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INTRODUCTION 

L’infection par le virus de l’immunodéficience humaine et le syndrome 

d’immunodéficience acquise sont dus à deux types de virus appelés rétrovirus : le 

VIH1 et VIH2. Les rétrovirus sont définis par un mode de réplication passant par 

une étape de rétro transcription de leur ARN en ADN grâce à une enzyme 

spécifique appelée la transcriptase inverse [1]. 

L’infection à VIH est transmissible par les voies sexuelle, sanguine et materno-

fœtale [1]. 

Son expression clinique est variable allant de la découverte fortuite chez le sujet 

asymptomatique au SIDA [1]. Au cours de cette infection, la mesure du taux de 

CD4 donne un reflet de l’intensité du déficit immunitaire. De sa découverte en 

Amérique chez les homosexuels et les heroïnomanes en 1981 et l’Afrique en 

1983 chez les hétérosexuels ; l’extension du syndrome s’est faite dans les pays. 

Les données du rapport OMS/ONU SIDA sur l’épidémie mondiale de VIH/SIDA 

2006[2] démontrent l’ampleur de cette infection dans le monde : 

Le nombre de personnes adultes et enfants âgés de 15 ans et plus vivant avec le 

VIH dans le monde en 2005 se chiffrait à 38,6 millions.  

Le nombre de personnes adultes et enfants âgés de 15 ans et plus récemment 

infectés par le VIH dans le monde se chiffrait à 4,1 millions.  

La prévalence de l’infection à VIH/SIDA parmi la population adulte âgée de 15 à 

49 ans se chiffrait à 1%. 

Le nombre de décès de personnes adultes et enfants âgés de 15 ans et plus 

imputable au SIDA dans le monde se chiffrait à 2,8 millions. 

Dans le monde 3/4 de l’ensemble des femmes âgées de 15 ans et plus vivant 

avec le VIH se trouvait en Afrique [2]. 

L’infection à VIH ou le Sida à un grand impact sur les maladies de la peau [3] et la 

plus part des patients atteints de VIH présente une maladie de la peau à un 



 20

certain moment de leur maladie [4]. L’enveloppe externe de la peau est le siège 

des infections opportunistes virale, bactérienne, mycosique, tumorale et 

parasitaire chez les sujets dont la défense immunitaire a été altérée par le VIH. 

En Afrique, à Lomé au Togo dans le service de dermato-vénérologie CHU 

Tokoin ; Pitche P, Tchangai W. et coll. dans leur étude en 1995 pour déterminer 

la prédominance des maladies de la peau chez les personnes atteintes du SIDA 

sur 13 mois ont trouvé que 99 des 120 personnes atteintes du Sida ont eu des 

maladies de la peau (soit 82,5% des cas) [5]. 

A Yaoundé au Cameroun en 2000, Kuissi O. V. a rapporté 24 types de 

dermatoses chez 212 sujets infectés par le VIH âgé d’au moins 15 ans [6]. 

Lando M.J et coll dans leur étude sur les affections cutanéo-muqueuses au cours 

de l’infection à VIH à l’hôpital du jour à Yaoundé au Cameroun en 2003 ont trouvé 

que 20,42% des patients reçus en consultation de janvier à décembre 2003 

avaient une sérologie positive au VIH et étaient porteurs de dermatoses. Ces 

auteurs à travers la même étude ont estimé que 90% des patients vivant avec le 

VIH ont développé, développent ou développeront une ou plusieurs dermatoses 

[7]. 

Au Mali, une étude réalisée à l’institut Marchoux à Bamako en 1994 par  Mahé A. 

et coll. portant sur le thème : les maladies de la peau révélant l’infection du virus 

de l’immunodéficience humaine  a trouvé que parmi les 263 patients ayant 

consulté dans le service de dermatologie à cette période, 233 patients étaient 

porteurs de VIH [8].  

Une autre étude menée au Mali par Kéita A. en 2004 intitulée étude épidemio-

clinique et prise en charge des infections cutanéo-muqueuses chez les patients 

vivant avec le VIH dans trois centres de Bamako a trouvé 12 types de 

dermatoses chez les 120 patients qui ont été soumis à l’étude [9]. 

Le diagnostic des affections cutanéo-muqueuses est le plus souvent clinique.  
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La prise en charge des dermatoses chez les sujets vivant avec le VIH est 

indispensable car ces dermatoses ont une valeur prédictive sur le pronostic de 

cette infection. 

La présente étude portera sur l’analyse des infections cutanéo-muqueuses 

rencontrées chez les adultes vivant avec le VIH et vise les objectifs suivants : 
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OBJECTIFS 
1. Objectif général : 
Etudier les affections dermatologiques chez les sujets séropositifs au VIH âgés de 

15 ans et plus en 2006 à l’Hôpital Gabriel Touré. 

2. Objectifs spécifiques : 

1. décrire  le profil sociodémographique des patients séropositifs au VIH 

âgés de 15 ans et plus. 

2. décrire les différents tableaux cliniques des dermatoses observées et 

leur évolution. 

3. classer les dermatoses selon le type de VIH. 

4. décrire les thérapeutiques instituées pour les différents tableaux 

cliniques  
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1. GENERALITES 
1.1. Définition du SIDA [10] : 

Le Sida est un ensemble de manifestations infectieuses et/ou tumorales, 

secondaires à une immunodépression cellulaire profonde, elle-même en rapport 

avec l’atteinte des lymphocytes auxillaires par un rétrovirus (le virus de 

l’immunodéficience humaine ou VIH). 

TABLEAU I : 
Définition du Sida de l’adulte et de l’adolescent (catégorie C) [10]. 

1.  Candidose oesophagienne, bronchique, trachéale ou 

pulmonaire  

2.  Coccidioïdomycose disséminée ou extra pulmonaire  

3.  Cryptococcose extra pulmonaire  

4.  Cryptosporidiose intestinale chronique (plus d’un mois  

5.  Infection à cytomégalovirus rétinienne ou viscérale (de 

localisation autre qu’hépatite, splénique ou ganglionnaire) 

6.  Herpès : ulcération cutanée ou muqueuse chronique (plus d’un 

mois ou atteinte oesophagienne, bronchique ou pulmonaire) 

7.  Histoplasmose disséminée ou extra pulmonaire 

8.  Isosporose intestinale chronique (plus d’un mois) 

9.  Leucœncéphalite multifocale progressive  

10.  Infection à mycobactérium avium ou mycobactérium kansasii 

ou autres mycobactéries non tuberculeuses, disséminées ou 

extra pulmonaire. 

11.  Pneumonie à pneumocystis Carinii 

12.  Septicémie récidivante à salmonelles  

13.  Toxoplasmose cérébrale  

14.  Tuberculose pulmonaire ou extra pulmonaire  
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15.  Pneumonies récidivantes (souvent à pneumocoque ou à 

haemophilus). 

16.  Maladie de kaposi  

17.  Lymphome cérébral primitif  

18.  Lymphome immunoblastique (ou équivalent) 

19.  Lymphome de Burkitt (ou équivalent) 

20.  Cancer invasif du col 

21.  Encéphalopathie due au VIH 

22.  Syndrome cachectique du VIH (perte de poids >10% du poids 

de base + diarrhée chronique >30 jours ou asthénie chronique 

ou fièvre inexpliquée >30 jours. 

 

TABLEAU II : les manifestations cliniques secondaires (catégorie B) 
 

1.  Angiomatose bacillaire  

2.  Candidose buccale  

3.  Candidose vulvo-vaginale persistante, récidivante ou résistante au 

traitement  

4.  Leucoplasie linguale chevelue  

5.  Listériose  

6.  Zona (multidermatomes ou récidivant) 

7.  Maladie pelvienne inflammatoire, salpingite (surtout si abcès tubo 

avaricus). 

8.  Purpura thrombopénique idiopathique  

9.  Neuropathie périphérique  

10.  Signes constitutionnels fièvre >38,5°C ou diarrhée >1 mois, ou 

perte de poids >10% du poids de base.  

11.  Dysplasie cervicale (modérée ou sévère), cancer in situ du col 

utérin. 
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TABLEAU III : classification selon les stades de l’infection par le VIH (1993) 
selon les catégories cliniques et le taux de CD4. 

        Catégorie clinique  

  A B C 

Catégorie lymphocytes TCD4
+ 1 A1 B1 C1 

 2 A2 B2 C2 

 3 A3 B3 C3 

Catégorie clinique  

A : Assymtomatique  

     Primo infection par le VIH 

     Syndrome lymphadenopathique  

B : Symptomatique non A non C 

C : Sida 

Catégorie lymphocytes TCD4
+  

1 : >500/ mm3 

2 : 200-499/ mm3 

3 : <200/mm3 

Définition du Sida  

En France : C (C1-C2-C3) 

Aux Etats Unis C (C1-C2-C3) et 3 (A3-B3-C3). 

 

Classification internationale : celle qui est utilisée actuellement différencie trois 

groupes cliniques de patients VIH positif: 

    - groupe A : stades initiaux de l’infection par le VIH ; 

    - groupe B : ensemble des patients ayant des manifestations cliniques 

mineures non comprises dans la liste des critères C du sida ; 

    - groupe C : ensemble des patients répondant à la définition du sida.  
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Le risque d’évolution d’un séropositif vers le sida est globalement de 3% par an 

en l’absence de traitement antirétroviral. La plupart des patients infectés en 1981 

ont actuellement des manifestations cliniques. 

1.2. Historique de l’infection à VIH [10] : 

L’histoire du Sida débute en 1981 avec la découverte des premiers cas chez les 

homosexuels masculins et les heroïnomanes de Californie et de New York. Peu 

de temps après, d’autres cas ont été rapportés chez les hémophiles transfusés 

par des fractions plasmatiques de facteur VIII chez les Haïtiens vivant aux Etats 

unis et chez les enfants nés de mère vivant avec le SIDA. 

En 1983 les cas de Sida furent identifiés en Afrique et principalement en Afrique 

Orientale dans les pays comme le Kenya, le Congo, le Rwanda, le Burundi avec 

une transmission hétérosexuelle. L’extension du syndrome s’est faite à partir des 

foyers Américains et Africains vers tous les pays. Il faut attendre les travaux de 

Luc Montagnier à Paris, et de R Gallo à Washington toujours en 1983 pour 

découvrir l’origine virale du Sida. 

En 1986, le virus identifié a été baptisé VIH ou HIV (Human Immunodéficiency 

Virus) par la communauté scientifique internationale. Pendant la même année un 

second virus appelé VIH-2 fut identifié en Afrique Occidentale (en Guinée). Ce 

dernier virus est proche du virus Simien STLV-III (Simian T Lymphotropic virus) et 

est responsable des mêmes manifestations cliniques que le VIH-1. 

1.3. Epidémiologie : 

Le VIH a été détecté dans le sang, les ganglions lymphatiques, la moelle 

osseuse, le sperme, la salive, les sécrétions vaginales, le lait, les larmes, le 

système nerveux, la peau soit intracellulaire (lymphocytes, macrophages), soit 

l’état libre (plasma). La transmission peut se faire par transfusion ou don 

d’organe, par voie transplacentaire et surtout par voie sexuelle aussi lors des 

rapports hétérosexuels qu’homosexuels (risque maximum pour les deux 

partenaires lors de la sodomie, transmission homme-femme plus fréquente que 
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dans le sens femme-homme). Un seul contact suffit pour être infecté. La 

multiplicité des expositions augmente le risque. Les autres modes de 

transmission (salive, piqûre septique) sont exceptionnels. 

