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Le Syndrome d'Immunodéficience Acquise ou SIDA est un ensemble de symptomes
résultant de la destruction d'une catégorie de lymphocytes dans le systéme immunitaire du
malade par un rétrovirus appelé virus de |'immunodéficience humaine (VIH en frangais, et

HIV en anglais).

Le SIDA est cosmopolite et contagieux. Du fait de son mode de transmission, son
évolution fatale d court et moyen terme, et ses consequences socio-économiques, le SIDA

constitue un probléeme majeur de santé publique dans tous les pays (18, 40, 42).

La conséquence clinique de 'altération du systéme immunitaire au cours du SIDA est
I"apparition d’infections 4 germes opportunistes de tout genre et/ou de néoplasmes.

Parmi les multiples expressions cliniques de cette destruction profonde du systéme
immunitaire, la fréquence et ['intérét des manifestations cutaneéo-muqueuses furent reconnus

des les premiéres observations des auteurs ameéricains et europeens (1, 14, 17, 18, 55, 59).

Les manifestations cutanées au cours de l'infection VIH, observées aux Etats-Unis et
en Europe, ne sont pas toujours superposables a celles observées sous les tropiques comme

I"ont si bien démontré Liautaud et coll en Haiti [64], et Pradinaud en Guyane frangaise [80].

Du fait de la rareté des observations concernant les manifestations cutanges du SIDA
en Afrique, il nous a paru intéressant de réaliser une étude dans ce domaine au Togo, étude

dont les objectifs sont les suivants :

I- répertorier toutes les manifestations dermatologiques chez les malades

hospitalisés pour SIDA au CHU-TOKOIN.

o
1

déterminer d'une part la prévalence globale de ces arfections au cours du
SIDA et d'autre part la fréquence respective des différentes affections

rencontrées.

3 - décrire les particularités cliniques de ces dermatoses liées au SIDA.
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Pour atteindre ces objectifs, nous aborderons, apres le chapitre introductif et de
généralités, le chapitre de matériels et méthodes. Ensuite nous présenterons les résultats de
notre travail, viendront les discussions et commentaires, et nous finirons par une conclusion

et des recommandations.



GENERALITES




1.1 - HISTORIQUE DE L'INFECTION PAR LE VIH

- En 1981, les premiers cas de SIDA sont décrits aux Etats-Unis chez les homosexuels
masculins atteints de pneumopathie a Pneumocystis carinii et d’angiomatose de

Kaposi.

- En 1982, le syndrome des "4H" est decrit
. Haitiens
. Héroinomanes
. Homosexuels
. Hémophiles.

On a penseé alors qu'il sagissait 1a des groupes a risque.

- En 1933, 'agent étiologique a été découvert. Il s’agit d'un rétrovirus (LAV pour

'équipe de Montagnier, HTLV; pour 'équipe de Gallo).

- En 1985. Ce virus est dénommé VIH (virus de l'immunodéficience humaine ;
nomenclature internationale).
. Cette méme année, sont décrits les premiers cas de SIDA africains
chez des malades Zairois.
. Toujours en 1985, les premiers tests de dépistage de I'infection a VIH
sont apparus sur le marche.
. En octobre 1985, 'OMS propose des criteres cliniques du diagnostic

du SIDA en Afrique (criteres de Bangui).

- En 1986, le VIH, est individualisé en Afrique occidentale.

- En 1987 les premiers cas de SIDA sont déclares au TOGO.

- En 1988, 4 la IVé Conférence Internationale sur le SIDA 3 Stockhlom en Suede,
100.000 cas de SIDA sont déclarés dans le monde. Et a cette contérence, la Polymérase chain
Réaction (P.C.R.) adaptée i 1'étude du génome viral dans les cellules apparait comme la

nouveauté technologique.
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1.2.- EPIDEMIOLOGIE DE L'INFECTION PAR LE VIH

1.2.1 - L’agent responsable

L’agent responsable est le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) dont il existe
deux types: VIH, et VIH,. Ces deux virus appartiennent & la famille des rétrovirus; virus a
ARN, caractérisés par la présence d’une enzyme, la tanscriptase reverse ou inverse, permettant
de synthétiser un ADN double brin & partir de '’ARN viral. Le récepteur du virus a la surface
cellulaire est I’antigéne CD, auquel se lie le gp120. Les cibles essentielles du VIH sont donc
les lymphocytes portant I'antigéne CD,. Mais le virus a la capacité d’infecter d autres cellules:
monocytes, macrophages, lymphocytes B transtormés par le virus d'Epstein-Barr, cellules de

Langérhans [1, 2, 15, 60].

1.2.2 - Mode de transmission

Il existe trois grandes modalités épidémiologiques de transmission: la transmission
sexuelle, la transmission de la mere a l'entant, la transmission par le sang et les objets
souillés de sang. Dans les pavs développés, les principaux groupes d risque sont les
homosexuels a partenaires multiples et les toxicomanes par voie veineuse [1, 12]. Dans les
pays en voie de développement, 'infection a VIH atteint indifféremment les hommes et les
femmes sexuellement actifs comme le prouve le sex-ratio proche de 1, contre 15 a 20
hommes pour une femme dans les pays occidentaux [1, 2, 15, 16]. Au sein de cette population
les groupes a risque sont les prostituées et les sujets avant des rapports sexuels non protégés
avec des partenaires multiples. La population la plus touchée est celle des adultes en pleine
période d’activité sexuelle avec une atteinte plus précoce des femmes par rapport aux hommes

[15, 16].

1.2.3 - Aspects quantitatifs

En ’absence d’un éventuel traitement radical, en I'an 2.000, ’OMS (Organisation
Mondiale de la Santé) estime 4 20 millions environ le nombre d’adultes infectés par le VIH,
et 5 4 6 millions de nombre de cas de SIDA cumulés depuis le début de la pandémie [15, 16,

25]. Dix millions d’enfants seront infectés par le virus dans la méme période. A la fin de
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1993, le nombre de cas déclarés, au programme mondial de lutte contre le SIDA de I’OMS,
atteignait 851.628 contre 611.589 un an plutdt. Mais a 'OMS, on pense que, compte tenu du
sous diagnostic, des sous déclarations, ou des retards dans la déclaration, le nombre réel des
cas qui était de 2,5 millions 4 la fin de 1992, dépasserait en 1993 les 3 millions [72]. Le
nombre total de cas de SIDA chez 1'adulte et I’enfant depuis le début des années 80 jusqu’a

la fin 1993 [72] se repartit comme suit:

Cas rapportés: 851628 Cas estimés: 3.000.000 et plus
- Etats-Unis: 40,0% - Afrique: 67,0%

- Afrique: 35,5% - Amériques: 13,0%

- Europe: 12,0% (sauf Etats-Unis)

- Amériques: 11,5% - Asie: 12,09

(sauf Etats-Unis) - Europe: 3,0%

- Aste: 0,5% - Etats-Unis: 2,0%

- Océanie 0,5% - Océanie: 1,0%

Au TOGO, depuis les premiers cas de SIDA déclarés en 1987, le nombre de cas n’a
cessé d’augmenter d’année en année. Ainsi le nombre total de cas cumulés de 1987 au 31
décembre 1993 s’éleve a 3472; chiffre donné par le programme national de lutte contre le

SIDA/MST [81]. Ce cumul de cas se repartit comme suit :

1987: 6 1990: 458
1988: 20 1991: 628
1989: 166 1992: 864

1993: 1330.
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1.3 - DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DI L'INFECTION PAR LE VIII

1.3.1 - Les tests d'ELISA

En premiere intention, la détection des anticorps anti-VII se fait i)ar la technique
d'ELISA dont le principe consisle a mettre les antigénes viraux fixés a un support, en
présence d'un sérum contenant éventuellement des anticorps. La lecture se fait par addition
de sérum immun anti-immunoglobuline humaine marqué par une enzyme. On distingue deux
types de tests d'ELISA:

- Les tests dits de premicre génération qui utilisent comme antigéne un lysat de virus

oblenu par culture cellulaire.

- Les tests dits de deuxiéme génération qui utilisent comme antigéne, des protéines

recombinantes obtenues par génie génétique. Ces tesls sonl sensibles et permettent la

detection précise des laibles quantités d'anticorps.

1.3.2 - Le test de WESTERN BLOT

Ce test est consideré aujourd’hui comme la technique de référence pour la
confirmation d'une s¢ropositivité VI Les protéines virales sont séparées selon leur masse
moléculaire par électrophorése. Ensuite elles sont transf{érées sur une membrane de nitro-
cellulose. Une réaction immuno-enzymatique habituelle est réalisée sur ce support ; le
Western blot a I'avantage de caractériser différentes réactivités oblenues vis-a-vis des

protéines virales. 11 permet d'identifier les réactivités (rés spécifiques.

1.3.3 - Stratégie du diagnostic

Llle varie selon les pays. En Afrique les comités nationaux de lutte contre le SIDA
ont adopté une stratégic commune. Chez le sujet symplomatique, ['association des signes
cliniques et d’une s¢ropositivité a I'ELISA permet de poser le diagnostic de SIDA. Par contre
chez le sujet asymptomatique, une sérologie positive a un test ELISA doit étre conlirmée par

un autre test I'ELISA ou Peptide LLISA avant 1'annonce de la séropositivité au malade.
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Le Western blot et la PCR sont de réalisation trop difficile et trop longue et jugés trop

onéreux pour étre utilisés en pratique courante [15, 16].

1.4 - DEFINITIONS ET CRITERES DE DIAGNOSTIC DE SIDA

Le syndrome d’immunodéficience acquise (ou SIDA en frangais) ou Acquired
Immunodéficiency Syndrom (AIDS en anglais) est I’expression terminale de ['infection par
le VIH (virus de I'immunodéficience humaine).

Le déficit de I'immunité est cellulaire dans le SIDA. Il est responsable d'un certain
nombre de manifestations cliniques dont la liste permet de poser le diagnostic de SIDA a
condition que la responsabilité du VIH puisse étre prouvée grice a la mise en évidence chez
I'individu des anticorps dirigés contre ce virus (sérodiagnostic) et/ou du virus lui-méme

(virologie).

1.4.1 - Définition du SIDA selon I’OMIS

En 1990, soit 10 ans aprés les descriptions des premiers cas, I'OMS (Organisation
Mondiale de la Santé) a proposé une nouvelle classification [40] réalisée d partir d’une
enquéte transversale ; elle regroupe les sujets en 4 stades de gravité croissante selon les

manifestations cliniques et le taux de CD4.

