complications viscérales (testicules, reins...). L'amylose secondaire a I'érythéme
noueux lépreux, ou aux plaies cutanées chroniques est une complication grave
et souvent mortelle.

2.1.7.4. TRAITEMENT : Plusieurs schémas thérapeutiques sont preconiseés 'OMS
Polychimiotherapie de la forme pauci-bacillaire pour une période de six mois
par [l'association Disulone (DDS 100mg comprimé: lcomprimé auto-
administré sans supervision| et Rifampicine (300mg gélule : 2 gélules en 1prise
unique mensuelle supervisée)

Polychimiotherapie de la forme multibacillaire pour une période de douze mois
par l'association Clofazimine (Lampréne 100mg gélule : 3 gélules en 1prise
unique mensuelle supervisée) ou B663 (500mg/J auto-administré) +
Rifampicine (300mg gélule : 2 gélules en 1prise unique mensuelle supervisee)
+ Disulone (DDS 100mg comprimé: lcomprimé auto-administré sans
supervision). Les états réactionnels nécessitent une thérapeutique urgente : les
névrites réactionnelles de réversion bénéficient avantageusement d'une

corticothérapie générale, une immobilisation peut étre associée.
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L'érytheme noueux lépreux sera traité par une medication spécifique le
Thalidomide non commercialisé en officine et ne peut étre obtenu qu'en milieu
hospitalier. Le traitement chirurgical simpose en cas d'échec du traitement
medical : décompression nerveuse dans les névrites aigués, chirurgie des
seéquelles (paralysies, déformations, maux perforants plantaires...) La
Prophylaxie de la lepre consiste a I'améliorer des conditions de vie, en effet Ia
lepre regresse spontanément avec l'ameélioration des conditions hygiéno-
diétetiques, c'est ainsi qu'elle a pratiquement disparu dans les pays développées
et traiter les patients multibacillaires. Des vaccinations par le BCG, par le
Mycobactérium Leprae ou par l'association des deux ont éte pratiquées. Cette
vaccination s'adresse aux sujets vivant dans les zones d'endémie Iépreuse et
ayant une réaction de Mitsuda négative, tendant ainsi a la positiver. Malgré les
résultats encourageants, cette vaccination reste encore au stade d'essai.

2.1.8. LES TREPONEMATOSES : [10]

Sous les tropiques, sevit comme ailleurs la syphilis vénérienne. On y rencontre
eégalement trois tréponématoses non vénériennes (ou endémiques) : le pian, le
béjel, la pinta ou carate. Ces tréponematoses different par leur eépidémiologie,
leur symptomatologie, leur pronostic. Mais il n'a pas éte possible jusqu’ici, au
laboratoire de distinguer de facon satisfaisante les tréponémes responsables, ni
par leur morphologie, ni par l'inoculation a I'animal, ni par les techniques
d'immunofluorescence. Aussi la controverse entre pluraliste (qui individualisent
trois ou quatre tréeponémes) et unicistes reste-t-elle ouverte. En pratique une
sérologie syphilitique positive chez un sujet originaire d'un pays tropical n’est
pas synonyme de syphilis vénérienne. En Afrique on assiste actuellement a une
resurgence du pian et de la syphilis endémique. Celle-ci concernent
uniquement I'Afrique de l'ouest et subsaharienne. L'’Afrique de I'Est semble
relativement épargnée. On estime actuellement que 1,2 millions denfants
répartis dans les 6 pays les plus séverement atteints (Mali, Niger, Sénegal,
Burkina-Faso, Ghana, Cote d’lvoire) sont atteints de syphilis endémique ou de

pian sous leur forme évolutive , infectieuse ou latente.
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En revanche, lincidence des tréeponématoses endémiques continue de
diminuer en en Asie et en Ameérique

LES QUATRES TEPONEMATOSES :

SYPHILIS BEJEL PIAN PINTA
VENERIENNE
Agent 1.pallidum 1.pallidum 1. pertenue 1. carateum
pathogéne variété vénérienne variété endémique
Mode de Contact Contact non | Contact non Contact non
transmission venerien venerien venerien venerien
parfois (mouches) (simulies)
congeénital
Age Adulte Enfant Enfant Tout age
Reépartition Cosmopolites | Déserts, Forets Amerique
géographique Steppes tropicales latine
Accident primaire | Chancre Chancre Lésion
génital indure 0 extragenital (pseudo
inconstant mycosique)
Accidents secondaires
= cutaneés Roséole, Pianomes, Pintides,
Syphilides Syphilides Pianides Leuco-
melanodermie
= muqueux | Plaques Plaques Lésions
muqueuses muqueuses | muqueuses 0
" Osseux Osteites Osteites + Osteites +++
précoces Goundou 0
Accidents tertiaires
cutanés + + + 0
gommes + + + gangosa 0
ostéites + + + 0
Coeur- vaisseaux + 0 0 0
Systéme nerveux + 0 0 0
Transmission + 0 0 0
congeénitale

LE CARACTERE SEMEIOLOGIQUE: le plus important du chancre est son
induration. La roséole syphilitique ne doit pas étre confondue avec une
eruption virale ou allergique et la rescription d'un serodiagnostic TPHA-VDRL
doit étre facile. Les éruptions de la syphilis secondaire sont polymorphes. Les
Iésions palmo-plantaires évoquent tres fortement une syphilis. Le
sérodiagnostic de la syphilis ne se positive qu’au cinquiéme —dixiéme jour du

chancre.
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Le FTA abs est le premier test a se positiver et n‘a d’intérét que dans cette
situation. Le TPHA affirme ou infirme une tréeponématose et c’est le VDRL qui
en precise I'évolutivite.

LE TRAITEMENT est baseé sur la benzathine-pénicilline (Extencilline) 2,4 millions
dunités, 1 a 2 IM a une semaine d’intervalle. Il doit étre compléter
systématiquement par la recherche d'une autre IST (VIH, hépatite).Le suivi
biologique d'une syphilis traitée se fait sur le VDRL quantitatif. Les sujets
contacts doivent étre examineés et traités. La syphilis est grave chez la femme
enceinte. Son dépistage systématique reste justifie. La syphilis est également
souvent grave ou atypique chez le sujet VIH +.

2.2- LES MYCOSES CUTANEOMUQUEUSES: [7,10]

- Les mycoses cutanés et muqueuses superficielles (stomatites, vaginites,
balanites) sont trés fréquentes.

- Les personnes agees porteuses de prothéses dentaires et les nourrissons
sont exposeés aux candidoses buccales.

- Les déficits immunitaires, le diabete, I'antibiothérapie a large spectre
favorisent les candidoses des muqueuses.

- L’'humidité, la maceration, le port de linge synthétique, de chaussures
non ventilées favorisent les mycoses cutanees.

- La promiscuité expose aux teignes en milieu familial ou scolaire.

2.2.1 MYCOSES CUTANEES :
2.2.1.1. ASPECTS CLINIQUES :
2.21.1.1 INFECTIONS A LEVURES :

» Candidas albicans est responsable de d’intertrigos interdigitaux et des
grands plis * inguinaux, interfessier, sous mammaires, axillaires), d’onyxis
et périonyxis au niveau des mains.

» Malassezia furfur (M. furfur) est responsable de pityriasis versicolor
rencontré chez les adultes et les adolescents, et de dermite
seborrhéique : plus fréquente et plus extensive chez les
immunodéprimes, en particulier en cas de sida. Les localisations les plus

fréquentes sont le cuir chevelu et le visage (medioface)
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2.2.1.1.2. DERMAPHYTOSES :

Elles sont dues a des champignons parasites de la kératine qui se developpent
uniquement dans la couche cornée de I'épiderme et les phanéres, et qui n‘ont
pas d'affinité pour les muqueuses. Les dermatophytes sont classeés en 3 genres :
Trichophyton sp, Epidermophyton sp et Microsporum sp. Elles entrainent des
atteintes :

» [apeau non pileuse (peau glabre) .

- Dermatophyties circinées. taches eérythémateuses a extension
centrifuge, squameuses, prurigineuses, a contours mal vésiculeux
et bien limités, uniques ou muiltiples.

- Des intertrigos essentiellement interorteils et des grands plis ( plis
inguinaux) ou la symptomatologie est voisine de celle due aux
candidas sp.

» Des ongles (Onyxis) . elles ne s'accompagne jamais de périonyxis
contrairement aux onyxis candidosiques; elles touchent les ongles des
orteils dans 70% des cas

= Des polls, réalisant des teignes du cuir chevelu (essentiellement ['enfant
avant la puberté) qui réalisent 3 aspects[13 ,14]:

- Teignes tondantes :

- Soit des teignes microsporiques avec grandes plaques
alopéciques de 2 a 4 cm de diametre peu nombreuses.

- Soit des teignes trichophytiques avec petites plaques
alopéciques de mois de 1,5 cm de diamétre, nombreuses.

- Teignes inflammatoires (kérion de Celse), rares mais surtout
rencontrées en zone rurale et dues de dermatophytes zoophiles.

- Teignes faviques dues a 7. schoenleinii, persistant a I'age adulte en
I'absence de traitement

2.2.1.2. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE :
Le recours au laboratoire ne simpose que dans certaines situations :
onychopathies, teignes et rares lésions hyperkératosiques dermatophytiques

des régions palmoplantaires.
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Pour tout préléevement, est nécessaire d'arréter le traitement local 4-5j et le
traitement général 1-2 semaines auparavant. :

- Peau glabre :raclage au bistouri ou vaccinostyle en bordures des lésions
les plus récentes;

- Ongles : récupération a la pince ou aux ciseaux, ou le grattage pour
recupérer de la poudre des ongles;

- Cheveux et polls preleves a la pince a epiler;

- En cas de pityriasis versicolor: pas de culture, scotch-test et examen
direct ou examen a la lumiére de Wood.

2.2.1.3. TRAITEMENT :
2.2.1.3.1. INTERTRIGO :

- Intertrigo a dermatophytes :
Imidazolés . une application locale x 2 pendant 1-3 semaines
Terbinafine (LAMISIL 1% créme) ou 7olnaftate (SPOROLINE) pour l'intertrigo
genital ou crural.
Imidazolés et ciclopiroxolamine (MYCOSTER 1%) pendant 3-4 semaines ; la
terbinafine en 2 applications/j pendant 1 semaine pour l'intertrigo des orteils.
La Griseofulvine per os durant 6 semaines est nécessaire si 7. rubrum est en
cause (dermatophytie plus tenace) et en cas d'atteinte de zones pilaires.

- Intertrigo candidosique :

Application locale 2 fois/j x 2 semaines d’antiseptique (ammonium quaternaire,
violet de gentiane), de topiques d’amphotéricine B ou d’'azolés. Le traitement
d’'un eventuel réservoir digestif reléve d'un polyene per os.

2.2.1.3.2. PITYRIASIS VERSICOLOR :

- Forme classique . application 3 fois/semaine pendant 3 semaines de
sulfure de séléenium (SELSUN), précedé d'un décapage au Mercryl laurylé
(benzalkonium chlorure, chlorhexidine) et d'un rincage.

- Forme Jocalisée : imidazolé en lotion, spray ou gel moussant en 2
applications/j pendant 2 semaines ; avec kétoconazole gel tube

monodose, 1 application unique.
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- Forme profuse: Le kétoconazole per os (Nizoral) a raison de 200

mg/jour pendant une dizaine de jours
2.2.1.3.4. HERPES CIRCINE (terme impropre) et DERMATOPHYTOSE INGUINO-
CRURALE (eczéma marginé de Hébra, terme ancien, aujourd'hui discutable) :
Application locale 2 fois /j d'un imidazolé durant 2 semaines au niveau de la
peau glabre ou durant 4-6 semaines en zone pileuse.
2.2.1.3.5. PERIONYXIS ET ONYXIS CANDIDOSIQUES :

- Suppression des facteurs favorisants

- Application locale de polyene (Mycostatine pommade, Funzizone lotion)

ou de crémes d'azolés durant 2 semaines pour le périonyxis; imidazolés
per os durant 1-2 mois pour l'atteinte ingueale.

2.2.1.3.5 ONYXIS A DERMATOPHYTES :
Le traitement est long car les antifongiques diffusent mal dans les ongles
L'application de vernis d'amorolfine (LOCERYL) ou de ciclopiroxolamine
(MYCOSTER) ou d'imidazolés en topiques n’est efficace que sur les onyxis peu
etendues sans atteinte matricielle : 1 application 1-2 fois par semaines pendant
3-6 mois pour les mains et 6-9 mois pour les pieds.
Onyxis avec atteinte matricielle : terbinafine per os 250 mg/j durant 3 mois
(mains) & 6 mois (pieds) ou griséofulvine per os (GRISEFULINE, FULCINE
comprime) 10 - 20 mg/kg/j en 2 prises/j avec un aliment gras durant 6 mois
(mains) 12 mois (pieds). En cas d’échec : Onycholyse chimique ou association
Lamisil per os plus Loceéryl.
2.2.1.3.6. TEIGNES TONDANTES ET FAVUS :
La Griséofulvine : 15 a 20 mg /kg/jour chez I'enfant pendant 6 a 8 semaines.
Le kétoconazole est utilisable en 2éme intention pendant 6 a 8 semaines. La
terbinafine pendant 4 semaines pour un Trichopohyton, 8 semaines pour un
Microsporum. Le traitement des teignes suppurees reléve des mémes mesures
thérapeutiques et d’'un traitement anti-inflammatoire cortisoné pour une breve
durée. La prévention des teignes consiste a ne pas utiliser la lame comme outil

de coiffure, a sensibiliser les coiffeurs publics pour une hygiéne des ustensiles
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de travail, a dépister les sujets contacts. Le risque de contagion entraine
I'éviction scolaire.
2.2.2. MYCOSES DES MUQUEUSES SUPERFICIELLES :
Le candidas albicans, saprophyte des muqueuses digestives et génitales, est le
principal champignon responsable de ces mycoses.
2.2.2.1. CANDIDOSES BUCCALES :
Elles surviennent aux ages extrémes de la vie, chez les sujets immunodéprimes
et elles sont favorisées par les antibiotiques. Ce sont les plus fréequentes et les
plus précoces des infections opportunistes rencontrées chez les sujets VIH
positifs (35% des sujets VIH positifs, 90% des SIDAS).
2.2.2.1.2. DIAGNOSTIC CLINIQUE :
La candidose buccale se présente sous 3 aspects : forme pseudomembraneuse
(ou muguet), forme érythémateuse (ou glossite), perléeche (ou chéilite
angulaire). Elle est se complique doesophagite chez le sujet VIH positif avec
des lymphocytes CD4 inférieurs & 200 /mm?°.
2.1.3. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE :
Le préléevement n'est utile que dans les candidoses buccales récidivantes
echappant au traitement, chez les sujets VIH positifs trés severement
immunodéprimes, pour savoir si Candida albicans n'est pas devenu reésistant
aux antifongiques prescrits ou s’il n'a pas eté remplacé par un autre candida Iui
aussi résistant.
2.2.2.1.4. TRAITEMENT :
En dehors du VIH, les antifongiques locaux suffisent. Il n‘est pas clairement
codifie dans le VIH :
Soit traitements locaux a réaliser en dehors des repas :
- Mycostatine (nystatine) : 4-5 comprimeés/j a sucer lentement
- ou Funzizone suspension( amphotéricine B) : 3-4 cuillérées a café /j a
garder chaque fois plusieurs minutes dans la bouche; possibilite de faire
un melange Funzizone( 1 flacon) + sérum bicarbonate ( 500 cc) avec 4-

8 bains de bouche/j de cette solution; a renouveler toutes les 24-48h .
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- ou Daktarin gel buccal (miconazole) : 2 cuilleres-mesures par application
4 applications/j.
La durée des traitements locaux est de 7 a 14 jours.
Soit des traitements généraux avec :
- Triflucan (Fluconazole) : 1 gélule ou 1 cuillere-mesure a 50 mg/j pendant
7 a 14 j, possibilité d’augmenter la dose journaliere (100 mg, 150 mg
voire 200 mg en une prise| et allonger la durée de la cure en fonction de
la gravité de I'immunodeépression.
Il peut étre conseillé de commencer par les traitements locaux et de poursuivre
par des traitements systémiques en cas d’échec.
En cas de perleche associée : on a recours a des applications biquotidienne de
cremes d’imidazolé.
Chez les sujets ageés, les bains de bouches sont difficiles a pratiquer de maniere
repéetee. Le Triflucan est indiqué surtout dans les candidoses atrophiques, soit 1
geélule a 50 mg/j, soit la suspension buvable plus facile a administrer.
2.2.2.2. CANDIDOSES GENITALES :
- CERVICO-VAGINITES :
Le diagnostic est clinique: prurit vulvaire, dyspareunie, leucorrhees
grumeleuses, blanches et abondantes. Les facteurs favorisants doivent étre
rechercheés : antibiothérapie, pilule contraceptive, diabéte, infection a VIH,
partenaire atteint de balanite candidosique.
Si besoin, le prélevement des pertes avec examen direct (levures et filaments)
et culture assure le diagnostic.
Le traitement est local basé sur :
Gyno-Pévaryl (éconazole) : 1 ovule/j pendant 3j; 2 doses eventuelles
ou Gyno-Peévaryl LP (éconazole) : 2 ovules/j dose unique ; 2 doses éventuelles
Gyno-Daktarin (miconazole) : 1 ovule/j pendant 14 .
Monazol (sertaconazole) : 1 ovule dose unique; éventuel 2¢ ovule 7j aprés

Mycostatine (nystatine) comprime vaginal : 1 a 2 comprimes /j pendant 20j.
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Le traitement du partenaire s’il est infecté est impératif. En cas de réecidive,
traitement systémique par Fluconazole (Béagyne 1 gélule a 150 mg en prise
unique) voire ketoconazole.

-  BALANITES ET BALANOPOSTHITES :
L'infection qui débute sur le gland ou le sillon balanopreéputial, realise des
€rosions en nappe, rouges et suintantes, parsemees de petites pustules et de
depdts blanchatres.
Le traitement fait appel soit a des eémulsions fluides d'éconazole (Dermozol,
Econazole GNR, Pévaryl), soit d'isoconazole (Fazol) , soit au gel de miconazole
(Daktarin) : 2 applications/j pendant 8.
2.2. 3. LES SCYTALIDIOSES (infections a Scytalidium|) [15] :
Ce sont des moisissures appartenant au groupe des champignons a filaments
(hyphes) septés; des phytopathogénes qui parasitent les plantes cultiveées en
zone tropicale. lls survivent sur le sol et 'hnomme se contamine en marchant
pieds nus. lls sont responsables d'infections superficielles tres proches des
dermatophyties d'ou leur nom de «pseudo-dermatophytes» : onychopathie
volontiers etendue et pigmentée, touchant tous les ongles des orteils ; atteinte
des mains realisant une hyperkératose farineuse des plis de flexion
interphalangiens et palmaires ; atteinte plantaire également bilatérale ;
intertrigos inter-orteils fissuraires.
LE DIAGNOSTIC repose sur I'examen direct qui met en évidence des hyphes et
sur la culture.
LE TRAITEMENT repose sur la ciclopiroxolamine et surtout I'amphotéricine B
en application locale, associee a une prise systémique en cas d'atteinte
matricielle ou de dissémination palmoplantaire.
2.3 - LES MYCOSES PROFONDES [16]
2.3.1. LES MYCOSES PROFONDES COSMOPOLITES OPPORTUNISTES :
2.3.1.1. LES CANDIDOSES PROFONDES :
Les differentes formes cliniques sont :
- Candidose oro-pharyngeée : muguet, perleche

- Candidose oesophagienne
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- Candidose peéeritoneale

- Candidose urinaire : candidurie (valeur si sonde urinaire ?)

- Candidose septicémique : malades de réanimation, d’'onco-hématologie
(aplasie), transplantations d’organes, grands brulés, Syndrome septique non
spécifique, avec des localisations viscérales : cutanées métastatiques (maculo-
papules), ophtalmologiques (FO : choriorétinite avec nodules cotonneux et
hyalite), rénales, articulaires, neuro-meéningees, cardiaques (endocardites),
pulmonaires, hépatospleniques (abces a la TDM)

LE DIAGNOSTIC repose sur I'lsolement des levures : hémocultures, 'Examen
histologique : coloration de Gomori-Grocott et I'lmmunologie.

LE TRAITEMENT ACTUEL : LAmphotéricine B, le kétoconazole, le fluconazole
per os ou L'Amphotéricine B ou le fluconazole chez les malades non
neutropéniques par voie parenterale.