En 2000, on recensait dans le monde 22 millions de décès par le sida depuis le 

début de l’épidémie (dont 3 millions pour la seule année 2000). On estimait à plus 

de 5 millions le nombre de nouvelles contaminations au VIH en 2000 (dont près 

de 4 millions pour le seul continent Africain) et à plus de 36 millions le nombre 

total de patients séropositifs (dont 25 millions en Afrique). La séroprévalence 

moyenne du VIH en Afrique est de 8%. Le nombre d’infection VIH augmente 

également rapidement en Asie et en Europe de l’Est. 

Dans le monde, en 2006 3/4 de l’ensemble des femmes âgées de 15 ans et plus 

vivant avec le VIH se trouvait en Afrique [2]. 

      - Modification de l’épidémiologie des dermatoses sous trithérapies : 
L’utilisation des trithérapies a profondément modifié le paysage des dermatoses 

du VIH : les infections opportunistes et la maladie de kaposi sont devenues rares. 

En revanche, les infections à papillomavirus restent fréquentes et la survie 

prolongée de patients immunodéprimés exposent au risque de tumeurs cutanées 

(mélanome, carcinome basocellulaire, tumeur de Merkel). 

1.4. Les Virus [1] : 

Les virus VIH1 et VIH2 appartiennent à la famille des rétrovirus infectant l’homme 

et ces virus sont responsables du syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA). 

Ces deux types de virus sont présents en Afrique. 

1.4.1. Structure du VIH : 
Le VIH appartient à la famille des rétro virus, il est formé d’une molécule d’acide 

ribonucléique (ARN) contenue dans une matrice de protéines interstitielle, le tout 

protégé par une enveloppe externe. Cette molécule d’ARN contient d’information 

génétique nécessaire à la réplication d’une du virus. Les principales protéines de 

structure de la partie centrale du VIH-1 sont la protéine p24 de la capside et la 
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protéine p18 de la matrice, indiquées sur la figure ci-dessous. Une enveloppe 

comportant une double couche de lipides, qui entoure les structures protéiques de la 

partie centrale du virus, dérive de la membrane limitante externe  de la cellule hôte 

quand le virus néoformé par réplication sort de la cellule hôte par bourgeonnement, 

en s’entourant d’un fragment de cette membrane. Les glycoprotéines d’enveloppe 

gp120 et gp41 criblent cette membrane virale externe ; elles sont codées par des 

gènes spécifiques du virus, et elles sont responsables de l’attachement du virus à la 

cellule, et sa pénétration dans celle-ci. 

Les rétrovirus ont la propriété de transformer très rapidement leur ARN en ADN 

grâce à une enzyme spécifique la transcriptase inverse. 

Le VIH est extrêmement petit (1/10.000mm) et de forme sphérique [11]. 

1.4.2. Les cellules cibles du VIH : 

Les cellules cibles principales sont les lymphocytes T auxillaires 

d’immunophénotype CD4 ; d’autres cellules peuvent être aussi infectées comme 

les macrophages, les cellules de Langerhans, les cellules dendritiques, les 

cellules nerveuses, certains lymphocytes B [10]. 

1.4.3. Variation antigénique [1] : 

Le VIH1 est classé en 3 groupes :  

- Le groupe M subdivisé en dix sous types de A à J. 

- Le groupe O concentré essentiellement en Afrique centrale  

- Le groupe N isolé récemment au Cameroun. 

En Afrique de l’Ouest c’est essentiellement le sous type A qui est prédominant et, 

en Afrique de l’Est, le sous type C. 

Le VIH2 est rencontré essentiellement dans les zones urbaines de l’Afrique de 

l’Ouest. 

Il est important de vérifier que les kits de dépistage sérologiques du VIH incluent 

bien tous les groupes. 
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1.4.4. Cycle réplicatif du VIH : 
 

 

Figure 1. Différentes représentations du cycle de vie du VIH1 : A= Tracé du cycle de vie du virus. 

B= Vue en perspective du cycle du virus indiqué en A. C= Illustration détaillée des principales 

transformations de l’information génétique rétrovirale durant le cycle de vie. (Retroviruses. In Berg 

DE, Howe MM eds: Mobile DNA. Washington, DC, American Society for Microbiology, 1989, p.53) 

   

Les principales étapes du cycle réplicatif du VIH sont communes à tous les 

rétrovirus. Leur connaissance est essentielle à la compréhension de la 

physiopathologie de l’infection au VIH, et surtout chacune de ces étapes constitue 

une cible potentielle pour une thérapeutique antirétrovirale. 
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Plusieurs évènements marquent la réplication du VIH. Ce sont des étapes précoces 

que sont la reconnaissance et l’entrée du virus dans la cellule hôte, la 

rétrotranscription du génome viral et son intégration dans le génome de la cellule. 

Les évènements tardifs de la réplication du virus sont constitués des étapes 

transcriptionnelles  et post-transcriptionnelles dans lesquelles intervient la 

machinerie cellulaire, mais également des protéines de régulation des VIH. Il en 

résulte la formation de nouveaux virions.  

 
1.5. Physiopathologie [10] : 

Le VIH est un rétrovirus du groupe des lentivirus, virus à ARN s’intégrant dans le 

génome de la cellule cible par une enzyme (transcriptase reverse). Cette 

intégration est définitive et la cellule infectée produit des virions infectant les 

autres cellules. La capacité du virus à infecter une cellule, ou tropisme cellulaire, 

à récemment permis de distinguer plusieurs types : les virus à tropisme T (comme 

lymphocyte T) et les virus à tropisme M (comme macrophage) ; ces derniers 

prédominent au début de l’infection et sont progressivement remplacés par des 

virus à tropisme T. Tous les types infectent les cellules cibles principales qui sont 

les lymphocytes T helper (auxiliaires) d’immunophénotype CD4+. La molécule 

CD4 est le récepteur membranaire qui permet la fixation du virus par sa 

glycoprotéine gp 120. D’autres cellules peuvent aussi être infectées, les 

macrophages constituant un véritable réservoir de virus, cellules de Langerhans 

et cellules dendritiques, cellules nerveuses, certains lymphocytes B en culture. 

Des corécepteurs récemment identifiés sont les récepteurs de chémokines 

(CXCR4 pour virus à tropisme T, CCR5 pour virus à tropisme M et T). La 

résistance de certains sujets à l’infection par le virus VIH a été associée à des 

phénotypes particuliers de CCR5 ou de ligands CXCR4.  

- Une fois dans la circulation sanguine, le VIH entre dans les lymphocytes TCD4 ; 

en ce moment deux phénomènes peuvent se produire. 
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+ Soit le virus reste dans le lymphocyte et ne se multiplie pas, dans ce cas 

l’infection est présente mais le sujet ne présente aucun symptôme. Cependant il 

est hautement infectieux car peut transmettre le virus à d’autres personnes.  

+ Soit le virus se reproduit rapidement dans les lymphocytes T4 en utilisant leur 

matériel génétique. Ces derniers sont détruits et libèrent un grand nombre de 

virus, qui à leur tour, attaquent de nombreux lymphocytes [11]. 

La destruction des lymphocytes CD4+ provoque une immunodépression cellulaire 

responsable des infections opportunistes (essentiellement à micro-organismes 

intracellulaires) et de certaines néoplasies.  

1.6. Les manifestations cliniques du VIH : 

L’infection à VIH est une maladie d’évolution lente passant par plusieurs phases : 

Histoire naturelle du VIH/SIDA 
1.6.1. Primo-infection à VIH [10] : elle survient dans le mois qui suit l’exposition 

et est pratiquement  toujours symptomatique avec diverses  manifestations 

cliniques (fièvre, arthralgies, pharyngite, adénopathies périphériques) associées à 

une thrombopénie et/ou à un syndrome mononucléosique. 

Les signes cutanéomuqueux sont fréquents : il s’agit d’une éruption non 

prurigineuse faite de maculopapules bien isolées les unes des autres, siégeant à 

la face antérieure du thorax, parfois aux paumes et aux plantes, ce qui peut 

évoquer une syphilis secondaire, une  virose, une toxidermie, un pityriasis rosé de 

Gilbert, un érythème polymorphe [8]. Des érosions aphtoïdes  douloureuses 

buccales et génitales sont possibles. 

Le diagnostic repose sur la virémie VIH (antigène p24, PCR) positive dès j10, les 

anticorps n’apparaissent que vers j20-j30, rarement plus tard. 

Sujets séropositifs asymptomatiques : ils représentent la majorité des patients, 

n’ayant aucun signe clinique ou des manifestations mineures (asthénie, sueurs 

nocturnes). Ces patients ont une immunité cellulaire normale ou déjà altérée 
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(baisse plus ou moins importante des lymphocytes CD4+). Cette phase dure en 

général plusieurs années. 

1.6.2. Syndrome lymphadénopathique (SLA) : il est défini par la présence 

d’adénopathies  superficielles persistant plus de 3 mois dans au moins deux aires 

ganglionnaires extra inguinales. Les aires cervicales postérieures et axillaires 

sont principalement touchées. La biopsie ganglionnaire mettrait en évidence une 

hyperplasie folliculaire, interfolliculaire et vasculaire. Une hyperplasie lymphoïde 

diffuse (pharynx, splénomégalie) est possible. Les signes généraux sont absents 

ou discrets. Cette phase pendant laquelle l’immunité est plus ou moins altérée 

succède, en règle générale, à la primo-infection et n’a pas de signification 

péjorative par rapport au stade asymptomatique. 

1.6.3. Sida : il est défini par des critères précis établis par le  Center of Diseases 

Control (CDC) d’Atlanta. C’est la forme terminale de l’infection avec une survie de 

quelques mois à 2ans en l’absence de traitement antirétrovirale. IL s’agit soit 

d’infections opportunistes, soit de néoplasies (en particulier, maladie de Kaposi et 

lymphomes B). L’immunité cellulaire de ces malades est profondément altérée. 

Autres manifestations cliniques : elles ont été décrites chez les séropositifs 

VIH : purpura thrombopénie  périphérique, neuropathie périphérique, divers 

signes cutanés. Ces manifestations cliniques, quoique mineures, traduisent 

souvent une immunodépression déjà avancée. 
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1.6.4. Expressions cutanées de l’infection par le VIH. 
16.4.1. Manifestations cutanées des infections opportunistes 
majeures : 

Ce sont les herpès cutanéomuqueux chroniques (de plus d’un mois d’évolution) 

[10]. 

- Herpes génital [12] : 

Il est dû, dans 80% de cas au virus de type II et dans 20% des cas au virus de 

type I. 

Il survient chez l’adulte du fait de la transmission sexuelle du virus. Le virus oral 

(type I) peut infecter la sphère génitale (alors que le virus génital de type II) ne 

peut infecter la sphère orale). 