* Stade clinique 1

- Patient asymptomatique
- Adénopathies persistantes généralisees

- et/ou degré d’activité 1: activité normale

* Stade clinique 2

perte de poids > 10% du poids corporel.
- zona (au cours des cinq années précédentes)

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

mycosique, ulcérations buccales récidivantes, chélite angulaire).
- Infections récidivantes des voies aériennes supérieures.

- et/ou degré d’activité 2: patient symptomatique, activité normale.
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* Stade clinique 3

- perte de poids > 10% du poids corporel
- diarrhée inexpliquée > 1 mois
- fievre prolongée > 1 mois

- candidose orale.

leucoplasie chevelue orale

tuberculose pulmonaire dans l'année précédente

infection bactérienne sévére.

et/ou degré d’activité 3: patient alité, moins de 50% du temps au cours du mois

précédent.

* Stade clinique 4

- syndrome cachectisant dua au HIV,

- pneumocytose pulmonaire

- toxoplasmose cerébrale

- cryptosporidiose avec diarrhée > 1 mois

- Cryptococcose extra-pulmonaire

- cytomégalovirose autre qu hépatique, splénique ou ganglionnaire

- herpés virose cutanéo-muqueuse > 1 mois ou viscérale

- leuco-encéphalite multifocale progressive

- mycose endémique généralisée (histoplasmose, coccidioidomycose)

- septicemie a salmonelle mineure

tuberculose extrapulmonaire

- lymphome malin

- sarcome de Kaposi

- encephalopathie a HIV

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

précédent.
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* Classification OMS du SIDA en stades clinique et biologique

Tableau 1
Lymphocytes totaux CD4+ Stade clinique
1 2 3 4
> 2000 > 500 1A 2A 3A 4A
1000 - 2000 200 - 500 IB 2B 3B 4B
< 1000 < 200 1C  2C 3C 4C

A: sujets sans anomalies biologiques
B: sujets avec anomalies biologiques

C: stade des infections opportunistes

1.4.2 - Définition des infections a VIH par le C.D.C.

Le centre de contréle des maladies (C.D.C.) d’Atlanta aux Etats-Unis a proposé

depuis l'avénement de l'infection & VIH plusieurs définitions ou classifications de cette

infection. Nous avons retenu la derniére classification de 1993 (20).

Le nouveau systéme de classification des adultes et des adolescents infestés par le VIH

est basé sur les maladies cliniques en association au nombre de CD4+.

1.4.2.1 - Classification de ’infection a HIV chez 1’adulte et chez I’adolescent

- Catégorie 1 : 2 500 cellules/ul
- Catégorie 2 : 200 - 499 cellules/ul

- Catégorie 3 : < 200 cellules/ul




* Catégories cliniques

- Catégorie A: une ou plusieurs maladies chez un patient dgé de plus de 13 ans ayant
une infection documentée au HIV (3 I’exclusion des pathologies listées dans les catégories
Bet C.

. Infection a HIV asymptomatique

. Lymphadénopathies persistantes généralisées.

. Infection & HIV aigué (primitive) avec symptémes d’accompagnement ou antécédent

d’infection a HIV aigué.

- Catégorie B: Elle inclut certains états symptomatiques non compris dans la catégorie
C, et répondant au moins & 1'un des critéres suivants:

(1) Ces états sont attribués a !’infection par le HIV ou indiquent un déficit de
I'immunité & médiation cellulaire.

(2) Ces états sont considérés par les médecins comme ayant une évolution clinique
défavorable ou nécessitant une prise en charge compliquée. La liste des malades de la
catégorie B comprend les pathologies suivantes.

. Angiomatose bacillaire

. Candidose oropharyngée

. Candidose vulvo-vaginale persistante fréquente ou répondant mal au traitement.

. Dysplasie cervicale (modérée ou séveére) carcinome in situ

. Symptdmes a type de fieévre (38,5°C) ou diarrhée persistante depuis plus de 1 mois

. Leucoplasie chevelue buccale

. Purpura thrombocytopénique idiopathique

. Listériose

. Salpingite, surtour compliquée d’abces tubo-ovarien.

. Neuropathie périphérique

- Catégorie C: maladies associées d I’infection a VIH (SIDA)

Infections: pneumocystose, cryptospridiose, toxoplasmose cérébrale, candidose
bronchique ou pulmonaire, histoplasmose disséminée, cytomégalovirose disséminée,
herpés cutanéo- muqueux chronique, digestif, respiratoire ou disséminé, tuberculose
extrapulmonaire et pulmonaire.

. Néoplasmes ou affections malignes: Sarcome de Kaposi, lymphome malin non

hodgkinien a petites cellules non clivées, lymphome malin cérébral isolé.
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1.4.2.2 - Delmition du SIDA de 'enfant

Le centre de controle des maladies (center for Discase Control: CDC) d'Atlanta a
proposé une définition du SIDA pédiatrique alin de laciliter les études épidémiologiques (18,
19). Pour satisfaire a cette définition 'enfant doit présenter: |

a) Une infection traduisant méme particllement une immunodéficience cellulaire

sous-jacente.

b) et aucune raison connue pouvant expliquer cette immunod¢licience cellulaire

ou la résistance amoindrie.

[Les maladies pouvant tradutre 'immunadélicience cellulaire sont les mémes que pour
I"adulte exception faite des infections congénitales telles qu'une loxoplasmose ou une
infection par Ie virus d herpes stmplex au cours du premier mois apres la naissance ou bien
encore, une infection a cytomégalovirus dans le premier semestre aprés la naissance.

[in I"absence d une des maladies opportunistes, un diagnostic de pneumonie lymphoide
interstiticlie chronique conlirme histologiquement chez un enfant de moins de treize ans est

un signe de SIDA saul st le (est pour le VITT est negatil.

1.4.3 - Criteres clinigques de diagnostic du SIDA en Alrique

proposes par 'OMS a Bangui

Ln Afrique noire, en ["absence de moyens biologiques de diagnostic du SIDA, et pour
avoir une idée de 'ampleur de 'epidémie du SIDA sur le continent, certains critéres ont été

etablis en 1985 a Bangui par les experts de 'OMS (53, 57).  (Voir tableaux IT et 111).
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Tableau Il : Diagnostie clinique du SIDA chez Padulte selon les criteres de

BANGUI.

CRI'TTERES D7 IMACLUILLON

. Malnutrition impm lante
. Cancer
Trailement imounodépressenr

. Autres élioloyiles relrouvées

CRITERES D’ INCLUSION SCORE
. Amaigrissement > 10% du poids corporel 4
. Asthénie prolongée 4
Fiévre permanente ou d répétition » 1 moisg 3
. Diarrhée > 1 mois 3
. Candidose hucco-pharyngée 4
. Herpés cutand chironicue t&cidiant 4
Dermatose généralisdée prurigineuse 4
sona (récidivant) 4
Adénopathies généralisées 2
. Signes neuirologigies 2
Toux > 1 mois 2
. Kaposi généraliszé 12

LE DIAGHOSTIC DE SIDA EST FTABLT QUAND LE SCORE EST > 12

Tableau TI1 : Diagnostic clinique du SIDA chez I’enfant selon les critéres

de BANGUIL.

CRITERES D/EXCLUSLOI

. Malnutrition impor tante
. Cancer
Traitement imnnnodpressom

Aulres Stiologios rotrourlos

CRITERES D IHCLUGLOL SUORI

. Amaigrissement - 10% dn podds corpore] 4
Diaryhée chronigne N B (PR 3
Fievie prolongse ou A 1épdiition » 1 mois 3

. Adénopathies généralicées 2
candidose hucoo-phar yngde 2

. Toux ou pneunopathie > I mois 2

. Dermalose prurigineuse 2
SIDA chez la méire 2

LE DIAGHOSTIC DE STIDA EST ETABRLI QUAND LE SCORE EST =2 1

he)




1.5 - APPROCHES PHYSIOPATHOLOGIQUES DE L’ATTEINTE CUTANEE
AU COURS DU SIDA

De nombreuses études (30, 31 32 40, 43) ont €& menées dans ce domaine ; beaucoup
de questions ont éte posees, peu de réponses ont eté obtenues.

Le virus est present dans certaines cellules épidermiques telles que les cellules de
Langérhans. Il se trouve ¢galement dans les lymphocytes en migration épidermique .ou
muqueuse deés lors que le revétement est enflammeé ou erode. Il n'est pas exclu que le virus
intervienne directement dans la pathogenese de certaines lésions cutanées (31, 32).

Cette intervention directe n'est cependant pas démontrée ; la plupart des manifestations
résultent indirectement de l'infection retro-virale par le biais des altérations des défenses
immunitaires que celle-cl provoque et qui expliguent leur caractere chronique et rebeile aux
traitements. Les infections opportunisies observees sont communes au SIDA et aux autres
causes de deépression immunitaire. Certains considerent le sarcome de Kaposi comme une
prolifération tumorale opportuniste plurdt qu'un vrai neoplasme.

C'est la libération de puissants tfacteurs de croissance angiogéniques par des
lymphocytes T4 et par des cellules endotheliales qui semble etre 4 1'origine de la prolifération
des cellules endothéliales vasculaires et/ou lvmphatiques du sarcome de Kaposi [32, 52].

Par ailleurs, des facteurs environnementaux, surtout dans les régions tropicales,
semblent avoir une influence certaine sur i apparition d'un certain nombre de manifestations

cutanées au cours du SIDA en Afrique.

1.6 - DERMATOSES ET INFECTION PAR LE VIH

Les manifestations dermatologiques sont tres fréquentes au cours de 'infection par le
VIH. Elles sont observées chez 83 a4 989 des sidéens et 538 & 75% des séropositifs (16). Une
particularité du sida tropical semble étre la grande fréquence du prurigo, du zona, des
dystrophies capillaires et des ulcérations génitales. Certaines de ces dermatoses ont une valeur

prédictive positive élevée pour ['infection par le VIH[15].

Habituellement, on classe ces dermatoses en plusieurs groupes : les dermatoses
infectieuses, les dermatoses non infectieuses, les néoplasies cutanéo-muqueuses, et les autres

dermatoses.
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1.6.1 - Les dermatoses infectieuses

(Liste non exhaustive)

I s’agit des dermatoses couramment rencontrées chez les séronégatifs. Mais elles sont
plus courantes avec extension des lésions. Leur évolution rapide, le manque d’efficacité des
thérapeutiques et la fréquence de leurs rechutes évoquent une infection par le VIH (15, 41,
42, 45, 56]. La possibilité d’infections mixtes justifie le recours en cas de doute aux biop‘sies

cutanées, aux cultures sur milieux adaptés.

