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| — INTRODUCTION :

Depuis la découverte des premiers cas de SIDA tamsonde en 1981, le
nombre de personnes vivant avec le VIH n’a cesé&eal’'une préoccupation
mondiale [].

Le VIH/SIDA sévit de facon dramatigue dans les pass voie de

développement et notamment en Afrique ou sa pregmegst constante]|

Les derniers Chiffres des Nations Unies, a la @1’année 2010estiment qu'il
y a plus de 34 millions de personnes infectéeslegpeitH/SIDA, dont la grande

majorité vit en Afrique sub-saharienne, soit pre68% des ca¥|.

Au Mali en 2006, selon les enquétes représentativasiveau national menées
par 'TEDSM-IV, la prévalence du VIH était estiméd 8%dans la population;

mais il existait une grande disparité entre les$ regions du pays d’'une part et
entre les sexes et les groupes d’age d’autre Qariconstatait que Bamako la

capitale était la plus touchée avec une prévaldacg9% 4].

L’infection d’une personne par le VIH est resporsatfune diminution de
limmunité, de [l'apparition d’infections opportutés et de cancers qui
conduisent, a I'absence du traitement inéluctabhtrada mort du patient dans

un délai p.

Au cours de l'infection par les virus de 'immuréitience humaine [VIH1;
VIH2], les atteintes sont multi viscérales et caneat I'ceil chez deux tiers des
patients 8 ; 10.

Le nombre de cécité et d’autres maladies oculéi#gesau Syndrome d’Immuno
Déficience Acquis (SIDA) augmente a mesure quedtadie se répand[; 10.
En France, la prévalence de l'atteinte oculairaisele 67% 18] ; aux Etats-
Unis 60%][7]
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En Afrigue sub-saharienne ou la progression ded@emie est constante avec
24,7 millions de personnes vivant avec le VIH-SIBA201025]. Au Togo, la
prévalence de l'atteinte oculaire serait de 60,39 [ en RDC 64,4% §] ;
Rwanda 55%¢] ; au Sénégal 52,23%].

L’histoire du SIDA débute au Mali en 1985 par uis cagnostiqué a I'hopital
Gabriel Touré. Une étude effectuée par Peyramauae &n 1993 dans les deux
hépitaux principaux de Bamako a trouvé des marifiests oculaires chez 34%
des sujets séropositifs présentant un SIDA selodéfanition dite de Bangui
adoptée par 'OMS en 19838].

Parmi les sujets infectés par le VIH, 73 a 100%tvar@senter une atteinte

oculaire au cours de la maladig¥].

Il s’agit en regle, de complications dues a desdtdns opportunistes, ou de
manifestations cancéreuses. Les localisations fwasidu virus dans les tissus
oculaires sont, quant a elles asymptomatiqueses albivent néanmoins étre

prises en considération car susceptibles de faranise contagion.

Toutes les structures de I'eeil peuvent étre atesintmais les Iésions les plus
frequemment rencontrées sont d’'une part des lés@imsennes, et d’autre part
les sarcomes de kaposi, entrainant ainsi une t@biérde la vision, voire la

cecité[32].

Vues les limites des études précédentes par habsdu taux de CD4, une
étude sur les manifestations oculaires au cour¥ldliau Mali nous a paru

opportune.
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Il — OBJECTIF :

Obijectif général:

Etudier les lésions oculaires chez les personnesivvavec le VIH/SIDA.

Objectifs spécifiques

4+ Décrire les aspects sociodémographiques des p@&sorvant avec le
VIH/SIDA.

# Déterminer la fréquence des lésions oculaires auscde I'infection a
VIH.

4+ |dentifier les atteintes des différentes structutes ceil.

# Etablir la corrélation entre les complications @imologiques et le taux
de CDA4.
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Il GENERALITES :

1. Rappel sur le VIH :

1.1. Historique :

L’histoire du SIDA commence en 1981 en Californix & SA par la détection
des cas de pneumonie a pneumocystis carinii ead®rme de Kaposi chez les
homosexuel$3]. Le virus a été découvert la méme année a l'uiddasteur de
Paris, par I'équipe dBr. Luc MONTAGNIER [26].

-En 1982 : premiére définition du SIDA (Définiti@DC d’Atlanta).
-En 1983 : Identification du VIH1.

-En 1985 : Mise au point de la sérologie HIV.

-En 1986 : Identification du VIH2

-En 1996 : Développement des trithérapies.

A posteriori, le plus ancien cas de SIDA remonteran 1959. (La

reconnaissance du premier serum positif pour le)y3H10].
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+1. 2. Histoire naturelle de I'infection par le VIH [15]:

Lorsqu'un individu est infecté par le virus, soganisme répond en produisant
des anticorps dirigés contre le virus. Ceci premdren 3 & 6 semaines dans la
majorité des cas. Le temps qui s'écoule entre imeno ou l'individu est infecté

et celui ou il produit des anticorps est appel@&fiensérologique. Pendant cette
période bien que les tests sérologiques soienttifda personne infectée peut

transmettre le virus.

La principale cible du virus de l'immunodéficienbemaine est le systeme
immunitaire qui est détruit progressivement au dds ans. Les infections

opportunistes vont survenir et finir par détrumgokrsonne infectée.

4= Stade I:

Apres que le test biologique se soit positiveditidu peut ne présenter aucun
symptbme ou alors des adénopathies (Lymphadénepathersistante
généralisée). Ce stade peut durer 15 ans, sa @stétonction d'un certain
nombre de facteurs parmi lesquels I'état de sbéitgt nutritionnel, la fréquence
et la sévérité de la ré-inoculation, la présencealdres infections sexuellement
transmissibles, etc. A ce stade, le systeme immauwaitdétruit de maniere
continue les virus pour maintenir la charge virblsse. La personne peut

transmettre l'infection et ignorer son statut

4= Stade II:

Pendant cette période, la personne infectée comameénaévelopper des
symptémes non spécifiques qui peuvent aussi suredeiz des personnes non
infectées: une perte de poids non voulue < a 10%palds corporel, des
infections cutanéo-muqueuses, le zona, des infecti@currentes des voies
respiratoires hautes. Ces personnes sont susespdi®ltransmettre l'infection et

sont le plus souvent, ignorantes de leur statut.
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4= Stade IlI:

Au cours de cette période, la personne infectéenmnmoe a développer le
syndrome clinique du SIDA qui se définit comme tagence d'une ou plusieurs
affections opportunistes, les leucoplasies chegeluge perte de poids >10% du
poids corporel et des infections plus séveres @stentes aux traitements. Le

stade Ill a une durée de 1 a 3 ans.

4= Stade IV:

La durée de cette phase va de l'installation duASADa mort. Elle est variable
allant de quelques semaines a plusieurs années. ARY peuvent

considérablement prolonger I'espérance de vie dm2®u plus en diminuant la
charge virale. La prise en charge précoce et laeptédon des infections

opportunistes permet aussi de prolonger la vie.
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Définition du SIDA [30]:

La définition clinique suivante et la positivité d& sérologie permettent le

diagnostic du SIDA en milieu tropical (criteresBi@ngui)

Tableau | : critéres diagnostiques de BANGUI 1985

Définition du SIDA en milieu tropical

Absence d’autres causes d'immunodépression cellutas

Adultes

Enfants-13ANS

Présence d’au moins 2 signes majeurs
Associés a au moinslsigne mineur

Présence d’au moins 2 signes maje
associés a au moins 2 signes mineurs

2urs

-Perte de poids>10% en un -Fiévre récidivante> un moig
mois -Candidose buccale
Signes | -Diarrhée > un mois Signes | récidivante
Majeurs | -Fiévre prolongée> un mois| majeurs | -Infections pulmonaires
récidivantes.
-Toux chronique > un mois -Diarrhée chronique > un
-Lymphadénopathie Mois
généralisée -Perte de poids, retard de
-Infection herpétique croissance
-Asthénie permanente -Lymphadénopathie
Signes | -Sueurs vespérales Signes | généralisée
mineurs | -Candidoses vaginales pmnineurs | -Toux chronique > un Mois
buccales -Tuberculose extra
-Herpes génital récurrent pulmonaire
-Cancer du col progressif |a -Pneumocystose pulmonaire

papillomavirus.