La primo-infection de l’herpès génital peut être assymptomatique ou peut se 

manifester brutalement chez la femme par une vulvo-vaginite aiguë, chez 

l’homme par une balano-posthite aiguë. 

Dans les deux cas, l’éruption est faite de vésiculo pustules et d’érosions qui 

inflamment toute la muqueuse génitale. L’éruption est très douloureuse, 

notamment chez la femme. 

Les herpes périnéaux très délabrant, résistant parfois à l’aciclovir (15-

30mg/kg/jour) ont été observés chez les patients vivant avec le VIH. Les herpès 

disséminés sont rares. 

- Herpès labial : 
Il est dû exclusivement au virus de type I (HSV1). Il survient en général chez 

l’enfant âgé de 6 mois à 4 ans il peut être asymptomatique ou se manifester par 

une gingivo-stomatite aiguë dont les vésicules et les érosions enflamment toute la 

muqueuse buccale débordant souvent autour de la bouche, interdisant toute 

alimentation du fait des douleurs et cicatrisant en 2 à 3 semaines. Le diagnostic 

est clinique. Les complications sont possibles [12]. 
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1.6.4.2. Manifestations cutanées des infections opportunistes 
mineures : 

De très nombreuses dermatoses ont été décrites chez les patients séropositifs au 

VIH. Il s’agit souvent d’infections opportunistes mineures favorisées par 

l’immunodépression même à un stade précoce de l’évolution. 

Nous les citerons ci-dessous : 

- Muguet : il est de mauvais pronostic (taux moyen de CD4<200/mm3); 60% des 

patients développant un sida dans les 3 mois. De nombreux malades ont en fait 

déjà une candidose oesophagienne (et donc déjà un sida) lors de l’installation du 

muguet. En revanche, les candidoses disséminées viscérales sont 

exceptionnelles. Le traitement par antifongiques locaux (imidazolés, nystatine, 

amphotéricineB) doit souvent être complété par un traitement général 

(Kétoconazole ou fluconazole) à poursuivre indéfiniment. 

 

 
 

 

Figure 2 : candidose buccale
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- Zona : c’est une manifestation très fréquente de la séropositivité VIH pouvant 

survenir à tous les stades (taux moyen deCD4 500/mm3), mais souvent 

contemporaine d’une immunodépression déjà grave (45% de sida à 4ans). La 

présentation est le plus souvent celle d’un zona classique non compliqué. Plus 

rarement, il s’agit de zonas étagés ou disséminés, voire chroniques. Les récidives 

sont fréquentes. 
Il faut rappeler que le zona classique se manifeste sous la forme d’éruption 

localisée, faite de vésicules disposées sur une peau rougie. Ces lésions se 

situent toujours sur le trajet d’un nerf sensitif. Autre ces désagréments cutanés, le 

zona provoque des douleurs névralgiques intenses qui peuvent, soit précéder, 

soit accompagner l’éruption et hélas, parfois persister longtemps après la 

guérison. Ces douleurs prennent la forme de démangeaison intense, de 

sensation de brûlure [13]. 

Le traitement par aciclovir (50-70mg/kg/jour) doit être d’utilisation large sur ce 

terrain. Un traitement d’entretien indéfini n’est justifié qu’en cas de récidives 

fréquentes [10]. 

 
 

Figure 3 : zona lombaire 



 38

- Leucoplasie linguale chevelue : 

Elle est due au virus Epstein-Barr et consiste en des lésions blanchâtres filiformes 

irrégulières des bords latéraux de la langue. L’association dans les lésions de 

candida albicans et de papillomavirus est contingente. Sa fréquence au cours de 

l’infection VIH est diversement appréciée. Elle traduit une immunodépression déjà 

avancée (taux moyen de CD4 300/mm3) avec un mauvais pronostic (48% de sida 

à 16 mois). La leucoplasie linguale chevelue est très spécifique du terrain VIH 

positif, bien que d’exceptionnels cas aient été décrits chez des immunodéprimés 

d’autre nature. Le traitement par Aciclovir (1 200mg/jour) est efficace mais 

rarement prescrit car les lésions sont rarement gênantes. 

- Angiomatose bacillaire [10] : 

 Due à Bartonella henselae ou Bartonella quintana, avec dissémination 

septicémique (lésions cutanées à type de botriomycome ou kaposiforme). Elle est 

rare et traduit une immunodépression grave. 

- Tuberculose [10] : 

 Si la tuberculose est une infection très fréquente chez les séropositifs VIH, les 

localisations cutanées sont rares (scrofulodermes). 

- Infections à papillomavirus [10] :  

Verrues profuses et condylomes acuminés ont été rapportés, souvent récidivants 

et répondant mal aux traitements y compris à l’interféron par voie générale. Les 

cancers du col sont classés A ou B dans la classification du CDC. 

- Folliculites [10] : fréquentes, souvent banales, quelquefois très rebelles aux 

traitements. Des folliculites à staphylocoques dorés et à Demodex folliculorum ont 

été rapportées mais aussi des impétigo et des poussées d’acné. Les folliculites 

dites à éosinophiles du SIDA sont probablement des démodécies. 
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- Dermatophytoses [10] : très fréquentes, dues principalement à T. rubrum et à 

E. floccosum (intertrigos interdigitoplantaires, onychomycoses, rarement 

dermatophytoses profuses). 

 

 

 
 
Figure 4 : dermatophytose de la peau glabre          Figure 5 : onychomycose 
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- Gale : 
La gale est une dermatose prurigineuse à recrudescence nocturne, contagieuse 

due à un acarien sarcoptes scabiei. 

Il s’agit d’une dermatose extrêmement fréquente dans les pays en voie, de 

développement, sans aucune tendance à épargner les sujets ayant la peau noire. 

Le tableau clinique de la gale commune se caractérise par des lésions 

prurigineuses, excoriées, vésiculeuses, papuleuses voire pustuleuses en cas de 

surinfection, au niveau de certaines zones électives : espaces interdigitaux, 

poignets, coudes, emmanchures, genoux, fesses, aréoles mammaires chez la 

femme et la verge chez les sujets de sexe masculin. 

Le classique « sillon » est rarement mis en évidence. Le prurit est en règle 

familial.  

Dans les formes croûteuses, le diagnostic est facilement confirmé par la mise en 

évidence de nombreux sarcoptes au grattage des lésions [14]. 

Son traitement fait appel aux produits comme : Benzoate de benzyle (Ascabiol), 

Esdépalléthrine+pipérenyl butoxyde (Spregal) utilisés suivant les 

recommandations d’usage et associés au traitement des linges et de la literie. 
 Des cas de gale croûteuse ont été publiés chez les patients vivant avec le VIH 

[10]. 

 
 

Figure 6 : gale 
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- Syphilis : 

Chez les séropositifs VIH, elle pose des problèmes difficiles : l’association est 

fréquente, l’aggravation est réciproque, les formes cliniques souvent graves 

(méningo-vascularite, syphilis maligne, uvéite) et de survenue précoce après le 

chancre, des échecs avec les traitements classiques (benzathine – penicilline) ont 

été rapportés, justifiant d’avoir recours largement à la ponction lombaire pour 

adapter le traitement. L’évolution sérologique est généralement régulière mais 

des syphilis secondaires à sérodiagnostic négatif, des réactivations sérologique et 

une négativation du TPHA anormalement rapide après traitement ont été décrites. 

Les IST en général favorisent la transmission du VIH (particulièrement les 

ulcérations génitales) [10].  

1.6.4.3. Manifestations cutanées non classées :  
 - Maladie de Kaposi : 
Elle touche essentiellement les homosexuels. Elle peut survenir à n’importe quel 

stade de l’infection VIH (en moyenne, 100 à 200 CD4 /mm3). 

Le tableau clinique est identique à celui de la Kaposi (MK) classique avec 

cependant une plus grande diffusion des lésions cutanées, une atteinte viscérale 

plus fréquente et une plus grande évolutivité. Sa physiopathologie fait intervenir la 

sécrétion par les lymphocytes T infectées par le VIH de substances solubles 

stimulant l’angiogenèse et un virus du groupe herpès (HHV8) [10]. 

L’aspect des lésions peut être polymorphe, la couleur violacée, si caractéristique 

sur peau blanche, est peu ou parfois pas visible sur peau noire. Elle est souvent 

remplacée par une hyperchromie, plus ou moins nigricante, ou parfois par une 

teinte cuivrée. La maladie de Kaposi peut aussi prendre un aspect nodulaire, 

verruqueux ou franchement tumoral ; des nodules achromiques simulant un 

bourgeon charnu sont possibles. Un oedème important, infiltré et ne prenant pas 

le godet, est souvent présent, et peut être au premier plan de la symptomatologie. 

Dans tous les cas, il est important d’examiner systématiquement la cavité 
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buccale, à la recherche de lésions du palais qui sont fréquentes et d’aspect 

souvent caractéristique [14]. 

En pratique, l’aspect de la maladie de kaposi est souvent typique cliniquement, 

mais les formes de début peuvent faire discuter d’autres affections : chéloïdes, 

botriomycome, voire maladie de Hansen. L’examen anatomopathologique est en 

général très caractéristique [14]. 

 

 
 

Figure 7 : maladie de Kaposi 
 

- Lymphomes [10] : 
Les lymphomes survenant au cours du sida sont fréquents, le plus souvent 

extraganglionnaires, en particulier cérébraux mais également cutanés ou 

muqueux. Il s’agit de lymphomes de haut grade de malignité (Burkitt ou non 

Burkitt, immunoblastique, diffus à grandes cellules) d’immunophénotype B ou 

indifférencié, d’évolution rapide (stade IV d’emblée fréquent). Les lésions 

cutanées décrites sont les papulonodules. Le diagnostic est aisé sur la biopsie 

cutanée. Nombre de ces lymphomes B sont dus à une réactivation du virus 
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d’Epstein-Barr. Des maladies de Castleman à HHV8 ont été décrites. Les 

lymphomes T sont exceptionnels. 

- Dermatite séborrhéique : 
Il s’agit d’une affection fréquente aussi bien chez l’adulte que chez l’enfant. Les 

lésions sont surtout localisées au cuir chevelu, aux sillons nasogéniens et rétro 

auriculaires, aux sourcils, aux grands plis. Les autres signes de la maladies sont : 

les squames, le prurit et l’érythème pouvant être bien visible du fait de la 

disparition du pigment. L’aspect est en général très évocateur, mais il faudra 

discuter d’autres dermatoses hypochromiantes : tels que le pityriasis versicolor, 

les eczématides, le vitiligo minor. En Afrique subsaharienne, on a montré qu’une 

dermatite séborrhéique sévère de l’adulte pourrait  avoir une valeur prédictive 

positive élevée pour une séropositivité VIH [14].  

Très fréquente chez les patients vivant avec le VIH (10 à 80% des malades), sans 

évolution parallèle à l’immunodépression, elle se présente comme une dermatite 

séborrhéique banale, quelquefois profuse. Le kétoconazole local et les 

dermocorticoïdes (avec prudence) sont,  en règle général, efficaces [10]. 