1.6.1.1 - Les infections bactériennes

a - Les folliculites et les furoncles (abcés)
Ils sont dus a des infections streptococciques et staphylococciques. Ces infections sont
fréquentes et récidivantes malgré les traitements adaptés (antibiotiques, antiseptiques)
[14,30,32]. Les autres formes d’infections cutanées bactériennes, relativement moins

fréquentes se présentent sous forme d’'ecthyma, d’érysipele, de cellulite et de pyomyosite...

b - La syphilis
Elle conserve son polymorphisme clinique habituel. Le caractere papuleux ou infiltré
des 1ésions est constant et justifie une sérologie systématique [45]. Le profil sérologique est
rarement moditi€; mais |'infection imprime & la syphilis une évolutivité particuliere marquée
par 1'apparition rapide de la neuro-syphilis [45, 56]. En cas d’atteinte neuroméningée, le
traitement est exclusivement constitué par la pénicillinothérapie intraveineuse a forte dose (24

millions par jour) pendant 15 jours.

¢ - Le chancre mou
Sa fréquence est relativement ¢levée chez les patients infectés par le VIH
(séropositifs). Mais le profil clinique semble inchangé, par contre son traitement est devenu
assez long et méme des échecs ont été rapportés chez des patients infectés par le VIH avec

des traitements classiques & base d’érythromycine [15, 16].



d - Les mycobactéries
Les Mycobactériums avium intracellulaires, et tuberculosis a localisation cutanée ont
été rapportés sous forme d’ulcération chronique, de nodule, d’abceés, ou au cours des bécégites
disséminées [15]. La biopsie cutanée permet habituellement de poser le diagnostic. Les
interactions entre la maladie de Hansen et l'infection & VIH sont encore mal élucidées [15,
42, 56]. Ceci probablement du fait de la longue durée d’incubation de la lépre et de

I'évolution rapidement fatale du SIDA en Afrique [42, 56, 61].

1.6.1.2 - Les Infections virales

a - L’herpés cutanéo-muqueux
C’est une affection due au virus de l'herpes simplex. L herpes cutanéo-muqueux
chronique et extensif est un bon marqueur clinique du SIDA. Cliniquement, les lésions sont
des ulcérations chroniques multiples et confluentes. La localisation génitale prédomine mais
des localisations atypiques ont €té observées (visage, périnée, jambe). Le traitement par
I"acyclovir: 1 gramme par jour per os ou 15 mg/Kg/jour en intraveineuse pendant 5 a 10 jours

est souvent indispensable [10, 25, 42, 46].

b - Le zona et la varicelle
- Le zona est un bon marqueur clinique de l'infection & VIH. Sa valeur predictive
positive est, en Afrique de 90% [15, 16]. Sa présentation clinique n'est pas tellement
différente de la forme classique; mais le caractére multimétamérique et récidivant, la sévérité

de certains cas, sont plus évocateurs d’une infection a VIH.

- La varicelle ne présente aucun caractere clinique et épidémiologique particulier, mais
sa survenue chez I’adulte, ou sa survenue simultanée avec un zona devait faire demander une

sérologie VIH [53, 57].

¢ - Le molluscum contagiosum
C’est une affection due au poxvirus, qui se présente sous forme de papules
ombiliquées blanc-rosées en nombre variable. Classiquement, il affecte surtout les enfants. Au
cours de l’infection a VIH il atteint les aduites, et surtout de fagon profuse. Le traitement

repose sur |’azote liquide ou ’ablation a la curette. Les récidives sont fréquentes.
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d - Les verrues vulgaires et les végétations vénériennes
Ces affections sont dues aux Papitlomavirus. Elles forment des tumeurs geénitales
papillomateuses plus ou moins saillantes en créte de coq. Au cours du SIDA, elles prennent
volontiers un aspect végétant et extensif [22, 25]. Le traitement fait appel a
I'électrocoagulation, au laser et a ia chirurgie. Le role de certains papillomavirus dans la

genése des dysplasies précancéreuses des muqueuses génitales et anales est certain [16].

e - La leucoplasie orale chevelue
Elle est due au virus d Epstein-Barr, et offre I'aspect des plaques linéaires blanchatres,
discretement en relief, présentes le plus souvent sur les bords latéraux de la langue et sans
étre un signe pathognomonique de l'infection a VIH, sa valeur prédictive positive est tres
eélevee et sa présence est de mauvals pronostic: risque de passage au SIDA dans 8% des cas

7

a 16 mois et dans 23%¢ des cas a 31 mois [16].
f - L’exantheéne maculo-papuleux
La primo infection par le VIH se révéle par un exanthéne maculo-papuleux €voquant
cliniquement I'éruption dans la syphilis secondaire. Le diagnostic repose sur la virémie VIH,

I'apparition d'une antigénémie circulant ou d'une séroconversion habituellement dans les 3

mois.

1.6.1.3 - Les infections mveosiques

a - La candidose buccale

C’est la dermarose la plus tréquemment observée au cours du SIDA dans le monde.
[solée, elle est un marqueur clinique d'immunodépression mineure, et associée i une atteinte
oesophagienne, un critere majeur du SIDA. Elle est pratiquement toujours due d candida
albicans. Deux tormes cliniques de candidose orale sont observées: candidose pseudo-
membraneuse (muguet) plus tfréquemment observée au cours de linfection a VIH et la
candidose érythémateuse (perléche et chéilite) [1, 31, 33, 36]. Le traitement fait appel aux
antifongiques: le fluconazole, le kétoconazole (les antifongiques systémiques sont préféres aux

antifongiques locaux).
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b - Les dermatophyties
Elles se voient dans toutes les localisations: onychomycose, intertrigo, herpes circing,
teigne. Des formes profuses ou atypiques ont été décrites [5, 6, 35]. Le traitement habituel

est souvent plus long et les récidives plus fréquentes.

¢ - Le pityriasis versicolor
Il est dd au pityrosporum, il est observé chez 1 4 5% des patients HIV positifs. Mais
la fréquence n’est pas statistiquement plus élevée chez les séropositifs que dans la population
générale surtout en zone tropicale. Les lésions sont cliniquement identiques a celles de la
forme classique, mais elles sont parfois plus diffuses dans le cas de l'infection a VIH. Le

traitement antifongique local ou per os donne des résultats variables.

d - L’histoplasmose cutanée
C’est une affection due a !'histoplasma duboisii. Elle est endémique en Afrique
tropicale. La plupart des cas rapportés dans la littérature au cours du SIDA sont das a
I’histoplasma capsulatum. Les aspects cliniques sont trés polymorphes [45, 56]: ulcérations
oropharyngées ou cutanées, nodules ou placards érysipéloides pseudo-folliculaires parfois
ombiliqués a type de molluscum contagiosum. Le diagnostic repose sur la biopsie cutanée et

la culture sur milieu de Sabouraud. L'amphotéricine B est le traitement de choix.

1.6.1.4 - Les infections parasitaires

a - La gale
C’est la plus tréquente des parasitoses cutanées rencontrées au cours de |'infection a
VIH en Afrique. Sa présentation clinique est typique avec: prurit féroce, lésions
érythématopapuleuses ou vésiculeuses. Mais elle peut devenir trés hyperkératosique (gale
crouteuse). Le diagnostic est souvent difficile. Au moindre doute devant un prurit, on doit

faire un traitement d’épreuve par le benzoate de benzyle [45].

b - L’anguillulose

Elle peut se révéler par des formes disséminées. Son traitement est trés difficile [57].
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1.6.2 - Les néoplasies cutanéo-mugqueuses

1.6.2.1 - La maladie de Kaposi

La maladie de Kaposi est une néoplasie opportuniste et multifocale réalisant des
aspects cliniques trés polymorphes pour une méme image histologique [15, 16]. Dans sa
forme classique la maladie de Kaposi est rare en occident [29]. Elle réalise des tumeurs
indolores qui apparaissent essentiellement sur les jambes des patients dgés, en particulier les
hommes d’origine méditerranéenne, juive ou africaine [11, 38]. Actuellement la découverte
des formes juvéniles voire infantiles en Afrique a bouleversé les données épidémiologiques
classiques, et fait de la maladie de Kaposi un marqueur clinique de I'infection par le VIH en

Afrique {21, 52, 61].

Cliniquement, les tumeurs apparaissent sur la peau sous l'aspect de macules ou
maculo-papules cutanées dont la couleur vire au rose, ou violet sur peau claire, et brun sur
peau noire. Les macules s'infiltrent et forment des placards sur lesquels apparaissent des
nodules de tailles différentes, lisses et régulieres au deépart, mais pouvant s’éroder apres
quelques mois pour devenir irréguliéres et végétantes [39, 48]. Les localisations préférentielles
de ces tumeurs sont les membres. Ces lésions peuvent devenir verruqueuses ou kératosiques.
Les membres inférieurs (surtout les pieds) sont le siége d’oedémes durs ne prenant pas le
godet. L'évolution de la maladie de Kaposi est déroutante, imprévisible, variable d’un sujet

a [’autre.

En général, méme sous traitement le pronostic d’ensemble est sombre et est lié aux
manifestations viscérales. En Afrique la fréquence de cette maladie se situe entre 4 et 6%
chez les séropositifs contre 20 a 30% en occident [15, 45, 56]. Au cours du SIDA, la maladie
de Kaposi en Afrique est volontiers plus extensive, ubiquitaire {peau et muqueuses: buccale
et digestive surtout). Les diverses thérapeutiques disponibles {chimiothérapie et radiothérapie)

sont décevantes et |'abstention peut se justifier (14, 16, 30].

1.6.2.2 - Les lvmphomes

La maladie de Hodgkin, les lymphomes B indifférenciés sont fréquents au cours du
SIDA, mais leurs localisations cutanéo-muqueuses sont rares. Les lymphomes T sont

exceptionnels [5].



1.6.2.3 - Autres néoplasies

Des carcinomes épidermoides de 1'anus, de la bouche et du col ont été rapportés chez
les patients infectés par le VIH. Les dysplasies anales chez les homosexuels et les dysplasies

du col utérin chez la femme sont observées mais peu fréquentes.

1.6.3 - Les manifestations dermatologiques non infectieuses non tumorales

1.6.3.1 - Le prurigo

Le prurigo est tres fréquent en zone tropicale ou il représente un bon marqueur
clinique de I'infection & VIH. Dans ces régions c’est la manifestation la plus observée le plus
souvent aprés ou avant la Candidose buccale [15]. Son étiologie reste encore discutée :
sermodex, hypersensibilité aux piqures d’insectes, association 2 une helminthiase intestinale...