2.3.1.2. LES CRYPTOCOCCOSES CUTANEES : [10,17]:

Dues au Cryptococcus néoformans, levure encapsulée saprophyte du milieu
externe (sol, fiente des pigeons) qui se développe a l'occasion d'un déficit
immunitaire. L'inoculation se ferait par voie transcutanée ou pulmonaire. Les
formes disséminées évoluent souvent vers la mort. Cest une mycose
opportuniste tres frequente au cours du sida (deuxieme infection
opportuniste) plus frequente en Afrique centrale et orientale qu’en Afrique de
I'ouest.

A cote des lésions viscerales, dont les plus importantes touchent les poumons
et le systétme nerveux central, la cryptococcose provoque des Iésions cutanees
dans 10% des cas et muqueuses dans 3% des cas. Les Iésions cutanées uniques
ou multiples dermo-epidermiques ou sous cutanées sont faites de papules ou
nodules ombiliqués aux régions découvertes.

LE DIAGNOSTIC repose sur la mise en évidence de Cryptococcus néoformarns.
LA THERAPEUTIQUE ACTUELLE : (cryptococcose extra-méningée isolée VIH
positif) est baseée sur le fluconazole ou itraconazole a vie.

LA PROPHYLAXIE secondaire a vie en cas d’infection a VIH/SIDA par

fluconazole 200 mg/j (sauf si sida sous trithérapie ARV).
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2.3.1.3. LES ASPERGILLOSES [10,18] :

Dues a des champignons filamenteux saprophytes cosmopolites du sol,
ubiquitaires, opportunistes, produisant des spores, disséminees par voie
aérienne et donc inhalées. Les espéces les plus fréequentes : Aspergillus
fumigatus (ubiquitaire), A. flavus, le plus souvent tropical : cultures céréaliéres,
plantations d'arachides, A. niger et A nidulans (cosmopolites) et A. terrens
(régions chaudes tropicales : greniers a grains, exploitations de coton).
Augmentation de l'incidence depuis 20 ans en Afrique : infection a VIH/SIDA
(CD4 < 50 mm3), atteinte tuberculeuse.

LES FORMES CLINIQUES SONT :

- Aspergilloses pulmonaires, sinusales ou du conduit auditif externe

- Exceptionnellement, des Iésions cutaneées peuvent se developper qui
cedent facilement par I'application des topiques antifongiques, en particulier
des dérives imidazoles

2.3.2.. LES MYCOSES PROFONDES TROPICALES AVEC FORMES DE
DISSEMINATION [10,16]

2.3.2.1. LES HISTOPLASMOSES :

2.3.2.1.1. L'HISTOPLASMOSE AMERICAINE (maladie de Darling) :

Il s‘agit d'une mycose profonde cosmopolite due a un champignon
dimorphique encapsulé : Histoplasma capsulatum. Le champignon est sur le
sol, dans les fientes d'oiseaux et le guano des chauves-souris (grottes). La
contamination se fait par inhalation des spores présentes dans le sol
contaminé. Il s‘agit d’'une infection opportuniste au cours du Sida. Les zones
d'endémie sont 'Amérique du nord (centre et sud-est des USA), IAmérique
centrale et du sud, les Antilles, I’Afrique tropicale et I’Afrique du sud, I'Asie et
I'Oceanie (Nouvelle-Caledonie).

Les poumons sont d'abord atteints, par dissémination I'affection provoque des
Iésions au foie, aux reins, au coeur, au systéme nerveux central, a la peau et aux
muqueuses. On note des taches purpuriques, papules, nodules, papulo-
pustules tendant a s’ulcérer.

LE DIAGNOSTIC est mycologique.
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LA THERAPEUTIQUE est basée sur I’Amphotéricine B et l'itraconazole. En cas
d’histoplasmose disséminée au cours de l'infection a VIH/SIDA I'Amphotéricine
B IV (Img/kg/j x 15 jours), relayée par l'itraconazole (400 mg/j x 6 semaines,
puis 200 mg/j a vie).

2.3.2.1.2. L'HISTOPLASMOSE A HISTOPLASMA DUBOISII :

Maladie de I'Afrique intertropicale, du Sahara a I'Afrique du sud, rapportée a
Madagascar (1987), due a un champignon dimorphique Histoplama duboisii,
dont I'épidémiologie reste inconnue. Elle n'est pas une infection opportuniste
de l'infection a VIH/SIDA.

La maladie peut étre localisée ou disséminée .

- Localisee a la peau (papules ombiliquées, nodules, abces, gommes,
ulcérations), aux os entrainant des Iésions lytiques (vertébres, crane, tibia,
fémur), aux ganglions (adénopathies volontiers fistulisees)

- Disséminée associant des atteintes : cutanée, muqueuse, ganglionnaire,
osseuse, pulmonaire, maladie multiviscérale sur terrain dimmunodépression,
evoluant spontanément vers la mort.

LE DIAGNOSTIC est mycologique.

LA THERAPEUTIQUE est basée sur I'Amphoteéricine B et I'itraconazole.

2.3.2.2. LA COCCIOIDOMYCOSE OU MALADIE DE PASADAS ET WERNICKE :
Elle est due a un champignon dimorphique, Coccidloides immitis, présent dans
le sol des régions chaudes, séches, désertiques et semi-désertiques du
continent ameéricain (atmosphere poussiereuse et vents de sable). La
contamination se fait par inhalation.

La maladlie évolue sous 2 formes .

- Primaire, inapparente dans 60% des cas (IDR positive) ou syndrome grippal
(40%) ou atteinte pulmonaire (nodule),

- Disséminée . pulmonaire (miliaire), méningée, cutanée et sous cutanee avec
lésions fistulisées, chez les sujets immunodéprimes, les femmes enceintes,
certains groupes ethniques (noirs, indiens).

LE DIAGNOSTIC est mycologique.

LA THERAPEUTIQUE repose sur l'itraconazole.
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2.3.2.3. LA PARACOCCIOIDOMYCOSE :

Elle est due a un champignon dimorphique Paracoccidioides brazilensis. Le
champignon vit dans le sol et la contamination se fait le plus souvent par voie
aeérienne. C'est une infection opportuniste du SIDA (Brésil). La maladie peut
étre asymptomatique.

La maladie évolue sous 2 formes .

- Une forme chronigue : atteinte pulmonaire avec toux, grandes opacites a la
radiographie

- une forme aigué mortelle dans 10 a 25% des cas, avec atteinte de la peau
(papulo-pustules, lésions nodulaires vegétant, placards infiltrés), atteinte
muqueuse (bouche, amygdales, larynx, conjonctive, anus), atteinte
multiviscérale : rate, foie, intestin, surrénales, coceur, os, appareil génito-urinaire,
meéninges.

LE DIAGNOSTIC est mycologique.

LA THERAPEUTIQUE est basée sur l'itraconazole, pendant au moins un an.
2.3.2.4. LA BLASTOMYCOSE OU MALADIE DE GILCHRIST :

Elle est due a un champignon dimorphique, Blastomyces dermatitidis. Le
champignon se trouve dans le sol et la contamination se fait par inhalation,
mais aussi par inoculation cutaneée, les animaux pouvant étre atteints (chiens,
chats, ..) et transmettre la maladie (morsure, piqure, égratignure). En
Amerique du nord, I'atteinte pulmonaire secondaire a I'inhalation est la forme
la plus fréequente. En Afrique l'atteinte osseuse est predominante. L'atteinte
cutanée isolée est exceptionnelle. L'atteinte disseminée fait la gravité de la
maladie (dissemination hématogene) avec chez 'immunodéprimé une grande
frequence des miliaires aigués pulmonaires, d'atteintes multiviscérales et du
systeme nerveux central.

LE DIAGNOSTIC est mycologique.

LA THERAPEUTIQUE est basée sur 'Amphoteéricine B ou l'itraconazole.

2.3.2.5. LA SPOROTRICHOSE [16,19] :

Elle est due a un champignon dimorphique, Sporothrix schenckii, parasite des

végétaux et des bois. La contamination résulte généralement d'un
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traumatisme par du bois ou des vegeétaux infestés, plus rarement d'une griffure
d'animal ou méme d'une piqure d'arthropode, ce qui explique la localisation
fréquente aux membres supérieurs et aux parties decouvertes.

Apres une incubation variable de quelques jours a 3 semaines. Elle débute par
un nodule au point d’inoculation, le chancre sporotrichosique, dur, indolore,
suivi d'une lymphangite gommeuse tres caracteristique : le complexe cutanéo-
lymphatique. Une atteinte multiviscérale peut se voir en cas
dimmunodépression, et notamment en cas de sida : articulations, os, poumon,
systeme nerveux, atteinte oculaire ou viscérale (dissémination hématogéne)

LE DIAGNOSTIC est mycologique.

LA THERAPEUTIQUE est basée sur litraconazole 200 mg/j. pendant 6 mois,
mais on souligne l'intérét de la terbinafine 500 mg/j dans les formes cutanées
et de 'Amphotéricine B dans les formes disseéminees.

2.3.2.6. LA PENICILLIOSE : [16, 20] :

Elle est due a un champignon dimorphique  Pénicillium marneffei Le
champignon a éte isolé du sol, de terriers de rongeurs et de rats de bambou.
La contamination est aérienne, avec dissemination hématogene.

LA CLINIQUE se caractérise par une atteinte de l'état général, des lésions
cutanées (papules a centre nécrotique et ombiliqué de la face, du tronc, des
membres inférieurs), des lésions réticulo-nodulaires diffuses a la radiographie
pulmonaire, des manifestations systéemiques : hépato-splenomeégalie,
adenopathies.

LE DIAGNOSTIC est mycologique : formes levures intracellulaires sur frottis,
culture (sang, moelle osseuse)

LA THERAPEUTIQUE est basée sur Amphotéricine B, puis a l'itraconazole en
relais. La Prophylaxie est a vie chez le sidéen par itraconazole

2.3.3. LES MYCOSES PROFONDES SOUS-CUTANEES :

2.3.3.1. LES CHROMOMYCOSES [21]:

Dues a des champignons de la famille des Dematiaceae, regroupées en quatre
genres. Les champignons sont des filaments qui parasitent les végéetaux (bois,

eépineux, sisal, cactus) et la contamination se fait par piqures, essentiellement
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au niveau des pieds et des jambes (trois quart des cas), dues a la marche pieds
nus.

LA CLINIQUE se caractérise par :

- Placards hyperkératosiques verruqueux d'aspect tumoral en «choux-fleur»,
des nodules ou des plaques d'aspect cicatriciel.

- Des lésions satellites peuvent survenir par auto-inoculation. Si la dissémination
lymphatique (adénopathie, éléphantiasis) ou par contiguité (musculaire,
articulaire ou osseuse] ou encore par voie hématogene (atteinte viscérale
habituellement mortelle) est possible, elle reste rare.

- La surinfection bactérienne est fréquente. L'évolution carcinomateuse de type
epidermoide est deécrite a fortiori sur les zones exposeées au soleil ou aux
traumatismes. L’histologie est par consequent toujours souhaitable.

LE DIAGNOSTIC est mycologique.

LA THERAPEUTIQUE actuelle est basée sur la terbinafine 500 mgy/j, voire 1 g/j
(traitement de réference en 2003) pendant plus de un an. L'itraconazole 200 a
400 mg/j associe a la 5 FC 100 a 200 mg/j pendant plusieurs mois est une
alternative. Il faut plusieurs mois pour affirmer la guérison.

2.3.3.2. LES MYCETOMES FONGIQUES [22] :

Due a un champignon, Madurella mycetomatis, qui vit sur le sol et les
vegetaux et I'inoculation se fait par effraction, en particulier au niveau des
membres inférieurs (Pied de Madura) chez les cultivateurs, les eleveurs. Ce sont
des mycoses de 'hnomme de 20 a 40 ans (80% des cas).

- Les mycéetomes sont des tuméfactions sous-cutanées d’évolution
chronique, fistulisées. Les fistules émettent du « pus » contenant des grains
parfois visibles a I'ceil nu. L'émission de « pus » est intermittente. Les mycétomes
extra-podaux, méme fistulisés, ont des aspects cliniques moins évocateurs que
ceux des pieds. L'échographie montre des cavités uniques ou multiples a parois
epaisses sans renforcement acoustique, les grains produisant des échos
reflectifs.

- Il faut différencier les actinomycétomes des mycetomes fongiques, le

traitement et le pronostic étant complétement difféerents. Les mycetomes
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actinomycosiques, dus a des bactéries, les actinomycetes, réalisent des placards
truffées d'innombrables fistules, donnant des grains blancs, jaunes ou rouges.
LA THERAPEUTIQUE fait appel au sulfamethoxazole-triméthoprime.

- Les mycétomes fongiques a grains noirs facilement visibles, nombreux, «
pointant leur nez par l'orifice des fistules » sont facilement reconnus.

Le diagnostic des mycetomes fongiques est clinique et mycologique

LA THERAPEUTIQUE associe un médicament antifongique : kétoconazole ou
itraconazole et la chirurgie d’'exérese qui doit étre complete, si possible. En
pratique, itraconazole 400 mg/j pendant 6 a 12 mois selon la taille de la
tumeur. Surveillance d’au moins 3 mois apres traitement.

2.3.3.3. LES ZYGOMYCOSES : [23] :

LENTOMOPHTOROMYCOSE ou CONIDIOBOLOMYCOSE :

Elle est due a conidiobolus coronatus, champignon saprophyte du sol,
retrouve dans I'hnumus et le terreau (maladie du « fumier ») et la contamination
se fait par inhalation de spores aérosolisees qui ensemencent les cavites
sinusiennes. Elle crée un eléphantiasis du nez et de la levre supérieure reéalisant
le « museau d’hippopotame ».

LA BASIDIOLOBOMYCOSE :

Elle est due a basidiobolus ranarum. La contamination se fait par contact
cutané direct avec le sol. Elle se traduit typiquement par une tumeéfaction
dermo-épidermique extensive, froide et indolore, de consistance cartonneée,
siegeant notamment aux régions scapulo-humérales ou coxo-féemorales.

LE DIAGNOSTIC repose sur les biopsies cutaneées. La lésion histologique est
celle d'un granulome inflammatoire, centré sur les filaments mycéliens
(Basidobolus ranarium) [23,24]

LA RHINOSPORIDIOSE :

Elle est due a rhinosporidium seeberi. La contamination se fait a partir d'une
eau douce stagnante. C'est classiquement une atteinte de la muqueuse nasale
(Iésion polypoide) ou des conduits auditifs. De rares atteintes conjonctivale et

endonasale ont éte rapportées. [23,25].
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LE DIAGNOSTIC de la rhinosporidiose est basé sur la mise en évidence de
sphérules ou sporanges de 10 a 500 pym de diameétre, a paroi épaisse,
contenant des endospores de 6 a 9 uym de diametre.

LA LOBOMYCOSE (blastomycose chéloidienne) :

C'est une affection cutanée, chronique, indolente, qui simule une chéloide.
L'infection se fait par griffures (végétaux) ou piqures (arthropodes).

LA MUCORMYCOSE : due a rhizopus oryzae : Cest une infection
cosmopolite, présente dans les pays tropicaux. Rhizopus oryzee est isolé du sol,
des fruits légumes et céeréales (riz). Elle atteint le massif rhino-orbitaire avec
risque d'extension cérébrale. Elle entraine une forte mortalit¢ chez les
immunodeéprimes et les diabétiques mal équilibres.

LA THERAPEUTIQUE est basée sur I'Amphotéricine B ou un antifongique
imidazolé (kétoconazole, itraconazole) et chirurgical : seul traitement efficace
dans la rhinosporidiose (biopsie-€xérese) et la lobomycose.

2.4 - LES DERMATOSES PARASITAIRES : [26]

2.4.1. LES ECTOPARASITOSES : POUX ET GALE.

2.4.1.1 LES PEDICULOSES :

On distingue la pédiculose de la téte due a Pediculus humanus varieté capitis,
la pédiculose du corps due a Pediculus humanus variete corporis et la
pédiculose pubienne ou phtiriase due a Phtirius pubis. La pédiculose de la téte
est la plus frequente. Elle atteint surtout les enfants de 3 a 11 ans. La
pédiculose du corps atteint des individus itinérants, a bas niveau social. Leur
transmission est inter-humaine. La phtiriase est a transmission sexuelle (IST).
Elles entrainent un prurit, des lésions de grattage pouvant se surinfecter :
impétigo, pyodermite. L'examen met en évidence les lentes (1 mm).

LA THERAPEUTIQUE doit étre pédiculicide et lenticide. On prescrit des
organophosphoreés (malathion) en lotion ou des pyréthrines de synthese en
lotion, aérosols, shampoing. Le probléme actuel est celui des résistances aux

divers insecticides. Depuis 1995, I'ivermectine est utilisée en shampoing.
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2.4.1.2. LA GALE HUMAINE :

Elle est due a un acarien : Sarcoptes scabei/i, parasite humain obligatoire qui vit
dans l'epiderme. Elle se transmet par contact direct. Elle entraine un prurit
surtout nocturne, des lésions au niveau des espaces interdigitaux, au niveau
des poignets, des coudes, de I'ombilic, des fesses, des cuisses, des seins chez la
femme. Les lésions spécifiques sont les sillons scabieux, des veésicules perlées
(mains), des nodules (organes génitaux externes, creux axillaires). Les lésions
secondaires non specifiques sont frequentes : lichénification, eczématisation,
impétigo. La gale norvégienne est une eérythrodermie prurigineuse et
crouteuse avec onyxis et hyperkératose palmo-plantaire farineuse vue chez les
sujets VIH ou HTLV1 positifs. [26, 27]

LE DIAGNOSTIC de la gale est clinique.

LA THERAPEUTIQUE fait appel au benzoate de benzyl (ASCABIOL lotion), aux
pyréthrines (SPREGAL en aérosol). La gale norvégienne est traitée par
I'ivermectine.

2.4.2. LES PIQURES D’'INSECTES : « syndrome des piqures d’insectes » :

- La réaction élémentaire la plus fréquente est l'urticaire papuleuse : ccdéme
trés prurigineux, localisé au sieége de la piqure, évoluant vers une papule, voir
une bulle,

- Le prurigo aigu ou prurigo strophulus :@ éruption aigué de papules tres
prurigineuses due aux piqures de moustiques, de puces, de punaises, vu
surtout chez I'enfant de 2 a 7 ans, siegeant au niveau des régions découvertes
(moustiques) ou au niveau des parties couvertes (puces),

- Un prurigo subaigu ou chronique. évolution des [lésions aigués : papules
multiples excoriees.

Elles entrainent des complications infectieuses : pyodermite, impétigo, cellulite
infectieuse, septicémie et transmettent des maladies : paludisme, arboviroses,
filarioses, trypanosomiases, rickettsioses.

Les insectes en cause sont :

- des hymenopteres : abeilles, guépes, frelons, bourdons,
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- des diptéres : moustiques, mouches, glossines (mouches tsé-ts¢), larves de
mouches. (Les myiases furonculoides avec leurs deux formes cliniques : le ver
de Cayor africain, et le ver macaque americain sont les plus representatives des
myiases cutaneées)

- des punaises et des réduves (vecteurs de la maladie de Chagas)

- des puces (vecteurs de la peste et des rickettsioses) : La puce chique a Tunga
penetrans penetre I'épiderme et cause la tungose.

- des lepidopteres : chenilles cause de la dermite des chenilles ou érucisme,
papillons, cause de la papillonite (Guyane),

- des coléopteres ou scarabées, dont l'effet pathogeéne est dU au depot d'une
substance irritante (cantharidine). C'est le cas apres contact avec FPaederus
sabeus en Guinée.

LA THERAPEUTIQUE est constituée par les dermocorticoides de classe 2 ou 3.
2.4.3. LES SYNDROMES DE LARVA MIGRANS CUTANES :

2.4.3.1. LARVA MIGRANS ANKYLOSTOMIENNE OU LARBISH :

Il s'agit d'une dermatite rampante due a la migration sous-cutanée de larves
d'ankylostomes de divers carnivores, dont le chien et le chat. La larve pénétre
au niveau des zones découvertes : pieds, fesses, dos. La larve erre sous la peau
et creuse un sillon qui progresse lentement (quelques cm par jour). C'est une
maladie bénigne, avec mort spontanée de la larve.