 
 

 

Figure 8 : dermatite séborrhéique  
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- Toxidermies : 
La fréquence des toxidermies est élevée chez les patients VIH positifs. Les 

raisons en sont la forte médicalisation des patients, les nombreux traitements 

administrés, souvent à forte dose et concomitants, ainsi que préalablement 

d’autres facteurs : le VIH lui-même, le déficit immunitaire [16]. 

Les réactions cutanées médicamenteuses peuvent prendre des aspects très 

divers. Le tableau est souvent dominé par des lésions d’ordre plutôt résolutif : 

desquamation, hyperchromie. D’autres manifestations sont possibles : érythème 

pigmenté fixe, érythème polymorphe, syndrome de Lyell, lichen plan, vascularite, 

urticaire, érythrodermie, etc.… [14]. 

 Les toxidermies au cotrimoxazole (utilisé à fortes doses dans le traitement des 

pneumocystoses) surviennent dans plus de 50% des cas (contre environ10% 

chez les sujets VIH séronégatifs, traités par les mêmes doses de cet antibiotique).  

Il s’agit, en règle, d’exanthèmes maculopapules apparaissant vers le 8e-10e  jour 

du traitement, éventuellement accompagnés de fièvre, de cytopénie et de 

cytolyse hépatique. La plupart régresse spontanément même si l’on poursuit le 

traitement. Exceptionnellement, l’évolution peut se faire vers un syndrome de 

Stevens Johnson ou de Lyell. Le mécanisme est mal connu (rôle d’infections 

virales concomitantes par CMV ou EBV) [10]. 

 
Figure 9 : syndrome de Stevens Johnson 
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Figure 10 : syndrome de Lyell 
 

 
 

Figure 11 : érythème pigmenté fixe 
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- Prurit, Prurigo : 

Le prurit est défini comme une sensation de démangeaison. La situation diffère 

selon l’ancienneté du prurit [12]. 

Des prurits inexpliqués, des prurigos ont été décrits essentiellement chez les 

Africains séropositifs au VIH. Certains sont améliorés par la PUVA thérapie [10]. 

Le prurit  généralisé est fréquent au cours de la séropositivité VIH. Il est intense 

parfois révélateur, avec un risque important d’impétiginisation. 

S’il survient en décours d’évolution d’une séropositivité sous trithérapie, il pose de 

difficile problème d’une réaction médicamenteuse [17]. 

Le prurigo est habituellement fréquent dans les régions tropicales, où il apparaît 

souvent secondaire à des piqûres d’insecte. Cette affection est surtout observée 

chez l’enfant, ou chez des transplantés récents. Le prurigo se caractérise par des 

papules multiples siégeant sur les régions découvertes avant tous les membres, 

plus rarement le visage, excoriées et prurigineuses, s’accompagnant de troubles 

dyschromiques qui persistent souvent de façon indéfinie : hyperchromies 

circonscrites à la forme arrondie évocatrice ou de petites zones achromiques 

cernées d’un liseré hyper chromique, l’aspect clinique du prurigo est en général 

caractéristique, mais peut faire discuter une gale (la topographie des lésions est 

différente) ou un lichen plan lorsque les lésions sont lichenifiées. Les lésions 

dyschromiques sequellaires ne doivent pas être confondues avec des cicatrices 

de brûlures de cigarettes. 

Chez l’adulte en milieu tropical, un prurigo chronique est un signe fréquent de 

Sida. La « dermatose papuleuse des noirs » semble très proche d’un prurigo [14]. 

La conduite à tenir consiste à l’arrêt de cette habitude de grattage par les 

antiprurigineux par voie orale de type sédatif (Atarax ® 25 à 50mg/j), les 

émollients, les dermocorticoïdes [17]. 
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Figure 12 : prurigo diffus 
 

 
 
Figure 13 : prurigo des membres inférieurs 



 48

- Ichtyose : 

Elle se présente sous la forme de petites squames polygonales au niveau des 

jambes. Un prurit est souvent présent et l’on peut constater par endroits des 

lésions de grattage et des zones eczématisées. Les traitements émollients 

simples donnent de bons résultats s’ils sont appliqués régulièrement [17]. 

L’ichtyose est fréquente chez l’immunodéprimé au VIH, survenant au stade 

terminal de la maladie [10]. 

 
- Pityriasis versicolor :     
L’aspect classique initial de petites plaques bien limitées, d’aspect fripé et de 

couleur chamois, est parfois observé, mais difficile à discerner sur peau 

pigmentée, mieux visible en lumière de wood, sous laquelle avec une certaine 

habitude on peut voir la fluorescence orangée sur fond brun. L’hypochromie 

secondaire persiste longtemps après guérison, facteur de doute, faisant évoquer 

des séquelles d’eczématides  ou une dyschromie créole, aux quelles il peut 

s’associer. Le traitement fait appel aux antifongiques classiques, en particulier le 

kétoconazole en gel moussant, mais, dans les formes profuses, on a recours aux 

formes orales sous surveillance hépatique [17]. 

- Urticaire :  

Du fait de la difficulté de mise en évidence de l’érythème, l’urticaire est 

d’identification beaucoup plus difficile sur peau noire que sur peau blanche. La 

distension du derme peut conférer aux lésions un aspect discrètement  

hypochromique. Cette affection sera reconnue sur le caractère ortié des lésions 

(avec parfois phénomène de « peau d’orange » et surtout sur la mobilité des 

lésions et leur  caractère prurigineux. En milieu tropical, les causes parasitaires 

sont fréquentes, et justifient la pratique large d’examens des selles et d’un 

déparasitage intestinal [14]. 



 49

- Eczéma :  

La classique lésion élémentaire érythémato-vésiculeuse puis squameuse n’est 

retrouvée que sur peau métissée ou sur la peau encore claire des nourrissons 

atopiques. 

Sur peau noire on observe le plus souvent une plaque grise, plus souvent sèche 

que suintante, plus ou moins épaisse et étendue, très prurigineuse, souvent 

chronique, bien limitée par la lichenification. 

La topographie est variable : du simple site d’un eczéma de contact : boucle de 

ceinture, bijoux, parfum (les aisselles) ; aux localisations classiques de l’atopie ; 

jusqu’à des formes quasi généralisées parfois impressionnantes où le diagnostic 

est loin d’être évident. 

La pratique des tests épi cutanés demande une certaine habitude puisque la 

classique interprétation selon l’érythème ne peut être utilisée. Elle s’appuie sur la 

reproduction d’une lésion papuleuse ou vésiculeuse, toujours prurigineuse. 

Le diagnostic différentiel se pose dans les formes étendues avec une scabiose, 

surtout après un bref retour en Afrique ou après un contact avec les parents 

arrivant d’Afrique. 

Les autres parasitoses prurigineuses peuvent être également en cause : c’est le 

cas de l’onchocercose surtout en cas d’atteinte de la face antérieure de la jambe. 

Le pityriasis rosé de Gibert peut se présenter également sous un aspect 

d’eczéma, d’autant qu’il est souvent eczématisé par l’application intempestive 

d’antifongiques : la notion d’épidémie, le médaillon initial déjà entouré de sa 

collerette desquamative bien visible et l’évolution caractéristique en deux temps 

permettent d’établir le diagnostic. 

Le traitement repose sur la corticothérapie locale de classe II ou III. 

Cette corticothérapie locale doit être prescrite selon des règles usuelles en 

insistant bien sur les quantités et les durées autorisées : nombre de tubes, 

quantité par application, rythme et nombre de jours, modalité d’arrêt [17]. 
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Figure 14 : eczéma de contact   Figure 15 : eczéma impétiginisé 
 

De très nombreuses manifestations cutanées parfois anecdotiques ont été 

rapportées. Les plus importantes sont les aphtoses, la porphyrie cutanée tardive 

(en règle générale, associée à une hépatite virale C ou B), granulome annulaire. 

Les plus originales sont l’hypertrichose ciliaire acquise et le syndrome des doigts 

rouges. 

 
1.7. Syndrome de restauration immunitaire : la reconstitution 

immunitaire sous trithérapie peut s’accompagner de rechutes de zona, d’uvéite, 

d’abcès mycobactériens, de folliculite, de sarcoïdose voire de gynécomastie. 
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1.8. Examens complémentaires : 
Ils ne peuvent être réalisés que dans les centres de référence.  

1.8.1. Diagnostic spécifique : 
- La sérologie : le diagnostic d’infection à VIH repose en pratique sur la mise en 

évidence d’anticorps spécifiques dirigés contre le VIH. Ces anticorps 

apparaissent dans les trois mois le plus souvent dans le premier mois  qui suivent 

la contamination. Cette phase silencieuse, pré sérologique, pendant laquelle les 

malades infectés sont virémiques et contagieux pose un problème délicat de 

dépistage dans les banques de sang. La détection des anticorps est faite par des 

techniques immuno-enzymatiques (ELISA) avec confirmation, par la technique du 

western blot (technique immunoenzymatique permettant la détection d’anticorps 

contre les différentes protéines virales après migration sur un gel de 

polyacrylamide). La séropositivité est définitive avec le recul actuel. Lors de la 

progression de la maladie, les anticorps dirigés contre le core viral peuvent 

disparaître alors que persistent les anticorps dirigés contre les glycoprotéines 

d’enveloppe (gp41, gp110 ou 120). Il existe quelques rares faux positifs en 

ELISA. La positivité doit donc toujours être confirmée par un western blot. Les 

patients infectés par le VIH1 négatif, surtout au stade terminal. La détection 

d’anticorps VIH2 est possible par ELISA et western blot. 

- La détection virale et antigénique : La virémie peut être détectée par culture 

sur lymphocytes T humains et par détection de l’activité transcriptase reverse. En 

pratique, tous les sujets séropositifs sont potentiellement virémiques et donc 

contagieux même si l’expression virale est intermittente. La virémie est maximale 

lors de la primo-infection et aux stades terminaux de l’affection. Cette technique 

est avantageusement remplacée par la mesure de la charge virale (quantification 

de l’ARN viral plasmatique par PRC-ARN ou par la technique de l’ADN branché) 

qui est devenue un examen de routine. Le résultat est exprimé en copie 

d’ARN/ml ; un titre inférieur à 10 000 est considéré comme bas. La détection de 
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l’antigène p24 par technique immuno-enzymatique est moins sensible. Elle est 

maintenant réservée aux primo-infections. 

1.8.2. Autres examens :  
- Examens immunologiques : de très nombreuses anomalies ont été décrites : 

anergie cutanée, diminution de la prolifération lymphoblastique aux mitogènes 

spécifiques, baisse des lymphocytes T auxiliaires (CD4), diminution du rapport 

CD4+/CD8+, mauvaise réponse anticorps (portant surtout sur la classe IgM) aux 

antigènes, hypergammaglobulinémie poly clonale, présence de complexes 

immuns circulants, présence d’auto-anticorps, augmentation de la β2 

microglobuline plasmatique. Ces anomalies sont de plus en plus importantes 

avec la progression de la maladie. 