Certains faits semblent accorder au prurigo un mauvais indice pronostic.
prurig p

Cliniquement, le prurigo est marqué par un prurit féroce, et des Iésions
papulovésiculeuses ou des papules érodées diffuses, de taille variable, prédominant
initialement au niveau des parties découvertes (jambes, pieds, dos des mains, avant-bras)
souvent atteintes de fagon systématique. Ces [ésions sont associées a des lésions de grattage,
de folliculite de surintection cutanée. Au cours du SIDA ces lésions sont profuses,
disséminées sur tout le corps avec un prurit féroce; I’évolution est chronique souvent sans
rémission faisant parler de prurigo malin; aspect assez caractéristique de I’infection @ VIH en

zone tropicale. Le traitement est décevant et difficile [15, 16, 53, 57].

1.6.3.2 - La dermite séborrhéique

C’est une dermatose plus fréquente en occident qu’'en Afrique [16]. Sa signification
et son pronostic sont inconnus. Elle se manifeste par des lésions érythémateuses des régions
séborrhéiques (médio-faciale). Son extension en dehors de la face et son caractere chronique
et récidivant font évoquer lirfection par le VIH. Le traitement se fait a base de

dermocorticoides et d’antifongiques.
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1.6.3.3 - Eczéma, Xérose, [chtvose

La fréquence de l'eczéma au cours de l'infection par le VIH est inconnue, mais ne
semble pas plus élevée que dans la population générale. Il serait favorisé par la xérodermie
(sécheresse cutanée) retrouvée selon des études chez 34% des patients au stade de SIDA [41,
42, 44]. L’ichtyose, tout aussi fréquente, confére un caractére squameux sec et rugueux a la

peau. Son étiologie est inconnue.

1.6.3.4 - Les toxidermies

Elles sont principalement observées au cours des traitements de la pneumocystose
(association triméthoprime-sulfaméthoxazole), de la toxoplasmose (association pyriméthamine-
ciindamycine), de la tuberculose (isoniazide-rifampicine), et des affections bactériennes
(pénicilline et dérivés). Elles surviennent dans 45 & 75% dans les séries occidentales [14].
Leur fréquence semble augmenter avec la baisse des lymphocytes CD4. Toutes les formes

cliniques sont observées.

1.6.4 - Les autres manifestations

a - Le décrépage spontane des cheveux ou "cheveux polis”
C’est une atfection assez caractéristique du sujet noir. Les cheveux au début crépus,

1

deviennent progressivement soyeux en raison de leur amincissement et de leur
assouplissement.
D’autres anomalies des cheveux ont été rapportées notamment les alopécies, le

blanchiment des cheveux...

b - Le psoriasis
Le psoriasis n'est pas plus fréquent au cours de I'infection 4 VIH. Mais il existe une
modification de son évolution, et on note une résistance élevée aux traitements classiques [16,

26].

¢ - Le vieillissement prématuré (ou précoce)
Il a été observé par peu d’auteurs [15, 42, 43]. Il donne un vieillissement cutané
précoce avec des rides, et un blanchiment des cheveux. Le patient semble avoir cliniquement

un dge de vieillard.
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En résumé, les affections cutanéo-muqueuses et phanériennes observées au cours de
I’infection a VIH sont diverses. Parmi elles, certaines ont une spécificité, une sensibilité et
une valeur prédictive assez élevées pour l'infection & VIH (Tb IV); d’autres manifestations

ont été aussi observées, mais elles semblent avoir peu de valeur diagnostique.

Tableau IV: Spécificité, sensibilité et valeur prédictive positive des affections

dermatologiques en Afrique [16].

Dermatoses Sensibilité Speéctficité Valeur prédictive positive
- Candidose orale 30% 96% 77%
- Prurigo 12% 97% 70%

-Zona dans les 5 années
précédentes 12% 99% 90%
-Ulcérations géni-

tales dans les 6 mois 21% 99¢% 90%

- Ulcération génitale

douloureuse de plus d'un

mois 9% 99% 100%
- Sensibilité: % de séropositifs avec maladie dermatologique.
- Spécificité: % de séronégatifs sans maladie dermatologigue.
- Valeur prédictive positive: % de patients atteints de la maladie dermatrologique se révélant étre

SEropositifs.
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2.1 - CADRE D’ETUDE

Nous avons réalisé notre étude au CHU-Tokoin, notamment dans les services de
Médecine, de Maladies Infectieuses et de Pédiatrie. Le CHU-Tokoin est la plus grande
formation sanitaire du pays. Il comporte 1500 lits réels et accueille environ 170.000
consultants par an. 40.000 malades y sont hospitalisés chagque année. -

Le service de Médecine dispose de 229 lits et accueille 4 & 5000 malades par an.

Le service de Maladies Infectieuses dispose de 91 lits et 450 malades (en moyenne)
y sont hospitalisés chaque annee.

Le service de Pediatrie dispose de 133 lits et 3 a 4000 enfants y sont hospitalisés

chaque année.

2.2 - MATERIELS ET METHODE

2.2.1 - Matériels d’étude

Nous avons réalisé une étude prospective a partir d'une fiche d’enquéte préétablie
(voir annexe). Cette fiche comporte les paramétres suivants: |’état civil du malade, les motifs
d’hospitalisation, la durée d’évolution de la maladie (histoire de la maladie), les signes

cutanés, le profil serologique.

2.2.2 - Méthode
2.2.2.1 - Principe

Etudier de maniére prospective, les manifestations dermatologiques chez les malades
hospitalisés pour SIDA au CHU-Tokoin. Durée d’étude: 13 mois (ler Juin 1993 au 30 Juin
1994).

2.2.2.2 - Notre echantillon

Ont été inclus dans la présente ¢tude tous les malades hospitalisés, répondant
cliniquement aux critéres de diagnostic du SIDA définis par I’OMS i Bangui [53], et ayant

une sérologie VIH positive a ’ELISA avec un test de confirmation.
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2.2.2.3 - Méthodologie
Les critéres ainsi définis, les malades ont été recensés dans leurs pavillons
d’hospitalisation dans les services de médecine, de maladies infectieuses, et de pédiatrie.
Ainsi durant la période d'étude, 120 malades atteints de SIDA, ont été interrogés et
examinés. L’enquéte et I'examen dermatologique ont été faits par la méme personne.
L’examen dermatologique a été le plus complet possible et souvent ponctuel pour
chaque malade. Le diagnostic, la plupart du temps, quoique cliniquement possible, a été étayé
par des examens paracliniques :
- une biopsie, avec examen histologique, a é1¢ systématiquement faite chez les
malades qui présentaient des 1ésions suspectes de maladie de Kaposi ou une 1ésion
cutanée dont le diagnostic clinique n’était pas évident.
- un prélévement bactériologique avec culture et une sérologie TPHA-VDRL ont été
systématiquement demandés devant une ulcération génitale.
- un examen mycologique a été demandé au besoin pour confirmer ou infirmer une
mycose culanée dont le diagnostic clinique était douteux.
- d’autres examens paracliniques d’ordre général ont été faits, en fonction de Ia

pathologie associée ou sous-jacente.

2.2.3 - Difficultés rencontrées

Il n"a pas été possible de suivre 1'évolution de la maladie de tous nos patients. Car les
malades étaient dispersés dans les pavillons des divers services et suivis par leurs médecins
respectifs. En outre notre étude s'est déroulée dans une période ot il était difficile d’avoir
toujours accés a tous les examens paracliniques ; 1'étude n'ayant bénéficié d’aucun

financement.
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3.1 - REPARTITION DES MALADES PAR SERVICE D'TIOSPITALISATION

Notre échantillon se compose de 120 malades qui se répartissent comme suit :
* Service de Médecine :

- Pavillons de Dermatologie et Rhumatologie: 20 patients

- Pavillons de Gastro-entérologie et d'Endocrinologie: 53 malades.

- Pavillons de Néphrologie et de Cardiologie: 10 malades.

- Clinique médicale: 10 malades.
* Service de Maladies Infectieuses et de Pneumo-phtisiologie : 20 malades.

* Service de Pédiatrie : 7 malades.

3.2 - ETUDE ANALYTIQUE

3.2.1 - Caractéristiques épidémiologiques de notre échantillon

3.2.1.1 - Répartition des malades selon le sexe

Tableau V : Répartition des malades selon le sexe

Sexe Nombre de cas Pourcentage
(%)
Masculin 71 59,2
(M)
Féminin 49 40,8
()
Total 120 100

La répartition selon le sexe de nos malades montre une 1égere prédominance masculine

avec un sex-ratio de 1,4 (fig.1).
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J.2.1.2 - Répartition des malades selon 1'age el Ie sexe

Tableau V : Répartition des malades sclon I'age et le sexe

age Nombre de cas Total Pourcentage
(années) (%)
Sexc masculin Sexe féminin

0-15 4 3 7 5,83
16 - 25 10 20 30 25,00
26 - 35 37 18 55 45,83
36 - 45 17 5 22 18,33
46 - 55 2 2 4 3,33
55 et plus | | 2 1,66

Total 71 49 120 99,99

On note une nette prédominance des cas de SIDA dans la tranche d'4ge de 16 d 45
ans avec un maximum entre 26 et 35 ans. Les dges extrémes sont moins touchés. Par ailleurs
le sexe féminin est plus atleint précocement: 20 cas entre 16 et 25 ans contre 10 cas dans la

méme tranche d’4ge pour le sexe masculin (Fig.2).
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MASCULIN (71)
59.2%

FEMININ (49)
40.8%

Sex-ratio == 1,4

Figure 1 : Répartition des malades selon le sexe
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Figure 2 : Répartition des malades selon I'age et le sexe
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3.2.1.3 - Répartition des malades selon la profession

Tableau VII : Répartition des malades selon leur profession

Professions Nombre de Pourcentage

cas (%)

Eleéves et étudiants 8 7,07
Transporteurs routiers 9 7,96

Ouvriers et artisans 39 34,51

Petits commercants 18 15,93
Enseignants 6 5,30
Cadres supérieurs 3 2,65
Soldats 3 2,65
Ménageéres 11 9,73
Apprentis 7 6,19
Sans profession 9 7,96
Total 13 99,95

Dans notre étude, les ouvriers et artisans sont les plus atteints (34,51%) suivis des

commercants (15,93%), des ménagéres (9,73%), des transporteurs routiers, des sans

professions, des éléves et étudiants ([7ig.3).
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50

Nombre de cas

Profession

Figure 3 : Répartition des malades selon leur profession

3.2.1.4 - Répartition des malades selon leur situation matrimoniale

Des 113 patients adultes de notre échantiilon, on notait 80 patients célibataires, contre

33 mariés. Et parmi les 33 mariés, 20 patients vivaient en polygamie.