-Infection maternelle a VIHK
confirmée
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1.3. Epidémiologie :

1.3.1. Agent pathogene [9 ; 21]:

Le VIH est un rétrovirus appartenant au sous-grodee lentivirus. C’est un
virus @ ARN possédant une enzyme essentielleralascriptase reverse qui
permet par un flux d’'informations génétiques detlsgtiser un ADN double
brun complémentaire de I'ADN viral. Cet ADN grace d&ux séquences
génétiques situées a ses deux extrémités dénonimBeong terminal repeat)
s’intéegre dans I'ADN de la cellule héte pour devenun provirus et se
comporter comme un gene de la cellule infectée.

Il existe deux types de VIH : le VIH1 et le VIH2.

Le VIH a un tropisme important pour les lymphosyt€D4 grace a un
récepteur sur lequel il va se fixer, puis pénéttans la cellule. Alors deux
situations se présentent:

Soit I'endormissement pur et simple du virus damscéllule héte ; Cas des
porteurs asymptomatiques.

Soit l'activation et la réplication du virus gréada transcriptase reverse.

Cette réplication entraine la destruction proguesdes lymphocytes CDA4.

Cela aura comme conséquence la déplétion progeeskvI'organisme en
lymphocytes CD4 ; d'ou la compromission de la coapén cellulaire si
indispensable a notre défense ; dés lors I'orgamisomain devient vulnérable a

toutes sortes de germes (bactéries, virus, pasashiampignons).
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1.3.2. Mode de transmission [9 ; 11]:

Le virus a été isolé dans le sang, le sperme, éeséons vaginales, les
ganglions, la salive, les larmes et le lait materne

I na pas été rapporté de transmission par lemda, la salive, et dans
I'entourage direct du sujet (par les contacts femslnon sexuels).

Les principales voies de transmission responsal@da diffusion de la maladie
sont :

La voie sexuelle (a travers la muqueuse vaginaleciale et ce d’autant qu’elle
est traumatisée).

La voie parentérale (par une transfusion, par uigéir@ ou par une plaie
cutanéo-muqueuse).

La voie verticale materno-fcetale et materno-infanti

Pour qu’il y ait contamination il faut que le v@rsoit introduit en quantité

suffisante (il s’agit de I'inoculum) dans le tissu.

1.3.3 Rappel sur le mécanisme de l'infection paelVIH [17]:

La premiére étape concerne la pénétration celaldir virus, possible par la
reconnaissance de lI'antigéne CD4 par la glycopret@p 120 d’enveloppe du
virus. La seconde résulte de I'intégration de I'ARIXal dans le génome de la
cellule héte grace a la synthese d'un ADN double lsous l'action de la
transcriptase reverse, d’'une cyclase et d’une ardéase virale. La troisieme
étape intervient lorsque la cellule hote est stéawdt se traduit par I'émission de
particules virales filles grace a une cascade detioh résultant de I'utilisation
du métabolisme cellulaire par le virus (transcaptidu provirus en ARN
génomique par une ARN polymérase, émission d'unéN ARessager viral
codant pour les protéines virales, clivage de sallepar des protéases,
assemblage des protéines et encapsidation de I'ARAN au moment du

bourgeonnement de la membrane cellulaire...). L'amigg CD4 est surtout
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présent sur les lymphocytes T CD4+ helper (auxd)aia moindre degré sur les
cellules de la lignée monocytes-macrophages et clehiles folliculaires
dendritiques. Le VIH est cytopathogéne pour lesGO4+ mais en fonction de
immunité anti-VIH et de I'état fonctionnel desmphocytes, la réplication
virale est plus ou moins contrdlée, ce qui explicgedon les sujets, une maladie
mortelle en quelgues mois ou une survie prolongedanne santé apparente
parfois supérieure a une décennie, sinon méme elfmles d’expression

maladive...

1.4 Clinique :

La primo infection survient dans les trois moisvanit la contamination. Elle se
manifeste par la survenue d'un syndrome mononucéesavec fievre,
adénopathie, pharyngite cedémateuse, rash cutgreipksplénomeégalie et plus
rarement diarrhée aigue et manifestations neumples. Ces signes sont
spontanément reésolutifs en quelques jours a un. mois

Les complications tumorales (sarcome de kaposiymplhome) ou infectieuse
surviennent en fonction du déficit immunitaire. éslitouchent principalement
les poumons, le systeme nerveux central, le tulpesdf et la peau. La médiane
de survenue de ces complications (4 a 7 ans) gaugitcourte en Afrique que
dans les pays développés probablement en raistamntdberculose, susceptible

de survenir a un degré de déficit immunitaire redahent modér&0].
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1.5. Diagnostic biologique de l'infection par le VH :

Le diagnostic de l'infection par le VIH est avanut sérologique et s’effectue
en premiére intention par la méthode ELISA (enzyimieed immunosorbent
assay). La détection des anticorps dirigés corgreVIH est devenue de
réalisation quotidienne pour le dépistage des sujgectés, des donneurs de
sang et pour des études sero-épidémiologiques.

La détection du VIH-1 et du VIH-2 est maintenarieefuée simultanément.

Le test de dépistage est également réalisableldaadive, mais cette technique
reste peu employée.

Un résultat positif a deux tests d’ELISA de priregpdifférents nécessite une
confirmation par un second examen sérologigue gquil'Enmuno-empreinte
(Western Blot). La positivité d’'un sérum vis-a-de certains antigenes viraux
(présence d’anticorps dirigés contre les protéuiesveloppe, associés a au
moins un anticorps dirigé contre une protéine mgedu virus) signe une
contamination du sujet par le VIH.

La séroconversion (délai entre le contage et I'appa des anticorps) est de 6 a
8 semaines.

La recherche de l'antigéne p24 est un marqueurotli&en. L'antigene est
détectable lors de la primo-infection, puis disftaréaissant la place aux
anticorps anti-p24 et la réapparition de Il'antigerevétent une valeur
pronostique péjorative.

Charges virales plasmatique et cellulaire et Pohgge® Chain Reactive (PCR)
ont quitté le domaine de la recherche clinique penirer dans celui des
applications. Elles sont particulierement utilesiple diagnostic de I'infection
par le VIH chez le nouveau-né de mere seéropostive suivi de 'efficacité des
antirétroviraux|[32]

Il faut noter que les tests de western blot, I'inmmcomb Il et le génie Il sont

plus d’'usage dans le contexte du Mg
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1.6 Traitement [12]:

1.6.1 Traitement spécifique de l'infection par le VH/SIDA :

L’objectif du traitement antirétroviral est de readet maintenir la charge virale
indétectable afin de restaurer 'immunité, permtthaugmenter I'espérance de
vie et d’améliorer la qualité de vie des patients.

L’indication du traitement sera fonction de I'étdihique, immunologique et/ou
virologique du patient.

Si la numération des lymphocytes T CD4 est dispenil©n se basera sur la
clinique et/ou le comptage des lymphocytes T CDdr, gontre si elle est
indisponible ; on se basera sur la clinique edlxtdes lymphocytes totaux.
1.6.2 Schémas thérapeutiques :

1.6.2.1 Schémas de premiere ligne

Est considéré comme schéma de premiére ligne wtngw de premiere
intention prescrit chez un sujet naif (exceptiontefade la PTME) de tout
traitement antirétroviral.