Divers : la cytopénie est fréquente, surtout dans les stades évolués : anémie, 

thrombopénie, neutropénie, lymphopénie, de mécanisme complexe (central et 

périphérique), gênant les thérapeutiques. Ont également été décrits : syndrome 

inflammatoire biologique, hypocholestérolémie, augmentation du facteur VIII de 

Willebrand et de l’enzyme de conversion plasmatique. Le bilan doit, en outre, être 

orienté selon la symptomatologie (infections opportunistes, maladie de Kaposi…) 

sous antiprotéases, une hypercholestérolémie et une hypertriglycéridémie sont 

fréquentes voire une insulinorésistance. 

1.9. Le diagnostic différentiel :  
De la primo infection à VIH [10] : 

Devant les signes cutanéo-muqueux à type d’éruption maculo-papuleuse, non 

prurigineuse, il faut éliminer : 

- une syphilis secondaire 

- une virose (Maladie de Gianotti Crosti)  

- une toxidermie  

- un pityriasis rosé de Gibert (PRG) 

- un érythème polymorphe 
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1.10. Les trithérapies antirétrovirales : 

Le traitement antirétroviral est la meilleure prévention des dermatoses 

infectieuses et a permis d’en réduire considérablement la fréquence. Un 

traitement spécifique est cependant nécessaire mais a peu de chance d’être 

durablement efficace si l’immunité ne s’améliore pas [16]. 

1.10.1. Les objectifs du traitement antiviral : 
 - réduire la mortalité et la morbidité liées au VIH ;  

 - préserver et/ou restaurer la fonction immunitaire ; 

 - réduire la charge virale au niveau le plus bas possible, le plus longtemps 

possible [1]. 

1.10.2. Les moyens du traitement antiviral : 
Les antirétroviraux sont des molécules de synthèse de différentes natures 

chimiques regroupées en trois grandes classes selon leur mode d’action : deux 

classes d’inhibiteurs de la transcriptase reverse et une classe d’inhibiteurs de 

protéase. Une quatrième classe d’inhibiteurs de la fusion est actuellement en 

cours de développement. Les antirétroviraux sont le plus souvent administrés par 

la voie orale sauf le T20  dont la nature polypeptidique oblige l’injection sous 

cutanée. Le T20 serait détruit par les enzymes digestives. Il faut noter que le T20 

est une molécule en phase finale de développement faisant partie de la classe 

des inhibiteurs de fusion [24]. 

La conduite à tenir consiste à : 

- utiliser l’association antivirale la plus puissante possible (triple 

association) 

- s’assurer d’une observance la plus proche possible de 100%  

(traitement simplifié, soutien communautaire…) 

- s’assurer régulièrement de l’efficacité antivirale du traitement (mesure 

de la charge virale) [1]. 
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1.10.3. Effets secondaires des médicaments antirétroviraux : 
Les antirétroviraux ne sont pas des médicaments anodins. Ils présentent tous une 

certaine toxicité pour l'organisme responsable d'effets secondaires ou 

indésirables plus ou moins marqués à court et à moyen-long terme. Ces effets 

secondaires sont variés, bénins ou graves et diffèrent selon le moment de leur 

apparition et la classe ou le type de molécule utilisée. Ils peuvent justifier l'arrêt 

d'un des antirétroviraux de la trithérapie et son remplacement par un autre [24]. 
Les  toxidermies sont fréquentes avec l’abacavir (syndrome d’hypersensibilité) et 

la névirapine (Stevens-Johnson et Lyell). Les lipodystrophies sont fréquentes 

chez les patients traités au long cours par trithérapie (lipoatrophie faciale et des 

membres, lipohypertrophie abdominale). Citons également la mélanonychie 

longitudinale (zidovudine), les paronychies des gros orteils (indinavir), les 

alopécies (indinavir), la xérose (indinavir) [10].   

Par ailleurs, les trithérapies sont des traitements lourds qui demandent la prise de 

nombreuses pilules ou gélules parfois trois fois par jour malgré des efforts des 

pharmaciens et médecins pour diminuer le nombre de prises nécessaires. Le 

suivi médical doit être rapproché, une aide psychologique est souvent proposée 

[24] 

 
1.10.4. La prévention :  

Elle est capitale [10]. Contrôle des dons de sang et d’organes, modifications des 

comportements sexuels nécessitent une information de la population et, en 

particulier, les jeunes (limitation du nombre de partenaires, utilisation du 

préservatif, information des toxicomanes etc.…). 
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2. Matériels et méthodes : 

    2.1. Cadre et lieu d’étude : 

L’étude a été menée au CHU de Gabriel Touré dans le service de dermatologie.  

- Historique : l’ancien dispensaire Central de Bamako fut transformé en hôpital 

en 1958. Cette nouvelle formation inaugurée le 17 juin 1959 a été baptisée 

l’Hôpital Gabriel Touré. Elle doit son nom à la mémoire d’un étudiant malien en 

médecine au Sénégal décédé le 17 juin 1934 en pleine activité lors d’une 

épidémie de peste qui sévissait dans ce pays. 

- Situation : situé en plein centre de la ville de Bamako, capitale du Mali, le CHU 

Gabriel Touré demeure la structure hospitalière la plus sollicitée des trois 

hôpitaux nationaux à cause de sa position géographique. Il est fréquenté non 

seulement par la population de Bamako, mais également par celle provenant des 

autres régions du Mali et de certains pays voisins. Le CHU Gabriel est constitué 

de plusieurs services spécialisés dont :  

- le service de médecine III : qui lui est constitué par le service de Gastro-

entérologie, le service de Cardiologie, le service de Diabétologie, le service 

de Dermatologie. 

- Le service de Traumatologie et de Chirurgie orthopédique  

- Le service de Pédiatrie 

- Le service de Réanimation  

- Le service de Chirurgie infantile,  

- Le service de Chirurgie viscérale 

- Le service d’ORL 

- Le service Urologie  

- Le service de Gynéco obstétrique 

- Le service de Radiologie  

- Un Laboratoire  

- Une Pharmacie  
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- 4 boxes de consultation médicale 

- Une morgue 

Les locaux de l’administration sont constitués d’une direction, d’un bureau des 

entrées, d’un bureau des affaires sociales. 

L’hôpital Gabriel Touré comporte d’autres unités : 

- Un poste de police 

- Une lingerie  

- Une cuisine 

- Lieu d’étude : le service de dermatologie fait partie du service de médecine III. 

Il a été ré ouvert en juillet 2005 après sa fermeture en 1991. 

    2.2. Type d’étude : 

Il s’agissait d’une étude prospective sur 14 mois. 

    2.3. Période d’étude : l’étude s’était déroulée d’ Août 2005 à Septembre 

2006. 

    2.4. Population d’étude : 

Patients séropositifs confirmés biologiquement.  

    2.5. L’échantillonnage : exhaustif 

2.5.1. Critère d’inclusion :  

• Les patients séropositifs âgés de 15 ans et plus, hospitalisés ou non.  

• Présentant une dermatose.   

• Vus en consultation pendant la période d’étude. 

• L’accord du patient 

 

 

 

 

 



 58

2.5.2. Critère de non inclusion :  

• Patients séropositifs âgés de moins de 15 ans. 

• Patients non infectés par le VIH présentant une dermatose, hospitalisés 

ou non. 

• Refus du patient. 

Au total 106 patients ont été retenus pour l’étude. 

 
    2.6. Recueil des données : 

Les données ont été recueillies à partir d’examen clinique et d’exploration para 

clinique. 

Les fiches d’enquêtes sont portées en annexe. 

2.7. Aspect éthique :  

• Un consentement éclairé, volontaire et confidentiel a été signé 

par le patient à son admission, puis un bilan sanguin a été 

réalisé pour la recherche d’une séropositivité au VIH. 

• L’étude a été effectuée sur des patients séropositifs au VIH dont 

l’identité et l’adresse resteront confidentielles et ne feront l’objet 

d’aucune publication. Mais les autres données de la fiche 

d’enquête seront analysées pour la thèse. 

• L’accord du CHU a été obtenu. 

• Le traitement anti rétroviral a été instauré après le councilling. 

2.8. Traitement informatique : 
Les données ont été analysées avec le logiciel Epi Info version 6.  
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3. RESULTATS 

Ont été vus en consultation 1314 patients dans le service de dermatologie du 

CHU Gabriel Touré d’Août 2005 à Septembre 2006. Nous avons recensé 106 

patients séropositifs au VIH, âgés de 15 ans et plus soit 8,07%. 
 

 I. Répartition des patients selon les tranches d’âge, le sexe, 
l’ethnie, la profession, la provenance.  
 

TABLEAU IV : répartition des patients selon les tranches d’âge  

 

 

Tranche d’âge Effectif absolu Pourcentage 

16-30 ans 38 35,85 

31-45 ans 54 50,94 

46-60 ans  12 11,32 

61 ans et plus 2 1,89 

Total  106 100 

 

La tranche d’âge 31-45 ans a été prédominante 50,94% des cas pour les 

extrêmes allant de 16 ans à 69 ans. 

 
TABLEAU V : répartition des patients selon le sexe  
 

Sexe  Effectif absolu Pourcentage 

Féminin  72 67,9 

Masculin  34 32,1 

Total 106 100 
 

Le sexe féminin a été prédominant avec 67,9% des cas  
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Le sexe ratio est de 2,11 en faveur des femmes  

TABLEAU VI : répartition des patients selon l’ethnie 

 

Ethnie  Effectif absolu Pourcentage 

Bamanan 25 23,58 

Malinké  24 22,64 

Peulh  18 16,98 

Soninké 15 14,15 

Autres  6 5,66 

Dogon  5 4,72 

Bobo  5 4,72 

Sonrhaï  3 2,83 

Senoufo 2 1,89 

Diawando  2 1,89 

Maure  1 0,94 

Total 106 100 

 

Autres : constitués de toucouleur, founé, kakolo, gana, bamileké, dafing. 

 

Les bamanans ont été les plus représentés 25 cas soit 23,58%. 
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TABLEAU VII : répartition des patients selon la profession  
 

Profession  Effectif absolu Pourcentage (%) 

Femmes au foyer 48 45,28% 

Ouvrier  24 22,64% 

Commerçant  20 18,87% 

Chauffeur  4 3,77% 

Secrétaire  2 1,89% 

Elève  2 1,89% 

Comptable  2 1,89% 

Autre fonctionnaire * 2 1,89% 

Militaire  1 0,94% 

Agent de santé  1 0,94% 

Total 106 100% 

 

* Autres fonctionnaires : magasinier et agent communal. 

 

La majorité des patients était des femmes au foyer avec (45,28%). 
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TABLEAU VIII : répartition des patients selon la provenance 
 

Provenance  Effectif absolu Pourcentage 

Bamako  56 52,83 

Kayes  12 11,32 

Hors du Mali 11 10,38 

Sikasso  8 7,55 

Koulikoro  7 6,60 

Mopti  6 5,66 

Ségou  4 3,77 

Gao  2 1,89 

Total  106 100 

 

La majorité des patients provenait de Bamako. 