3.2.1.5 - Répartition des malades selon leurs conditions socio-économiques

Tableau VIII : Répartition des patients selon leur niveau socio-économique.

Niveau Nombre de
socio-économique cas
Faible 75
Moyen 35
Elevé 3 2,65
Total 113 99,99
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Ont été considérés comme ayant un niveau socio-économique faible : les artisans et
ouvriers, les transporteurs routiers, les ménagéres, les sans professions, et les apprentis. Ces
catégories socio-prolessionnelles représentent 66,37% de la population active de notre série.
Les éléves et étudiants, les enseignants, les commercants et les soldats ont été considérés
comme ayant un niveau socio-économique moyen (30,97%). Seuls les cadres supérieurs ont

été considérés comme ayant un niveau socio-économique élevé (2,65%).

3.2.2 - Analyses des Iésions cutanéo-muqueuses

3.2.2.1 - Caractéristiques épidémiologiques des dermailoses rencontrées

a - Prévalence globale des dermatoses observées dans notre étude
99 des 120 patients hospitalisés pour SIDA avaient une dermatose au moment de notre
étude. Ceci correspond a un taux de prévalence de 82,5%.

b - Fréquence des dermatoses selon le délai d’évolution de la maladie
q

Tableau IX : Fréquence des dermatoses selon la durée d’évolution de la maladie.

Durée d’évolution de la Nombre de cas Présence de Pourcentage Absence de Pourcentage (%)
maladie total dermatose (70 dermatose
1 - 3 mois 39 23 59,98 16 41,02
4 - 6 mois 31 26 81,77 5 19,23
7 - 12 mois 35 35 100 0 0,00
12 mois et plus 15 15 100 0 0,00
Total 120 99 82,5 21 17,50

Entre 1 et 3 mois d’évolution du SIDA, on a recensé 39 malacdes dont 23 (59,98%)
présentaient une dermatose. Intre 4 et 6 mois on trouve 31 malades dont 26 (81,77%)
présentaient une dermatose. A partir de 7 mois d'évolution, on note 50 malades, tous

présentaient une dermatose au moment de notre étude (Fig.4).
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Figure 4 : Fréquence des dermatoses selon la durée d’évolution de la maladie

¢ - Frequence des divers types de dermatoses rencontreées
Les manifestations dermatologiques rencontrées chez nos patients atteints de SIDA
sont tres diverses. Elles ont été rencontrées a des fréquences variées. Elles n’ont pas toutes
la méme valeur diagnostique ni la méme valeur pronostique.
Sur les 120 patients qui constituent notre échantillon, on a noté :
* Des dermaltoses infectieuses (tableau X)
- 45 cas d'infections mycosiques (37,49%)
- 35 cas d'infections virales  (29,16%)
- 19 cas d’infections bactériennes (15,83%)
- 4 cas d’infeclions parasitaires (3,33%)
* Des néoplasmes (tableau XI)
essentiellement la maladie de Kaposi 6 cas (5,00%)
* Des dermatoses inflammatoires (ni infectieuses ni tumorales) 67 cas

(55,83%) (Voir tableau XI).
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Tableau X : Fréquence des dermatoses infectieuses.

Type Affections Nombre de Pourcentage Nombre Pourcentage
d’infection observées cas sur ['ensemble | total de cas (%)
des malades selon le
(%) type
d’infection
Infections - Zona 20 16,66
virales - Varicelle 1 0,08
- Condylomes 4 3,33
- Verrues 6 5,00 35 29,16
vulgaires
- Herpes génital 2 1,60
- Molluscum
contagiosum 2 1,60
-Leucoplasie
orale chevelue 2 1,60
Infections -Candidose 30 25,00
mycosiques buccale 8 06,66 45 37,49
-onychomycose 7 5,83
-Epidermomycose
Infections -Furoncle 12 10,00
bactériennes -Folliculite 5 4,16
-Myosite 1 0,08 19 15,83
-Erysipéle 1 0,08
-Chancre mou 1 0,08
Infections Scabiose 4 3,33 4 3,33

parasitaires
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Tableau XI : IFréquence des dermatoses non infectieuses.

.

Type d’alfection Affections observées Nombre de cas Pourcenlage sur Nombre total de Pourcentage
I'ensemble des cas selon le type (%)
malades (%) d’affection

Affections ni -Prurigo 40 33,33

infectieuses ni -Dermite schorrhéique 8 6,66

tumorales -Eczéma 2 1,6 67 55,83

{dermatoses -Ichtyose xérodermic 14 11,66

inflammatoires) -Toxidermic 3 2.5

Autre dermatoses -Psoriasis 2 1,60

-"Cheveux polis" 16 13,35
-Vieillessement
precoce i 0,08 21 17,50
-Erythéme pellagroide 1 0,08
-Lichen plan 1 0,08
Néoplasme -maladic de KAPOSI 6 5,00 6 5,00

3.2.2.2 - Cavactéristiques cliniques des dermatoses rencontrées

3.2.2.2.1 - Dermatoses infectieuses

a - Infections mycosiques

¥ La candidose buccale

Elle est observée chez 30 de nos patients (25,00%) dont 18 hommes et 12 femmes.

Cliniquement les lésions sont identiques a celles observées chez les immunocompétents. Mais

nous notons une nelte prédominance des formes pseudo-membraneuses (20 cas sur 30). En

outre, 25 des 30 malades atteints ont signalé une dysphagie, ce qui suppose une atteinte

oesophagienne (aucun malade n’a bénéficié de fibroscopie digestive). On note chez 5 malades

des onyxis avec périonyxis associés a la candidose buccale.
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* L.’ onychomycose
Nous avons observé 8 cas (6 femmes contre 2 hommes). Dans 5 cas, I’onychomycose
était associée a la candidose buccale avec isolement d'une souche de candida Albicans &
I’examen mycologique. Dans | cas elle était associée a une épidermomycose, et dans 2 cas
elle était isolée. Les lésions ne sont pas cliniquement différentes de celles observées
classiquement. Mais I'onychomycose associée a une candidose buccale ou rentrant dans le

cadre d’une épidermomycose extensive fait évoquer une infection a VIII.

* L’ épidermomycose

Les dermatophytoses ont été observées dans 7 cas (4 hommes et 3 femmes). Dans 4
cas il s’agissait d'une dermatophytose extensive du tronc et des membres. Dans 2 cas il
s’agissait d’un eczéma marginé de 11ébra récidivant (3 récidives), dans 1 cas il s’agissait d'un
herpes circiné trés étendu du visage. . aspect clinique n’avait rien de particulier excepté le
caractére récidivant (6 cas sur 7), et I’extension inhabituelle des Iésions.

Le traitement a été plus long dans 5 cas sur 7 : 5 semaines de traitement contre 3
semaines de traitement dans les cas classiques. Mais cette longue durée de traitement n’ a pas

empéche les récidives.

b - Les infections virales

* Le zona
Nous avons observé 20 cas de zona, tous chez des adultes (14 hommes et 6 femmes).
. Dans 9 cas sur 20, les localisations du zona étaient céphaliques dont 6 localisations
ophtalmiques.
. Dans 15 cas sur 20, c’était un zona récidivant: dans 6 cas c’était la troisiéme
récidive, dans 9 cas, c¢’était la deuxiéme récidive.

Les lésions étaient souvent ulcéro-crotteuses (12 cas/20) avec des algies intenses.

* La varicelle
1 cas a été observé chez un adulte de 35 ans. C'était un cas de varicelle profuse

associé a un zona intercostal gauche unimétamérique.

* Les verrues vulgaires
Nous avons observé 6 cas dont 2 chez des enfants. Cliniquement nous n’avons noteé

aucune particularité.
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* Les condylomes
Ils ont été observés dans 4 cas (3 cas chez des patients, 1 cas chez une patiente). Nous
avons relevé 3 localisations génitales et une localisation péri-anale. Dans 2 cas il s’agissait
des formes extensives. Ces affections ont été traitées par la cryothérapie a ’azote liquide, et

par 1’électro cautérisation dans les cas de condylomes de grande taille.

* L’herpés genital
Nous avons colligé 2 cas chez des hommes. Les lésions ont été vues au stade
d’ulcérations supetficielles douloureuses, avec extension a la marge anale. Ces ulcérations
évoluaient en moyenne depuis | mois environ chez des malades cachectiques. Dans les 2 cas
il s’agissait des formes récidivantes. Le traitement par I'acyclovir n'a pas été institué par

manque de moyens financiers.

* Le molluscum contagiosum
Nous avons observé deux cas: | cas chez une fillete de 4 ans, et 1 cas chez un

homme de 28 ans. Dans les deux cas, nous n’avons noté aucune particularité clinique.

* La leucoplasie orale chevelue
Nous avons observé deux cas chez des hommes. Les lésions étaient toutes localisées

sur les bords latéraux de la langue, sans aucun signe fonctionnel.

¢ - Les inlections bactériennes

* Les folliculites
Elles ont été observées dans 5 cas (4,167). 11 s'agit de folliculites du cuir chevelu (4
cas),du pubis (1 cas) et des aisselles (3 cas). Dans les 5 cas ce sont des formes récidivantes.
Le traitement a consisté en une antibiothérapie par voie générale et par des antiseptiques

locaux.

* Lérysipcle
Nous avons eu | cas chez un homme de 45 ans. Il s’agit d’un érysipéle de la jambe
droite. Nous n’avons observé aucune particularité clinique. L’évolution a été favorable sous

pénicillino-thérapie pendant deux semaines.
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* La myosite
Nous avons noté un cas de myosite suppurée e la cuisse gauche, chez un jeune de

32 ans, sans aucune particularité clinique. L’évolution aprés drainage et antibiothérapie a été

favorable. Cette myosite est survenue dans un contexte de septicémie.

* Les furoncles

Nous avons observé 12 cas (10%). Sur le plan clinique ce sont des Iésions récidivantes

observées essentiellement chez des enfants (7 cas sur 12).
d - Les infections parasitaires

* La gale

C’est la seule parasitose cutanée observée dans notre étude. Elle a été observée chez

4 hommes dont 3 étaient des détenus.
11 s’agit dans tous les cas d’une gale avec :
- Un prurit féroce.

- des 1ésions vésiculo-crouteuses avec hyperkératose au niveau des faces d’extension

des coudes, des genoux et des régions lombaires et fessiéres.

Les lésions eétaient disséminées sur tout le corps avec des excoriations importantes.