Il associe deux inhibiteurs nucléosidiques/nuctigties de la transcriptase
inverse (INTI) et un inhibiteur non nucléosidique th transcriptase inverse
(INNTI). Toute substitution en cas d’intolérancer paxemple est aussi
considérée comme un schéma alternatif de premigre. |

Les régimes préférentiels en premiére intentiorr ol IH 1 sont les suivants :
Zidovudine (ZDV, AZT) + Lamivudine (3TC) + Névinapi(NVP)

Zidovudine (ZDV, AZT) + Lamivudine (3TC) + EfavieeflEFV)

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) ou Emtricitabif€TC) + Efavirenz
(EFV)

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) ou Emtricitabif€TC) + Névirapine
(NVP)
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Le choix thérapeutique doit exclure les inhibitemn nucléosidiques de la
transcriptase inverse qui ne sont pas efficacesesWiH 2 ou sur le VIH1 de
groupe O.

Pour ces cas, on utilisera les schémas thérapestagsociant des inhibiteurs
nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptaserse a un inhibiteur de
protéase boosté (IP-r) ou 3 INTI.

Le traitement préférentiel de premiére ligne estigant:

Zidovudine (AZT) + Lamivudine (3TC) + Lopinavir itéhavir (LPV/r).

1.6.2.2 Schémas de deuxieme ligne

Est considéré comme schéma de deuxieme ligne thénsa prescrit apres
échedhérapeutique de 1ére ligne.

Le schéma de 2e ligne doit inclure au moins deuxvelles molécules dont
'une issue d’'une famille différente des familldgisées en premiére ligne.

La lamivudine (3TC) ou I'Entricitabine (FTQJoit étre toujours maintenue en
2°™ligne.

En cas d’échec thérapeutique confirmé VIH 1 et 2adgére ligne, le schéma
préférentiel de deuxieme ligne suivant est recont@an

2inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques + 1 inkiteur de protéase
boostée

Les IP préférentiels sont : Lopinavir-r Atazanavir
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1.6.3 Traitement des infections opportunistes [3®):

La survenue de l'une de ces infections nécessitmdmtien d'un traitement

d’entretien pour éviter les rechutes qui sont icelbles si le systeme
immunitaire n'est pas restauré. La prévention pirenpar le cotrimoxazole a
démontré son intérét sur la prévention de la ta@pbse et des infections
bactériennes chez des patients ayant un taux dei®deur a 200/mm3 (1

comprimé de cotrimoxazole fort par jour en continu.

Pneumocystose : Sulfamethoxazole-trimethoprirfengs/kg/| pendant 20
jours suivi d’entretien (800 a 160mgs/j) au longisojusqu’a I'obtention d’'un
taux de CD4 utile (environ 400/mm3).

Les effets secondaires sont : I'insuffisance réptles effets hématologiques (la
neutropénie et 'anémie).

Toxoplasmose : Pyriméthamine 50mgs/j en uneepfisAdiazine 6gs/j en
4prises pendant 21 jours suivi d’entretien par desi dose/j, tant que persiste
'immunodépression, lI'acide folinique est assoaieteitement a une dose de
25mgs/j
Les principaux effets secondaires sont hématolegiquthrombopénie,
neutropénie, anémie) et dermatologiques (rash éutan
. Candidose buccale : fluconazole 50mgs/j pendat 21 jours
. Cryptococcose : Amphotéricine B (0,7mg/kg/j en i fluconazole 800mgs/j
pendant 6 a 12 semaines.

. Tuberculose :
2= Isoniaside : 5mgs/kgl/j pendant 6mois
' Rifampicine: 10mgs/kg/j pendant 6mois
4= Ethambitol: 20mgs/kg/j pendant 2mois
+ Pyrazinamide: 30mgs/kg/j pendant 2mois

D’autres schémas thérapeutiques comprenant I'Edinidate, le Thiacétazone, la

Streptomycine et la Capréomycine peuvent étre [@€g0
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. Infection a cytomégalovirus : Ganciclovir en IVh§/kg/j en deux injections

pendant 2 a 3 semaines suivi d’'un traitement daietn par un dose/j.

La toxicité hématologique constitue le principdeesecondaire du Ganciclovir.
Il est donc recommandé de suspendre l'administratitautres thérapies

hématotoxiques (chimiothérapie, Zidovidine) au sodu traitement d’attaque
par Ganciclovir. La surveillance de la numératiarnfule sanguine doit

s'effectuer de facon hebdomadaire en traitememttiégen.

Fos carnet 90mgs/kg/ 2 fois par jour pendant 2s&raines suivi d’entretien
100 a 200mgs/kg/j. dans tous les cas le traiterashipoursuivi tant persiste
immunodépression.

Son principal effet secondaire est l'insuffisanéaale. La surveillance de la
créatininémie doit s’effectuer de facon hebdomadair traitement d’attaque et
tous les 15 jours en traitement d’entretien. Lesegueffets secondaires sont :
hématologique, métabolique et digestif.

Zona ophtalmique : Acyclovir per os ou en IV 10mkgs3 fois par jour pendant

une semaine, 800mgs per os 5 fois par jour lesdrs suivants.
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2. Manifestations ophtalmologiques du VIH/SIDA [17 9] :

Elles sont cliniquement présentes dans 75% des etabistologiquement

observées dans pres de 100% des cas.

Différents tableaux existent en rapport avec lotfen & VIH ou relatif a

immunodépression, & un cancer ou a une neurapathi

Par suite de l'augmentation de l'espérance de wieceks malades, la cécité
survient plus souvent et devient une cause imprtde suicide dans cette
population.

Les altérations vasculaires observées ressemblémtngicrovasculopathie du
diabétique. La pathogénie de ses lésions n'estépasgdée mais différentes
hypothéses sont évoquées : altération endothétlak au VIH, dépbts de

complexes immuns ou troubles rhéologiques.

2.1. Les atteintes des annexes, de la surface oculaiet du segment
antérieur :

Elles sont variées, polymorphes, isolées ou assscié

Des altérations des vaisseaux conjonctivaux saquintes (télangiectasies,
tortuosités, dilatations, shunts, hémorragies)tdrafaction du film lacrymal est
responsable d'un syndrome sec chez 15% des malhdsslésions dues au
molluscum contagiosum sont plus étendues que chez sbjet
immunocompétent ; elles sont confluentes et néeedsiexérese et/ou
cryothérapie. On observe un lymphome chez 3 a 8fdtents séropositifs. La
localisation orbitaire représente 2% des lymphotdedgkiniens. Le tableau
clinique est celui d’une exophtalmie inflammatakigue. La tomodensitométrie
met en évidence une €rosion osseuse évocatricejéioemation du globe par
refoulement et une infiltration diffuse de la gemsrbitaire, du muscle releveur

de la paupiére supérieure et du muscle droit seypéril s’agit de lymphomes de
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haut grade de malignité ou de lymphomes de Bullatbiopsie est un grand

secours pour le diagnostic positif et histologique.

Une forme viscérale disséminée de syndrome de Kagb®bservée chez 20 a
50% des patients séropositifs. La localisation @alp-conjonctivale est

caractérisée par ses éventuelles complicationgennes (kératite superficielle,
ulcére), des troubles secondaires de la sécrétmnyrhale et un déficit

esthétique. Dans ces formes localisées, exérespnctisale, cryothérapie

palpébrale sont plus efficaces que la chimiothérapia radiothérapie.

Des kératites et des conjonctivites bactérienna® ¥Yongiques, sont observées
dans 10% des cas. On note avec une plus grandesfrégl les complications du
zona ophtalmique et des kératites herpétiques. qQesl cas d’épithéliites

bilatérales, diffuses et douloureuses dues a unerosmoridiose ont été

rapportes.