 

* Hors du Mali (10,38%) Côte d’Ivoire 8, Guinée Conakry 2 et Cameroun 1. 
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 II. Caractéristiques cliniques : 
TABLEAU IX : Répartition selon les types de dermatoses observées  
 

Dermatoses observées Effectif absolu Pourcentage (%) 

Prurigo  32 30,19% 

Toxidermie  12 11,32% 

Dermatophytose de la peau glabre 10 9,43% 

Maladie de Kaposi  9 8,49% 

Scabiose  7 6,60% 

Candidose buccale 5 4,72% 

Intertrigo  4 3,77% 

Acné  4 3,77% 

Zona  3 2,83% 

Dermatite séborrhéique  2 1,89% 

Eczéma  2 1,89% 

Ulcération génitale  2 1,89% 

Impétigo  2 1,88% 

Teigne  2 1,89% 

Condylomes  2 1,89% 

Pityriasis versicolor  1 0,94% 

Onychomycose  1 0,94% 

Urticaire  1 0,94% 

Kératodermie  1 0,94% 

Ichtyose  1 0,94% 

Sudamina  1 0,94% 

Herpès  1 0,94% 

verrues planes  1 0,94% 

Total 106 100% 
 

Le prurigo a prédominé avec (30,19%). 
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TABLEAU X : répartition des patients selon l’étiologie  
 

Etiologie des 
dermatoses   

Effectif absolu Pourcentage 

Immuno allergique  47 44,34 

Mycosique  25 23,58 

Autres  9 8,49 

Tumorale  9 8,49 

Virale  7 6,60 

Parasitaire  7 6,60 

Bactérienne  2 1,89 

Total 106 100 

 

-  Autres causes se repartissent : l’acné cosmétique (4 cas), sudamina 1 cas, 

Ichtyose 1 cas liée à l’immunodépression au VIH, kératodermie 1 cas liée au 

trouble de la kératinisation, ulcération génitale 2 cas : la  sérologie syphilitique 

demandée chez ces patients était négative pour celui qui l’a effectué. 

-  Les dermatoses immuno allergiques ont été les plus représentées avec 48 cas 

(45,28%). Ces dernières représentent : l’urticaire, l’eczéma, les toxidermies, le 

prurigo. 

Les dermatoses mycosiques étaient : les onychomycoses, le pityriasis versicolor, 

la teigne, les intertrigos, la candidose buccale, la dermatophytose de la peau 

glabre et la dermatite séborrhéique. 

Les dermatoses tumorales se composent de la maladie de Kaposi.  

Les dermatoses virales sont : le zona, les verrues planes, les condylomes, 

l’herpès.  

La scabiose est la cause parasitaire et l’impétigo l’affection bactérienne. 
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TABLEAU XI : répartition selon les types de dermatoses observées en fonction 

des tranches d’âge. 

16-30 ans 31-45 ans 46-60 ans 61 ans et 
plus 

 
                E. A/% 

Type de         
dermatose  

E.A % E.A % E.A % E.A % 

Immuno allergique  17 44,74 25 46,30 3 25 2 100 

Mycosique  11 28,95 10 18,52 4 33,33 - - 

Autres  3 7,89 4 7,41 2 16,68 - - 

Tumorale  1 2,63 7 12,96 1 8,33 - - 

Parasitaire  1 2,63 6 11,11 - - - - 

Virale  5 13,16 1 1,85 1 8,33 - - 

Bactérienne  - - 1 1,85 1 8,33 - - 

Total 38 100 54 100 12 100 2 100 
 

Les affections immuno allergiques ont prédominé 47 cas et ont concerné surtout 

la tranche d’âge 31-45 ans.



 67

TABLEAU XII : répartition selon les types de dermatoses observées en fonction 

du sexe. 
 

Féminin Masculin E.A/% 
 
 
Type de dermatose 

E.A % E.A % 

Immuno allergique 36 50 11 32,35 

Mycosique  19 26,40 6 17,65 

Autres  5 6,95 4 11,77 

Tumorale  4 5,55 5 14,71 

Parasitaire  4 5,55 3 8,82 

Virale  4 5,55 3 8,82 

Bactérienne  - - 2 5,88 

Total 72 100 34 100 
 

Le sexe féminin a été le plus affecté par l’affection prédominante : dermatoses 

immuno allergiques. 
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TABLEAU XIII : répartition selon les types de dermatoses observées en fonction 

de l’ethnie. 
 

Dermatoses  Bama-

nan  

Malin- 

ké 

Peulh Sonin- 

ké 

Autre Bo- 

bo 

Do- 

gon 

Son- 

rhaï 

Sé- 

Nou- 

fo 

Dia- 

Wan 

do 

Mau-

re 

To- 

tal 

Immuno-

allergique  

12 11 4 8 1 4 3 1 2 1 - 47 

Mycosique  5 5 5 4 2 - 1 1 - 1 1 25 

Autres  2 1 5 1 - - - - - - - 9 

Tumorale  1 3 1 1 2 1  - - - - 9 

Parasitaire  1 3 2 1 - - - - - - - 7 

Virale  3 1 1 - 1 - - 1 - - - 7 

Bactérienne  1 - - - - - 1 - - - - 2 

Total 25 24 18 15 6 5 5 3 2 2 1 106 
 

Autres ethnies toucouleurs, founé, kakolo, gana, bamileké, dafing. 
 

Les bamanan ont été affectés par toutes les dermatoses recensées. 
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TABLEAU XIV : répartition selon les types de dermatoses observées en fonction 

du statut matrimonial. 
 

Marié Célibataire E.A/% 
 

Type de dermatose 
E.A % E.A % 

Immuno allergique  41 43,62 6 50 

Mycosique  24 25,53 1 8,33 

Tumorale  8 8,51 1 8,33 

Autres  8 8,51 1 8,33 

Parasitaire  6 6,38 1 8,33 

Virale 5 5,32 2 16,68 

Bactérienne  2 2,13 - - 

Total 94 100 12 100 
 

La majorité des patients était marié 94 cas soit 88,68% des cas. 
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 TABLEAU XV : répartition selon les types de dermatoses observées en fonction 

du type de VIH. 
 

VIH1 VIH2 VIH1+2 E.A/% 
 
Type de 
dermatose  

E.A % E.A % E.A % 

Immuno allergique 45 46,88 2 33,33 - - 

Mycosique 22 22,92 - - 3 75 

Tumorale 9 9,37 - - - - 

Autres 7 7,29 2 33,33 - - 

Virale 6 6,25 1 16,67 - - 

Parasitaire 5 5,21 1 16,67 1 25 

Bactérienne 2 2,08 - - - - 

Total 96 100 6 100 4 100 
 

Autres dermatoses : l’acné, le sudamina, l’ichtyose, l’ulcération génitale, 

kératodermie. 

Le VIH1 est le principal virtus d’immunodéficience 96 cas soit (90,57%). 
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TABLEAU XVI : répartition selon l’association de dermatose. 
 

Association de 
dermatose  

Effectif absolu Pourcentage 

Isolées  70 66,04 

Associées  36 33,96 

Total 106 100 

 
La majorité des dermatoses était isolée 70 cas soit 66,04%. 

• Le diabète a été la seule pathologie associée au VIH avec 3 cas. 

 III. Caractéristiques para cliniques : 
 
TABLEAU XVII : répartition des types de dermatoses selon le taux de CD4 
 

Taux de CD4 (cellules mm3) 

<200 200-350 >350 

E.A/% 
 
 

Type de dermatose 
E.A % E.A % E.A % 

Immuno allergique 28 50,91 3 42,86 3 33,34 

Mycosique 12 21,82 3 42,86 2 22,22 

Parasitaire 5 9,09 - - 2 22,22 

Tumorale 5 9,09 1 14,28 - - 

Virale 4 7,27 - - - - 

Autres  1 1,82 - - 2 22,22 

Bactérienne - - - - - - 

Total 55 100 7 100 9 100 
 

Autres dermatoses : l’acné, le sudamina, l’ichtyose, l’ulcération génitale, 

kératodermie. 
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Les patients ayant un taux de CD4 <200 /mm3 ont été les plus nombreux avec 55 

cas (77,46%). 
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  IV. Description des thérapeutiques instituées et leur 
 évolution. 
 
TABLEAU XVIII : Répartition des dermatoses selon que les patients sont traités 

ou non par ARV 

Traités Non traités E.A/% 
 
 

Type de dermatose 

E.A % E.A % 

Immuno allergique  39 55,71 8 22,22 

Mycosique  16 22,87 9 25 

Tumorale  4 5,71 5 13,89 

Parasitaire  4 5,71 3 8,33 

Virale  4 5,71 3 8,33 

Autres * 3 4,29 6 16,67 

Bactérienne  - - 2 5,56 

Total   70 100 36 100 

La majorité des patients était traitée par les ARV 70 cas soit (66,04%). 

 
TABLEAU XIX : répartition des patients selon la trithérapie antirétrovirale 
 

Molécules Effectif absolu Pourcentage (%) 

2 INRT + 1 INNRT 56 80% 

2INRT + 1 IP 14 20% 

3 INRT  - - 

Total   70 100% 

 

La trithérapie 2 INRT + 1 INNRT a été la plus prescrite 80%.
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TABLEAU XX : Répartition des dermatoses selon la durée du traitement ARV 
Nombre de mois sous traitements ARV 

<6 mois 6-11 mois 12-17 mois 
E.A/% 

 
Type de 
dermatose 

E.A % E.A % E.A % 

Immuno 

allergique  

37 56,93 1 25 1 100 

Mycosique  13 20 3 75 - - 

Tumorale  4 6,15 - - - - 

Parasitaire  4 6,15 - - - - 

Virale  4 6,15 - - - - 

Autres  3 4,62 - - - - 

Bactérienne  - - - - - - 

Total 65 100 4 100 1 100 
 

Autres dermatoses : l’acné, le sudamina, l’ichtyose, l’ulcération génitale, 

kératodermie. 

Les ARV ont été débutés moins de 6 mois chez 65 patients soit 92,86%. 
 

Les dermatoses immuno-allergique et mycosique ont été les plus fréquentes avec 

respectivement 56,93% et 20% chez les patients ayant débuté le traitement ARV 

il y a moins de 6 mois. 

Les dermatoses mycosique et immuno-allergique ont été les plus fréquentes avec 

respectivement 75% et 25% chez les patients ayant fait 6-11 mois sous ARV. 
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Evolution :  
Les traitements ont été évalués selon les critères suivants : 

Guérison : une dermatose a été considérée comme guérie lorsque à la fin du 

traitement instauré toutes les lésions cutanées et/ou muqueuses ont disparu. 

Récidive : une dermatose a été considérée comme  récidivée lorsque après une 

guérison totale au terme du délai de traitement instauré, la même dermatose a 

réapparu. 

Perdu de vue : a été considéré perdu de vue tout patient non vu au rendez-vous 

de contrôle et de suivi. 