3.2.2.2.2 - Les néoplasmes cutaneés

* La maladie de Kaposi
C’est 1a seule affection tumorale observée dans notre série avec 6 cas. Ce sont des cas
observés uniquement chez des adultes de sexe masculin. Cliniquement ce sont des plaques
angiomateuses associées a un oedéme des membres inférieurs, extensif vers les cuisses, et &
des lésions nodulaires disséminées sur les jambes et les pieds. Nous avons relevé aussi des
localisations oculaires (I cas), buccales (3 cas), nasales (1 cas).
Deux patients présentant des formes extensives de Kaposi sont décédés au cours de

I"hospitalisation. Aucun patient n’a bénéficié de fibroscopie digestive pour la recherche d’une

localisation digestive de la maladie de Kaposi.
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3.2.2.2.3 - Les dermatoses non infectieuses et non tumornales

(dermatoses inflammatoires).

* Le prurigo
Nous avons observé 40 cas, dont 20 cas chez les hommes, et 20 cas chez les femmes.
Tous les cas observés sont des prurigo généralisés avec un prurit féroce accompagné
de lésions de grattage importantes. Les Iésions sont a type de papules profuses, disséminées
sur tout le corps, et d'évolution chronique. Chez 19 malades, nous avons noté un début de
lichénification, et des lésions hyperkératosiques surtout au niveau des jambes et des pieds.
Dans tous les cas le traitement a été décevant ; nous n'avons obtenu qu'une amélioration

fugace du prurit.

* La dermite séborrhéique
Nous avons observé 8 cas (6 hommes et 2 femmes). Cliniquement les lésions
observées sont identiques aux formes cliniques habituelles. Nous avons relevé 5 cas de

récidive malgré les traitements continus.

¥ L’eczéma

Nous avons relevé 2 cas sans aucune particularité sur le plan clinique.

* L’ichtyose-xérodermie
Nous avons observé 14 cas (11,66%). Sur le plan clinique il s’agit plus de xérodermie
(peau séche, légérement squameuse) que d'ichivose. Cette xérodermie s’est compliquée
secondairement d'une ichtyose. Iin outre cette xérodermie est accompagnée souvent d’un

prurit non intense.

* Les toxidermies
Nous avons observé 3 cas dont :
- Un cas de syndrome de Lyell chez un tuberculeux sous l’association isoniazide-
rifampicine. L’'évolution a été défavorable avec céces dans un délai d’une semaine,
malgré les mesures de réanimation (le malade a été traité dans le pavillon des brilés).
- Un cas de prurit féroce avec 1ésions urticariennes sous sulfamide: le cotrimoxazole
(Bactrim®).

- Un cas d’érythéme polymorphe sous ampicilline (Standacillin®).
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3.2.2.2.4 - Les aulres dermatoses

* Les anomalies de cheveux
Elles sont essentiellement représentées par le décrépage spontané des cheveux. Nous
avons noté 16 cas (13 chez des hommes et 3 cas chez des femmes). L’aspect clinique des
cheveux est comparable a celui des cheveux des enfants atteints de Kwashiorkor. Ces cas ont
été observés chez des patients presque au stade terminal de la maladie, avec cachexie souvent

importante dans 10 cas.

* Le psoriasis
Nous avons noté 3 cas chez des hommes. Cliniquement les lésions sont identiques a
celles du psoriasis classique. Nous avons noté un cas de psoriasis pustuleux chez un homme
de 30 ans dont I'évolution était capricieuse, et prolongée. Son traitement a été difficile et

décevant.

* Le vieillissement précoce
Nous avons noté un cas chez un homme de 35 ans, qui avait I'air d’un vieux avec une

peau fripée, un blanchiment précoce de la barbe et des cheveux.

* L'érythéme pellagroide
Un cas typique sans parlicularité clinique a été observé chez une fille de 14 ans. 11
était associé a un prurigo, a des condylomes péri-anaux, et & une candidose buccale pseudo-
membraneuse. La malade a é1& mise sous vitamine PP (NICOBION®). L"évolution a été fatale

en 3 semaines.

* Le lichen plan
Nous avons noté 1 cas chez un adulte de 40 ans, il n’avait aucune particularité

clinique.
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4.1 - CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES DE NOTRE
LECITANTILION

4.1.1 - Le sexe

Dans notre série, nous relevons 71 patients de sexe masculin contre 49 patients de
sexe féminin, ce qui équivaut & un sex-ratio (M/F) de 1,4. Ce sex-ratio refléte le mode de
transmission hétérosexuelle de l'infection & VII en Afrique ou il y a presque autant
d’hommes atteints de SIDA que de femmes atteintes. Cette constatation a été relevée par
beaucoup d’auteurs en zone tropicale (14, 15, 53, 64, 77). Le sex-ratio voisin de 1 observé
en zone tropicale, et plus particuliérement en Afrique, contraste avec celui retrouvé en
occident, ou on note 15 & 20 hommes infectés par le VI contre une femme. Ceci
s’explique par le fait qu’en occident, le SIDA est 'apanage des homosexuels et des

toxicomanes [15, 16, 30].

4.1.2 - L’age

Nous avons noté dans notre étude un plus grand nombre de cas entre 16 et 45 ans,
avec un maximum entre 26 et 35 ans. Entre 16 et 25 ans les femmes sont les plus
atteintes. Cette étude montre que le SIDA est I'apanage de la population jeune, donc
sexuellement active, mais aussi démographiquement la plus importante dans notre pays
comme dans les autres pays africains. La femme est atleinte plus précocement que
I’homme. Ceci pourrait s’expliquer par la précocité de la vie sexuelle chez la femme alors
qu’elle est plus tardive chez 1'homme. Ces constatations ont é1é faites par la plupart des
auteurs en Afrique et dans les autres pays tropicaux notamment aux Antilles et en Haiti

[54, 55, 77, 911.

4.1.3 - La situation matrimoniale

Dans notre série, les célibataires sont plus infectés par le VIII que les mariés. Si
pour certains auteurs, la situation matrimoniale n'a pas une grande influence sur 1'infection
par le VIH [36, 49], de nombreux autres auteurs notamment africains, font remarquer que
les célibataires sont plus exposés aux comportements a risque que les mariés [5, 53, 57].
Pour Beuzit et coll [6], le statut matrimonial inffue peu chez I"homme, par contre 81,81%

des femmes atteintes de SIDA dans sa série sont des célibataires.



45.

4.1.4 - La profession et le niveau socio-économique

Les ouvriers et artisans, les petits commergants qui représentent 51,13% de la
population active dans notre série, sont les plus atteints par le SIDA a Lomé. Cette
catégorie socio-professionnelle a en général un revenu économique faible. Comme 1’ont
signalé certains auteurs, les groupes professionnels a revenu économique faible et instable
seraient les plus exposés a I'infection par le VIH (libertinage sexuel, prostitution

clandestine, promiscuité), [5, 53, 57].

4.2 - CARACTERISTIQUES DES AFFECTIONS DERMATOLOGIQUES
RENCONTRELS

4.2.1 - Prévalence globale des dermatoses au cours du SIDA

Les manifestations cutanées font parties des affections les plus fréquemment
observées au cours du SIDA. Cette fréquence dans notre série est de 82,5%. Elle est de
70,5% a Bangui, et 83,5% a Dakar [91]. Pour CAUMES, en région tropicale, cette
fréquence varie de 83 a 98% [16]. Mais cette fréquence varie selon le degré d’évolutivité
de la maladie. La prévalence des manifestations cutanées est plus faible a un stade précoce

de I"infection & VIII ; elle est de 56 & 75% selon les statistiques [16, 64].

Dans notre étude cette fréquence est de 59, 99% entre 1 et 3 mois d'évolutivité de
la maladie, contre 81,67% entre 4 mois et 6 mois, et 100% a partir de 7 mois d’évolution
du SIDA. Des auteurs américains, et australiens, notamment WARNER [87], et WOND
[89], ont relevé la variation de cette fréquence en fonction du taux des lymphocytes T4.
Ces auteurs trouvent une fréquence de 95 & 99% de manifestations cutanées chez les
sidéens dont le nombre de lymphocytes T4 est inférieur a 200 éléments par mm3
(millimétre cube). Cette fréquence est de 70 & 90% quand ce nombre est compris entre
300 et 500 lymphocytes T4 par millimétre cube (mm3) ; par contre cette fréquence est
assez faible 50 a 687, quand le nombre de lymphocytes T4 est supérieur a 500 par

millimétre cube.

Cette variation de la fréquence des manifestations dermatologiques en fonction du
degré d'immunodépression du patient (donc du degré d'évolutivité de la maladie), n’est
que le reflet de la défaillance progressive des capacités du malade & se défendre au fur et
a mesure que sa maladie évolue vers le stade terminal. Pour beaucoup dauteurs, la

plupart des manifestations dermatologiques étant des affections opportunistes les plus
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fréquentes au cours du SIDA, tous les sidéens présentent, ou présenteront au moins une de

ces affections avant de mourir [2, J, 36, 64].

4.2.2 - Les dermatoses observées dans notre série

4.2.2.1 - Les dermatoses infecticuses

a - Les infections mycosiques
Elles représentent dans notre étude 37,49% des cas, et sont dominées

essentiellement par la candidose buccale (25,007%).

* La Candidose buccale

Elle représente la deuxiéme manifestation dermatologique la plus fréquente dans
notre étude avec une fréquence de 25%. Cette ltéquence est de 28,5% a Bangui [92], 49%
au Congo [6], 41% en Zambie, 37% au Burundi, 30% au Zaire, 36% en Ouganda, 26% au
Mali [16], et 12% au Bénin [91]. Dans la plupart des séries occidentales cette fréquence
varie entre 37 et 47 % [40, 55, 60].

C’est une affection hautement évocatrice de 'infection a VIII, chez les sujets
exposés a des facteurs de risque, et en dehors de toute autre cause d'immunodépression ou
autre affection. IEn Afrique sa valeur prédictive positive pour I'infection a VIH est 77%
[16]. Au stade de SIDA, cette candidose s"accompagne presque toujours d’une extension
oesophagienne. L'aspect caractéristique du muguet avec dépdts blanchétres sur une
muqueuse linguale inflammeée et fragilisée est bien connu. Mais d’autres aspects de la
candidose buccale, comme celui d’une glossite losangique, mécliane, ont la méme
signification [15, 46, 58]. Cette candidose peut étre isolée ou associée a une atteinte
unguéale.