2.2. Les atteintes du segment postérieur :

Les lésions choriorétiniennes (souvent difficilesdifférencier les unes des
autres) sont multiples, parfois silencieuses tout@nstituant un index certain
de gravité. Elles justifient une surveillance opintzlogique systématique et
réguliere dans le SIDA. Les unes paraissent beketteinte directe par le VIH
(vascularite). D’autres plus nombreuses, sont Feggion d'infections
opportunistes développées a la faveur de I'immupsion ; elles ont la
particularité, surtout pour celles d’origine viratéétre fréquemment associées.
Leur diagnostic étiologique passe par la réalisatle prélevements d’humeur

agueuse et/ou de vitré (mesure des taux d’anticétpde en PCR).
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4= VVascularite rétinienne artériolaire
Les nodules cotonneux représentent le signe lefidgaemment retrouvé (50%
des patients). lls sont d’autant plus fréquentslguaux de CD4 est bas et qu'il
existe parallelement une élévation de la vitesse sddimentation et du
fibrinogene. Les signes cliniques et angiographsqueedifferent pas de ceux des
autres rétinopathies dysoriques. lls disparaissant3 a 4 semaines. Le
mécanisme en cause est inconnu mais on eévoqudtéarsian de I'endothélium
capillaire due au VIH. lls sont a I'origine d’'unegtruction de fibres optiques et
de ce fait interviennent dans la perturbation dossehromatique et de la
sensibilité aux contrastes. Le diagnostic difféense pose avec une forme
débutante de rétinite a CMV, d’autant plus que medules peuvent étre un
facteur de risque pour une surinfection au virus\Qbar 'altération de la BHR
gu’ils provoquent. L’'angiographie a la fluorescéimaontre une hypo
fluorescence méme aux temps tardifs en cas ddateeinCMV, alors que le
nodule cotonneux donne lieu a une hyper fluorescanarginale aux temps
tardifs. D’autres signes de vascularite rétinienrgsuvent étre notés:
hémorragies, micro anévrysmes, télangiectasieshetade Roth, foyers
d’ischémie capillaire.
Des occlusions veineuses rétiniennes, dont lesfesaiions ne different pas
d’'une autre occlusion veineuse de forme ischémiqué,été rapportées. Les
études histologiques en microscopie électroniqueutésant les techniques
d’hybridation, n'ont pas mis en évidence de causales aux altérations de
I'endothélium vasculaire. Un mécanisme rhéologigsieavance.

# Infections choriorétiniennes
De multiple micro-organismes et parasites sonteqifies de se développer
dans I'ceil, et tout particulierement au niveau aétinien, au cours du SIDA.

L’atteinte est généralement multifocale.
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4= Infections bactériennes

Des mycobactéries, mais aussi des spirochetes ipegive en cause. La syphilis
prend l'aspect d'un foyer choriorétinien nécrosigbanc associé a des
hémorragies, a des engainements artério-veineuparébis a une hyalite. Le
pronostic est favorable sous pénicilline. La neypbdis peut s’accompagner
d’'une névrite optique. Dans le SIDA, les séroloyi@RL et TPHA sont parfois

faussement négatives. S'il existe une tuberculassedhinée, une localisation
oculaire peut apparaitre sous la forme d'une uv@i@nulomateuse, d’'une

hyalite modérée ou d’une infiltration blanc jaum®idienne.

4 Infections mycotiques et parasitaires

Si des choriorétinites multifocalescayptococcus neoformana pneumocystis
carinii, ahistoplasma capsulatunaaspergillts, acandidasont observées, c’est
la toxoplasmose qui domine les parasitoses ocalalte SIDA, bien que sa
fréquence ait diminué depuis la prévention de datiion apneumocystis carinii
par 'administration de sulfaméthoxazole-triméthoy. Elle représente 1 a 3%
des infections oculaires. Elle est bilatérale d20% des cas, associée a un foyer
ancien cicatriciel dans 4% des cas, a un abcebreénglus d’'1/3 des cas. Le
taux de CD4 est ici plus élevé (entrel00 et 200/niind patient se plaint de
myodésopsies, d’amputation du champ visuel ou deséale I'acuité visuelle.
Contrairement a la rétinopathie a CMV, la réactiolammatoire est plus
importante avec un Tyndall de 'humeur aqueuse &% des cas et une
hyalite qui peut géner 'examen du fond d’'ceil. lag/dr est unique ou peut
prendre I'aspect d’'une miliaire ou d’'une nécrostude. Sont en faveur d’'une
toxoplasmose : un foyer sans hémorragie retiennespaississement rétinien,
des bords de lésion mieux définis et plus régulielangiographie est
caractérisée par une hypo fluorescence précocs, yne hyper fluorescence
débutant en périphérie de la Iésion et s’étendarfadon centripete. La Iésion

parait angiographiquement plus étendue que le folgservé au fond d'ceil. Le
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diagnostic repose par ailleurs sur [lefficacité dwaitement (association
pyriméthamine-sulfadiazine). Les diagnostics ddfdrels sont la rétinite a

CMV, la syphilis et la nécrose rétinienne.

4 Infections virales
Elles sont fréquentes, graves et sont a l'origieesgndrome ou de maladies
choriorétiniennes d’individualisation récente.
Rétinite a CMV :Elle est la plus fréguente des infections oppostasi (20 a
25%), rarement observée, ce pendant quand le tauK@¥ est supérieur a
100/mm3. Une étude a montré le caractére péjadatife diminution notable
dans les 6 mois précédant la rétinite du taux dé.CD
La rétinite a CMV survient en général chez desepdi ayant moins de 50/mm3
de CD4, parfois aux alentours de 100/mm3 de CD4eptionnellement au-
dessus de 150/mm3 de CD4. Au cours de la maladi&/¥, la rétine est la
localisation la plus fréquente (80 %), suivie patube digestif (10-15 %). Pour
un patient ayant moins de 50/mm3 de taux de CDdsdgeie de développer une
rétinite a CMV est de 42 % a 27 mois.
Nécrose rétinienne virale :deux syndromes sont caractérises par le
développement de plages de nécrose rétinienneédeose rétinienne aigue
(syndrome ARN : Acute Retinal Necrosis) et le symie PORN (Progressive
Outer Retinal Necrosis). Observes avec une fréequenaissante au cours du
SIDA, mais également dans d’autres circonstancas (@ascularites), ses deux
syndromes seraient dus aux méme virus (HSV, VA8, présentation clinique
exprimant peut-étre une différence d'immunodépogssi

+ Manifestations neuro-ophtalmologiques
Il existe différentes causes neurologiques auxsbaisl’acuité visuelle chez les
patients séropositifs pour VIH. En dehors des iid@s choriorétiniennes, les
études ont montré chez les patients une altérdediERG, une altération de la

vision des contrastes de type trytan, une diminutit® la sensibilité aux
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contrastes et des déficits périmétriques. L'ateebe situe au niveau des fibres
optiques (c’est le probléeme des nodules cotonneuxyiveau du nerf optique
(par cryptococcose méningée, par lymphome ou paéraiibn par le virus VIH
lui-méme). D’autre part, des troubles neurologigs@st retrouveés cliniquement
chez 40% et dans 70 a 80% des études anatomopathmse. Les troubles
visuels ou des ophtalmoplégies peuvent étre seoesdaune atteinte cérébrale
(leucoencephalite ou démence provoquée directenpamt le VIH, une
carcinomatose ou une infection opportuniste du SN différent agent:
toxoplasme, cryptocoque herpes).