 

-  Les résultats de nos schémas thérapeutiques : 

•  Pour les cas de guérison : nous avons enregistré,  
- la dermatite séborrhéique : 100% 

- le prurigo : 75% 

- toxidermie : 100% 

- la dermatophytose de la peau glabre : 80% 

- la scabiose : 85,71%  

- la candidose buccale : 40% 

- l’intertrigo : 25% 

- l’acné : 50% 

- le zona : 100% 

- l’eczéma : 100% 

- l’ulcération génitale : 100% 

- l’impétigo : 50% 

- la teigne : 100% 

- les condylomes : 50% 

- le pityriasis versicolore : 100% 

- l’urticaire : 100% 
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- la kératodermie : 100%  

- le sudamina : 100% 

- l’herpès : 100% 

• Les récidives : deux dermatoses ont récidivé : 

- L’impétigo : 50% 

- La candidose buccale : 20% 

• Les perdus de vue :  

- Un cas d’onychomycose  

- Un cas de verrues planes  

- Un cas d’ichtyose  

- Dermatophytose de la peau glabre : 20% 

- Candidose buccale : 40% 

- Intertrigo : 75% 

- Condylomes : 50% 

- Scabiose : 14,29% 

- Prurigo : 25% 

- Acné : 50% 

Ce résultat ne prend pas en compte les cas de maladie de kaposi qui n’ont 

bénéficié que d’un traitement symptomatique dans le service. 
 

TABLEAU XXI : répartition des dermatoses selon l’évolution avec le 
traitement 
 

Evolution Effectif absolu Pourcentage (%) 

Guérison  73 75,26% 

Perdu de vue 22 22,68% 

Récidive  2 2,06% 

Total 97 100% 
 

Ont été considérés guéris 73 patients selon nos critères soit 75,26%. 
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4. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 
4.1. Méthodologie : 

4.1.1. Cadre d’étude : 
L’hôpital Gabriel Touré est un CHU situé en plein centre de Bamako.  

Il est l’un des principaux sites pour le diagnostic et la prise en charge des 

personnes vivant avec le VIH au Mali : trithérapie et prise en charge des 

infections opportunistes. 
4.1.2. Lieu d’étude :  

Cette étude a été possible, grâce : 

- d’une part, à la réouverture du service de dermatologie après 15 ans, au sein du 

CHU Gabriel Touré. 

- d’autre part, à l’étroite collaboration entre les services de dermatologie, 

diabétologie, cardiologie, chirurgie et singulièrement celui de l’hepatogastro-

entérologie. 

     4.1.3. Méthodes : 
Nous avons rencontré certaines difficultés au cours du recueil des données.  

- liées aux patients eux-mêmes : leur méconnaissance et/ou leur refus de fournir 

les  informations. 

- liées aux moyens financiers insuffisants pour effectuer le minimum  

d’examens complémentaires demandés. 
 

4.2. Les données sociodémographiques : 
• L’âge : 

La tranche d’âge la plus affectée dans notre série a été celle de 31- 45 ans. Cela 

s’explique par le fait qu’il s’agit de la tranche d’âge active. 

Ce résultat est comparable à ceux de Cameroun Lando MJ et Coll. [7] en 2003 

qui ont rapporté une prédominance de la tranche d’âge 20- 45 ans. Zannou DM et 

coll. [18] au Bénin en 2004 ont trouvé plutôt un âge moyen de 37 ± 2 ans.  
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• Le sexe : le sexe féminin a nettement dominé. La prédominance féminine 

peut s’expliquer par le fait que notre société autorise la polygamie. Un 

homme peut contaminer plusieurs femmes, au sein même du ménage, en 

dehors de toute prostitution. Lando MJ et coll. [7] au Cameroun en 2003 ont 

trouvé un ratio égal à un homme pour deux femmes.  

• La profession : les femmes au foyer ont été les plus touchées.  

• L’ethnie : les bamanans ont été les plus nombreux dans notre échantillon 

car ils sont majoritaires dans le lieu de l’étude. 

• La résidence : la majorité des patients réside à Bamako en raison du lieu 

d’étude.  

• Le mode de transmission : dans notre échantillon la transmission est 

sexuelle comme Janier M. et coll. [10] en 2004 en ont fait aussi le constat. 

4.3. Résultats cliniques : nous avons noté que 8,07% des patients qui ont 

consulté en dermatologie sont séropositifs. Les études antérieures ont constaté 

que les dermatoses sont fréquentes au cours du SIDA. Lando M.J et coll. [7] au 

Cameroun en 2003 ont trouvé un taux de séropositivité au VIH égal à 20,42% 

parmi les patients qui ont consulté dans leur service.  

• L’ancienneté des lésions : Les lésions évoluaient depuis plus d’un mois, 

ce qui atteste de la consultation dermatologique tardive. 

• Les pathologies associées : le diabète a été l’unique affection   associée 

au VIH. Cela s’expliquerait par la proximité du service de diabétologie. 

• Les dermatoses liées aux VIH/Sida : dans notre série, les dermatoses les 

plus fréquentes étaient respectivement : le prurigo, les toxidermies, la 

dermatophytose de la peau glabre, la maladie de Kaposi, la scabiose, la 

candidose buccale.  
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- le prurigo : Pitche P, Tchangai W.K et coll. au Togo en 1995 [5], Kuissi O. V. au 

Cameroun en 2000 [6] et Lando M.J et coll. au Cameroun en 2003 [7], ont tous 

rapporté comme nous, une fréquence plus élevée du prurigo. 

- Les toxidermies :  

 Mahé A. et coll. [8] au Mali en 1997, n’ont pas rapporté de cas de toxidermies.  

Cela peut-il s’expliquer par la politique et protocoles de prise en charge 

antiretrovirale du VIH/SIDA adopté au Mali depuis 2001[22].  

Certains auteurs ont été jusqu’ à contester l’utilité et l’effet bénéfique de l’HAART, 

à cause des effets secondaires qu’il engendre [23].  

- Le zona : est peu fréquent dans notre étude. Il a été  le plus fréquent dans la 

série de  Mahé A. et coll. [8] en 1997 à l’Institut Marchoux. Les cas de notre série 

étaient majoritairement nécrotiques et étendus. 

- Nous avons rencontré très peu d’affections bactériennes.  

• L’associations de dermatoses : les dermatoses isolées étaient les plus 

fréquentes. Kuissi O. V. [6] au Cameroun en 2000 avait fait le même 

constat. 

4.4. Le type de VIH : 
Le VIH1 a été le plus fréquemment rencontré. En Afrique, plusieurs études ont 

rapporté une prédominance du VIH1. Par exemple : Onyemelukwe GC, Musa BO 

[21] au Nigeria en 2002 ont trouvé une prédominance du VIH1avec 43,5%. Au 

Bénin, Zannou DM et coll. [18] en 2004 ont trouvé un taux de VIH1à 98,53%. Au 

Mali, KEITA. A. [9] en 2005 a rapporté une fréquence de 95,8% du VIH1. 

L’association (VIH1+ VIH2) a été classée en 3e position dans notre étude tandis 

que Onyemelukwe GC, Musa BO [21] l’ont classée en seconde position des 

dermatoses les plus fréquentes dans leur série.  



 81

4.5. Le taux de CD4 : la majorité des patients avait un taux de CD4 effondré 

c’est à dire <200/mm3. Cela correspond à un degré d’immunodépression sévère. 

La fréquence élevée des dermatoses s’explique par l’immunodépression.  Ce 

résultat est comparable à celui trouvé par KEITA.A. [9] à l’Institut Marchoux au 

Mali qui rapporte un taux de CD4 <200/mm3 à 56,7%.  

4.6. Résultats thérapeutiques :  
• Selon le traitement antiretroviral  

La majorité des malades était sous traitement antiretroviral.  

L’option thérapeutique de première intention est une trithérapie associant deux 

inhibiteurs nucléosidiques et un inhibiteur non nucléosidique aussi bien chez 

l’enfant que chez l’adulte [22]. 

La fréquence élevée des malades sous ARV s’explique par la politique de gratuité 

des ARV adoptée par le Mali en 2001. 

• Selon les schémas thérapeutiques :  

Nous avons recensé 75,26% de guérison ; 22,68% de perdus de vue ; 2,06% de 

récidive. Il n’y a pas eu de décès signalés dans notre étude. Ce taux de guérison, 

malgré la sévérité de l’immunodépression, peut expliquer l’effet bénéfique des 

ARV.  

Par contre une étude faite par Liz Highleman [23] évoque les effets secondaires 

de l’HAART, a tel point que certains auteurs remettent en cause la pertinence du 

traitement par ces ARV. 
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CONCLUSION 

Notre étude a porté  sur les affections dermatologiques chez les sujets 

séropositifs au VIH âgés de 15 ans et plus en 2006 à l’hôpital Gabriel Touré. 

Nous avons procédé à une étude prospective portant sur les sujets séropositifs 

confirmés biologiquement. Au total 106 patients ont été retenus pour l’étude. 

Cette étude a montré que 8,07% des consultants en dermatologie d’Août 2005 à 

Septembre 2006 étaient séropositifs et âgés de 15 ans et plus ; la majorité de ces 

séropositifs présentaient seulement une dermatose.   

La tranche d’âge [31 45 ans] a été la plus touchée. 

Le sexe ratio est d’un homme pour deux femmes.  

Les bamanans ont été les plus nombreux. 

La couche sociale la plus affectée a été celle des femmes au foyer. 

Dans notre série, la majorité des patients était mariée.  

Le VIH1 a été le plus fréquemment rencontré. 

Le taux de CD4 était fortement effondré chez la majorité des patients. 

La transmission du VIH a été exclusivement sexuelle. 

Les dermatoses les plus couramment observées ont été :  

le prurigo ; les toxidermies ; les dermatophytoses  ; la maladie de Kaposi ; la 

scabiose ; la candidose buccale. 

Dans la prise en charge de ces différentes dermatoses, nous avons obtenu 

75,26% de guérison ; il y a eu 22,68% de perdus de vue et 2,06% de récidive. 
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RECOMMANDATIONS 
Nous formulons les recommandations suivantes : 

Aux autorités sanitaires et politiques : 
 Renforcer des campagnes de prévention de l’infection par le VIH.  

 Former de façon continue le personnel socio sanitaire. 

 Etendre les sites d’accès aux antiretroviraux à toutes les régions du Mali 

pour faciliter la prise en charge des patients.  

 Associer des dermatologues à la prise en charge et au suivi des adultes 

séropositifs au VIH depuis le diagnostic pour une meilleure compréhension 

des dermatoses chez ceux-ci. 

Aux médecins : 
 La prise en charge des aspects psychologiques et sociaux des patients pour 

faciliter leur adhésion au traitement pour une meilleure prise en charge. 

Aux populations :  
 Proposer et encourager des consultations prénuptiales incluant la recherche 

de la séropositivité au VIH afin de diminuer la contamination au sein du 

couple.  
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ANNEXE 1 : 
FICHE SIGNALITIQUE 
Nom : MALLE 

Prénom : Oumar 

Titre de la thèse : Dermatoses chez les adultes séropositifs au VIH à l’Hôpital Gabriel 

Touré. 

Année : 2007 

Pays d’origine : Mali  

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la Faculté de Médecine de Pharmacie et d’Odonto - 

Stomatologie de Bamako.  

Secteurs d’intérêt : Dermatologie. 

Résumé : le VIH/ Sida constitue un problème majeur de santé publique dans tous les 

pays émergents en particulier en Afrique Subsaharienne. Les adultes âgés de 15 ans et 

plus sont les plus concernés. Les affections cutanées sont fréquemment associées à 

l’infection par le VIH et sont souvent le signe révélateur de cette infection. 

 Raisons qui nous ont motivé à une analyse des dermatoses chez les patients 

séropositifs âgés de 15 ans et plus. 