* Les dermatophyties

Ce sont des affections assez frequentes au cours du SIDA. Elles représentent 12,5%
des cas dans notre étude ; cette fréquence est de 9% a Bangui [92], 8% a Abidjan [83],
8% au Bénin [91]. Les localisations cutanées sont plus fréquentes que les localisations
unguéales et du cuir chevelu. Ces localisations peuvent étre isolées ou associées. Toutes
les formes cliniques sont observées. Les dermatophyties sont assez fréquentes, mais trop
souvent communes en région tropicale pour étre suffisamment évocatrices du SIDA, a

moins qu’il ne s'agisse d'un développement soudain et extensif avec atteinte unguéale [14,

60, 64].
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Les autres mycoses, comme la cryptococcose et | histoplasmose cutanée n'ont pas

été observées dans notre série.

b - Les infections virales

Elles représentent 29,66% des cas de notre étude et sont dominées par le zona

(16,66%)

* [Le zona

[ représente 16,66% de nos cas. ‘ztte fréquence est de 19,24% a Abidjan [83],
3,5% a Bangui [92], 20% au Bénin [91]. 8% en Haiti [64], 30% en Zambie, 9% au Zaire,
16% au Congo, 18% au Burundi, 10% en Ouganda [16]. Cette fréquence est plus élevée
chez les séropositifs: 63% en Iaiti [64%], 76% au Zaire [45], et 91% en Tanzanie [60].
En Afrique la valeur prédictive positive du zona pour I'infection & VIH est de 90% [16].

Au cours de I’infection & VI, I"atteinte est souvent multimétamérique, avec une
fréquence assez élevée des récidives et des localisations céphaliques [15, 16, 64, 83, 92].
Le zona est associé a la varicelle dans un cas chez un adulte dans notre série. Cette

association est assez rare méme au cours de 1'infection 3 VIH et du SIDA [15,16].

* Les condylomes et les verrues vulgaires
- les verrues vulgaires représentent 5% de nos cas. Elles sont peu évocatrices du
SIDA, et ne présentent aucune particulari*é clinique. Mais des cas de formes profuses ont

été signalés par certains auteurs [16, 42, 45].

- Les condylomes représentent 3,33% de nos cas. Cette fréquence est de 4% au
Bénin [91]. Selon les séries, cette fréquence varie entre 2 et 18% [16, 29, 42, 45]. Les

condylomes sont volontiers plus végétants au cours de I'infection a VIH et du SIDA [16,

29].

* L’herpés génital
Il a été observé dans 1,60% des cas dans nolre étude. Cette réquence est de 3,43%
a Abidjan [83], 407% en 1laiti [64], et 20% au Bénin [91]. 11 s’agit le plus souvent d’herpés
extensif récidivant, avec des locaiisations gonitales et périanales, el assez evocateur du

SIDA.
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* La leucoplasie orale chevelue
Elle représente 1,6% des cas dans notre série contre 1,07% a Abidjan [83], 1,5% a
Bangui [92], 1% en Guyane francaise [80], 2% en Zambie [16]. Elle est localisée
essentiellement sur les bords latéraux de la langue. C’est une affection presque
pathognomonique de I'infection & VIH, puisqu’elle est rarement rapportée en dehors de

cette infection. Sa fréquence est faible, mais sa présence est de mauvais pronostic [16, 44].

* Le molluscum contagiosum
Il représente 1,6% dans notre étude, 1,79% a Abidjan [83], 4% au Bénin [91]. 1l
n’a aucune particularité clinique, mais sa survenue chez un adulte de maniére profuse peut
faire évoquer une infection par le VIIL 1l simule souvent dans ces cas, une histoplasmose,

une cryptococcose cutanée, ou encore une pénicillinose nécessitant une biopsie [16, 22, 41,

45].

¢ - Les infections bactériennes
Ces infections représentent 15,83% de nos observations. Elles sont dominées par
les furoncles et les folliculites ; affections plus fréquemment observées chez 1’enfant que
chez I'adulte [15, 106, 26, 30, 61]. Elles sont peu évocatrices de I'infection & VIH, mais
leurs récidives fréquentes malgré une antibiothérapie adaptée est un élément d’orientation

diagnostique de cette infection.

* Les folliculites
Dans notre étude elles représentent 4,16% des cas, contre 1,7% a Abidjan [83],
16% au Bénin [91], 15% aux Etats-Unis. Leur caractére essentiel au cours de l'infection a

VIH et du SIDA, est d’étre récidivant et difficile a traiter.

* Les furoncles
C’est la plus fréquente des infections bactériennes observées dans notre €étude avec
10%. Elles ont été observées chez tous les enfants dans notre série. Elles constituent avec
les folliculites, les affections dermatologiques les plus rencontrées chez les enfants
immunodéprimés. Ces ménes observations ont été faites en Haiti, en guyane frangaise et

aux Etats-Unis [64, 80, 87].
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* Le chancre mou
Il a été observé dans 0,8% des cas dans nolre élude. C'est une affection assez rare
au stade de SIDA avéré; car les malades sidéens sont des malades le souvent alités (stade
4 de la classification de I'OMS), fatigués, n’ayant plus I'occasion d'avoir des rapports
sexuels. Par contre la fréquence du chancre mou chez les séropositifs est plus élevée que

dans la population générale [53, 57, 83]. Son traitement est plus long.

Nous n’avons pas observé des cas de syphilis ni de donovanose, ou de

lypmphogranulomatose vénérienne dans notre étude.

* La myosite
Nous avons observé un seul cas dans notre étude (0,08%). C’est une affection, qui,
de par sa fréquence et sa clinique, est trés peu évocatrice de I'infection a VIH ou du SIDA
[33, 46, 76].
* L érysipele
11 a été observé dans un cas (0,08% dans notre série). Comme dans la littérature

[33, 46], nous n’avons pas observé de particularité clinique.

D’autres affections bactériennes, comme la gingivite ulcéro-nécrotique, la gangréne
de Fournier, et I'ulcére de Burili décrites dans la littérature, n'ont pas été observées dans

notre étude.

d - Les infections parasitaires
Nous n’avons observé que la gale: 4 cas soit 3,33%. Cette fréquence est de 8% au
Bénin [91], 7.7% en Guyane francaise [77], 1% en Haiti [64], et de 8% a Bangui [92].
Il s’agit des formes généralisées et profuses. On note souvent des formes

crofiteuses avec un prurit féroce au cours du SIDA [53, 57, 64, 80, 92].

4.2.2.2 - Les aflcctions néoplasiques

Dans notre étude, nous n’avons observé que la maladie de Kaposi. Elle représente
5% de nos cas. Cette fréquence est de 4% au Bénin, au Congo, au Zaire, en Guyane
francaise [15, 77, 91]. Elle est de 13% au Burundi [16], 107% au Mali [16], 41% en
Zambie [16]. La fréquence de la maladie de Kaposi est assez élevée en occident, ou elle

varie entre 20 et 30% [1, 2, 10, 17. 25, 87].
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Aux Etats-Unis, la maladie de Kaposi touche les différents groupes exposés dans
des proportions diverses: 30% pour les homosexuels, 4,3% pour les drogués, et 15,6%
pour les sujets sans aucun facteur de risque identifié [1, 2, 17, 18]. En Afrique, la maladie
de Kaposi atteint plus les hommes hétérosexuels; les enfants sont exceptionnellement
atteints [15, 16, 53, 57]. L’étiopathogénie de cette affection reste encore un mystére a
découvrir.

Dans les pays africains, la maladie de Kaposi au cours du SIDA n’a rien de
particulier sur le plan clinique par rapport a la forme classique. Cependant les formes
extensives avec des localisations muqueuses (buccale, gastrique), des atteintes viscérales et
ganglionnaires sont assez caractéristiques du SIDA [6, 16, 53, 57, 64, 80]. Mais il faut
noter que des formes extensives avec atteinte multiviscérale ont €té aussi rapportées chez
des patients immunocompétents non infectés par le VIH [57, 77, 80].

L.’évolution de la maladie de Kaposi est imprévisible, et le traitement est souvent
décevant. L’atteinte viscérale est un facteur de mauvais pronostic.

D’autres pathologies néoplasiques, comme les lymphomes, les carcinomes ont été

décrites au cours du SIDA en Afrique, mais n’ont pas été observées dans notre étude.

4,2.2.3 - Les dermatoses non infectieuses non tumorales ou dermatoses

inflammatoires

a - Le prurigo

C’est la dermatose la plus fréquente dans notre étude avec 33,33% des cas. Cette
fréquence est de 12% en Zambie, 47% au Zaire, 26% au Mali, 60% en Guadeloupe, 36%
en Ouganda [15]; elle est de 48% au Bénin [90], 31,8% en Guyane frangaise [77], 49% en
Haiti [64], et de 25,78% a Abidjan [83]. Ces chilfres montrent que le prurigo est une des
principales affections dermatologiques au cours du SIDA en zone tropicale. Sa valeur
prédictive positive pour 1'infection & VIH en Afrique noire est 70% [15].

Le prurigo est une affection essentiellement rencontrée en zone tropicale et
subtropicale [41]. 1l est exceptionnellement rencontré en occident ou il est observé surtout
chez les immigrés. Mais des cas de prurigo ont éié signalés a Miami [64], ou le climat est
assez proche de celui retrouvé sous les tropiques. Au cours du SIDA, le prurigo est
caractérisé par des lésions papuleuses, excoriées, profuses disséminées sur tout le corps ;
avec un prurit féroce et une évolution chronique. Le prurigo est en outre récidivant, de

traitement difficile et trés décevant ; c’est en fait un prurigo malin [64, 79].
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* La dermite seborrhéique

C'est une affection érythémato-squameuse des zones séborrhéiques. Elles est trés
fréquente en occident ou on note une fréquence de 2 a 3% dans la population générale,
contre une fréquence de 50 a 80% au cours de I'infection a VI [10, 11, 14]. La
prévalence de cette affection semble étre moins élevée en zone tropicale chez le Noir [53,
57]. Mais sa fréquence serait plus élevée au cours de l'infection par le VIH.

~ La dermite séborrhéique a été observee dans 6,0% de nos cas. Cette fréquence est

de 15% en Zambie, 3% au Zaire [15], 6,81% a Abidjan |83], 7,67 en Guyane frangaise
[77], et 16% au Bénin [91].

Aucune particularité clinique n'a été observée dans notre série. Selon certains

auteurs, son extension en dehors de la face, et sa chronicité sont assez caractéristiques de

I'infection a VIH [16, 46, 59].

* L’eczéma
Deux cas ont été observés dans notre étude. Il ne présente aucune particularité.
Pour beaucoup d’auteurs 1'eczéma rencontré au cours de I'infection a VIIH (ou SIDA) n’a
aucune valeur significative. 1l est souvent considéré comme une simple coincidence pour

les uns, favorisé par la xérodermie observée au cours de cette infection pour les autres [1,

2, 24, 33].