2.4.3.2. LARVA CURRENS :

Elle est due a la larve strongyloide de Strongyloides stercoralls au cours du
cycle endogene de I'anguillulose. Elle réalise une dermite linéaire rampante. Le
sillon progresse rapidement (5 a 15 cm. par heure). Il siége au pourtour de
I'anus. Il faut différencier les larva migrans de la loase, due a la migration sous-
cutanée de la filaire adulte de Loa-loa. Cest un sillon érythémateux
progressant rapidement (quelques cm. par heure), fugace.

LA THERAPEUTIQUE radicale du larbish est I'ivermectine et celle de larva

currens est basée sur thiabendazole, albendazole, ivermectine.
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2.4.4. LA BILHARZIOSE CUTANEE [10] :

Elle se caractérise par un prurigo transitoire de la pénétration transcutanée
des cercaires et des lésions cutanées lices a la présence d'ceufs de
schistosomes dans le derme. Les lésions relativement banales dans la zone
geénitale et périgénitale, prenant l'aspect des lésions papuleuses, papulo-
nodulaires ou parfois végétantes pseudo-tumorales.

On peut egalement rencontrer des localisations ectopiques sous forme de
Iésions papuleuses inconstamment prurigineuses sur le tronc, la région
periombilicale.

LE DIAGNOSTIC est base sur I'examen anaomo-pathologique montrant Ia
présence d'ceufs de bilharzie entoureé d’'un granulome inflammatoire.

LA THERAPEUTIQUE : Praziquantel 40 mg/kg/ 24h en une prise per os.

2.4.5. LES LEISHMANIOSES CUTANEES [10]:

Les leishmanioses sont des affections dues a des protozoaires de la classe des
trypanosomides. Trois variétes sont isolées :

Les leishmanioses cutanées (bouton dorient classique et ses variétés
séméiologiques) due a leishmania tropica et leishmania major.

Les leishmanioses cutanées américaines dites leishmanioses du nouveau
monde dues a leishmania mexicana et leishmania braziliensis.

Les leishmanioses viscérales (Kala Azar) dues a [leishmania Donovari
leishmania Infantum Ces dernieres peuvent comporter des lésions cutanees
(post Kala Azar) ou se manifester par des lésions seulement cutanées
(leishmania Infantum).

2.4.5.1. LE BOUTON D'ORIENT :

L'incubation est en moyenne de 4 semaines mais peut étre plus longue 2 a 4
mois. La Iésion débute par une petite papule prurigineuse qui se transforme en
une nodosité rouge fonce, recouverte par une crolte adhérente. L'éléement
unique ou multiple se localise sur les regions découvertes (visage, membres...)
lieu de piqure du phlebotome. La lésion est indolore, ne s'accompagne pas
d'adénopathies sauf en cas de surinfection et I'état général est bien conserve.

Non traitée la lésion finit par guérir au bout de plusieurs mois ou années
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d'évolution au prix d'une cicatrice vicieuse inesthétique. L'immunité conféree
n'est pas definitive.
2.4.5.2. AUTRES FORMES CLINIQUES :

- La forme humide : une ulcération a fond purulent, infiltre.

- Laforme impétigoide : une nappe €rosive, croutelleuse, peu infiltree.

- La forme verruqueuse simule une tuberculose verruqueuse ou un lupus
tuberculeux.

- La forme lupoide simule la sarcoidose, le lupus tuberculeux, la lépre.

- Les leishmanioses cutanées post Kala Azar surviennent au deécours des
leishmanioses viscérales. L'éruption est micropapuleuse discréte pouvant
guérir spontanément ou passer a la chronicité.

- Enfin Iimmunodeépression (SIDA) favorise la dissémination des lésions,
des varietés de leishmania réputées donner uniquement des
manifestations cutanées peuvent intéresser les visceres.

LE DIAGNOSTIC : Suspecte par le contexte geographique et l'aspect clinique
des lésions, le diagnostic est confirmée par la présence des leishmanies dans les
frottis de la lésion colores au MGG et sur les biopsies cutanées. La culture sur
milieu NNN est possible et permet en cas de doute la confirmation
diagnostique.

LE TRAITEMENT est baseé sur la cryothérapie et la glucantine pour les
leishmanioses cutaneées isolées et la glucantine, le kétoconazole, la rifampicine
pour les leishmanioses extensives.

LA PREVENTION consiste & éradiquer le vecteur, éradiquer le réservoir de virus
animal et se protéger contre la piqure du phlébotome par l'utilisation des
moustiquaires et des topiques anti-moustiques.

2.5. LES ULCERES TROPICAUX [28] :

Il s'agit essentiellement de l'ulcere phagedénique ou phageédeénisme tropical,
ou ulcere annamite, ou ulcere du Gabon. Cest une ulcération a
developpement rapide, vue surtout en saison des pluies. Les facteurs
prédisposant sont la malnutrition, les traumatismes, les maladies débilitantes. Il

est fréquent chez les travailleurs ruraux mais aussi chez les sujets vivant dans
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des conditions d’hygiene précaire (enfants des rues). Il est localis¢ au 1/3
inférieur de la jambe et au pied. La lésion apparait le plus souvent apreés un
traumatisme local, suivi d'une exposition aux souillures d'un sol humide. Il
s'agit au début d'une papule inflammatoire rapidement suivie d'une ulcération
initialement douloureuse, réeguliere, arrondie, profonde, a bords saillants et a
fond bourgeonnant recouvert d'un enduit fibrino-putulent. Il évolue vers une
cicatrisation, toujours longue a s’installer, avec hyperpigmentation séquellaire
ou un élargissement de l'ulcére ou une transformation carcinomateuse apres
plusieurs années d’évolution. L'agent causal serait I'association fuso-spirillaire.
LE TRAITEMENT est médicochirurgical : Soins locaux par BETADINE et eau
oxygeénee, Antibiothérapie : pénicilline et meétronidazole, Excision-greffe.

Les éetiologies des ulcérations cutanées sont nombreuses en zone tropicale :
pyodermites ulcéreées, ulcére de Buruli, ulcére de la drépanocytose, ulcére
neurotrophique de la lépre. L'ULCERE DE BURULI du a Mycobacterium
ulcerans, il a été longtemps confondu a l'ulcére phagédeénique en raison de la
difficulté de mise en évidence de la mycobactérie (pousse a 30°), mais il s'’en
distingue par ces caracteres propres.

2.6. DERMATOSES VIRALES [10]

2.6.1. HERPES :

Affection d’origine virale due au virus herpes simplex hominis: HSV 1 et HSV2
de rencontre trés fréquente. C'est une éruption localisée au niveau d'une
muqueuse avec des vesicules organisées en bouquet rapidement ulcérees. La
transmission de I'herpes simplex Virus (HSV) se fait par contact direct
cutanéomuqueux ; le passage transplacentaire est rare .Les manifestations
peuvent étre dues a la primo-infection ou a une réactivation. La gravité
potentielle est liee a la localisation (encéphalite, kératite) ou au terrain
(immunodéprimé, nouveau-ne)

2.6.1.1. DIAGNOSTIC -

LES LESIONS PEUVENT ETRE EVOCATRICE :

Les lésions primaires érosives et douloureuses buccales (gingivostomatites) ou

geénitales : Vulvite diffuse rare, vastes nappes €érosives, adenopathies inguinales,

54



fievre a 38°C chez la femme et chez 'homme : on note une atteinte du gland,
du prépuce, du sillon balanopréputial. Dans tous les cas l'évolution est
spontanément favorable.

LA RECURRENCE EST CARACTERISTIQUE, le diagnostic est souvent porté a
cette occasion. L'éruption, précédeée des prodromes est :

Cutanée : maculeuse puis vésiculeuse (claire, en goutte de rosée, puis
troubles), formation de croutes et cicatrisation.

Muqueuse : superficielle, bien limitée par un liseré rouge vif, pellicules jaunatres
disparaissant sans sequelles.

Le siege peut étre génital, anal, cutane, péribuccal, péri-narinaire, au niveau de
la joue ou du lobule de l'oreille.

Des facteurs déclenchants sont parfois identifiés : stress, exposition au soleil,
cycle menstruel, maladie infectieuse intercurrente.

LE DIAGNOSTIC PEUT ETRE DIFFICILE :

Devant des signes oculaires : brulures, larmoiement, photophobie imposent
d’évoquer une kératite herpétique, qui necessite une consultation spécialisée
et contre-indique une corticothérapie.

Devant des troubles neurologiques fébriles : obnubilation, coma, convulsion,
signes deéficitaires imposent une hospitalisation en urgence dans la crainte
d’'une meéningo-encephalite.

Devant un panaris herpétique, un eczéma du nourrisson surinfecté par le virus
herpés, une rectite ou une proctite, devant une vulvovaginite chez une fillette.
2.6.1.2. INDICATIONS D'HOSPITALISATION :

Certaines sont lices a la localisation (kératite, encéphalite, hépatite,
pneumopathie, oesophagite), d’autres au terrain : 'immunodeépression favorise
les localisations viscérales graves et les formes chroniques, ulcérees,
vegetantes. L'herpés du nouveau-né est particulierement grave. Celui de
I'enfant eczémateux impose I'hospitalisation (pustulose varioliforme).

Une gingivostomatite aigue avec impossibilité d'alimentation orale et/ou

déshydration peut bénéficier de soins hospitaliers.
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2.6.1.3. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE :
Le diagnostic des atteintes cutanées et muqueuses est clinique. Le diagnostic
biologique est réservé aux formes compliquées et/ou atypiques en milieu
hospitalier : isolement du virus, PCR. Le sérodiagnostic n'a pas d'intérét dans les
recurrences : la séroconversion signe la primo-infection; la présence d’IgM
n‘affirme pas la primo-infection puisqu’elles peuvent réapparaitre lors des
récurrences.
2.6.1.4. TRAITEMENT : conférence de consensus de 2002
e CURATIF : Le traitement est général (Zovirax, Zélitrex) et éventuellement
local (Zovirax creme dermique 5 applications par jour pendant 5 a 10
jours). La primo-infection est une indication du traitement dans les 72
heures. Le traitement des récurrences est debute des les prodromes.
HERPES GENITAL .

Aciclovir (Zovirax| |

Primo-infection 200mgx5 Orale 10 jours
Récurrences 5 mg/kg/8h A4 5 jours
200mg x5 orale 5 jours
Valaciclovir (Zélitrex) : adulte non immunodéprimé
Primo-infection 500 mg x 2 Orale 10 jours
Récurrences 500 mg x 2 en 1 ou 2 prises Orale 5 jours

HERPES CUTANEOMUQUEUX : Aciclovir (Zovirax) : 200 — 400 mg x 5 par voie
orale pendant 10 jours

PATIENT IMMUNODEPRIME : Aciclovir (Zovirax) : 200 — 400 mg x 5, par voie
orale pendant 10 jours ou 5 a 10 mg /kg/8h en IV pendant 10 jours.
GINGIVOSTOMATITE : réhydratation par voie orale, bains de bouche avec eau
bicarbonatée et aspirine, sucralfate, alimentation, Zovirax par voie orale ou en
IV si deglutition difficile.

HERPES CORNEEN : Contre-indication absolue des anesthésiques locaux et
corticoides, son traitement est local: Zovirax pommade ophtalmique 5
applications/j avec pansement occlusifs si nécessaire. Les Kératites et kérato-
uveites sont d’'une indication du Zovirax per os 400 mg x 4/j. En cas de kératite
profonde le Zovirax en IV est nécessaire: 5 mg/kg/8h en hospitalisation. I

toujours un avis spécialise.
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e PREVENTIF :

HERPES GENITAL :
Aciclovir (Zovirax) 400 mgx 5 Orale Plus de 6 a 9 mois
Valaciclovir (Zélitrex)
immunocompétent 500 mg Orale 6 a 9 mois
immunodéprimé 500 mg x 2 Orale 6 a 9 mois

HERPES GENITAL CHEZ LA FEMME ENCEINTE : En cas de primo-infection
proche du terme, il est procédé a un accouchement par césarienne complétée
par I'administration de Zovirax IV au nouveau-ne et pour certains a la mére par
crainte d'une heépatite herpétique. Une récurrence d'herpés dans la semaine
précedant le terme nécessite un avis specialisé pour indication de césarienne.
2.6.2. VARICELLE - ZONA :

2.6.2.1. LA VARICELLE :

C’est une éruption veésiculeuse disseminée et éventuellement prurigineuse due
a la primo-infection par le virus varicelle zona (VZV). L'homme est le seul
réservoir de virus, 90% des cas surviennent avant l'age de 3 ans. La
dissemination se fait par voie aérienne. L'incubation dure 2 a 3 semaines. La
contagiosite debute a 48 h avant I'éruption et persiste jusqu’a 5 jours apres la
formation des derniéres vesicules.

LE DIAGNOSTIC EST CLINIQUE, N'EST DIFFICILE QUE S/ -

- L'éruption est limitée a quelques éléments au niveau du cuir chevelu.

- une complication survient a la phase prée - éruptive : fievre élevee, laryngite,
convulsion, méningite, encéphalite, purpura.

- une complication tardive survient apres une éruption discréte non
diagnostiquee : ataxie cerébelleuse aigue a la troisieme semaine, qui régresse
habituellement sans sequelle.

LA GRAVITE EST LIEE AU TERRAIN : 1a varicelle evoluespontannement vers la
guérison. Les complications concernent certains terrains :

- CHEZ LIMMUNODEPRIME: L'éruption est extensive, nécrotique et
hémorragique avec risque de surinfection cutanée, d'atteinte polyviscérale

(pulmonaire, hepatique, neurologique, CIVD).
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- CHEZ LA FEMME ENCEINTE : les complications viscerales seraient plus
fréquentes avec risque d'avortement ou d’'accouchement prématuré. Au cours
du premier trimestre, il y a un risque exceptionnel de varicelle congénitale avec
embryopathie (hypoplasie d'un membre, choriorétinite, cataracte, sequelle
neurologique). La surveillance eéchographique du feetus suffit. Au moment du
pré-partum, le risque de varicelle néo-natale est préoccupant car elle est
souvent mortelle par bronchopneumonie, ulcérations digestives multiples,
meéningo-encéphalite, hépatite.

- CHEZ [ADULTE : méme immunocompétent, le risque de pneumopathie
interstitielle et d’encéphalite est plus éleve que chez I'enfant.

LES PIEGES DIAGNOSTIQUES : le prurigo strophulus, varicelle sur dermatite
atopique ou eczéma, surinfection bactérienne des vesicules, pemphigus
infectieux, impétigo bulleux.

LE BILAN: le bilan clinique doit rechercher une grossesse, une
immunodépression acquise ou congeénitale en cas de gravité clinique. Le
diagnostic de la varicelle étant clinique, le recours a la biologie est
exceptionnel.

LE TRAITEMENT DE LA VARICELLE : conférence de consensus de 2004

Une atteinte viscérale (pneumonie varicelleuse, ataxie aigue, méningite), un
terrain immunodéprimé ou une varicelle chez la femme enceinte dans les 10
jours avant I'accouchement imposent I'hospitalisation.

Le traitement local et symptomatique .

- Douches ou bains quotidiens (pain ou savon ou lavant dermatologique sans
antiseptique) et prévention des lésions de grattage par antihistaminique,
coupe des ongles tres court.

- Toute application locale de talc, pommade, gel, colorant aqueux, antibiotique
ou antiviral est a eliminer.

- L'aspirine est contre-indiquée (risque de syndrome de Reye).

Le traitement curatif est basé sur l'aciclovir (Zovirax) par voie IV (10 a 15
mg /kg/8h), administré a I'hopital n'est indiqué qu’en cas de complication,

chez les patients immunodéprimés pendant 10 jours (AMM), chez la femme

58



enceinte dans les 10 jours précédant I'accouchement. Il est prescrit aussi par
voie IV chez le nouveau-né atteint de varicelle ou lorsque la mere présente une
varicelle dans les 5 jours avant ou les 2 jours apres I'accouchement et chez
I'enfant les enfants de moins de 1 an dans les formes graves ( hors AMM)
L7solement . éviction scolaire jusqu’'a décrustation pour éviter la contagion. Il
faut que le malade évite tout contact avec des immunodéprimes et des
femmes enceintes.
Chez les sujets a risque (femme enceinte, /D), 'immunisation passive par les
immunoglobulines polyvalentes IV doit étre réalisee dans les 72 H suivant un
contage possible
2.6.2.2. LE ZONA:
C'est une ganglioradiculite postérieure aigué liee a la recurrence du VZV. Il se
caracterise par une eruption localisee érythemato-vesiculeuse suivant un trajet
métamerique unilatéral et hyperalgique. Le zona est plus fréquent chez le sujet
age. Il peut réecidiver (4% des patients). Le mécanisme de la récurrence est
inconnu mais des causes favorisantes sont identifiées : immunodeépression,
pathologie vertebrale. Les principales complications du zona sont les algies
post-zostériennes, surtout chez le sujet age, les atteintes oculaires et la forme
extensive chez I'immunodéprime.
LE DIAGNOSTIC EST CLINIQUE MAIS PEUT ETRE DIFFICILE -

e En raison d'une topographie céphalique (5% des zonas) :

- Zona du ganglion géniculé : tympan, conduit auditif externe, conque du

pavillon de I'oreille (zone de Ramsay-Hunt)
- Zona du nerf maxillaire supérieur : hémivoile du palais, pilier antérieur et
luette.

- Zona du nerf maxillaire inférieur : langue, gencive et levre inférieure.

- Zona du nerf glossopharygien : dysphagie douloureuse

e En cas de diffusion inhabituelle : zona genéralisé simulant une varicelle

e Enraison des signes trompeurs :

- Paralysie oculomotrice dans le zona ophtalmique, paralysie faciale.

- Hypoacousie et vertiges au cours du zona du nerf auditif.
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- Myélite et méningo-encéphalite.

e En cas de lésions sur dermatite atopique :

e Enraison de I'aspect bulleux ou surinfecte,

e Encas de paralysie faciale
LE ZONA EST A DIFFERENCIER des lésions dues au virus Coaxsackie (syndrome
des pieds —mains-bouche) ou d'une dissemination herpétique.
LE DIAGNOSTIC DU ZONA ETANT CLINIQUE le recours aux examens
biologiques est exceptionnel, cependant il faut rechercher les facteurs
favorisants: néoplasie, hémopathie, infection a VIH, age avance,
corticothérapie, transplantation d’organe.
LE TRAITEMENT DU ZONA: conférence de consensus del 998
Le traitement local . pour le zona cutané . douches ou bains quotidiens (pain
ou savon ou lavant dermatologique sans antibiotique), talcs, cremes,
pommades, colorants, antibiotiques ou antiviraux ne sont pas recommandes.
Le zona ophtalmique nécessite une prise en charge spécialisée.

- Les antiviraux par vole genérale

Aciclovir (Zovirax) en administration précoce

Zona ophtalmique : adulte non immunodéprimé 800 mg x 5 Orale 7j
Zona ophtalmique : adulte immmunodéprimé* 10 mg/kg/8h v 7-10j
Valaciclovir (Zelitrex) début au traitement 72h apres le début de I'éruption
Zona : adulte > 50 ans non immunodéprimé 1 000 mg x 3 Orale 7j
Z ophtalmique : adulte non immunodéprimé 1 000 mg x 3 Orale 7j
Famciclovir (Oravir) début du traitement 72h gpres le début de I'éruption
Zona : adulte > 50 ans non immunodéprimé  500mgx3  Orale 7j
* hospitalisation

- Le traitement des douleurs

Phase aigue : Douleurs modéreées : antalgique de palier Il (paracétamol +
codéine, paracétamol + dextropropoxyphene), si insuffisant: morphine
(adulte : sulfate, sujet age: chlorhydrate). La corticothérapie générale non
recommandée par la conférence de consensus, mais son usage est controverse
dans la littérature.

Algies post-zostériennes : Amitriptyline 75 mg/j (AMM), carbamazeépine 400 a
1 200 mg/j (hors AMM).
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2.6.3. LES VIROSES TUMORALES

2.6.3.1. Molluscum contagiosum :

Est du a Pox virus. C'est une affection tres fréquente touche les sujets jeunes,
trés contagieuse par autoinoculation, realise sur le plan clinique : de petites
papules hémisphériques de couleur de la peau normale, blanc nacré, fermes a
la palpation. Certaines présentant une ombilication cupuliforme en leur centre,
leur taille varie d'une téte d'épingle a un pois chiche. Elles siegent surtout au
niveau du tronc. On les enleve a la curette.