La tranche d’âge de 31 à 45 ans a été la plus touchée. Le sexe ratio était d’un homme 

pour deux femmes. Les bamanans ont été les plus nombreux (23,58%). Les femmes au 

foyer ont été les plus représentées (45,58%). Le prurigo a été l’affection la plus 

représentée avec 30,19% des cas ; la candidose buccale la moins rencontrée. 

Nous avons obtenu 75,26% de guérison ; 22,68% de perdu de vue ; 2,06% de récidive.  

Au terme de notre étude nous avons constaté que les adultes âgés de 15 ans et plus 

infesté par le VIH présentent très fréquemment des dermatoses.    

 
Mots clés : VIH/SIDA, adultes, dermatoses. 
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ANNEXE 2 : 
Schémas thérapeutiques appliqués :  

Nous avons appliqué les schémas suivants : 

Dermatite séborrhéique : Naftifine (Exodéril R) solution ; une application 2 

fois par jour pendant 3 semaines. 

Dermatophytose de la peau glabre ; Terbinafine (Lamisil crème R) : 1 

application 2 fois par jour pendant 3 semaines. 

Candidose buccale ; Amphotéricine B gelule : (Fungizone) 2 gelules 3 fois 

par jour pendant 3 semaines. 
Teigne : 

La Griséofulvine comprimé 500mg : 25mg/kg/jour pendant 1 mois, associée à  

Naftifine (Exodéril R) solution ; 1 application 2 fois par jour pendant 1 mois. 

Intertrigo : 
Nitrate d’éconazole (Pévaryl R) spray solution : 1 application 2 fois par jour 

pendant 3 mois. 

Pityriasis versicolor : 
Terbinafine crème (lamisil R) 1 application 2 fois par pendant 1 mois associée à 

l’hygiène vestimentaire car les vêtements sont souillés. Cette mesure d’hygiène 

consiste au changement quotidien des habits, des draps, des couvres lits, des 

oreillées et à leur désinfection. 

    Onychomycose : 

• La Cliclopiroxolamine 8% (Mycoster filmogène R) vernis 1 application par jour 

pendant 3 mois. 

• Soit la Terbinafine comprimé : 1 comprimé par jour pendant 3 mois ;  Soit le 

Fluconazole gelule 150mg : 1 gél de 150mg par semaine pendant 6 mois. 



 96

Pyodermite : 

Bains biquotidiens permanganatés en raison d’un comprimé ou d’un sachet dans 

10 litres d’eau suivis d’applications de la polyvidone iodée solution dermique 

pendant 10 jours, associés à :  

L’antibiothérapie par voie orale avec l’Amoxicilline gelule 500mg ou 

l’Erythromycine comprimé 500mg : 50mg/kg/jour pendant 10 jours. 

Urticaire : 

• Dans l’urticaire aiguë nous avons procédé à un traitement symptomatique 

avec la Loratadine (Tirlor R) comprimé 10mg : 1 comprimé par jour jusqu’à 

l’arrêt des poussées. 

• Dans l’urticaire chronique : nous avons demandé un bilan  à la recherche 

d’une pathologie sous jacente afin de procéder au traitement spécifique. Ce 

bilan comportait : la NFS, la glycémie, l’azotémie, la créatininémie, le dosage 

des transaminases, la recherche de parasites dans les urines et les selles. 

Herpès labial : 
Traitement antiseptique avec de la polyvidone iodée bain de bouche : 1 

application 2 fois par jour pendant 10 jours. 

Condylomes : 

Nous avons procédé à des séances d’électrocoagulation des cas. 

Verrues planes : 

Nous avons procédé à un traitement symptomatique avec la pommade à l’urée 

5% c'est-à-dire (vaseline blanche 100g + urée 5g) au niveau du visage pendant 1 

mois. 

Zona : 

 Dans les cas non compliqués, nous avons fait le traitement symptomatique 

avec Hexamidine (Hexomedine ®) solution : 1 application 2 fois par jour sur 

les lésions pendant 10 jours associé au Paracétamol + Dextropropoxyphène 
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(Diantalvic ®) gel : 2 gelules 3 fois par jour à prendre après les repas 

jusqu’à l’arrêt de la douleur. 

 Dans les cas graves ulcérés et nécrotiques nous avons utilisé : 

soit valaciclovir (Zélitex ®) comprimé à 500mg : 2 comprimés 3 fois par jour 

pendant 7 jours ;  

 soit Aciclovir (Zovirax ®) comprimé à 800mg : 5 comprimés par  jour, 

repartis dans la journée, pendant 7 jours. 
Scabiose : 

- Esdépalléthrine + pipérenyl butoxyde solution (sprégal ®) : 1 application sur tout 

le corps sauf le visage et le cuir chevelu 2 nuits de suite. Garder le produit 24 

heures, associé à : 

- Loratadine (Tirlor ®) comprimé 10mg : 1 comprimé par jour.  

- Désinfection des linges et literie avec les insecticides  

- Traitement parallèle de l’entourage. 

Prurigo : 

- Crotamiton (Eurax) crème : 1 application 2 fois par jour pendant 15 jours 

- Loratadine (Tirlor R) comprimé 10mg : 1 comprimé par jour jusqu’à l’arrêt du 

prurit. 

Nous avons conseillé certaines mesures : 

- Dormir sous moustiquaire  

- Se protéger contre les piqûres d’insectes les soirs en portant des chemises 

manches longues et des pantalons. 

Kératodermie plantaire : 

Pommade à l’urée 20% c'est-à-dire (vaseline blanche 100g + urée 20g) en 

occlusion le soir pendant 3 mois. 
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Sudamina : 

Lotion antibourbouille adulte : 1 application 2 fois par jour pendant 2 semaines 

associée à loratadine (Tirlor R) comprimé 10mg : 1 comprimé par jour pendant 10 

jours. 

Ichtyose : 

Pommade à l’urée dont le pourcentage dépendait surtout de l’état ichtyosique de 

la peau (3% à 5%), associée à : 

Loratadine (Tirlor ®) comprimé 10mg : 1 comprimé par jour pendant 10 jours 

Eczéma : nous avons utilisé les dermocorticoïdes : 

• Soit la Betaméthasone dipropionate 0,05% (Diprosone R) pommade ou 

crème.  

• Soit la Betaméthasone dipropionate 0,05% avec propylène glycol pommade 

(Diprolène R) ont été utilisées en arrêt progressif. La forme crème sur les 

lésions suintantes et la pommade sur les lésions sèches associée à : 

Loratadine (Tirlor R) comprimé 10mg : 1 comprimé par jour pendant 10 jours. 

Conseils d’hygiènes : 

Arrêt de port d’habits synthétiques.  

Eviction de chaussures en plastique.  

Arrêt de bijoux fantaisistes  

Ulcération génitale : 

Nous avons eu deux cas ; 

Dans le premier cas nous avons demandé une sérologie syphilitique qui est 

revenue négative ;  

Dans le second cas nous avons demandé une sérologie syphilitique mais le 

malade ne l‘a pas fait. 

Nous avons procédé dans les deux cas, à un traitement symptomatique avec : 

Polyvidone iodée bain moussant, associée à des applications locales de 

Polyvidone iodée solution dermique deux fois par jour, pendant 10 jours ; plus 
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une antibiothérapie avec Erythromycine comprimé, à raison  de 50mg/kg/jour en 

deux prises pendant dix jours.  

Acné : 

Dans les cas d’acné pas graves : Peroxyde de Benzoyle gel (Cutacnyl ou  

Eclaran 5 ou 10 gel) et Erythromycine solution (Eryfluid R) en applications 

alternées seulement le soir pendant 3 mois, un antiséborrhéique  crème 

(biodermine crème) 1 application par jour le matin pendant 3 mois.  

Dans le cas d’acné pustuleuse, association de l’Erythromycine comprimé à raison 

de 50mg/kg/jour en deux prises pendant 10 jours.  

Toxidermie :  

Arrêt impératif et immédiat de la molécule ou des molécules suspectées prises 

antérieurement.   

Soins locaux comportant : bains au savon de Koulikoro ou au permanganate 

comprimé ou sachet en raison de 1 sachet ou 1 comprimé dans 10 litres d’eau 

puis appliquer :  

Polyvidone iodée solution dermique sur les lésions. 

• Si association de lésions buccales : bains de bouche après les trois 

principaux repas avec Polyvidone iodée bain de bouche + Xylocaine 

visqueuse.  

• Si le patient ne peut pas s’alimenter : prise en charge parallèle avec le 

service de réanimation : pose de sonde nasogastrique.  

Maladie de Kaposi : 
Nous avons instauré un traitement symptomatique et proposé un traitement 

spécifique par les ARV dans un service qui a en charge le suivi des patients 

séropositifs. Le traitement symptomatique a comporté : les soins locaux avec la 

Polyvidone iodée solution dermique associée aux antalgiques : Paracétamol + 

Dextropropoxyphène (Diantalvic ®) : 2 gel 3 fois par jour. 
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ANNEXE 3 : 
FICHE D’ENQUETE         N°…………….DATE……………………….. 

DERMATOSE-VIH 
AGE :                                       SEXE : 

PROFESSION :                              ETHNIE : 

NATIONALITE :                             ADRESSE : 

MODE DE VIE :                               PROVENANCE : 

1=Tabac 

2=Alcool 

3=Thé 

4=Cola 

5=Autres 

ANTECEDENTS MEDICAUX : 

ANTECEDENTS CHIRURGICAUX : 

STATUT MATRIMONIAL : 

1=Célibataire 

2=Marié                                            a) Polygame 

3=Divorcé                                                b) Monogame 
4=Veuf 

NIVEAU D’INSTRUCTION : 

1=Fondamental 1 

2=Fondamental 2 

3=Secondaire 

4=Supérieur 

5=Analphabète 

SEROLOGIE DU PATIENT : 

1=VIH 1 positif 

2=VIH 2 positif 
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3=VIH 1+VIH 2 positifs 

TAUX DE CD4 A LA DATE DE CONSULTATION :……………………….. 

PATIENT SOUS ARV : oui/non            si oui à préciser 

CONJOINT OU CONJOINTE  vivant : oui/non         si non date de décès... 

                                                                                           Causes :……….. 

Profession : 
Sérologie :                                                   date de dépistage :………… 

1=VIH 1 positif 

2=VIH 2 positif 

3=VIH 1+VIH2 positifs 

4=VIH négatif 

NOMBRE D’ENFANTS : vivant               décédé              si décès,      

date :………….. 

                                                                                             Causes :……… 

PATIENT REFERE : oui/non                 si oui, service :……………………. 

MOTIF DE CONSULTATION :………………………………………………… 

DATE D’APPARITION DES SYMPTOMES :……………………………….. 

PRESENCE DE DERMATOSE :……………………………………………… 

CLINIQUE :………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………… 

EXAMEN PARACLINIQUE :…………………………………………………… 
 
TRAITEMENT :………………………………………………………………..…………

……………………………………………………………………………. 

EVOLUTION :……………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………. 
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Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au 
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Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 
 

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

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 
 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. 
 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’humanité. 
 

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 
 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. 
 