= Complications oculaires des traitements
Ce sont avant tout les traitements antituberculgux sont en cause: la
neurotoxicité de [I'éthambutol, et les uvéites detges et postérieures
apparaissent sous rifabutine (donnée dans le rraite des mycobacterioses

atypigues ou en cas d’échec des autres antituleesdul
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IV METHODOLOGIE :

1-Type et période d’étude :

Il s’agissait d’étude descriptive et prospectiv&endant sur un an (d’avril 2012
a mars 2013) au CHU-IOTA.

2-Présentation du lieu de I'étude :

2.1 Historique : Installé a Bamako, le Centre Hospitalier Universitade
I'Institut d’Ophtalmologie Tropicale de I'AfriqueQHU-IOTA) crée en 1953,
appartenait a une structure régionale ; l'orgaitisatle coopération et de

coordination pour lutter contre les grandes endgnf@.C.C.G.E).

A la suite de la dissociation de cette organisalgofl janvier 2001, I'l.O.T.A
appartient désormais au systeme sanitaire du Kast un centre collaborateur

de 'OMS pour la lutte contre la cécité. Il a ponission:
-un volet de recherche clinique, épidémiologiquepatrationnelle ;

-un volet de formation des médecins et d’infirmieophtalmologistes,

d’optométristes et de techniciens lunetiers ;

-un volet de prestation des soins oculaires autfte$ populations d’Afrique de

I'Ouest ;

-un volet d’appui et d’expertise a la demande aatsele la région africaine et
aux institutions nationales et internationales dés domaines des soins

oculaires, de la formation, de la recherche etadette contre la cécité.

2.2. Les missions Statutairement les missions de I'.O.T.A sonts #oins
ophtalmologiques, la formation, la recherche op@natlle incluant un volet
essentiel de santé publique et d’appui aux Etats ffois vocations sont

étroitement intriquées et interdépendantes.
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3- Echantillonnage :

3.1- Criteres d’inclusion :ont été inclus

- Tous les patients séropositifs dont le diagnostété confirmé par un test de
référence utilisé au Mali (Western blot), présentannon une atteinte oculaire
et adressé a 'lOTA ou venant de son propre chefomsultation ; bénéficiant

ou non d’une trithérapie.

- Parmi ces patients, seuls ceux qui avaient dteuréconsentement éclairé ont

été inclus dans ce travail.
3.2- Critéeres de non inclusion Ont été exclus :
- Tous les patients séropositifs qui ont refus@atéiciper a I'étude.

3.3- Taille de I'échantillon: Nous avons procédé a un échantillonnage

exhaustif de tous les patients qui remplissaiestaniberes d’inclusion.
4. Collecte des données :

Elle a été faite a partir d'une fiche d’enquéteviduelle au cours d’'un entretien

avec le patient.
5- Parametre ophtalmologique :

A l'entrée, chaque patient a fait I'objet d’'un examophtalmologique complet :
la mesure de [l'acuité visuelle, [I'examen externes dannexes et de
I'oculomotricité, 'examen du segment antérieudatvitré a la lampe a fente,
I'examen du fond d'ceil soit & 'ophtalmoscope a gmalirecte soit a la lentille
de Volk, soit au V3M.
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6- Modalités diagnostiques :

Le diagnostic de l'infection par le VIH a été fonsldr la positivité du test Elisa
avec confirmation par le Western Blot. Le diagroshii syndrome sec fut posé
avec le test de Schirmer, celui de la toxoplasnuzsgaire en présence d’un
foyer typique de Choriorétinite associé a la présayu non d’anticorps sériques
spécifiques. Le diagnostic de la rétinite a CMM@a @oseé en présence de foyers
cedémateux blanchatres associés a des hémorragmenres localisés au
niveau du pble postérieur et d’une baisse du tauid4 assez effondré. Pour
poser le diagnostic de zona ophtalmique, les él& amnvants ont été pris en
compte : la présence d’une éruption cutanée véspapuleuse dans le territoire
du trijumeau ou la présence de cicatrices au mémdeok. Le diagnostic de

tumeur a été fait uniguement devant les signegolas.

Aucune ponction (lombaire et de chambre antérieumagune histologie, ni
angiographie, ni échographie n’'ont été pratiquéeségard aux contraintes

techniques et financieres.
7-Traitement et analyse des données :

r Vo4

Le traitement de texte et les tableaux ont étésé&salsur le logiciel Microsoft
Office Word 2007 de Windows 7 professionnel.

L’analyse des données a été faite sur le logiqellifo version 6.04dfr.
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V RESULTATS :

Nous avons inclus dans I'étude 55 patients sérofgosau VIH dont 4¢
présentaient une atteinte oculaire soit 87,3% qtafient: présentaient un
examen ophtalmologique norn

1-Etude descriptive :

1.1- Aspects sociodémographiqut

Féminin Masculin
61,8% 38,2%

Figure 1 : Répatrtition des patients selon le ¢

Les femmesreprésentaie 61,8% soit un sex-ratio=1,8.

Tableau Il : Répartition des patients selon la tranche d’

Tranche d’age Effectif Pourcentage
10-19 2 3,6

20-29 10 18,2

30-39 16 29,1

40-49 22 40,0

50-59 4 7,3

60-69 1 1,8

Total 55 100
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L’age moyen était de 37,95 ans avec des extrémdd cet 64 ans. La tranche
d’age 40-49 représentait 40%.

Tableau lll : Répatrtition des patients selon la profession

Profession Effectif Pourcentage
Fonctionnaire 5 9,1

Eleve /Etudiant 4 7,3

Femme au foyer 21 38,2
Agriculteur 4 7,3
Commercant 12 21,8

Ouvrier 1,8
Chauffeur 3 54

Autres* 9,1

Total 55 100

Autres : Aide-soignante, Coiffeuse, Vigile

Les femmes au foyer représentaient 38,2%, suildeommercants 21,8%.

Tableau IV : Répatrtition des patients selon le niveau d’ingiounc

Niveau d’instruction Effectif Pourcentage
Aucun 22 40

Primaire 19 34,6
Secondaire 12 21,8
Supérieur 2 3,6

Total 55 100

38



Les analphabétes représentaient 40% ; les patimist un niveau primaire

représentaient 34,6%.

Tableau V : Répatrtition des patients selon le statut matriaoni

Statut matrimonial Effectif Pourcentage
Célibataire 9 16,4
Marié (e) 39 70,9
Veuf/veuve 7 12,7
Total 55 100

Les mariés représentaient 70,9%

Tableau VI : Répartition des patients selon la résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Bamako 40 72,7
Intérieur du pays 13 23,6

Hors du pays 2 3,6

Total 55 100

Les résidents & Bamako représentaient 72,7%.
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1.2-Caractéristiques des manifestations oculaires

Tableau VIl : Répartition des patients selon le motif de coasiolh

Motif de consultation Effectif Pourcentage
BAV 37 67,3
Douleur oculaire 7 12,7
Photophobie+larmoiemer 2 3,6
Surveillance ophtalmo 4 7,3
Bourgeon oculaire 3 5,5

Autres* 2 3.6

Total 55 100

Autres* : Céphalée, Vertige.

La baisse de l'acuité visuelle représentait 67,8%mdotifs de consultation.

Tableau VIl : Répartition des patients selon les circonstanee2douverte du
VIH

Circonstance Effectif Pourcentage
de découverte

Atteinte 21 38,2
ophtalmologique

Complication broncho 1 1,8
pulmonaire

Complication gastro 6 10,9
entérologique

Fievre au long cours 14 25,5
Amaigrissement 5 9,1
Sérologie de dépistage 2 3,6
Don de sang 1 1,8
Autres* 5 9,1
Total 55 100
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Autres* : Céphalée, Convulsion, Dermatose, Zoneraustal.