2.6.3.2. LES VERRUES D'ORIGINE VIRALE :

Elles sont trés frequentes. Les verrues sont dues a des virus appeles Papilloma
virus humain (HPV|. Plus de 50 types de HPV sont identifies. Ce sont des
proliférations epidermiques d'origine virale. Elles sont contagieuses, auto-
inoculables, transmises par contact direct ou indirect. Les HPV provoquent des
tumeurs éepithéliales bénignes de la peau et des muqueuses malpighiennes.
Certains virus possédent un pouvoir oncogene (16, 18, 31, 33). On distingue :

- Les verrues vulgaires : HPV2, 4 : ce sont les plus fréquentes des verrues
observeées. Ce sont des papules fermes, rugueuses au toucher, de taille variable
de 1 cm a quelques cm, parfois végetantes, parfois ponctuees. Elles sont tantot
isolées, tantét confluentes, réalisant des amas verruqueu, siegeant au niveau
du dos des mains et des doigts, parfois sur les genoux, se voient chez le sujet
jeune (enfant).

- Les verrues plantaires : HPV1 : elles représentent environ 25 % des verrues
observees. Elles sont douloureuses et se présentent comme des lésions
arrondies, grisatres peu saillantes, siégeant surtout sur les points de pression
du pied (talon...).

- Les papillomes verruqueux pédiculés HPV2 : s'observent chez 'homme au
visage et au cou. Les verrues sont disséminées par le rasage d'ou leur relative
ténacité de leurs fréquentes recidives.

- Les verrues planes : HPV3, 10 : les verrues planes se présentent comme des
papules plates, légerement brillantes assez bien limitées, arrondies ou

polygonales a surface lisse, de couleur variable ; peau normale, jaunatre
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marron, elles se localisent sur le visage, dos des mains, le menton, plus
fréquentes chez le sujet immunodéprime.

- Les condylomes anogénitaux acuminés ou crétes de coq : C'est une infection
sexuellement transmissible (HPV6, HPV11, HPV16...) se voient chez la femme et
chez 'hnomme en période d'activité génitale, mais ils peuvent se voir aussi chez
I'enfant. lls se localisent sur la peau et les muqueuses des régions génitales,
sillon balano-préputial, gland, meéat, vulve, vagin et col de l'utérus. Ce sont des
formations charnues, pédiculées, roses ou rouge Vvif, confluant en masses
molles parfois exubérantes sur les muqueuses ou des lésions irréguliéres
veégetantes de couleur de la peau normale ou brunatre, pédiculées prenant un
aspect de choux-fleurs sur le revétement cutané. Elles sont contagieuses se
transmettent au cours des rapports sexuels et se multiplient par auto-
inoculation. Leur transformation en cancer spino-cellulaire est rare (HPV16, 18,
31, 33). La grossesse favorise leur deéveloppement comme les déficits
immunitaires.

- Les condylomes plans cervicaux : responsable de dysplasies cervicales,
I'examen au colposcope : taches blanchatres finement ponctuées dont le frottis
ou la biopsie montre des cellules : les Koilocytes caractéristiques de l'infection
virale. Réle des HPV dans la carcinogénes cervicale.

2.6.3.3. TRAITEMENT : Azote liquide, Electrocoagulation ou laser Co2,
Préparation a base de podophylline pour les condylomes acumineés

2.7. LES DERMATOSES ALLERGIQUES ET DYSIMMUNITAIRES : [7,27]
2.7.1. LES TOXIDERMIES :

Elles sont dues le plus souvent de cause médicamenteuse.

2.7.1.1. LERYTHEME PIGMENTE FIXE :

C'est la seule dermatose qui soit exclusivement de cause medicamenteuse. Il
est trés frequent en Afrique : 20 a 40% des cas de toxidermies. Les raisons en
sont mal connues : terrain, pharmacopée difféerente ? Les lésions sont
caractéristiques : 4 a 5 Iésions siégeant au niveau des mains, des avant bras,
des épaules, des cuisses, des organes génitaux externes, sous forme de

placards arrondis de 1 a 10 cm de diametre, érythémateux, apparaissant
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quelques minutes a quelques heures apres lingestion du meédicament,
préceédeés de prurit. Elles guérissent en quelques jours, laissant en place une
hyper pigmentation résiduelle grise ou ardoisee, bien limitée.

2.7.1.2. L'ERYTHEME POLYMORPHE ET LE SYNDROME DE STEVENS-
JOHNSON: :

La place des réactions médicamenteuses dans Iétiologie de I'érythéme
polymorphe est tres faible, la plupart des observations rapportées sont en fait
des cas de syndrome de Stevens-Johnson. Celui-ci se caractérise par une fievre,
une eruption faite de macules souvent purpuriques, de vesicules avec
detachement en lambeaux de la peau (signe de Nikolsky). Les Iésions sont
disseminées, prédominant sur le visage et le tronc. Il s’y associe des lésions
mugqueuses pluri-orificielles. L'infection a VIH est un des facteurs de risque.
L'extension est impreévisible, il peut évoluer vers un syndrome de Lyell.

2.7.1.3. LE SYNDROME DE LYELL OU NECROLYSE EPIDERMIQUE
TOXIQUE :

C'est une urgence. L'infection a VIH est un facteur de risque majeur : 1 cas/ 1
000/ an. C'est une éruption douloureuse et febrile atteignant le visage et le
tronc. Les lésions sont au départ des macules a centre foncé avec des Iésions
muqueuses intéressant en particulier I'ceil. Il apparait sur les nappes
erythémateuses un décollement épidermique en « linge mouillé ». Il realise un «
syndrome de détresse cutanée aigué » avec pertes liquidiennes (3 a 4 litres
pour 50% de surface cutanée décollée), les surinfections cause de déceés. La
mortalité est trés elevee (30% en pays tempere). Les séquelles oculaires sont a
redouter. Les principaux medicaments causes de réactions cutanees sont : les
sulfamides, les pénicillines, les antituberculeux, les anticomitiaux, les anti-
inflammatoires, les antirétroviraux. Il faut interrompre l'administration des
médicaments dont I'arrét brutal n’est pas dangereux.

2.7.2. LES ECZEMAS [7,10, 27] :

L'eczéma est une dermatose érythémato-vésiculeuse prurigineuse, en nappes
ou en placards tres récidivante et dont la lésion histologique prédominante est

la spongiose du corps muqueux de Malpighi. L'eczéma est le plus fréequent des
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dermatoses, 1/3 des malades d'une consultation externe de dermatologie sont
atteint d'eczéma. Les Iésions élémentaires sont représentées par un érythéme
congestif inflammatoire qui disparait a la vitro pression et les microveésicules de
la taille d'une téte d'épingle, sont remplies d'un liquide clair. L'eczéma évolue
par poussee en 4 phases : la phase érythémateuse, la phase veésiculeuse, la
phase de suintement, la phase de réparation, la phase de desquamation. Le
prurit est pratiquement constant.

/l faut retenir que les bords des lésions d'eczéma sont généralement émiettes.
Le prurit est constant. Un de ces 4 aspects peut prédominer voire étre en
apparence isolé.

LES FORMES CLINIQUES :

Les formes symptomatiques sont : L'eczéma aigu du visage, I'eczéma papulo-
vesiculeux, I'eczéma nummulaire ,I'eczéma bulleux, I'eczéma sec, I'eczéma
kératosique, I'eczéma chronique, I'eczéma dysidrosique .

Les formes compliguées . la Surinfection, le Passage a la chronicité, Ia
Généralisation.

2.7.2.1. LECZEMA DE CONTACT :

L'eczéma de contact est une réaction d'hyper sensibilité vis-a-vis d'un allergéne
qui peut étre tres variable (microbe, champignon, meédicament, produit de
beauté, meétaux, peinture etc.). Il évolue par poussées toujours tres
prurigineuses. Les plaques éruptives sont mal limitées, elles sont rouges, plus
Oou moins suintantes, et recouvertes de croutes humides et maceérees;
parsemeées de stries de grattage. Elles reposent en particulier au visage sur un
oedéme dermique d'intensité variable. Le prurit persiste apres l'apaisement de
la poussée. En raison des poussées successives les differents stades de la
maladie s'intriquent chez le malade. La lésion élémentaire qui permet le
diagnostic est la vésicule

LE TRAITEMENT repose sur les colorants (€osine, solution de Milian), la

pulvérisation d'eau hypominéralisée, I'application de dermocorticoides.
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Le traitement général aura recours aux antihistaminiques et aux antibiotiques.
Bien entendu, pour éviter les récidives, il faudra éviter le contact de I'élement
deéclenchant.

2.7.2.2. LA DERMATITE ATOPIQUE :

L'eczéma constitutionnel ou atopique est un eczéma qui survient sur un terrain
particulier, plus ou moins héréditaire qui est souvent associé a de I'asthme ou
intriqué avec lui.L'atopie désigne un état particulier caractéris€é par une
prédisposition génétique a la syntheése accrue d’IgE et aux maladies allergiques
: rhinite allergique, conjonctivite, asthme, urticaire, eczéma.

La dermatite atopique du nourrisson : La maladie debute vers le 2¢e - 3¢ mois
de la vie. Il s'agit d'un eczéma toujours prurigineux, erythémato-suintant et
crouteux. Le visage est souvent le premier atteint : front et joues (la bouche,
nez, menton sont respectes). L'éruption peut s'étendre aux oreilles, au cuir
chevelu, des lésions sur les membres peuvent se voir.

La dermatite atopique chez lenfant plus grand (a partir de 3-4ans).: a un
aspect et une topographie différente : plaques lichénifiées, prurigineuses,
rarement suintantes, prédominant au niveau des plis des coudes, creux
poplités, poignets, posant le diagnostic différentiel avec un intertrigo
trichophytique. La dermatite atopique évolue par poussées avec des phases
d'eczéma suintant alternant avec des rémissions plus ou moins complétes. Les
poussees s'atténuent progressivement avec I'age.

A partir de Ia puberté I'eczéma peut guérir définitivement dans 90 %, dans les
10 % restant, des poussees persistent jusqu'a I'age adulte. Enfin, un tiers des
dermatites atopiques, présenteront ultérieurement un asthme.

LES COMPLICATIONS DE LA DERMATITE ATOPIQUE :

Les Surinfections : bactériennes : staphylocoque et virales : virus de I'herpés ou
virus de la vaccine : pustulose varioliforme de Kgposi Juliusberg qui peut avoir
une évolution grave. La vaccination antivariolique est contre-indiquee.
L'extension des lesions vers [érythrodermie . posant le diagnostic différentiel
avec lI'érythrodermie de Leiner Moussous non prurigineuse.

LE DIAGNOSTIC : il existe des criteres qui orientent vers I'atopie.
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Critéres majeurs : Le prurit, la chronicité et la topographie. Un critére est
présent dans 70 % : antécédents familiaux d'atopie.

Criteres mineurs : La secheresse de la peau, et la kératose pilaire, Le plis sous
palpébral supplémentaire : signe de Dennie Morgan

LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Hyperéosinophilie sanguine, élévation des IgE seriques.

LA PATHOGENIE : Elle est complexe. Il s'agit d'un déficit immunitaire discret :
Déficit lymphocytaire T partiel, Augmentation de la synthese IgE (par defaut de
regulation), Un déficit néonatal transitoire en IgA digestives, Déficit de la
fonction des polynucléaires neutrophiles.

LE TRAITEMENT DE LA DERMATITE ATOPIQUE repose sur les bains
emollients (savons surgras, huile de bains), les antiseptiques moussants (cyteal,
asepsil)] ou non moussants (hexomedine, septeal, amuchina) et aussi les
colorants (€osine, fluorescéine). Les dermocorticoides en général en creme:
sont utilisés pour les plaques lichénifiees, les pommades au goudron
(carbodome) sont indiquées. Les antihistaminiques et les antibiotiques sont
egalement utiles. La corticothérapie géneérale n'a pas de place dans le
traitement. Expliquer aux parents la dermatite atopique, expliquer les principes
du traitement.

2.8. LES ANOMALIES DE LA PIGMENTATION CUTANEE. [29]

Les leucodermies sont caractérisees par une perte de la pigmentation normale
de la peau. L'hypomélanose est une diminution de la quantité de meélanine
présente dans I'épiderme ou dans les follicules pileux.

2.8.1. LES ALBINISMES OCULOCUTANES -

En Afrique, I'albinisme oculo-cutané est tres fréquent et grave (AOC 2) :

- trées frequent dans certaines ethnies les Ibos au Nigeria, 1/1 000, les
Bamilékes au Cameroun: 1/ 7 900 ;

- grave : fréequence des cancers cutanés, principalement de type spino-

cellulaire, cause des déces.
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282 LEVITILIGO :

Cest une hypomélanose geénétique circonscrite, réalisant des lésions d'un
blanc neigeux sous forme de macules bien limitées localisées a une région du
corps ou genéraliseées. Diagnostic différentiel avec la lepre indéterminée (LI). La
théorie de maladie autoimmune est de plus en plus évoquée.

2.9. PITYRIASIS ROSE DE GIBERT ET LES DERMATOSES LICHENOIDES [7] :
2.9.1. LE PITYRIASIS ROSE DE GIBERT :

C'est une affection bénigne, auto résolutive, vue chez le sujet jeune (10 a 35
ans), évoluant en en 2 temps : un meédaillon initial isolé, puis aprés 2 a 3
semaines des efflorescences successives de lesions plus nombreuses sur le
tronc. A ce stade, le diagnostic se pose avec une roseole syphilitique, dou
I'intérét du VDRL et du TPHA. Le virus HHV7 est actuellement incriminé dans
cette affection.

2.9.2. LE LICHEN PLAN :

C'est une dermatose fréequente, primitive, réalisant une éruption papuleuse
violine trés prurigineuse, evoluant par poussees. Le diagnostic différentiel se
pose avec la syphilis secondaire (roséole syphilitique) et la Iepre Iépromateuse
(LL). La lichenification secondaire ou névrodermite succede a un traumatisme
minime comme une piqure d’insecte, realise des plaques seches, epaisses, bien
limitées, bilatérales et symétriques de la face des chevilles et des jambes, des
cuisses, du dos, de la nuque, des coudes. Les plaques sont souvent pigmentées
au centre sont parfois entourées de fines papules et sont souvent
prurigineuses. Les formes chroniques peuvent devenir nodulaires.

2.9.3. LE TOKELAU OU TINEA IMBRICATA a Trichophyton concenticrum.

C'est une mycose superficielle sur peau glabre, caractérisée au debut par une
macule brune recouverte de squames, qui s'étend lentement en périphérie.
Elles réalisent des lésions en cercles concentriques recouvrant de larges zones
de peau avec une desquamation etendue. Le Tokelau est repandu dans des

foyers bien localisés des zones tropicales (certaines iles du Pacifique).
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2.9.4. LE RHINOSCLEROME :

C'est une maladie infectieuse a Klebsiella rhinoscléromatis, caractérise par une
rhinite avec un écoulement purulent, une infiltration de la muqueuse nasale,
avec une extension a la peau du nez et de la levre supérieure, réalisant une
tumeéfaction souvent ulcérée (nez de tapir ou nez de rhinoceéros). Des foyers
d’'endémie existent en Ameérique latine, en Asie du sud-est, en Inde, en Afrique.
Le diagnostic différentiel se pose avec la rhinosporidiose et la leishmaniose
cutanéomuqueuse.

3. AFFECTIONS CUTANEES TUMORALES TROPICALES : [7]

3.1 CARCINOMES CUTANES : lIs sont relativement rares dans la race noire ; ils
sont par contre fréquents chez les sujets albinos et se développent volontiers
sur une dermatose précancéreuse : kératose actinique du visage, du cou ou
des membres, folliculite dissecante ou chéloidienne de la nuque, chéilite
actinique, ulceres chroniques notamment ulceres phagedéniques, maladie de
Bowen. Les carcinomes baso-cellulaires sont frequents chez les sujets a peau
claire vivant sous les tropiques, a partir de la quarantaine. Les carcinomes
spino-cellulaires en zone tropicale siegent surtout au niveau des membres
inférieurs ou plus rarement du dos de la main ou de la lévre inférieure et leur
évolution est souvent grave.

3.2 MELANOMES MALINS : lls sont rares et se développent particulierement sur
les zones peu pigmentees (plantes des pieds orteils, ongles). Leur diagnostic est
presque trop tardif (tumeur bourgeonnante et meétastases)

3.3 MALADIE DE KAPOSI [7, 10,30] : C'est une tumeur originale par sa double
proliferation fibroblastique et angiomateuse. De longue date on sait qu’elle est
repandue en Afrique noire et sur le pourtour du bassin mediterranéen .Depuis
1981 certaines maladies de Kaposi entrent dans le cadre du SIDA. La maladie
de Kaposi classique est endémique chez les Bantous d’Afrique équatoriale mais
s‘'observe également en Afrique occidentale et chez des sujets originaires du
Bassin meéditerranéen (juifs, italiens, grecs..). A linverse de ces derniers, les
africains sont des sujets jeunes. La maladie de Kaposi de type épidémique est

en pratique la seule néoplasie retrouvee en Afrique, liee a 'Human Herpes
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virus de type 8 (HHV 8), caractérisée par des lésions cutanées eétendues et
dissemineées, des lésions muqueuses et viscérales, mais qui peut aussi se
présenter sous une forme localisée peu extensive.

3.3.1. LE DIAGNOSTIC de I'HHVS8 repose sur la sérologie et la PCR : Le
diagnostic de la maladie de Kaposi est histologique avec une double
proliferation cellulaire : Cellules fusiformes groupées en faisceaux, en amas et
Cellules endothéliales vasculaires, ainsi qu'un infiltrat inflammatoire
mononuclee.

3.3.2. LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL SE POSE EN AFRIQUE :

D’une part entre la forme épidémique liée au sida et la forme endémique qui
peut prendre chez l'adulte un aspect comparable a la maladie de Kaposi
classique ou étre plus agressif avec des lésions cutanées infiltrantes ou
disseminees, les lésions muqueuses et viscérales etant rares. Chez I'enfant
africain, la maladie de Kaposi se caractérise par une atteinte ganglionnaire,
sans signe cutane, mais avec des atteintes viscérales, une dissemination rapide
et une survie breve (en 1 a 3 ans).Le diagnostic différentiel entre la forme
epidemique et les autres formes repose sur la recherche d'autres éléments
cliniques en faveur du sida et sur la sérologie VIH. D’autre part avec
I'angiomatose bacillaire, qui est associée chez les malades sidéens a la présence
d’'une bactérie, Bartonella henselae, visualisée a la coloration argentique de
Whartin Starry. Elle a été rarement décrite en Afrique. Elle doit étre évoquée
devant des lésions évocatrices de maladie de Kaposi

3.3.3. TRAITEMENT : Le traitement de la maladie de Kaposi lieé au sida repose
dabord sur le traitement antirétroviral qui permet une régression de la
maladie de Kaposi dans plus de la moitié des cas. Quant au traitement
spécifique de la maladie de Kaposi, il dépend de I'importance des lésions :

- si les Iésions cutanées sont inférieures a 5, I'abstention est de mise,

- si les lésions cutanées sont étendues et les lésions viscérales peu evolutives, le
traitement repose sur une monochimiothérapie par bléomycine,

- si les lésions cutanées sont oédématiées et les lésions viscérales graves, il

repose sur une polychimiothérapie associant adriamycine, bléomycine,
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vincristine, mais avec le risque d’infections opportunistes et une toxicite
hématologique. La réalisation d'une chimiothérapie systémique n’allonge pas
la survie. Ces traitements sont difficiles a appliquer dans les pays en voie de
développement.

3.4. EPIDERMODYSPLASIE VERRUCIFORME [10] : L'épidermodysplasie
verruciforme, ou syndrome de Lutz-Lewandowski, est une génodermatose
autosomique réecessive rare se revelant, a I'age de 5 a 7 ans, caractérisee par
une infection cutanée a HPV disseminée, d'évolution chronique. L'affection est
familliale dans 20 % des cas et on retrouve une consanguinité chez 10 % des
patients.