* La xérodermie et I'ichtyose
Elles représentent 11,667 de nos cas. De nombreuses études ont révélé une
fréquence assez élevée de ces alfections chez les immunodéprimeés par rapport a la
population générale [1, 2, 33, 90]. Mais ces aflfections n'ont aucune valeur significative, ni
péjorative au cours de 1'infection a VIII ou du SIDA.
Pour certains auteurs ces affections, surtout la xérodermie, favoriseraient Ia

survenue de I'eczéma ou du prurit observé chez ces patients [I, 2, 24, 33].

* Les toxidermies
Seuls 2,5% de nos patients ont présenté une toxidermie. Cette fréquence est de 4%
au Bénin [91].
Dans I'ensemble des pays africains, les fréquences des toxidermies observées au
cours du SIDA restent faibles par rapport a celles rencontrées dans les séries
occidentales : 30 d 80% sclon les séries [17, 21, 40, 82]. Cette différence s'explique par le

fait qu’en occident, tous les patients infectés par le VIII recoivent une chimioprophylaxie,
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et des traitements spécifiques en cas d’infection opportunistes (pneumocytose,
téxoplasmose), les produits donnés a ces malades sont souvent trés allergisants ; alors
qu’en Afrique ces malades par manque de moyens financiers sont laissés a eux-mémes. La
plupart des cas de toxidermie rapportés au cours de l'infection @ VIH en Afrique sont

souvent survenus au décours d’un traitement antituberculeux.

Dans notre série, nous avons observé un cas de syndrome de Lyell grave chez un
malade tuberculeux. 1l était sous une bi-antibiothérapie rifampicine-isoniazide. Les autres
cas de toxidermies observées dans notre étude sont des formes mineures d’'évolution

favorable ; elles sont dues au cotrimoxazole, et a I'ampicilline.

4.2.2.4 - Les autres dermatoses

a - Les anomalies des cheveux _

De nombreuses anomalies de cheveux ont é1é décrites au cours du SIDA en
Afrique: alopécie, modification de couleur, et surtout le décrépage spontané de cheveux.
Dans notre étude, nous avons observé essentiellement le décrépage spontané des cheveux
dans 13,53% de cas. Cette fréquence est de 46% & Bangui [92], 70% au Congo [6], 36 &
70% en Haiti [64], 6,6% a Abidjan [83], 8% au Bénin [91]. Le décrépage spontané de

cheveux est une anomalie assez caractéristique du SIDA chez le Noir.

b - Le psoriasis
Il a été observé chez 3 patients (1,607%). Selon de nombreux auteurs, le psoriasis
n'est pas plus fréquent au cours de I'infection a VIH, mais cette infection peut modifier
son aspect clinique et son évolution [1, 2, 33, 53]. Certains auteurs signalent une

résistance élevée du psoriasis aux traitements classiques au cours du SIDA [74, 75].

¢ - Le vieillissement précoce
Nous avons observé 1 cas (0,08%). Ce vieillissement précoce est souvent la
conjonction de diverses manifestations: xérodermie et ichtyose, blanchiment des cheveux
et de la barbe, dystrophie cutanée amaigrissement important. C'est une manifeslation assez

rare, mais assez caractéristique du stade terminal de la maladie [60, 64, 80].
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d - L’¢érythéme pellagroide
Nous avons observé un cas. 1l est décrit des cas de kwashiorkor adulte au cours du
SIDA en zone tropicale [60, 64, 77]. Ce tableau survient surtout i un stade assez avancé
de la maladie dans un contexle de malnutrition secondaire a une anorexie chronique et
tenace. I.’anorexie étant souvent la résultante de plusieurs manifestations: diarrhée

chronique, infections opportunistes, candidose oropharyngée.

e - Le lichen plan
Il a été observé dans un cas. Il ne présente aucune particularité clinique. Sa
présence reléve peut-étre d'une simple coincidence. Il a été trés peu étudié au cours de

I'infection par le VIH [61].
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5.1 - CONCLUSION

Les manifestations dermatologiques rencontrées au cours du SIDA & Lomé ne sont
pas différentes de celles observées dans Ja littéralure. Mais nous avons noté des
différences de prévalences plus ou moins importantes selon les affections, selon les pays,
et selon les régions.

La fréquence et Ia richesse des affections dermatologiques rencontrées au cours de
I'infection a VIH et du SIDA, montrent que I'examen dermatologique est un temps
essentiel du dépistage de I'infection par le VIII. L’accessibilité de la peau et des
muqueuses permet une certaine économie d'explorations agressives, et souvent
dispendieuses. D ailleurs certaines de ces explorations peuvent manquer ou manquent dans
notre pays (virologie, comptage des lymphocytes). En conséquence tous les praticiens
devraient connaitre ces manifestations cutanéo-muqueuses ; plus particuliérement la
maladie de kaposi, I’herpés ano-génital extensif, la leucoplasie orale chevelue, et les
aspects particuliers de I'infection a VIH sous les tropiques comme le décrépage spontané
des cheveux, la gale crolteuse, le zona, el le prurigo malin.

Il est important de savoir que certaines de ces affections dermatologiques ont un
double intérét diagnostic el pronostic. L.a candidose buccale, la maladie de Kaposi
agressive, le prurigo malin, le zona sont des marqueurs cliniques assez spécifiques de
I'infection VIH en Afrique. La leucoplasie orale chevelue, 1"herpés extensif chronique, la
candidose oesophagienne, et la maladie de Kaposi agressive sont des facteurs de mauvais
pronostic au cours du SIDA. Leur connaissance permet au clinicien d’évaluer le stade

d’évolution de ['infection par le VIIL

Quelle que soit leur gravité, les lésions dermatologiques ont toutes un impact
négatif sur le psychisme des malades, car la peau est le reflet visible du déficit
immunitaire. Ces dermatoses, une fois diagnostiquées, doivent étre traitées pour améliorer

le confort du malade.



5.2 - RECOMMANDATIONS

Notre étude nous inspire les recommandations suivantes :

5.2.1 - A I'endroit de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS)

5.

5.

2.2 -

2.3 -

2.4 -

- Réévaluer le score des lésions dermatologiques lors d’une éventuelle
révision ou lors de la redéfinition des critéres cliniques du SIDA de I’adulte

en Afrique.

- Le décrépage spontané des cheveux devrait étre inséré dans les critéres

cliniques du SIDA de Bangui.

A I'endroit des autorités sanitaires du pays

Mettre en route une stratégie de dépistage de 1'infection & VIH a partir des

affections les plus caractéristiques du SIDA dans le pays.

A 1I'endroit du personnel médical

- Pratiquer un examen dermatologique minutieux et systématique chez les

sujets suspects d'infection par le VIH ou infectés par le VIH.
- Demander une sérologie a VII1 en présence de ces affections
dermatologiques en vue de (aire un dépistage précoce de I'infection & VIH

et donc une meilleure prise en charge.

A I'endroit des médias

Vulgariser les méthodes préventives seuls moyens pour freiner 1'expansion

de l'infection a VI
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II.

FICHE D’'ENQUETE : DERMATOSES ET SIDA

Médecin Traitant

Nom :

Prénom :

Adresse : Age :
Profession :

Date : N° Dossier :
Hospitalisation

Début de Symptomes :
Motifs d’Hospitalisation

Signes Cutanéo - Muqueux

Autre Signes Cliniques

Sérologie :

ELISA

W B

NFS Monogame
Régéme Natrimonial : Célibataire Marié Polygame
Veu

Comportement sexuel :

Partenaire fixe oui NB Non
Occasionnel / Mois / an
Préservatif depuis 19 .....
Toujours Occasionnellement
Vovyage
ou Quand Durée
Transfusion Sanguine = Début Rapport Sexuel :
Ana-path.

ATCD MST : type Année



IV.

SERMINT D’HIPPOCRATE
(DECLARATION DE GIENEVE)

Auw moment de admission comme membre de la profession médicale.

Je m’engage solennellement a consacrer toute ma vie an service de
Uhumanité.

Je réserveral a mes Maitres le respect et la gratitude gui leur sont diis.

Jlexercerai consciencieusement et avee dignité ma profession,

La santé du malade sera ma premicre préoccupation.

Je garderai les secrets qui me seront confiés.

Je sauvegarderal par tous les moyens possibles, U'honncur et la noble

tradition de la profession médicale.

Je ne permettrai pas que les considérations d’ordre religieuy, national,

racial, politiqgue ou social, aillent a Uencontre de mon devoir vis-a-vis du

malade.

Mes collegues seront mes fréres.

Je respecterai au plus haut degré la vie lumaine et ceci des la conception :

méme sous les menaces, je n'utiliserai point mes connaissances médicales

contre les lois de Uhumanité.

Je m’engage solennellement sur mon honneur et en toute liberté a garder

scrupuleusement ces promesses”.
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RESUME

Une étude prospective a été menée, sur une période de 13 mois au Cenfre
Hospitalier et Universitaire de Tokoin, afin de déterminer la prévalence ef les
caractéristiques cliniques des manifestations dermatologiques au cours du SIDA a
Lomé. 99 des 120 patients (71 hommes et 49 femmes) atteints de SIDA recensés
au cours de la période d’étude avaient une dermatose (82,5%). Le sex-ratio
(M/F) était de 1,4. Entre 1 mois et 3 mois d’évolution de la maladie, seuls 23
patients sur 39 recensés (59,98%) avaient une dermatose, contre 81,17% (26/31)
entre 4 mois et 6 mois, et 100% (50/50) a partir du 7éme mois d’évolution du
SIDA. Plusieurs manifestations dermatologiques ont ét¢ observées mais les plus
Jréquentes étaient : le prurigo 40 cas (33,33%), la candidose buccale 30 cas
(25%) le zona 20 cas (16,66%), le décrépage spontané des cheveux 16 cas
(13,33%), les mycoses cutanées 15 cas (12,5%), ichtyose et la xérodermie 14 cas
(11,66%), les furoncles 12 cas (10%), la dermite séhorrhéique 8 cas (6,66%), la
maladie de Kaposi 6 cas (5%). Au cours du SIDA, la plupart de ces dermatoses se
caractérisent par leur chronicité, leur récidive fréquente, leurs localisations
inhabituelles, et leur résistance aux traitements classiques.

Les résultats de cette étude, comme ceux d’autres auteurs, monifrent que
I’examen dermatologique est un temps essentiel dans le dépistage de Uinfection d

VIII en Afrique.