Les atteintes ophtalmologiques représentaient ¥8&®la fievre au long cours
25,5%.

Tableau IX : Répartition des patients en fonction du type dd VI

Type de VIH Effectif Pourcentage
VIH1 44 80,0

VIH2 7 12,7
VIH1+VIH2 4 7,3

Total 55 100

Le VIH de type 1 représentait 80%.

Tableau X : Répartition des patients selon la durée d’évatutio VIH (tranche
d’age de 4ans)

Durée d'évolution du Effectif Pourcentage
VIH

0-4 42 76,4

5-9 13 23,6

Total 55 100

Il y'avait 76,4% des patients qui présentaient doneée d’évolution du VIH
inférieure & 5 ans.

41



Tableau Xl : Répartition des patients selon le traitement pandérapie ARV

Tri thérapie Effectif Pourcentage
Oui 46 83,6
Non 9 16,4
Total 55 100

Les patients sous ARV a la trithérapie représent&@,6%.

Tableau XII : Répartition des patients selon I'acuité visueltn rcorrigée
binoculaire de loin

AVL/OD Effectif Pourcentage AVL/OG Effectif Pourcentage
> 3/10 30 54,5 > 3/10 31 56,4
< 3/10 25 45,5 <3/10 24 43,6
Total 55 100 Total 55 100

Plus de la moitié des patients avaient une acistéelle utile & 3/10).

Tableau XIll : Reépartition des patients selon la présence d'usralysie
oculomotrice

Paralysie oculomotrice Effectif Pourcentage
Oui 3 5,5

Non 52 94,5

Total 55 100

Il'y avait 5,5% des patients qui présentaientparalysie oculomotrice.
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Les atteintes des annexes :

Tableau XIV : Répatrtition des patients selon les atteintes desxas

Atteintes annexes Effectif Pourcentage
Zona 10 20,6

Kaposi 1 2,1
Lagophtalmie 4 8,3

Tumeur palpébrale 3 6,2

Total 18 37,2

Les patients qui ont présenté des atteintes desxagrétaient au nombre de 18
soit 37,2%. Le zona représentait 20,6%.

Les atteintes du segment antérieur (SA)

Tableau XV : Répartition des patients selon les atteintes deriaée.

Atteintes de la cornée Effectif Pourcentage
KPS 11 20,0

KED 4 7,3

Kératite stromale 1 1,8

Ulcere de cornée 4 7,3

Abces de cornée 5 9,1
Syndrome sec 1 1,8

Total 26 47,3

26 patients (47,3%) ont présenté des atteintea derhée. La kératite ponctuée
superficielle représentait 20%.
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Tableau XVI : Répartition des patients selon les atteintes dehl@mbre

antérieure.

Atteintes chambre Effectif Pourcentage
antérieure

Uvéite antérieure aigue 16 29,1

SIC 10 18,2

Total 26 47,3

29,1% des patients ont présenté une uveéite antérague.

Les atteintes du segment postérieur (SP)

Tableau XVII : Répartition des patients selon les atteintes da.vit

Atteintes du vitré Effectif pourcentage
Hyalite 8 14,5
Hémorragie 4 7,3
Condensation 1 1,8

Drusen 2 3,6
Inaccessible 3 5,5

Total 18 32,7

Parmi les 18 patients (32,7%) ayant présenté uamtt du vitré ; 14,5% étaient

atteints de hyalite.
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Tableau XVIII : Répartition des patients selon les atteintes détilae.

Atteintes de la rétine Effectif Pourcentage
Rétinite 3 54
Choriorétinite 3 54

toxoplasmique

Nodule cotonneux 5 9,3
Hémorragie rétinienne 3 5,4
Vascularite 2 3,6
Ischémie 2 3,6
Décollement de rétine 1 1,8
Total 19 34,5

Il 'y avait 19 de nos patients qui présentaient atteinte de la rétine. Les
nodules cotonneux représentaient 9,2% des atteintes

Tableau XIX : Répartition des patients selon les atteintes dadaoide.

Atteintes de la choroide Effectif Pourcentage
Choroidite 3 5,5
Tumeur choriodienne 1 1,8
Total 4 7,3

Il 'y avait 4 de nos patients qui présentaient uterae de la choroide dont la
choroidite et la tumeur choroidienne représentaesgectivement 5,5 et 1,8%.
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Tableau XX : Répartition des patients selon les atteintes diuoptique.

Atteintes nerf optique  Effectif Pourcentage
Edeme papillaire 2 3,6
Atrophie optique 3 5,5
Total 5 9,1

Il y avait 5 patients qui présentaient une attethienerf optique soit 9,1% de
I’échantillon de notre étude. L'atrophie optiquenesentait 5,5%.

Tableau XXII : répartition de l'atteinte du fond d’'ceil en foioct de taux de
CD4

CD4 (mm3) <50 50-99 100-199 200-399 400-499 >500
Rétinite 2 1

Choriorétinite 1 3 1

toxoplasmique

Nodule 1 2

cotonneux

Hémorragie 2 1

Vascularite 2

Ischémie 1 1

DDR 1

Choroidite 1 1 1

Tumeur 1

choroidienne

(Edeme 1 1

papillaire

Atrophie 1 1 1

optique

TOTAL 1 4 13 9 1 0

Les atteintes se rencontrent a tous les stadesndiimadépression reflétées par
le taux de CD4, elles sont beaucoup plus fréqudotsgue ce taux est inferieur

a 200/mms.
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Tableau XXI : Répartition des patients selon le taux de (mm3),

CD4 (mmg3) Effectif Pourcentage
<200 32 58,2
> 200 23 42,8
Total 55 100

Il y avait 58,2 degatient: qui avaient un taude CD4 inferieur 2Cmm3.

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -

Atteintses oculaires

30 A
20 A
10 A

_—

VIH1

Type de VIH

VIH2

VIH1+2

Figure 2 : Répartition deatteintes oculaires en fonction du type de VIt

La majorité des manifestations oculaires a étgeniée chez les patien
positifs au VIH de type 1, suivie de celui du VI dype 2
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Figure 3. Répartition destteintes oculaires en fonction du taux de CD4 en

mms3.

Nous constatons que les atteintes oculaires olsengdnt inversement

proportionnelles aux taux de CD4.
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VI DISCUSSIONS ET COMMENTAIRES

Les limites de I'étude :

Un nombre assez important de malades avait refusénglusion pour des
raisons d’étre stigmatisé.

A cela s’ajoute I'absence d’examen complémentadg pnieux assoir un
diagnostic, le coup de la consultation et des andones qui revenaient difficile,
voir parfois impossible pour ces patients.

Les lésions entrainées par la chimiothérapie n&agb@ pris en compte car nous
ignorons les régimes thérapeutiques de nos patients

1- Données socio démographiques :
1.1 Age de nos patients :

Dans notre étude, les patients étaient habituel¢rdes adultes jeunes et la
tranche d’age 40-49 présentait la fréquence la @legee d’atteintes oculaires
avec 40%. Cela confirme la tendance générale wliediion a VIH au sein de la
population au Mal[31]. Une observation similaire a été faite par THERRAL]
al, LY B & al et par KONE & al dans des étudesismaheq35, 9, 21].

L’age moyen de nos patients était de 37,95 avecergémes allant de 11 a

64ans.

Dans les études menées par THERA JP & al, LY B RB%l 9] 'dge moyen des
patients était respectivement 35,16 et 39,65 desextrémes allant de 19 a 55
et de 20 a4 63 ans.

Dans l'étude effectuée par KAWE LW & Cdll6] 'dge moyen des patients
était de 36,5 avec des extrémes allant de 19 as5bams | étude effectuée par
BALO KP & Coll les ages étaient compris entre Bgtans et la tranche d’age

26-35 ans présentait le taux le plus élevé d’datesinculaires avec 42pa).