3.4.1. ETIOLOGIES : L'épidermodysplasie verruciforme est caractérisée par une
sensibilité anormale a l'infection par une vingtaine de virus tous apparentes, les
papillomavirus humains (PVH) du groupe B ou PVH de I'épidermodysplasie
verruciforme : PVH-5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 19-25, 36-38, 47-50... Alors que tous
ces virus sont deétectés dans les lésions bénignes, seuls certains types,
essentiellement PVH-5, sont incriminés dans la carcinogenése cutaneée.
L'infection par le PVH-5 constituerait un facteur de risque de deévelopper des
cancers, d'ou la nécessite de faire un typage et de rechercher des sequences
spécifiques de ce virus [31,32].Le mode de transmission de I'épidermodysplasie
verruciforme est le plus souvent autosomique recessif. Deux genes associes a
I'épidermodysplasie verruciforme ont été récemment identifies (EVERT ou
TMC6 [OMIM : #605828] et EVER2 ou TMC8 [OMIM : #605829]) sur le
chromosome 17 (locus EV1) [33]. Un second locus de prédisposition a
I'épidermodysplasie verruciforme a aussi e€teé identifie sur les chromosomes 2
(EV2). Des facteurs immunologiques sont aussi identifies, déficit de I'immunité
cellulaire non spécifique, mais aussi inhibition spécifique des cellules NK ou de
la réponse proliféerative des lymphocytes T a l'égard de keératinocytes
autologues infectés par un PVH de I'épidermodysplasie verruciforme. Enfin la
photodistribution des cancers cutaneés dans I'épidermodysplasie verruciforme
indique que les ultraviolets interviennent par leur effet mutagéne et/ou

immunomodulateur. L'hypothése d'un déficit immunitaire spécifique dans
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I'épidermodysplasie verruciforme est corroborée par I'apparition de tableaux
cliniques et Vvirologiques voisins de [I'épidermodysplasie verruciforme
(phénocopies de I'épidermodysplasie verruciforme) au sein de populations
immunodéprimées : syndrome de Wiskott-Aldrich, transplantation rénale,
hémopathies, infection par le VIH.

3.4.2. LA CLINIQUE se caracterise par des lésions cutaneées polymorphes : les
verrues planes, taches depigmentées donnant un aspect voisin du pityriasis
versicolor (pityriasis versicolor-like) et les p/acards pigmentés ou psoriasiforrmes
polycycliques, qui persistent toute la vie. Le retard menial est retrouve dans
environ 8 a 10 % des cas. Dans la moitie des cas d'épidermodysplasie
verruciforme apparaissent, apres 30 ans, des Iésions pre-epithéliomateuses et
des carcinomes cutanés baso- et spinocellulaires [31, 32,34]. Ces leésions
siegent electivement sur le dos des mains, les avant-bras, le visage, les jambes
et le tronc.

3.4.3. LE TRAITEMENT : L'objectif d’'un traitement antiviral consiste a éradiquer
definitivement les PVH de I'épidermodysplasie verruciforme ou a contrdler sur
le long terme la réplication virale. Aucune thérapeutique ne permet
actuellement de répondre a ces deux impeéeratifs, d’autant que, les PVH de
I'épidermodysplasie verruciforme étant ubiquitaires dans la population
génerale, les patients atteints sont donc exposés a une contamination rapide.
Le cidofovir (Vistide) en application locale quotidienne (creme a 1 p. 100) ou
par voie générale (5 mg/kg/semaine) a été propose [35]. De méme, il a éte
rapporté des observations d’injections intralésionnelles d'interféron a (0,5 a 1
105 Ul, trois fois par semaine pendant 4 a 5 semaines), aboutissant a la
regression de lésions pré-épithéliomateuses ou degénerees [31, 34, 36,37] .
L'application locale d'imiquinod (Aldara) entraine une activation de I'immunité
naturelle et de I'immunité acquise a mediation cellulaire.

3.5. LA TUMEUR DE DARIER-FERRAND (OU DERMATOFIBROSARCOME
PROTUBERANT) [10]

C'est une tumeur fibroblastique intradermique, de consistance ferme, se

développant progressivement sans phénoméne douloureux. Elle touche les
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adultes des deux sexes avec une localisation préferentielle sur le tronc et la
racine des membres. Si on laisse évoluer cette tumeur ou si elle récidive apres
une excision insuffisante, elle se présente sous l'aspect trés caracteristique
d’'une tumeur multi- nodulaire , bosselée, de grande taille, adhérant a la surface
cutanée sans l'ulcérer, infiltrant le derme et I'hnypoderme souvent au-dela des
limites palpables . Cette tumeur a surtout une malignité locale, mais on a deécrit
des metastases hématogenes et méme par voie lymphatique, en particulier en
cas des tumeurs multi-recidivantes ou apres des traitements inadequats
(radiothérapie, chimiothérapie). Il existe une forme pigmentée ou tumeur de
BEDNAR.

LE TRAITEMENT, exclusivement chirurgical, consiste en une excision tres
elargie, avec 3 cm de marge de peau saine et, en profondeur, résection de
I'aponévrose a I'aplomb de la surface de résection cutanée.

4. MANIFESTATIONS CUTANEOMUQUEUSES DES CONNECTIVITES:[10].
4.1. 1. LA DERMATOPOLYMYOSITE

S’observe a tout age (méme I'enfant), avec 2 pics de frequence : 20 et 50 ans.
4.1.1.1 - SIGNES CLINIQUES :

a) LES MANIFESTATIONS ARTICULAIRES : 1/3 des cas.

Arthralgies simples, ou véritable polyarthrite, touchant surtout poignets, MP,
IPP et genoux, sans déformation ni destruction ostéo-cartilagineuse ; guérison
habituelle en quelques mois. La chronicité est possible mais rare.

b) LES AUTRES SIGNES FONT EVOQUER LE DIAGNOSTIC :

* Une atteinte sévere de la musculature striée ; le signe capital : déficit de la
force musculaire, symétrique, touchant surtout les ceintures pelvienne et
scapulaire, et les muscles du cou. L'atteinte pharyngo-laryngée, avec
dysphonie et dysphagie, peut étre responsable de dramatiques fausses routes.
Parfois ptosis, diplopie.

* Autres signes plus rares datteinte musculaire . myalgies spontanées et a la
pression, tardivement atrophie avec rétraction. Des calcifications peuvent étre
visibles sur les clichés radiographiques, surtout chez I'enfant : trainée opaque

étendue.
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» Une éruption cutanée . présente dans 40 % des cas ; elle fait parler alors de
dermatomyosite; érythéme touchant électivement le visage, respectant le
pourtour des yeux, ou l'oedeme palpéebral et périorbitaire avec couleur lilas des
paupiéres supérieures, est evocateur.

* Atlteinte également de la partie supérieure du tronc et du cou, des faces
d'extension distales des membres. Parfols télangiectasies péri-inguéales.

» Fievre, amaigrissement . dans les formes aigués

* Atteintes viscérales : pneumopathie interstitielle, fibrosante, trés grave (10 a
15% des cas).

4.1.1.2 - LE DIAGNOSTIC est confirmeé par les examens complémentaires

« Elévation du taux sérique des enzymes musculaires, surtout créatinine
phosphokinase (CPK], aldolase, myoglobine, TGO et TGP.

* Anomalies au niveau d'un muscle déficitaire :

-aI'EMG (€électromyogramme), tracé myogene typique

- Blopsie musculaire: dégénérescence nécrotique a répartition anarchique,
associée a des infiltrats lympho-plasmocytaires.

4.1.1. 3. ETIOLOGIE, ETIOPATHOGENIE :

L'étiopathogénie est inconnue. Aprés 40 ans et uniquement dans les
dermatomyosites, parfois association a un cancer viscéral (syndrome
paraneoplasique : 25% des cas). Certaines formes ont vraiment des
caracteristiques paraneéoplasiques (évolution parallele de la
dermatopolymyosite avec le cancer). Le cancer fait le pronostic (en général
sombre : cancer a un stade tardif).

4.1.1.4. EVOLUTION ET TRAITEMENT :

Corticothéraple, d'effet souvent favorable a condition de doses fortes en cure
dattaque (1mg/kg/jour de prednisone, chez I'adulte). En cas déchec,
immunodépresseur, surtout Méthotrexate (25 a 50 mg/ semaine en IM).

Les biothérapies sont en cours d’évaluation.

La polymyosite reste une affection grave, assez souvent mortelle en quelques

annees (30 a 40% de mortalité a 5 ans), surtout apres 50 ans.
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4.1.2. LA SCLERODERMIE SYSTEMIQUE
4.1.2. 1 SIGNES ET DIAGNOSTIC
a) LES MANIFESTATIONS ARTICULAIRES : (50 a 75% des cas). On a 2 types:
* Atteinte précoce est la plus fréquente avec des simples arthralgies, de type
inflammatoire, ou polyarthrite d'intensité modérée ; touchant surtout doigts,
poignets, genoux, chevilles. Les radios sont normales. Disparition habituelle
avant 2 ans, sans seéquelle.
e Atteinte tardive, frappant des sclérodermies sévéres, avec atteintes
viscerales, Polyarthrite chronique, de méme topographie que l'atteinte précoce
et que les caractéres suivants distinguent de la Polyarthrite R humatoide ( PR )
- Enraidissement articulaire considérable
- Discrétion des douleurs et des signes inflammatoires locaux
- Absence de deformation
- S/ tuméfaction sous cutanée (mains, face postérieure des avant-bras), il sagit
de concrétions calciques comme le prouvent les radiographies un ‘syndrome
de Thibrierge-Weissenbach’.
* Radiographie : pas de destruction articulaire
* Latex et Waaler-Rose: positivite de 30% pour I'ensemble des sclerodermies
(fréquence non supérieure en cas de polyarthrite).
* Liquide articulaire pauvre en cellules
* Biopsie synoviale : la Iésion dominante est une sclérose trés marquée
b) LES AUTRES MANIFESTATIONS CONDUISENT AU DIAGNOSTIC :

Atteintes extra-viscérales = sclérose :
* Sclérose cutanée avec atrophie ; débutant habituellement aux doigts
(Sclérodactylie) avec enraidissement progressif en flexion elle peut s'étendre
aux avant-bras, au visage (nez pince, perte de rides, limitation de I'ouverture
buccale)
* Un syndrome de Raynaud s’y associe quasi constamment et précocement
(préecede méme la sclérose cutanée de quelques années dans 50 % des cas). Le
Syndrome de Raynaud : dabord survenue au froid ; phase syncopale

(extrémités blanches) puis asphyxique (cyanose). Elle entraine parfois des
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ulcérations distales (bout des doigts) voire des gangrenes digitales avec
resorption osseuse phalangienne (P3, parfois P2).
* Des telangiectasies sont frequentes (cou, visage, partie distale des membres
supeérieurs)
Il existe une relation entre I'importance de l'atteinte cutanée et le pronostic
global de la sclérodermie, lequel dépend des atteintes viscérales. BARNETT
distingue ainsi, par ordre de graviteé croissante
- le type | : sclérodactylie : fréequemment “CREST syndrome” : calcinose sous-
cutanée -Raynaud -atteinte oesophagienne -sclérodactylie télangiectasies
- le type Il : acrosclérose : sclérose distale des membres + visage et cou
- le type lll : infiltration dermique diffuse.

Atteintes viscérales,
Qui peuvent engager le pronostic vital. Comme les précedentes, elles
proviennent d'une fibrose avec artériopathie oblitérante.
- Concernent surtout I oesophage, dont la dyskinésie avec atonie entraine une
dysphagie. Une atteinte infra-clinique est objectivée par un transit baryté
oesophagien avec étude dynamique.
- Et le poumon, avec dyspnée lice a la fibrose et surtout a I'hypertension
artérielle pulmonaire ; radiographie pulmonaire : aspect réticulonodulaire
prédominant aux bases ; épreuves fonctionnelles : syndrome restrictif, defaut
de diffusion alveéolo-capillaire de CO.
- Plus rarement atteinte musculaire, cardiaque, intestinale (malabsorption) et
surtout rénale : néphropathie extrémement grave avec insuffisance rénale et
H.T.A. d'aggravation rapide.
c) BIOLOGIE :
Le syndrome inflammatoire peut étre modeére, voire absent. Des anticorps
antinucléaires sont retrouves dans 50 a 70% des cas, de type moucheté ou
nucléolaire. Les Ac anti-Scl70 sont plus spécifiques, et anti-centromeére dans le
CREST syndrome.

75



4.1.2. 2. PHYSIOPATHOLOGIE ET ETIOPATHOGENIE :
L'étiopathogénie reste inconnue. La fibrose : par augmentation du nombre des
fibres collagénes, liée a un exces de synthése par les fibroblastes. La frequente
artériopathie oblitérante releve du méme mécanisme : endarterite par fibrose
sous endotheliale. Les conséquences en sont une Hypertension Artérielle
pulmonaire, mortelle.
4.1.2. 3. EVOLUTION ET TRAITEMENT :
Le traitement symptomatique des atteintes articulaires: les anti-inflammatoires
non stéroidiens, habituellement efficaces ; sinon corticothérapie géenérale, aux
mémes faibles doses que pour la PR ; la corticothérapie est inactive sur les
autres atteintes de la maladie et est méme contre-indiquee en cas de
néphropathie. Dés la mise en évidence d'une HTAP, un traitement par a
déemontreé son efficacité pour stabiliser le cours évolutif de la maladie.
L'évolution se fait certes vers l'aggravation, mais heureusement de facon
habituellement lente (50 % de sujets survivent au-dela de 5 ans)
4.1.3. LA MALADIE LUPIQUE (ou lupus érythémateux disseminé)
Assez fréquente, le plus souvent entre 20 et 40 ans, 8/10 chez la femme.
4.1.3.1. SIGNES ET DIAGNOSTIC :
a) LES MANIFESTATIONS ARTICULAIRES - QUASI-CONSTANTES : 90 %
Le plus fréquent de tous les symptémes, avant méme I'éruption (70 %).
Fréquente précocité. Plusieurs tableaux possibles :

= polyarthrite algué ou subaigué: plus frequent surtout poignets, IPP,
genoux, chevilles, des signes inflammatoires locaux * sévéres et des
radiographies normales. Elle peut simuler un RAA: Sujet jeune, précession
possible d'une angine avec un ASLO, caractére mobile et fugace des arthrites,
survenue de cardite, de pleuresie.

= polyarthrite chronique : d’emblée ou succedant au tableau preécédent.
Typiguement synovite non agressive (radios: pas de destruction articulaire).
Peut simuler PR : atteinte distale bilaterale, avec gonflement des IPP, parfois

deformations cliniques de type rhumatoide (main de Jaccoud avec coup de

76



vent ulnaire, voire col de cygne) et destruction ostéo-cartilagineuse sur les
radios; sérologie rhumatoide souvent positive au cours du lupus.

» Aultres atteintes possibles: monoarthrite, rhumatisme intermittent,
arthralgies simples de type intermittent. Tout rhumatisme inflammatoire
inexpliqué doit faire discuter systématiquement une maladie lupique I'examen
recherche :

b) LES AUTRES MANIFESTATIONS DE L'AFFECTION :
* Fiévre, adénopathies, splénomégalie
= Atteinte cutanée +++ (70 %). L'éruption lupique caracteéristique, dont la
survenue est souvent déclenchée par une exposition au soleil.
- aspect érythémato-squameux
- frappe surtout le visage, ou disposition en loup (“lupus”), le cou, le dos des
mains + alopécie diffuse ou en plaques

= Diverses atteintes viscérales :
- Pleurésie, souvent bilatérale mais peu abondante
- Péricardite avec épanchement (également peu abondant)
- Troubles neurologiques (épilepsie, hémipleégie, troubles psychiatriques)
- Néphrite, qui se traduit par une protéinurie (au maximum syndrome
neéphreétique), une hématurie microscopique, une insuffisance rénale.
- Elle doit étre recherchée systématiquement et réegulierement.
Le type de la néphrite devra étre precisé par la biopsie rénale, car importance
pronostique et theérapeutique capitale.
La présence d'anticorps anti-phospholipides (50 a 70%), associée a un risque
de thrombose et davortement spontane, doit étre rechercheée
systematiquement. L'atteinte thrombotique viscérale peut étre trés grave. Le
risque de nécrose aseptique, notamment au niveau de la hanche, est
indépendant et surajouteé a celui de la corticothérapie.
). LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES AFFIRMENT LE DIAGNOSTIC

* Modifications non spécifiques en phase évolutive :
- outre une V.S acceéleréee > 100 HI1 en période de pousseée, inflammatoire.

- Leucopénie, anémie, thrombopénie

77



- Hypergammaglobulinémie
- Hypocomplémentémie
- Complexes immuns circulants
- Anticorps anti-phospholipides (fausse positivite seérologie syphilitique)

» Anticorps antinucléaires (AAN) +++
* En immunofluorescence indirecte, AAN le plus souvent de type homogene
et a un taux éleve : 1/100 dans la quasi totalité des cas.
* Au test de Farr, anticorps anti-DNA natifs: tres spéecifiques de la maladie
Lupique, mais preésents dans 70 % des cas seulement.
* Anticorps anti-nucléosomes: tres spécifiques, présents 8 a 9 fois / 10.

* La Biopsie cutanée en zone saine et pathologique: présence d’'IgG et de
complément a la jonction dermo-épidermique en immunofluorescence.
d). LUPUS INDUITS :
Il existe de rares lupus induits (58 Blogueurs, Hydralazine, Procainamide, IEC.).
Le diagnostic doit étre evoqueé devant I'apparition d'une simple polyarthrite
(atteintes viscérales rares), confirmée par la présence d’'anticorps anti-nucléaires
(anti-DNA rares) et la triade d'imputabilité : absence de symptomatologie avant
traitement, apparition sous traitement (de€lai de quelqgues mois en moyernne,
parfois plusj, et régression alarrét au traitement (en 1 a 3 mois).
4.1.3.2. ETIOLOGIE - PHYSIOPATHOLOGIE ET PATHOGENIE :
Si la cause reste inconnue, il apparait que dans le déclenchement de I'affection
interviennent a la fois des facteurs génétiques et d’environnement.
Physiopathologie : les lésions tissulaires (ceci a été particulierement mis en
evidence pour la néphrite) sont lices au dépot de complexes immuns avec
activation du complément; les anticorps sont des anti-DNA. Pour expliquer les
phénomeénes d’auto-immunisation, on incrimine maintenant une insuffisance
thymique et l'effet d'anticorps antilymphocytes, I'ensemble inhibant les
lymphocytes T suppresseurs; d'ou le déefaut de contréle des lymphocytes B et la

formation d’anticorps anormaux, en particulier anti-nucleéaires.
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4.1.3.3. EVOLUTION ET TRAITEMENT :

Autrefois affection tres sévere, la maladie lupique a vu son pronostic global tres
amelioré par les traitements actuels, en particulier la corticothérapie et les
antipaludéens : le taux de survie a 10 ans est maintenant de 75 % environ. Les
principales causes de mortalité sont rénales, neurogenes, infectieuses, cardio-
vasculaires.

La grossesse a un effet opposé par rapport a la PR = habituelle aggravation de
la maladie (dont les arthrites), parfois dramatique pour les atteintes viscerales.
TRAITEMENT :

a) les manifestations viscérales justifient le plus souvent la corticothérapie selon
des doses elevees, variables en fonction de I'atteinte, plus ou moins associée a
des immunosuppresseurs (Cyclophosphamide).

b) Pour I'atteinte articulaire

- L'Hydroxychloroquine est efficace (400 a 600 mg/jour), avec les modalités de
surveillance : ophtalmologique : E.R.G ou E.O.G, transaminases, NFS

- Le traitement symptomatique d'appoint doit faire éviter parmi les anti-
inflammatoires et antalgiques, les produits réputés allergisants ou
nephrotoxiques.

Si la corticothérapie devient nécessaire, elle sera prescrite aux doses modeérees
utilisées pour la PR. Outre I'état clinique, la surveillance porte surtout sur la V.S,
I'hémogramme, la sérologie lupique et la surveillance rénale.

5. LES AUTRES AFFECTIONS : [7,10]

5.1. MILIAIRE ou BOURBOUILLE : On distingue deux types de miliaire.

Les miliaires cristallines ou sudamina qui sont constituées par de nombreuses
petites elevures de la peau associees a des petites vésicules ressemblant a des
gouttelettes trés fines et transparentes, trés superficielles sans rougeur sous-
jacente. Les miliaires rouges ou bourbouille appelées egalement gourme : I
s'agit de petites élevures rouge vif se rencontrant essentiellement dans les

pays tropicaux chauds et humides.
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LES SYMPTOMES :

La miliaire cristalline survient brutalement au cours de grandes poussées de
fievre ou apres un violent coup de soleil, et la peau apparait comme parsemee
de petites papules (légeres surelévations) de couleur rouge avec de petites
gouttelettes le plus souvent transparentes. Ces lésions qui sont apparues sur les
zones exposees du corps régressent en quelques heures.

Les miliaires rouges se rencontrent essentiellement en zone tropicale et
saccompagnent d'une sensation de picotement dans les zones de
transpiration (thorax, taille, aisselles, creux des coudes, aines).

Chez le nourrisson (quelquefois trop couvert) - On constate la présence d'un
halo inflammatoire appelé miliaire rouge, prédominant sur le territoire de
friction au niveau du visage, du tronc et du cou. L'ensemble du corps du bébé
peut étre atteint.

L’hidrosadénite suppurée ou Maladie de VERNEUIL : C'est une inflammation
douloureuse, nodulaire des glandes sudoripares apocrines (axillaires surtout).
Au facteur génétique s'ajoutent [I'hypersudation et les surinfections
bactériennes (staphylocoques). Ces lésions sont parfois prurigineuses peuvent
déclencher un eczéma infectieux.

LE TRAITEMENT est basé sur I'utilisation d'antiseptiques cutanes (sans exces),
la Lotion antibourbouille et les antibiotiques en cas de surinfection. Les
enfants doivent, apres avoir éte rafraichis dans un bain (plusieurs fois par jour)
frais, se sécher a I'air le plus souvent possible. En effet la lutte contre I'hnumidite
est un des points forts du traitement. La nuit, un trés Iéger courant d'air dans la
chambre est souhaitable a condition que celui-ci ne soit pas trop fort.

5.2. LE PRURIT :

C’est une sensation particuliere, localisée ou diffuse, qui provoque le besoin de
se gratter. Le grattage peut étre remplace par le frottement en particulier chez
le nourrisson et parfois chez les sujets adultes. Le prurit est souvent discret,
physiologique; chaque individu se gratte de nombreuses fois dans une
journée, mais sans toujours avoir conscience du prurit ; d'autres fois il est

pathologique, désagréable, retentissant sur les activités intellectuelles et parfois
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le sommeil; il est la cause des lésions de grattage. Il est en général dorigine
parasitaire (onchocercose, trypanosomiase africaine a la phase lymphatico-
sanguine, loase, gale, pédiculose). Il ne faut cependant pas négliger les causes
systemiques (maladies thyroidiennes, hépatiques, rénales, diabete,
hémopathies malignes et autres cancers), les toxidermies, l'infection a VIH et
chez les sujets ages tenir compte de la sécheresse de la peau favorisée par une
exposition excessive au soleil. Les prurits anogenitaux relévent d’'une affection
proctologique, d'une Oxyurose, dune infection génitale (trichomonas,
Candidas), d'une dermite de contact, d'une dermatose localisée, des troubles
psychosomatiques

LE TRAITEMENT : est essentiellement celui de sa cause. On utilises les
antihistaminiques et dans certains cas les anxiolytiques. Les bains permettent
d'adoucir les démangeaisons. Il en est de méme des pommades adoucissantes
et quelquefois des corticostéroides. Le prurit gravidique disparait apres
'accouchement

5.3. LE PRURIGO:

Cest un terme générique deésignant certaines affections de la peau, se
caractérisant par la présence de papules relativement volumineuses et
recouvertes généeralement d'une petite croute sombre tirant sur le noir et due
aux lesions de grattage (excoriations). La caractéristique majeure de ce
symptome est le prurit qui est parfois trés intense.

Les CAUSES : sont les parasitoses, I'infection bactérienne, I'infection mycosique,
l'allergie (comme dans la dermatite atopique), la maladie générale
(déreglement hormonal, diabete), I'infection a VIH et le prurigo de I'enfant ou
prurigo strophulus, est le plus souvent le résultat d'une affection parasitaire
due a un acarien.

LES SYMPTOMES sont essentiellement des papules excoriées dues aux lésions
de grattage qui apparaissant essentiellement sur les faces d'extension des
membres et le haut du dos, des prurits trés importants. Chez I'enfant, les

Iésions sont situées plutdt sur 'abdomen, les membres et la ceinture.
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LE TRAITEMENT : est variable selon la maladie en cause.
Prurigo dorigine parasitaire : il est nécessaire d'éliminer I'affection en cause en
appliquant des médicaments et des substances antiparasitaires sur la peau et
les vétements.
Prurigo dorigine allergique . des applications locales de corticostéroides
(cortisone), associees a la prise d'antihistaminiques par voie orale.
Prurigo nodulaire de Hyde : plusieurs traitements sont prescrits mais aucun
n'est completement efficace. Les cures thermales semblent apporter un certain
reconfort, surtout pour le prurit.
6. LES MANIFESTATIONS CUTANEOMUQUEUSES DU SIDA [10]
Le SIDA est du a un rétrovirus a ARN qui se transmet par contacts sexuels, mais
aussi par l'intermédiaire de produits de sang contaminé. Cliniquement, il s'agit
d'un syndrome de carence immunitaire T majeure, exposant a des infections
récidivantes et successives aux germes opportunistes (pneumopathie a
pneumocystis carinij, tuberculose pulmonaire, toxoplasmose cérebrale).
Les manifestations cutanées du SIDA sont importantes et tres polymorphes, on
distingue:
6. I-LES MANIFESTATIONS INFECTIEUSES :
LES MANIFESTATIONS INFECTIEUSES MYCOSIQUES :

- Les candidoses oropharyngée mais aussi digestives, pulmonaire,

vaginale et ungueéale.
- Les levures pityrosporiques avec une dermite seborrhéique tres etendue
ou des lésions acneiformes a type de folliculite.

- Les dermatophyties profuses et extensives surtout a 7. Rubrum.

- Les mycoses profondes: cryptococcose et histoplasmose.
LES INFECTIONS VIRALES :
L’herpés simplex (HSV) mucocutanée, buccal ou génital souvent extensif,
ulcéreux, severe, d'évolution prolongeée et récurrent, résistant au traitement.
L’herpés zoster (HZV), varicelle profuse et nécrotique se compliquant de
pneumonie et d'encephalite chez les enfants sidaiques, zona severe et extensif

(zona-varicelle).
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Le cytomégalovirus (CMV): rash morbiliforme, purpura, ulcérations
cutanéomuqueuses periorificielles souvent génitopérineales.
Le virus dEpstein Barr (EBV) responsable de la leucoplasie chevelu de la
langue.
Le pox virus responsable de lésions profuses de molluscum contagiosum,
parfois géantes pouvant ressemblées aux Iésions provoqueées par le
cryptococcus néoformans ou par I'histoplasma d'ou la nécessite de faire une
histologie pour départager.
LES INFECTIONS BACTERIENNES:
Infections a staphylocoque, streptocoque, pseudomonas, (ecthyma, cellulite,
abces). L'association SIDA syphilis est frequente.
Infections a mycobactéries: tuberculose, mycobactéries atypiques.
6.2- LES NEOPLASIES :
La maladie de Kaposi se voit dans 1/3 des cas, les leésions sont plus petites que
dans le Kaposi classique, moins violacees, moins nodulaires, tres disseminees
avec des atteintes muqueuses et envahissement ganglionnaire. Le pronostic
est pejoratif.
Les [lymphomes: plusieurs types de lymphomes, essentiellement a B
lymphocytes et haut degré de malignité, pouvant donner des localisations
cutanees.
6.3- AUTRES MANIFESTATIONS -

- Le prurigo: lésions érythémateux papuleuses prurigineuses n'ayant

aucune explication et persistant pendant toute la durée de la maladie.
- Les réactions allergiques diverses aux medicaments plus au cours du
SIDA (toxidermie au cotrimoxazole).
- Le purpura dans le cadre d'une vasculite a immuns complexes.
- La Xérose des téguments.

- Le psoriasis recalcitrant
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Il. METHODOLOGIE :

1 - Cadre d'étude :

Notre étude s’est déroulée a Bamako, capitale de la République du Mali, a
I'H6pital National du Point - G, dans le service de meédecine interne.

L'Hopital du Point - G est situé a huit kilomeétres environ du centre ville de
Bamako, perché sur une colline d’ou il tire son nom, sur la rive gauche du
fleuve Niger en commune lll. Les travaux de sa construction commencerent en
1906 et il ne fit fonctionnel qu'en 1912. Sa situation géographique rend son
acces difficile. Depuis la création de I'Ecole Nationale de Médecine et de
Pharmacie (ENMP), actuelle Faculte de Médecine de Pharmacie et d'Odonto-
Stomatologie (FMPQOS), il a une vocation de Centre Hospitalier Universitaire
(CHU) malgré I'absence de statuts officiels. Il compte /2006) aujourd'hui dix-
huit services médicaux dont dix de meédecine (médecine interne, maladies
infectieuses, hémato-oncologie medicale, néphrologie, cardiologie A,
cardiologie B, pneumo-phtisiologie, neurologie, psychiatrie et rhumatologie),
trois de chirurgie (chirurgie A, chirurgie B et urologie), et un de gynéco-
obstétrique, d'anesthésie reanimation et urgence, dimagerie médicale,
laboratoire, de pharmacie. En plus de l'administration et du service de
maintenance, un service d’'anatomopathologie est en cours.

Le service de médecine interne comprend en 2006 :

- deux uniteés d’hospitalisations d’'une capacité de 31 lits ;

- une salle d'endoscopie haute, de laparoscopie et de colonoscopie ;

- une salle de rectoscopie ;

- six bureaux de meédecin servant également de salle de consultation ;

- deux bureaux d'infirmier major ;

- deux salles de garde pour infirmier ;

- une salle de garde des internes ;

- deux salles pour technicien de surface ;

- une salle de réunion ;

- une salle de dossiers.
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Le personnel est composé de :

- un professeur titulaire ;

- deux professeurs agréges ;

- deux maitre assistant ;

- un meédecin géneraliste ;

- deux techniciens supérieurs de sante ;

- cing techniciens de sante ;

- deux aides soignants ;

- sept garcons de salle ;

- trois medecins en formation de CES de médecine

- Des faisant fonction d’internes.

Les principales activités du service par semaine sont :

- trois jours de consultations externes (Lundi, Mardi et Jeudi) soit au total
sept consultations externes effectuées par 6 medecins ;

- deux jours de visite geénérale des malades hospitalises (Mardi et
Vendredi) ;

- trois jours d’endoscopie haute (Lundi, Mercredi et Vendredi) ;

- un jour de colonoscopie (Mercredi) ;

- un jour de rectoscopie (Jeudi) ;

- un jour de laparoscopie (Vendredi).

NB : Pendant la période allant de Janvier 1997 a Septembre 2000 il y avait
dans l'équipe un praticien hospitalier dermatologiste sur quatre medecirs.

2 - Période d'étude:

Notre étude s’'est deroulée de Janvier 1997 a septembre 2000 soit une
période de 4 ans environ : 44 mois.

3 - Type d'étude:

Il s'agissait d'une etude retrospective descriptive des consultations effectuees et
des avis dermatologiques donneés de 1997 - 2000.

4 - Patients :

Nous avons colligé les dossiers des malades ayant consulteé, ayant éte

hospitalisé ou ayant éte adressé pour un motif dermatologique.
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Critéres d'inclusion:

= Dossier retrouve de tous les patients externes ou hospitalisés venus ou
adresses pour avis dermatologique, et ayant eté examinés dans ce but.

= Dossier retrouve de tous les patients dont les affections dermatologiques
ont été fortuitement diagnostiquées au cours de leur examen physique

Critéres de non inclusion:

= Dossier incomplet enregistré durant la période preécisée, ou non

retrouve.
5 - Méthode de collecte des données :
Tout consultant en médecine interne pour affection dermatologique ayant
dossier meédical comportant des données démographiques, cliniques,
paracliniques, les classes thérapeutiques prescrites. Ces dossiers etaient
jalousement archives dans une armoire meétallique scellée dans la salle de
consultation du dermatologiste.
Nous avons recueilli toutes les données sur une fiche d'enquéte individuelle
dont un modéle est porté en annexe.
Linterrogatoire a permis de noter :

* Les données socio-demographiques : nom, prénom, age, sexe, ethnie,
profession et résidence.

* Les motifs de consultation et/ou d’hospitalisation

» |’histoire de la maladie et la chronologie d’apparition des symptémes.

* Les antécédents personnels médicochirurgicaux et familiaux du patient
L'examen physique était détaillé et intéressait la peau, les muqueuses, les
phaneéres. Il était compléteé par un examen genéral.

Les examens paracliniques comportaient :

» [a numération formule sanguine et la Vitesse de sédimentation qui
recherchait une anémie, un syndrome inflammatoire biologique, une
hyperéosinophilie sanguine, une leucémie ou autres deésordres
hématologiques associés.

» [‘Electrophorese de ['hémoglobine était demandée en confirmation

d’'une hémoglobinose
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La glycémie renseignait sur une hyperglycémie

La calcémie et la magnésemie détectaient une hyperexcitabilité
neuromusculaire ou une hypercalcémie.

L uricémie confirmait une goutte.

La creatininemie et la protéinurie de Z24Heures infirmait ou confirmait
une neéphropathie associée.

La protéeine C réactive CRP détectait les syndromes inflammatoires aigues
La bactériologie et la parasitologie étaient faites I'examen direct et
apreés culture a recherche de I'agent causal.

L'ECBUrecherchait une infection urinaire devant une suspicion.

La serothéque était demandée devant une suspicion de syndrome des
anticorps antiphospholipides membranaires.

Le TPHA recherchait a démasquer la grande simulatrice évolutive.

Le Latex et le Waaler Rose était demandeée devant des signes évocateurs
de Polyarthrite Rhumatoide.

Les AAN et Anti DNA natifs étaient demandés devant les signes
evocateurs de lupus

La serologie rétrovirale etait prescrite apres précounseling et counseling
chez les patients qui avaient des lesions suspectes d'immunodépression
au VIH pour confirmer ou infirmer ce diagnostic.

Les serologies Widal et toxoplasmique étaient demandées devant des
signes suspects.

Une biopsie cutanée pour un examen anatomopathologique des lésions
au besoin était demandeée, avec lecture en double aveugle a Bamako et
Angers.

Dautres examens ont eté demandes selon le profil clinique de chaque
patient . une IDR a la tuberculine, des crachats a la recherche des BAAR,
une radiographie thoracique de face devant une suspicion de
mycobacteriose; une fibroscopie oesogastroduodénale devant un

epigastre sensible a la pression, un lavement baryté devant un cadre
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colique sensible pour confirmer un dolichocdlon; et une échographie
abominopelvienne.
» Les stratégles thérapeutiques utilisees etaient consignees.

6 - Gestion des données :
Le traitement de texte et des tableaux ont été réalisés grace au logiciel WORD
XP.Toutes les données ont éte saisies et analysees sur SPSS 12.0 for Windows
version francaise Le test statistique du khi 2 pour une probabilité P < 0,05 a éte
calcule.
7. Ethigque :
L'anonymat et la confidentialité des données recueillies ont €teé observes. Les

résultats obtenus seront communiqués aux autorites et publiés si besoin est.
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IIl. RESULTATS :
Nous avons colligés 1440 dossiers individuels de consultations comportant les
données socio-demographiques, cliniques et paracliniques: examen

anatomopathologique cutané, immunologique, biologique, microbiologique
et hématologique et les classes thérapeutiques utilisées.

A - Données socio — démographiques :

Tableau | : Repartition selon I'année

Années EA Pourcentage
2000 396 27,52
1999 277 19,23
1998 441 30,62
1997 326 22,63

Total 1440 100

L'activité dermatologique maximale a éte effectuée en 1998 441 soit 30,62 %

Tableau Il : Répartition selon les tranches d’ages

Tranches d'ages EA Pourcentage
00-06 ans 27 01,87
07 -18ans 147 10,21
19-25 ans 233 16,18
26-55ans 835 57,99
56-85ans 198 13,75
Total 1440 100

L'’age des patients variait de 0 a 82 ans avec une moyenne de 36,42 + 16,52
ans. La classe modale était [26 — 55 [soit 57,99 % des patients.

Tableau Il : Répartition selon le sexe

Sexe EA Pourcentage
Féminin 793 55,06
Masculin 647 44,94
Total 1440 100

Le sexe feminin prédominait dans notre étude avec 55,06 % avec un ratio de
0,81.
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Tableau IV : Répartition selon les catégories sociales et professionnelles.

catégories sociales et professionnelles E.A Pourcentage
Femme au foyer 403 27,99
Fonctionnaire 352 24,44
Eleve / étudiant 276 19,17
Profession Libérale 107 07,43
Cultivateur/Berger/Pécheur 103 07,15
Commercant 100 06,94
Sans emploi 99 06,88
Total 1440 100

Les femmes au foyer étaient prédominantes avec 27,99 %.

Tableau V : Répartition selon les ethnies

Ethnies EA Pourcentage
Bamanan 596 41,38
Peulh 311 21,60
Sonrhai 133 09,24
Soninké 126 08,75
Autres 90 06,24
Malinké 82 05,69
Dogon 29 02,02
Senoufo 24 01,67
Tamasheq 18 01,25
Bozo 15 01,05
Minianka 10 00,69
Bobo 06 00,42
Total 1440 100

Autres : Toucouleur, Wolof, Nigériens, Ivoiriens, Camerounais, Congolais, Gabonaris, Beninois

L'ethnie maijoritaire était le Bamanan avec 41,38 %.

92



Tableau VI : Répartition selon la résidence des patients

Résidence EA Pourcentage
Bamako 1087 75,49
Kayes 68 04,72
Sikasso 64 04,44
Ségou 56 03,89
Koulikoro 53 03,68
Mopti 42 02,92
Gao 33 02,29
Autres * 20 01,39
Tombouctou 16 01,11
Kidal 01 00,07
Total 1440 100

Autres [Angola 1, Benin 1, Burkina 1, Cote d'lvoire 10, Gabon 2, Guinée 2, USA 1, Seénégal 2, Zambie 1)

La majorite des patients (1087 cas) soit 75,49 % reésidait a Bamako.
Vingt venaient d'autres républiques dont dix de la république de Coéte
d’lvoire.

Tableau VII : Répartition selon la motivation de Ia consultation

Motivation de la consultation EA Pourcentage
Conseillés 1247 86,60
Médecin 161 11,18
Reférences Autres structures * 14 00,98
Hospitalisé* 10 00,69
Infirmier 08 00,55
Total 1440 100

Autres structures : (CMDT, CESAC, CSMUTEC)
Hospitalisé : dans les services de Médecine interne, de Cardiologie, de Néphrologie et de chirurgies.

La motivation de la consultation était sur conseil d’'une tierce personne soit
86,60 %.
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B - Données clinico - biologiques :

Tableau VIl : Motifs des consultations

Motifs Diagnostics EA Pourcentage

Consultation

dermatologique Dermatoses et affection de

Meédecine interne 40 02,78

Avis dermatologique :
Dermatoses et affection de

Meédecine interne 11 00,77

Consultation de .
Meédecine interne De’rma_tose_s et affection de

Médecine interne 172 11,94
Total 1440 100

La prévalence des affections dermatologiques était de 30,41 %.

Tableau IX : Répartition selon les signes fonctionnels

Dermatoses E.A Pourcentage
Oedémateuses 73 11,03
Douloureuses 59 08,91
Urticariennes 50 07,55
Hémorragiques 11 01,66
Mixtes 71 10,73
Total 662 100

Les dermatoses prurigineuses ont prédominé avec 60, 12%



Tableau X : Répartition selon les signes physiques

Lésions élémentaires E.A Pourcentage
Papules 62 09,33
Tumeurs 55 08,28
Vésicules 54 08,32
Macules 35 05,27
Bulles 22 03,31
Pustules 20 03,01
Gangrenes 11 01,65
Lésions Atrophies 07 01,05
cutanées Scléroses 05 00,75
Tubercules 03 00,45
Ulcérations et /ou exulcérations 79 11,89
Papules et vésicules 69 10,39
Nodules et /ou kystiques 58 08,25
Erythémes et squames 54 08,32
Kératoses et hyperkératoses 09 01,35
Mixtes 20 03,01
Vulvo-vaginites 54 08,32
Lésions Stomatites érosives 15 02,25
muqueuses  Ulcérations génitales masculines 06 00,90
Balanites erythémateuses 03 00,45
Leucokeératose ou leucoplasie 02 00,30
Lésions des | Trichoclasies 09 01,35
phanéres Onyxis et perionyxis 08 01,20
Alopécie 04 00,60
Total 664 100

La lésion é€lémentaire papuleuse a prédomineé 62 cas, parmi les lésions
associees la forme papulovesiculaire était predominante 69 cas.