1.2 Sexe de nos patients :
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Les femmes avaient plus d’atteintes oculaireslggi@ommes avec un sex-ratio
de 1, 8 en faveur des femmes. LY B &[@l, KONE & al [21] ont trouvé des
résultats similaires avec respectivement un sea-dat 1,3 et 1,17 en faveur des
femmes. A l'inverse, THERA JP & §B5], PEYRAMAURE F & al[28] ont
trouvé respectivement un sex-ratio de 1,2 et 1,&eeur des hommes. KAWE
LW & al [16] et BALO KP & Coll[6] ont trouvé un sex-ratio de 1,64 et 1,4 en
faveur des hommes. D’apres certains auti@8)s le mode de vie hétérosexuelle
en Afrique expliquerait le fait que les hommesestfemmes soient atteints dans
des proportions assez proches avec un sexe ratibldeEn effet tous nos
patients étaient hétérosexuels ; sans notion decimanie par usage de drogues

en intraveineuse.
1.3 Statut social :

La variable profession a bénéficié de tres pewd&tdans la littérature. Dans
notre série les femmes au foyer étaient les pliegngts (38,2%) cela pourra
s’expliquer par le fait de la fragilité naturelle th femme et par le fait qu’elles
fréequentent plus les structures sanitaires quédesmes ; elles ont été suivies

par les commercants.

Les patients qui n'avaient aucun niveau d’instarcet ceux du niveau primaire

étaient majoritaires avec respectivement chacuet 2d,6%.
2- Données cliniques :

La fréquence des Iésions oculaires au cours duSIDA retrouvée dans notre
série est légerement supérieure a celle trouvéd aires auteurs. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que la majorité de nos gais a consulté quand elle avait
déja un symptbme oculaire. En effet, 87, 3% de pasents avaient une
pathologie oculaire a 'examen ophtalmologique.Mali THERA JP & al, LY

B & al et KONE & al[35, 9, 21]ont trouvé respectivement 81,6% ; 83,6% et
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61,9% de Iésions oculaires sur des séries de B&t 63 patients. KAWE LW &
Coll [16] ont trouvé 64% de lésions oculaires en RDC s sdgrie de 45
patients. Au Sénégal, les Iésions oculaires onttréiévées chez 52,23% des
sidéens hospitalisés dans le CHU Fann de D@&r au Togo (60,5%[6], au
Maroc (33,7%)10], en France 67% des sidéens présentaient des catigis

oculaireq18] et aux Etats-Unis la prévalence est de 0o

D’une facon générale, I'atteinte oculaire au caled’infection a VIH serait de
73 & 1009%437].

2.1 Pathologies des annexes :
Dans notre étude, I'atteinte des annexes s’éle&ie 2.

Le zona ophtalmique était la deuxieme manifestaticulaire la plus fréquente
(20,6%). Ce taux est proche a celui trouvé par TAHR & al au Mali (26,3%)
[35] et par KAWE et al au Rwanda (1874p] ; inferieur a ceux trouvés par LY
B & al au Mali et MWANZA J-CK en RDC (31,1%43%) [9, 23]; mais
supérieur a celui de KONE & al au Mali (12,69§2)1], et de N'DOYE et al a
Dakar (8,4%)[24]. Alors gu'’il est absent dans les séries de KESTHELet al
[17] et de HOLLAND[14]. Le zona ophtalmique serait d’aprés certains asiteu
un marqueur du VIH/SIDA en Afrique chez les sujetsneq18].

Nous avons trouvé 8,3% de lagophtalmie. Ce tausw@serieur a celui trouvé
par KONE & al (4,76%)21]. Cette différence pourrait s’expliquer par let fai
gue notre étude a porté uniquement sur les patoemtsultant dans un service
d’ophtalmologie tandis que celle de Koné & al at@a@ur les patients consultant

dans divers services spécialisés.

Contrairement a certains auteurs qui signalent ZD% de Kaposi chez les

sujets séropositifs, nous n'avons observé cetteopiiie que dans 2,1% des cas
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[13]; ce taux est proche de celui trouvé par EBANA MMOE@ & coll au
Cameroun (3,5%p].

6,2% de nos patients présentaient une tumeur darature n’est pas connue.
2.2 Pathologies du segment antérieur :

L'uvéite antérieure aigue était la manifestatiorulage la plus fréquente
(35,7%) dans notre série. Cette fréquence estmeftie supérieure a celles
observées par EBANA MVOGO C & coll au Cameroun %) [2], AYENA

KD & al au Togo (3,9)22], AUSAYAKHUN S & al en Thailande (4%3].
L’'uvéite antérieure peut étre ligedes infections du segment antérieur ou du
segment postérieur ou encore a une cause medicaumse[84, 14] Il est de
plus en plus décrit I'uvéite de restauration imntainé chez les patients sous

traitement avec une augmentation du taux de CD4.

La prévalence de la kératite dendritique dans nedree a été de 10,7%, cette

prévalence est similaire a celle observée par K&NIE(9,52%)[21].
2.3 Pathologies du segment postérieur :

Les nodules cotonneux étaient présents chez 9,8% a3 patients. Cette
fréequence est légérement en dessous de celle #qareLyY B & al au Mali
(14,8%)[9] et de celles trouvées par NNDOYE & al a Dakar,2%) [24] et
LEWALLEN & al au Malawi (13%)[19]. Elle est nettement inférieure a celle
trouvée par certains auteurs. En effet BALO .K.Rrauvé 25% de nodules
cotonneux6]. KAWE .L.W et al (42%)16] ; CHIOU et al en Taiwan (32,8%)
[7]. Mais la fréquence que nous avons trouvée estjpeeglentique a celle
trouvée par KONE & al au Mali (11,1%) [1] et par COEREAU (10%)[8].

Nous avons observeé 5,4% de cas d’hémorragiesa®gtias, ce taux est inférieur
a ceux trouveés par THERA JP & al, LY B & al au MélB,2% ; 9,8%]35, 9];
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et de celui de KESTELYN P au Rwanda (10pbj] et de N'DOYE & al a
Dakar (8,5%) [24]. Il est legerement supérieur a celui trouvé par
PEYRAMAURE F & al (4, 3%)[28]; mais nettement inférieur a celui de
KAWE LW en RDC (24%)16].

La prévalence de la Choriorétinite toxoplasmiquaité&e 5,4%. Ce taux est
2inférieur a celui observé par LY B & al (16,898) et MWANZA J-C K (10%)
[23]. Mais il dépasse de loin celui trouvé par PEYRANRE F & al (1,2%)
[28], LE HOANG (2,4%)[18]. Selon HOLLAND[14] 1 a 3% des infections
oculaires du SIDA sont dues aux toxoplasmes. Cédgere disparité
s’expliquerait par le fait qu'au Mali plus de 40%sdadultes ont une sérologie
toxoplasmique positivg36] ; on comprend alors aisément le devenir de ces

patients en cas d'infection par le VIH/SIDA.

Présente dans 3,6% des cas; la rétinite n’estalgigndans la série de
PEYRAMAURE F & al[28]. Le taux observé dans notre série est proche de
celui trouvé par THERA JP & al, LY B & al 2,6% e83%6[35, 9], KAWE .L.W

(4%) [16]. Mais il est inférieur a celui obtenu dans bon boend’études. En
effet KONE & al trouverent 12,69%4], MWANZA J-C K trouva 12% de cas
[23], BALO .K.P (21,5%)[6] ; PERTEL & al (14%)[27], RICHARD F & al
(14,8%)[32]. GELLRICH & al trouvaient en Allemagne, la rétmithez 25%
des patientgl2].