Par ailleurs la perte de substance (Ulcérations et /ou exulcérations) était
fréquente 79 cas.
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Tableau XI : Répartition selon la topographie des lésions

Topographie des lésions EA Pourcentage
Diffuse 235 36,21
Total 649 100
Les Iésions localisées étaient majoritaires avec 63,79 %.
Tableau XII: Répartition selon les Iésions localiseées
Localisations E.A Pourcentage
Membres inférieurs 42 10,14
Acral 31 07,49
Tronc 19 04,58
Membres supérieurs 11 02,65
Palmoplantaire 11 02,65
Cutané Fesses 08 01,93
Periné / Verge / Scrotum 08 01,93
Cou 03 00,72
Oreilles 02 00,48
Pubis 02 00,48
Plis  Petits 18 04,34
Grands et petits 06 01,44
Orale 36 08,69
Muqueuses Buccogeénitale 04 00,96
Anogénitale 04 00,96
Phanéres Cuirchevelu 13 03,14
Ongles 08 01,93
Total 414 100

Les topographies : grands plis et visage étaient égalitaires 67 cas chacun, suivis

de la muqueuse génitale 54 cas et le cuir chevelu.



Tableau XIII : Répartition selon les anomalies biologiques associées

Anomalies biologiques EA Pourcentage
Hypocalcémie 42 27,81
Hyperglycémie 31 20,53
IDR a la tubercline positive et/ou Crachats positifs 22 14,57
Hyperthyroidie ou Hypothyroidie biologiques

Hyperprolactinémie, Hypercortilosémie 17 11,26
Hyperuricémie 10 06,62
CRP positive 07 04,63
Taux de Prothrombine bas,

Albuminémie basse 05 03,32
Proteéinurie de 24 €levee 05 03,32
Hypercalcemie 03 01,99
Alpha Foetoproteine élevee 03 01,99
PSA éleve 02 01,32
CD4 effondree 02 01,32
Hypergammaglobulinemie polyclonale 02 01,32
Total 151 100

L'Hypocalcémie a prédominée avec 27,81% dans les anomalies biologiques

Tableau XIV : Reépartition selon les anomalies de I'€électrophorése de
L'Héemoglobine

Hémoglobinoses Effectif
Hémoglobinoses S/F 03
Heéemoglobinoses A/C 02
Hémoglobinoses A/S 02
Heémoglobinoses C/S ou S/C 02
Total 09

Les hémoglobinoses : S/F (3 cas), A/C, A/S, C/S ou S/C (2 cas chacun) étaient
associees aux affections dermatologiques.
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Tableau XV: Répartition selon les résultats de 'hémogramme

Hémogramme EA Pourcentage
Anémie non typée 162 65,85
Hyperéosinophilie sanguine 37 15,04
Anémie par carence martiale 17 06,91
Hyperleucocytose 13 05,28
Microcytose, hypochromie sans anémie 12 04,88
Pancytopenie 04 01,63
Macrocytose isolée sans anémie 01 00,41
Total 246 100

L'Anémie généralement non typée était 'anomalie la plus fréquente avec

65,85 % (inflammatoire, traitement).

Tableau XVI : Répartition selon la positivité des sérologies

Reésultats des sérologies E.A Pourcentage
VIH 41 51,25
Affections auto — immunes (serotheque) 15 18,75
AgHBs 10 12,50
Widal Felix 08 10,00
TPHA /BW 02 02,50
Latex et Waaler Rose 02 02,50
cMvV 01 01,25
EBV 01 01,25
Total 80 100

La sérologie Rétrovirale a predomineé avec 51,25 %. /VIH 1, VIH 2, VIH Tet 2,

VIH non typée)
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Tableau XVII: Répartition selon les résultats de I'examen
anatomopathologique cutané

Reésultats de I'anatomopathologie Effectif
Erythéme Noueux 04
Bilharziose cutanée a Schistosoma haematobium 02
Epidermodysplasie verruciforme HHV5 et HHVS 02
Granulome tuberculoide 02
Adénocarcinome mammaire infiltratif et ulcéere 01
Dermatofibrosarcome de DARIER FERRAND 01
Fibrose oedemateuse 01
Granulome annulaire 01
Hemolymphangiome 01
Leishmaniose cutanée 01
Lichen amyloide du diabéte 01
Lymphosarcome de ROSAI DORFMAN 01
Nodule leucémique 01
Sarcoidose de ROUSSY 01
Pemphigus séborrhéique (SENEAR USHER) o1
Hyperplasie ganglionnaire non spécifique 01
Vascularite purpurique non spécifique 01
Total 23

L'Erythéme Noueux a prédominé avec 4 cas.

Tableau XVIII : Repartition selon les infections vaginales aprés prélévement

Vaginal

Infections vaginales EA Pourcentage
Candidose 15 48,38
Gardenellose 08 25,81
Trichomonose 07 22,58
Gonococcie 01 03,23
Total 31 100

La Candidose vaginale a été la plus frequente avec 48,38 %
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Tableau XIX: Répartition selon I" ECBU

Infections urinaires a : EA Pourcentage
Bacilles Gram négatif 19 42,23
Gram positif 02 04,44
Cocci Gram positif 09 20,00
Gram négatif 01 02,22
Champignons 08 17,78
Protozoaires Trichomonas vaginalis 03 06,67
Helminthes Schistosoma haematobium 02 04,44
Mycoplasmataceae  Ureplasma urealyticum 01 02,22
Total 45 100

L'infection urinaire a Bacilles Gram Negatif a été la plus frequente : 42,23 %.

Tableau XX: Repartition selon les types de dermatoses

Types de dermatoses EA Pourcentage
Dermatoses infectieuses 381 45,46
Dermites réactionnelles 222 26,49
Dermatoses tumorales 87 10,39
Dermatoses auto-immunes 55 06,56
Dermatoses inflammatoires 45 05,37
Autres dermatoses* 38 04,54
Vascularite 10 01,19
Total 838 100

Les dermatoses infectieuses predominaient avec 45,46 % puis les dermites

reactionnelles avec 26,49 %.

Les autres dermatoses .

la mifiaire sudorale 14 I'érytheéme noueux 9, le granulomatose cutanée 5, la
diapneumie de pointe linguale 1, la dysplasie ectodermique 1, la glossite
exfoliante marginée 1, l'intolérance au gluten 1, I'ochronose 1, le pseudo

darier 1, le sinus pilonidal 1, l'ulcére tibial antérieur bilatéral 1, la pannicule 1
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Tableau XXI : Repartition selon les dermatoses infectieuses

Dermatoses infectieuses E.A Pourcentage
Mycosiques 239 62,73
Bactériennes et mycobactériennes 86 22,57
Virales 38 09,97
Parasitaires 18 04,73
Total 381 100

Les dermatoses mycosiques ont ete les plus fréequentes avec 62,73%

Tableau XXII : Répartition selon les dermites réactionnelles

Dermites réactionnelles E.A Pourcentage
Prurigo 74 33,33
Eczéma atopique 40 18,01
Urticaire et oedéme de Quinck 38 17,12
Eczéma de contact 37 16,67
Prurit aquagenique / Prurit generalise 17 07,66
Erythrodermies* 16 07,21
Total 222 100

Eg/throderm/'e's imputabilité non établie : au quinimax, au cotrimoxazole, au sulfametoxazole-
pyrimethamine et aux antituberculeux.

Le prurigo était la dermite reéactionnelle prédominante avec 33,33%

Tableau XXIII : Répartition selon les dermatoses inflammatoires

Dermatoses inflammatoires E.A Pourcentage
Lichen plan 20 44,45
Kératodermie palmoplantaire 09 20,00
Xérodermie 08 17,78
Pityriasis R oseé de Gibert 05 11,11
Psoriasis 02 04,44
Pityriasis Rubra Pilaire 01 02,22
Total 45 100

Le lichen plan prédominait avec 44,45 %.
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Tableau XXIV : Répartition selon les dermatoses auto-immunes

Dermatoses auto-immunes EA Pourcentage
Vitiligo 14 25,45
Eczématides 11 20,00
Lupus 10 18,18
Pemphigus, Pemphigoide bulleuse, Herpes 05 09,09
gestationis

Syndrome de Sharp 04 07,28
Dermatose cendrée de Ramirez 04 07,28
Sclérodermie 04 07,28
Dermatomyosite 02 03,63
Maladie de Bechet 01 01,81
Total 55 100

Le vitiligo a été I'affection auto-immune la plus fréequente soit 25,45 %

Tableau XXV: Repartition selon les Vascularites

Vascularites EA Pourcentage
Gangreéne 03 30
Vascularite non spécifique 03 30
Vascularite purpurique 02 20
Livedo 01 10
Purpura rhumatoide 0} 10
Total 10 100

Les vascularites a type de gangrene et les Vascularites non spécifiques étaient
les plus frequentes avec 30 % chacune.
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Tableau XXVI: Répartition selon les dermatoses tumorales

Dermatoses tumorales EA Pourcentage
Chéloide 07 08,05
Lipome 06 06,90
Neurofibromatose de Von 05 05,75
Recklinghausen
Molluscum pendulum 04 04,59
Hidradénome 03 03,45
Histiocytofibrome 03 03,45
Tumeurs  Sebocystomatose 03 03,45
Bénignes  Xanthome 03 03,45
Angiome 02 02,29
Botriomycome de la langue 02 02,29
Verrue séborrheéique 02 02,29
Dermatofibrosarcome de Darier 01 01,15
Ferrand
Kyste seébacee 01 01,15
Néoplasie mammaire 04 04,59
Tumeurs Carcinome spinocellulaire 02 02,29
Malignes  Mélanome thyroidien 02 02,29
Acrokératose de Bazex 01 01,15
Naevi 12 13,80
Autres Maladie de Kaposi 16 18,40
Tumeurs  Angiomatose bacillaire 05 05,75
Epidermodysplasie verruciforme 03 03,45
Total 87 100

La maladie de Kaposi était la tumeur la plus retrouvee avec 18,40 %
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Tableau XXVII: Répartition selon les manifestations cutanéomuqueuses
rencontrées au cours du VIH.

Type de dermatoses EA Pourcentage

Candidose buccale 11 09,48
Dermatophytoses 11 09,48
Herpes Cutanéomuqueux 04 03,45
Dermatoses Cryptoccocose cutanée 03 02,59
infectieuses Dermite Séborrhéique 03 02,59
Molluscum Contagiosum 02 01,73
Acné 01 00,86
Balanite 01 00,86
Folliculite diffuse 01 00,86
Prurigo 26 2241
Dermites Erythéme pigmenté fixe 01 00,86
réactionnelles Eczématides 01 00,86
Syndrome de Steven Johnson 01 00,86
Xérose 04 0345
Dermatoses Dystrophie capillaire 02 01,73
inflammatoires  Leucoplasie lingueale 01 00,86
Necrodermite lichenifiee circinée 0} 00,86
Dermatoses

auto-immunes

Dermatoses Angiomatose bacillaire 04 03,45

tumorales Lymphome cutané 02 01,73
Tumeur épithéliale bénigne 01 00,86

TOTAL 116 100

Le prurigo, le zona et la maladie de Kaposi avec des frequences respectives de
22,41 %; 16,38% et 12,93 % etaient les affections dermatologiques liées le
plus souvent au VIH/SIDA.
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Tableau XXVIII: Répartition selon le prurigo et la positivité de la sérologie

retrovirale.

Prurigos EA Pourcentage
Sérologie réetrovirale négative 48 64,86
Sérologie rétrovirale positive 26 35,14
Total 74 100

Chez 35,14 % des patients le prurigo €tait associeé a une sérologie rétrovirale

positive.

Tableau XXIX: Repartition selon les affections associées

Affections associées EA Pourcentage
Hyperexcitabilit¢é neuromusculaire 48 14,24
Ulcére gastroduodenal et/ou Colopathie 44 13,06
fonctionnelle

Retrovirose 41 12,17
Diabéte 31 09,19
Tuberculose viscérale 24 07,12
Syndrome de Fernand Widal 22 06,53
Hyperthyroidie et autres endocrinopathies 17 05,04
Acces palustre 16 04,75
Schistosomiases et autres Infections urinaires 12 03,56
Goutte 10 02,97
Maladie Heémorroidaire et/ou Rectite 09 02,68
Myomatoses et/ou Annexites 09 02,68
Heémoglobinoses 09 02,68
HTA et/ou Cardiomyopathies 08 02,37
Hepatopathies chroniques et/ou Cirrhose 08 02,37
Infections pulmonaires et/ou asthme 07 02,08
Affections rhumatismales 07 02,08
Affections Néphrologiques 07 02,08
Leucémies et/ou Lymphomes 04 01,18
Affections herniaires inguinales 03 00,89
Toxoplasmose céerebrale 01 00,29
Total 337 100

L'Hyperexcitabilit¢ neuromusculaire était plus frequemment

affections dermatologiques avec 14,24 %

associée aux
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C- Aspect thérapeutique :

Tableau XXX: Repartition selon la prescription des antiseptiques topiques.

Antiseptiques locaux EA Pourcentage
KMNO4 145 78,38
Solution antiseptique moussante 23 12,43
Dérives iodes 11 05,95
Autres antiseptiques 06 03,24
Total 185 100

Solution antiseptique moussante Cytéal (hexamidine + chlorhexidine + chlorocrésol), Septivon #
Solubacter (triclocarbay), Autres antiseptiques : Hexamedine (hexomédine transcutanée)

Le KMNO#4 a éte I'antiseptique le plus prescrit avec 78,38 %

Tableau XXXI: Répartition selon la prescription de la préparation magistrale

Préparation magistrale EA Pourcentage
Vaseline, Urée, Acide salicylique 49 37,40
Vaseline, Urée, Acide salicylique, 33 25,19
Dermocorticoides

Vaseline, Urée, Dermocorticoides 32 24,43
Vaseline, Uree 08 06,11
Dalibour Urée, Acide salicylique 04 03,05
Lotion antibourbouille 03 02,29
Solution d’oxytétracycline 02 01,53
Total 131 100

La préparation associant la vaseline, l'urée et I'acide salicylique a été la plus
prescrite avec 37,40 %

Tableau XXXII : Répartition selon la prescription des Antiacneiques

Antiacneiques EA Pourcentage
Vitamine A acide topique 19 48,72
Cyclines 18 46,15
Peroxyde de Benzoyle 02 05,13
Total 39 100

La Vitamine A acide topique a été le topique le plus prescrit avec 48,72 %
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Tableau XXXIll: Repartition selon la prescription  des antiprurigineux et
antidegranulant mastocytaire

Antiprurigineux et antidegranulant mastocytaire E.A Pourcentage
Anti—-HI 172 89,12
Ketotiféne 21 10,88
Total 193 100

Les Anti — H1 ont éte les antiprurigineux les plus prescrits avec 89,12 %

Tableau XXX IV: Répartition selon la prescription des A.LS

AlLS E.A Pourcentage
Dermocorticoides 30 44 12
Per os 17 25,00
Infiltration Retard 12 17,65
Rapide 09 13,23
TOTAL 68 100

Les Dermocorticoides ont constitue la forme galénique la plus prescrite avec
44,12 %.

Tableau XXXV: Répartition selon la prescription des antimycosiques

Antimycosiques EA Pourcentage
Per os Anti-dermatophytique 73 23,18
Anti-candidosique 39 12,38
Mixte 59 18,74
Locaux Mixte 69 21,90
Systémiques Anti-candidosique 38 12,06
Mixte 37 11,74
Total 315 100

Les Anti-dermatophytiques ont éteé | les plus prescrits des antimycosiques avec
23,18 %.
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Tableau XXXVI: Répartition selon la famille d’antibiotiques prescrite

Antibiotiques EA Pourcentage
Pénicillines 40 24,10
Macrolides 32 19,28
Acide Fusidique 28 16,87
Quinolones 26 15,66
Cyclines 18 10,84
Sulfamides 17 10,24
Autres 05 03,01
Total 166 100

Les Pénicillines ont été les Antibiotiques les plus prescrits avec
24,10 %.

Tableau XXXVII: Répartition selon la prescription des antiparasitaires

Antiparasitaires EA Pourcentage
Comprime 80 39,60
Imidazolés Sirop 12 05,94
Ovwvule 46 22,77
Praziquantel 40 19,80
Antipaludiques de synthese 24 11,88
Total 202 100

Les imidazolés en comprimé ont éte les antiparasitaires les plus prescrits avec
39,60%

La Cryothérapie a éte prescrite 4 fois
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V1. Commentaires et discussions :

Le caractére retrospectif, le recueil des donnees non exhaustif du fait des
informations manquantes dans certains dossiers cliniques et l'insuffisance des
supports sont les limites de notre etude. Malgré ces limites, cette étude a

permis de faire le point sur les dermatoses courantes.

Les maladies cutanées constituent un probleme majeur de santé publique
dans les pays tropicaux ou elles représentent 30 % des consultations en milieu
rural [2]. Dans notre étude la consultation dermatologique représentait 30 ,41
% des activités du service de Meédecine interne pendant la période allant de
Janvier 1997 a Décembre 2000 avec une activité maximale en 1998. Cette
prévalence est supérieure a celle observeée au cours des enquétes menees au
sein des centres de santé non spécialisés par Mahé et coll [38] ou les maladies

de la peau repreésentaient environ 10 % du nombre total des consultations.
Nous avons noté

= 390 cas de dermatoses isolées, 40 cas associeés a une autre affection chez
des patients venus pour consultation dermatologique ;

= 48 cas de dermatoses isolées, 11 cas associés a une autre affection chez
des patients venus pour avis dermatologique ;

= 779 cas daffection de meédecine interne, 172 cas associés a une
dermatose chez des patients venus pour consultation de medecine

interne.

Une fois sur deux (57,99 %) nos patients €taient jeunes avec un age moyen de
36,42 = 16,52 ans une classe modale de [26 — 55 [pour des extrémes compris
entre 0 - 82 ans. Ceci s'expliquerait par le fait que la médecine interne est plus

un service ou predominent les adultes.

Ces donnees ont eté observeées par TRAORE D [39] qui avait rapporté un age
moyen 36,5 = 8,8 ans, une classe modale entre [30-39 [. Nous avons noté une

préedominance féminine 55,06 % avec un ratio de 0,81.
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Cette legére préedominance féminine a été observee par Tchangai-Walla au
Togo [4] ou le sexe féminin représentait 53,7 % des cas. Les femmes au foyer
etaient predominantes avec 27,99 %. L'ethnie majoritaire était le bambara
41,38 %. La majorité des patients (1087 cas) soit 75,49 % résidait a Bamako en
raison du lieu détude. Vingt venaient d’autres républiques dont dix de la
republique de Cote d’lvoire. La plupart du temps la motivation de la

consultation était sur conseil d'une tierce personne soit 86,60 %.

Parmi les signes fonctionnels, le maitre symptoéme était le prurit avec 60,12%.
Ce chiffre est conforme a celui de la littérature [10], les autres sont
contingents : oedéme, douleur, urticaire.

La Iésion éléementaire papuleuse a préedomine, parmi les lésions associees la
forme papulovésiculaire était predominante 69 cas. Par ailleurs la perte de
substance était frequente avec 79 cas.

Les Iésions localisées etaient majoritaires avec 63,79 %.Les sieges : grands plis
et visage etaient égalitaires 67 cas chacun.

L'Hypocalcémie a prédominé avec 27,81% dans les anomalies biologiques.
L’Anémie généralement non typée (inflammatoire) était fréquente 65,85 %.
Ce resultat est simulaire a celui de Traore D [39] qui trouvait 67% d'anémie
inflammatoire. Selon la positivite des seérologies effectuées, la serologie
Reétrovirale a predominé avec 51,25 %.

L'examen anatomopathologique cutané a permis d’isoler 4 cas d'érythéme
noueux, 2 cas d'épidermodysplasie  verruciforme HHV5 et HHVS, de
bilharziose  cutanée, de  granulome tuberculoide, lcas de
dermatofibrosarcome de DARIER FERRAND.

Au prélevement vaginal, il €tait mis en évidence le candidas albicans dans
48,38%, le gardenella vaginalis dans 25,81% et le trichomonas dans 22,58 %
des cas. Ces données sont différentes de celles de R LEFAIT-ROBIN et all [40]
qui ont trouve 33,70% de candidas albicans, 69,70% de gardenella vaginalis,
38% de trichomonas.

Linfection urinaire a Bacilles Gram Négatif a été la plus fréquente avec 42,23 %
a 'ECBU.
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Les dermatoses infectieuses constituaient la premieére cause de consultation
dans notre étude avec 45,46 % dominées par les dermatoses mycosiques
62,73%, bacteériennes et mycobacteriennes 22,57%. Les dermites réactionnelles
avec 26,49%, constituaient la deuxiéme cause de consultation étaient
dominées par le prurigo: 33,33% et I'eczéma atopique: 18,01%. Certains
auteurs comme Seékkat et coll. [41], ont observe comme nous que les
dermatoses infectieuses étaient la premiére cause de consultation a Rabat au
Maroc avec 63,5 % contre 19,05 % de dermites allergiques. Au Burkina Faso,
ATraoré et coll. [42] ont trouvé comme premiére cause de consultation les
dermatoses infectieuses avec 39,4 % des cas, les dermites allergiques comme
deuxieme cause dominées par le prurigo : 49,2 % et I'eczéma atopique 33,4 %.
Ces constats ont eté évoqués par A Mahé et coll. au Mali [43] qui ont trouve
comme principales maladies de la peau les dermatoses infectieuses avec 41%
suivies des dermites allergiques avec 27,8%. Par contre au Togo [4], les
dermatoses allergiques : 36,4% eétaient plus fréquentes que les dermatoses
infectieuses 34,1 %. La plus grande prévalence des infections cutanées dans
notre série par rapport a I'étude togolaise peut étre expliquée par le climat
tropical plus aride de notre pays qui favoriserait la survenue des dermatoses
banales [2]. La situation socio-€économique et sanitaire seraient-elles meilleures
au Togo que chez nous?

Les  dermatoses inflammatoires representaient 05,37% de toutes les
dermatoses. Elles étaient dominées par le lichen avec 44,45%, Keératodermie
palmoplantaire avec 20% et le psoriasis 04,44%. Nos constats different de
I'étude algerienne menee par O. BOUDGHENE STAMBOULI, A. BELBACHIR
[44] qui retrouvait 66,10% de troubles de difféerenciation épidermique
prédominé par le psoriasis.

Les dermatoses auto-immunes repreésentaient 06,56% de toutes les dermatoses
prédominées par le vitiligo avec 25,45 %. Les Vascularites a type de gangrene
et les vascularites non spécifiques étaient les plus frequentes avec 30 %

chacune.
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Les dermatoses tumorales representaient 10,39% de toutes les dermatoses
contrairement au constat de O. BOUDGHENE STAMBOULI, A. BELBACHIR [44]
qui ont trouve 2%. Cette frequence est 1,47% a Cotonou au Bénin et 3,96% a
Dakar au Sénégal [45]. Les prévalences des tumeurs bénignes étaient 48,26%
de toutes les tumeurs, les tumeurs virales 27,60% et les naevi 13,80 %, les
tumeurs malignes 10,32% par contre certains auteurs comme P. PITCHE et coll
a Lome [45] avaient remarqué que les cancers cutanés representaient 07,91%
des tumeurs cutanées rencontrées en consultation dermatologique. Cette
difféerence s'expliquerait par le fait qu'a Lomé le diagnostic était base sur
I'histologie et chez nous il y a eut peu d'histologie mais la base était plutot
clinique.

Diverses autres dermatoses ont été observées dans notre service:

Miliaire sudorale 14
Erythéme noueux 09
Granulomatose cutanée 05
Diapneumie de pointe linguale 01
Dysplasie ectodermique 01
Glossite exfoliante margineée 01
Intolérance au gluten 01
Ochronose 01
Pannicule 01
Pseudo darier 01
Sinus pilonidal 01
Ulcére tibial antérieur bilatéral 01

Les manifestations cutaneéo-muqueuses observees au cours de l'infection a VIH
et du SIDA sont riches et diversifies :

Le prurigo, le zona et la maladie de Kaposi avec des frequences respectives de
22,41 %; 16,38% et 12,93 % étaient les affections dermatologiques liées le
plus souvent a une sérologie rétrovirale positive .

Le prurigo : Dans notre série 26/48 des patients qui ont présenté un prurigo
etait séropositif au VIH soit 35,14%. Il était donc la premiére manifestation
cutanée au cours du SIDA. Cette prévalence est superposable a celle
rencontrée dans les pays tropicaux : 60% en Guadeloupe, 49% en Haiti ,48%
au Bénin, 47% en RDC (ex-Zaire) et 33,33% au Togo [46].
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Contrairement a Traoré D qui décrivait 8% [39].Ces chiffres montrent que le
prurigo est une affection tres frequente au cours du SIDA tropical.

Il est par contre exceptionnel aux USA et en Europe ou il est essentiellement
rencontré chez les immigres [46].

Le Zona est frequent et d’'apparition précoce au cours de l'infection a VIH. Sa
prévalence était de 16,38% de toutes affections recenseées dans le cadre d'une
sérologie rétrovirale positive dans notre série. H.G. Yedemon et coll. a Cotonou
ont trouveée 20% de zona au sein des manifestations cutanéo-muqueuses des
infections opportunistes mineures [47]. Colebunders [48], au cours d'une
enquéte rétrospective a Kinshasa a observe le zona chez 11% des 284 patients
hospitalises pour SIDA. Dans certaines zones d'endémies, le zona est d'une
grande valeur predictive. Lesbordes [49] a partir de 44cas de zona a Bangui a
découvert 42 cas de séropositivité au VIH1 soit un taux de préedictibilité voisin
de 95%.

La maladie de Kaposi: Avec 18,40% de toutes les dermatoses tumorales de
notre série, est le premier néoplasme le plus frequemment observe en pratique
dermatologique en Afrique noire. Elle est en nette recrudescence avec
I'expansion de l'infection a VIH [45].

En effet la maladie de Kaposi constitue I'une des affections opportunistes les
plus frequentes dans le monde [50]. Elle représente 12,93% de I'ensemble des
manifestations cutanéo-muqueuses au cours de I'immunodeéficience Humaine
observeée dans notre étude. Sa prévalence est en nette diminution ; soit de 30%
en 1982 0 5% en 1987 selon les statistiques [47]. Elle est de 0,55 % en
Palestine, 7% au Maroc [51], 10% au Congo démocratique, 5 % au Cameroun,
2,5 % a Bangui [52], 1,7% au Mali [53].

La candidose oropharyngeée - Sa fréquence au cours du VIH varie selon les
etudes : 09,48% dans notre étude, elle de 3,3% chez Alessi [54], 12% chez
Yedomon [47], 32,2 chez Kaplan [55] et 40% chez Traoré D [39]. L'apparition
d’'un muguet au cours de l'infection a VIH est un élément de mauvais pronostic
qui se complique en régle dans les mois qui suivent d'une candidose

oesophagienne ou de toutes les autres infections opportunistes séveres [47].
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La dermatophytie : Sa frequence est de 09,48% dans notre série. Ce taux est
supérieur a celui de N'Diaye [56] estimeé a 6% sur une période 5ans et inférieur
a celui de Traore D 12% [39], et a la moyenne genérale qui est de 50% [57].

La Xérose et l'ichtyose acquise : Elles sont frequentes au cours de l'infection a
VIH [58], 03,45% de nos patients. Ce taux est nettement inférieur a celui de
Yedomon [47].

L'herpés cutaneomuqueux disseminé ou chronique : Sa découverte constitue
un des 5 criteres majeurs de diagnostic du SIDA. Parmi nos malades de SIDA
03,45% portait un herpés. Ce taux est inférieur de celui de Traoré D [39] qui
I'estimait a 16%.

Les Autres affections dermatologiques observees au de l'infection a VIH -

Angiomatose bacillaire 04 cas
Cryptoccocose cutanée 03 cas
Dermite Séborrhéique 03 cas
Dystrophie capillaire 02 cas
Molluscum Contagiosum 02 cas
Lymphome cutané 02 cas
Acné 01 cas
Balanite 01 cas
Dermatose Cendrée de Ramirez 01 cas
Eczématide 01 cas
Erythéme pigmenté fixe 01 cas
Folliculite diffuse 01 cas
Leucoplasie linguale 01 cas
Névrodermite lichenifiee Circinée 01 cas
Syndrome de Steven Johnson 01 cas
Trichoépithélioma 01 cas

L'Hyperexcitabilité neuromusculaire était plus fréequemment associee aux

affections dermatologiques avec 14,24 %
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Les principes thérapeutiques :

L'attitude logique concernant I'élaboration d'une classification thérapeutique
consistait a regrouper les meédicaments soit en terme dactivité

pharmacologique soit en terme d’indication. Ainsi :

* Le KMNO4 a éte I'antiseptique le plus prescrit avec 78,38 %.

* La préparation associant la vaseline, l'urée et l'acide salicylique a éte la
plus prescrite avec 37,40 %.

* |a Vitamine A acide topique a éteé l'anti-acneéique le plus prescrit avec
48,72 %

* Les Anti — H1 ont éte les antiprurigineux les plus prescrits avec 89,12 %.

* Les Dermocorticoides ont constitue la forme galénique la plus prescrite
avec 44,12 %.

* Les Anti-dermatophytiques ont éte les plus prescrits des antimycosiques
avec 23,18 %.

= |Les Pénicillines ont ete les Antibiotiques les plus prescrits avec 24,10 %.

* |Les Imidazolés en comprimé ont éte les antiparasitaires les plus prescrits
avec 39,60%.

» La Cryothérapie a eété prescrite 4 fois
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IV. CONCLUSION :

L'activité de consultation est importante dans un service de medecine interne :
Les manifestations dermatologiques sont fréquentes au cours des autres
affections.

Les adultes ont éte les plus affectés 36,42 + 16,52 ans et les femmes ont
prédominé 55,06 %. Elles étaient surtout des femmes au foyer.

Les dermatoses surtout prurigineuses 60, 12% réveélaient les causes infectieuses
45,46 %.

Les dermites reactionnelles 26,49 % sont dominées par le prurigo atopique ou
non.

Les tumeurs ne sont pas rares 10,39% en particulier la maladie de Kaposi en
raison de son association avec le VIH.

Les meédicaments usuels (KMNO4, antihistaminiques, les préparations

magistrales, antibiotiques et antifongiques) demeurent efficaces.

118



V. RECOMMANDATIONS :

Au terme de notre étude, nous recommandons.

AU Ministére de la santé :

= Sensibilisation de la population sur limportant probleme de sante
publique que constituent les affections cutanéomuqueuses.

* Formation des agents de santé de premier recours a la prise en charge
des dermatoses (infirmiers, sages-femmes, meédecins genéralistes).

* Formation de dermatologiste en grand nombre.

= Meilleure disponibilit¢ des meédicaments essentiels dermatologiques

(antiseptique, préparation magistrale, antimycosiques, etc.)
A la Direction de I'hépital :
= Créer un service de dermatologie.
* Rendre fonctionnel le laboratoire d’anatomopathologie a I'hépital du
Point G avec une unité dermatologique.

Aux médecins :

= Demander un avis spécialisé devant les symptomes mineurs resistants.

= Référer les malades avant les complications
A la population :
= Une meilleure hygiéne cutanée : proprete corporelle.

= Consulter le plus vite possible en cas de symptémes cutaneés

= Eviter les dermocorticocosmetiques et apparentés.
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FICHE D'ENQUETE:

I- Socio- démographie :

(@ L [0 [ 0 0 1< o TS

Q2- Date de CONSUITATION.......c.ouiieieieeeeeeteere ettt
Q3-MOtif d€ CONSUILALION........ooeeeeeeecee e

Q4- DIagNOSLIC EVOQUE ...t ae e saeses s sesesenas
Q5-Age /____/

Q6-Sexe /__/ 1: Masculin  2: Féminin

Q7-Ethnie /__ / 1:Bambara 2:Malinke 3: Sarakole 4: Dogon 5: Sonrhai
6: Peulh 7: Senoufo 8:BOb0O 9: AULIreS A PreCiSer.....cooveueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeens
Q8-Profession /__/ 1: Fonctionnaire (intellectuel) 2: Commercant 3: Ménageére
4: Ouvrier 5: Chauffeur 6:Eléeve  7:Autres & préciser......................

Q9- Residence: /__/ 1: Bamako 2: Kayes 3:Koulikoro 4: Sikasso 5: Ségou
6:Mopti 7:Gao 8: Tombouctou 9:Kidal 10: Autres a preciser.........ococeeeeee...
Q10- Adresseé par / __/ 1: Médecin 2: Infirmier 3: Malade hospitaliseé

4: Malade venu de lui méme 5: Autres a préciser..... o vceeeeeeeene.

Il- Examen clinique :

Q11- Lésions cutanées:/___/ 1: Macules 2: Papules 3: Nodules 4: Ulcérations
5:Bourgeonnements 6 : Gangrene 7 :Nécrose 8:Vésicule 9:Bulle

10: Vésiculo-bulleuse 11: 142 12:1+2+3 13:1+3 14:2+3

T5 2 AULTES Q PIECISEI ...ttt ettt es e e se e s et e e e e senennaennas
Q11-3.Caracteres deS IESIONS........cccorrrrererieee ettt

Q1 1-D.SIEGE AES IESIONS.......eeeiccteere et

Q12. Lésions muqueuses /___/1: Erythéme 2: Erosion 3: Ulcérations  4: Bulle
5: Fissure 6: Papillomatose 7: AULIrES A PreCISEI ... reererererererereeeeeeeeeeaeeeseasseeenens
Q12-a .Caractéres des lesions /___/1:Sessile 2 : Pédicule 3 : Creusant

4 : Hémorragique 5 : Impetiginisé 6 : Kératosique 7 : Atrophique

S I XU 11 S I o] Tal Y TSRS
Q12-D. SIEGE AES IESIONS........oeeceeicerereeece e
Q13- Symptémes /____/1:Prurit 2: Suintement 3: Sensation de fiévre
4:Amaigrissement 5: Asthénie 6: Anorexie 7: Céphalées

S I O L g SL = I 0 K <] TSRS
Q14 -Signes physiques:/ / 1: Lésions de grattage 2: Desquamation

3: Urticaire 4: Dermographisme 5: Diarrhée 6: Toux

7: Adénopathies 8 I AULIES A PreCISEr ..o
Q14- a. Caracteres des SigNes PRYSIQUES.........ccoccrrirrireneeeieeseseseeeseeeee s

Q15- Pathologies associees /___ / 1:VIH 2: Diabéte 3: Syndrome
lymphoproliferatif 4 :LEC 5:LED 6:SS 7 :Dermatomyosite

8: Syndrome de SHARP & PreCISE .........o e
92 AULIES Q PIrECISE ...ttt ettt e et e e s bbb
lll- Examens paracliniques:

A- Examen blologique :

QI O-GIYCEOMIUC.......ee et

(@ B @ (= 1] 1] 1< o T

(@ IS e Q=] [l o o[RS

(@ o U] g Tal<] o 1< OSSPSR
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QZ0-MAGNESEIMUE ...ttt
B- Exarnen microblologique -

QZ21- Bacteriologie : / / 1:examen direct 2 :culture

Q21-a. Examen direct: / / 1: coloration de Gram  2: Giemsa

3:Zieln 4 :GOmMOri 5 : AULIES Q PreCISEI ...t eeeeaeeeaenas
Q21-b. Examen apres culture : / /1 :Ecouvillonnage 2 : Ponction de pus
3 : Hémoculture 4 : coproculture 5:Uroculture 6 : Autres a préciser.................
Q21-cECBU/__/ 1:Positive 2: Négative

(@ e I R ST U | 7= | O SRR

Q22- Parasitologie : / / 1:examendirect 2:culture

Q22-a. Examen direct : / / 1 : coloration de Gram 2 : Giemsa

3: Zielh 4 : Gomori 5 AULIeS 8 PreCiSEr.....ouvumiieiiieeeeeeerireseee s
Q22-b. Examen aprés culture : / / 1: Ecouvillonnage 2 : Ponction de pus
3 :Hémoculture 4 :coproculture 5 :AULres a PréCiSer...... s
Q22-C. RESUITALS......covtieeetciee sttt
C- Examen hématologique -

Q23-a.NFS/__/ 1:ANNA 2:ANNR 3: AMHA 4: AMHR 5: Eosinophilie

6: Thrombopénie 7:Lymphocytose 8 : Blastose 9 : Autres a préciser..................
Q23- b. Myélogramme / /1 : Plasmocytose 2 : Autres a Preciser..........oow...
(@ B ol =110 o I TSN 1Y/ <o [ ]| F= ] g <O
D- Immunologie :

Q24- Sérologie : / /  1:VIH1 2:VIHZ 3:VIH 1+2 4: TPHA (BW)
5:Anti-DNA  6: AAN 7: AULIES Q PIrECISEI ....cvereeeieeeieieieeeeteetesese e

E- Examen anatomopathologique :
Q25- a. Examen direct de la biopsie cutanee: / /
1: HES [Hematoxyilin Eosine Safran) 2: PAS (Périodic Acid of schiff)

3 : Trichrome de Masson 4 :Zielh 5:Gomori 6 : Autres a preciser.........oven...
Q25-D. EXaMEN QPIES CUITUIE.......c.coiieeeerirereeite ettt
(@R i K I U 1 = | YRS

IV- Traitement :

Q26- Médical :

APPHCALION TOCAIE.........ee ettt
Voie générale:

ANLIDIOTIQUES 1 Q PIrECISEN ...ttt
ANTIPArASItAIrES: A PIrECISE ... .vcviveiieieeeeeetiee ettt es bbbt ee s en
(@o] g [ale] e [T N o] <l K <] O
Q27- chirurgical/ / 1 :cryothérapie 2 :électrocoagulation 3 :exérese

T U [ A= I 0] T K < O

Q30- Evolution/____/

1 : Guérison clinique

A @] g gl o) [ Tar= 1 H[0) g K= N o) <l el K <]
3 : Déces
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FICHE SIGNALITIQUE :
Nom : KODIO

Prénom : Boureima

Pays d'origine: MALI

Année de soutenance : Novembre 2006

Ville : Bamako.

Titre : Fréquence des consultations dermatologiques dans les activités

du service de Médecine Interne de I'HOpital du Point G

Lieu de dépét : Bibliotheque de la FMPOS

Secteur d'intérét : Dermatologie et médecine interne

Adresse e - mail : bramaxodio@yahoo.fr, bouranaye@hotmail.com

RESUME :

La consultation dermatologique représentait 30 ,41 % des activités du service
de Médecine interne de Janvier 1997 a Decembre 2000. L'age des patients
variait de 0 a 82 ans avec une moyenne de 36,42 + 16,52 ans. Le sexe féminin
prédominait dans notre étude avec 55,06 % avec un ratio de 0,81. Les femmes
au foyer étaient predominantes avec 27,99 %. La motivation de la consultation
etait sur conseil d'une tierce personne soit 86,60 %. Les dermatoses
prurigineuses ont prédominé avec 60,12%. Les dermatoses infectieuses
prédominaient avec 4546 % (mycosiques : 62,73%, bactériennes et
mycobactériennes : 22,57%, virales : 09,97%, parasitaires : 04,73%) ; puis les
dermites reactionnelles avec 26,49 %. | prurigo : 33,33%, eczéma atopique
:18,01%, urticaire et oedéme de Quinck :17,12%, eczéma de contact :16,67%) ;
10,39% de dermatoses tumorales (Maladie de Kaposi : 18,40%) ; 06,56% de
dermatoses auto-immunes (vitiligo : 25,45%, eczématides : 20,00%, lupus :
18,18%) ; 05,37% de dermatoses inflammatoires (lichen plan : 44,45%,
Kératodermie palmoplantaire: 20,00%, xérodermie :17,78%, PRG : 11,11%) et
les vascularites avec 01,19% . Le prurigo, le zona et la maladie de Kaposi avec
des fréequences respectives de 22,41 % ; 16,38% et 12,93 % éetaient les
affections dermatologiques liées le plus souvent au VIH/SIDA.

Mots clés : consultation, dermatologie, médecine interne
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SERMENT D'HIPPOCRATE:

En présence des Maitres de cette faculté, de mes
chers condisciples, devant [effigie d’Hippocrate, je
promets et je jure, au nom de ['étre supréme, d’étre
S | fidele aux lois de [honneur et de la probité dans
W' Cexercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a [indigent et n'exigerai jamais un
salaire au dessus de mon travail, je ne participerai d aucun partage
clandestin d honoraires.

Admis a ['intérieur des maisons, mes yeux ne verront ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas d

corrompre les meeurs, ni d favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de race, de parti
ou de classe 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'admettrai pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de [ humanité.

Respectueux, et reconnaissant avec mes Maitres, je rendrai a leurs
enfants [instruction que j'ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes condisciples si j'y
mangque.
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