De facon générale, la rétinite survient chez ¥@% des patientd, 18] avec
un taux beaucoup plus élevé dans les pays dévaapmedans les pays en voie
de développemertl6]. Ce taux relativement faible en Afrique s’explicuie

par le fait que les patients meurent t6t avanutgenue de la rétinite
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3- Manifestations oculaires selon le type de VIH :

L’infection par le seul VIH de type 1 était prédorant (44 cas, soit 80,0% de
I'échantillon), suivie par le VIH de type 2 (7casit 12,7%) et par la co-
infection VIH de type 1+2 (4 cas, soit 7,3%). Cextaest supérieur a celui
observé par PEYRAMAURE F & dPR8] pour le VIH de type 1(47 cas, soit
67,2%) ; légerement au dessus de celui du VIH de & (8cas, soit 11,4%) et
largement en dessous de celui de la co-infectidgmke1+2 (15 cas, soit 21,5%)

d’'un échantillon de 70 patients séropositifs au FIDA.

La fréquence des complications ophtalmologique$oantion du type de VIH
est, dans notre série, proportionnelle a la répartides types de virus dans

I’échantillon.
4- Manifestations oculaires et taux de CD4 :

Dans notre étude, 58,2% des patients ont un tau@e inférieur a 200/mms.
Ce taux est de 84,1% dans I'étude faite par Kora.&u Mali[21] ; il est de
82,5% dans la série de EBANA MVOGO C & coll au Caoum [2].
COCHEREAU & al. au Burundi ont trouvé un taux sugér a 100/mm3 chez
75% de leurs malad¢8].

Cette différence peut s’expliquer par le fait qaeplupart de nos patients sont
sous trithérapie et nous avons tenu compte du efedasage du taux de CD4

dans notre série.

Il faut quand méme noter que lincidence des attsirophtalmologiques est
présente a tous les stades d’évolution de l'indectiquelque soit le taux de
lymphocyte CD4. Parmi les patients ayant un tauwCod inferieur 200/mms,

les affections du segment antérieur et du segmestépeur sont rencontrées
respectivement dans 31,7% et 50,0% des atteintelis. Lorsque nous
considérons les patients dont le taux de CD4 stguérieur ou égal a 200/mm3,
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49,1% et 39,6% avaient respectivement des attethtesegment antérieur et du
segment postérieur. Ainsi les atteintes du segnpmogtérieur sont plus
fréquentes que celles du segment antérieur lorsgutaux de CD4 dévient
inférieur & 200/mm3. Cette remarque est similaicelée faite par AYENA KD
& al au Togo[22]. Elles témoignent donc d’'une baisse plus impogtaite
limmunité [2, 22] Ce résultat démontre également l'intérét d’'uneesllance
systématique du segment postérieur, qui doit égetaht plus rapprochée que
la baisse d'immunité est importante.
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VIl CONCLUSION :

La fréquence des lésions oculaires au cours de&edlion a VIH/SIDA varie
selon les pays, liée aux conditions socio-éconoesget aux affections

épidémiques propres a chaque pays.

Cette étude montre une fréquence trés élevée thiat@s oculaires (87,3%)
chez les patients vivant avec le VIH/SIDA que nausns examinés. Elles sont
d’autant plus fréquentes que le taux de CD4 est B82% des patients ont un

taux de CD4 inférieur a 200/mms.

L'uvéite antérieure aigue était I'affection la plnéquente (29,1%). Elle nous a
permis dans bon nombre de cas de diagnostiqudHEIDA ; cela confirme le

fait que l'uvéite antérieure peut étre considérémme un marqueur du VIH/
SIDA au Mali. Apres l'uvéite antérieure, les autedfections les plus fréquentes
étaient : Le Zona ophtalmique, la hyalite avec eeipement 20,6% et 14,5%
chacun, les nodules cotonneux 9,3%, la Choriotétinioxoplasmique,

’hémorragie rétinienne, la rétinite a cytomégatosi avec 5,4% chacun.
L’atteinte ophtalmologique fut la circonstance dxauverte la plus fréquente,
cela prouve I'importance du réle de I'ophtalmolagislans le diagnostic et la
prise en charge des personnes infectées par le ¥fals il faut noter que ces
résultats ne peuvent pas étre généralisés a I'drsata la population malienne,

eu égard a la taille relativement petite de I'éc¢iian.

Une étude avec un échantillon plus grand powuwagblement nous situer sur
la fréquence des lésions oculaires chez les peesovimant avec le VIH/SIDA

dans notre population.
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VIl RECOMMANDATIONS :

Ce travail montre que les Iésions oculaires occupan place tres importante
dans le concert des maladies opportunistes liéémfaction au VIH. En
conséquence leur prise en charge ne doit pas égleggée. Pour ce faire ; au

terme de cette étude nous recommandons :
1. Al endroit des médecins :

Des que le diagnostic de VIH est confirmé chez atiept, ils devront I'envoyer

systématiquement en consultation ophtalmologique.

Une étroite collaboration entre I'ophtalmologistel’'afectiologue en vue de

préserver au maximum la vision des patients infepi le VIH/SIDA.
2. Al endroit des malades :

lls doivent prendre I'habitude d’aller en consudiat ophtalmologique dés le
moment ou le diagnostic du VIH/SIDA est posé ou rdains au moindre

symptdme oculaire.
3. Al endroit des décideurs :

lls doivent procéder a la mise en place d’anteropdalmologiques dans les
différents centres qui s’occupent de la prise eargdrdes personnes vivant avec
le VIH/SIDA.

Mobiliser les ressources nécessaires pour faciliger prise en charge
ophtalmologique et les examens complémentaires a@deront a faire
rapidement le diagnostic de certaines pathologieslaoes au cours de

I'infection a VIH/SIDA.
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FICHE D’ENQUETE OEIL ET SIDA

| CARACTERSISTIQUES SOCIO DEMOGRAPHIQUES

N dossier /.../ Date examen/./.[..../

Adresse: /.../ 1=lui méme, 2=parent, 3=agent de sdntautres

{Q1} Lieu inclusion /... 1=CSAC; 2=I0TA

{Q2} Age (en année) /.../ {Q3} Sexe §/.../ 1=masculig=féminin

{Q4} Profession /.../ 1=fonctionnaire ; 2=€léve/étawdi; 3=femme au foyer;
4=agriculteur; 5=commerc¢ant; 6=ouvrier; 7=chauff@rdomestique; 9=autres

{Q5} Ethnie /.../ 1=Bamanan; 2=Maninka; 3=peuls; 4ndke; 5=Sonrhai; 6=Dogon,;
7=Touareg; 8=Autres

{Q6} Niveau instruction /.../ 1=aucun; 2=primaire; Sscondaire; 4=supérieur; 5=autres
{Q7} Statut matrimonial/.../ 1=célibataire; 2=marigsveuf/veuve; 4=divorce

{Q8} Résidence:/.../ 1=Bamako; 2=Intérieur du paysHars du pays

{Q9} Nationalité: /.../ 1=Malienne; 2=autres

Il ANAMNESE

{Q10} Motif de consultation /.../ 1=BAV; 2=Douleur otaire; 3=larmoiement;
4=Photophobie; 5=Bourgeon oculaire; 6=Suivi théatigee; 7=Surveillance ophtalmo ;
8=Autres

{Q11} Date de début des symptdbmes du VIH /.../1=im&a2=5a9ans; 3=10al4ans;

4=15al19ans ; 5=sup20ans; 9=inconnu

{Q12} Circonstances de découverte du VIH /.../ 1=Atte ophtalmo ; 2=Complication
broncho-pulmonaire; 3=Complication gastroentayigue; 4=fievre au long cours;
5=Amaigrissement; 6=Examen sérologique de tegrs 7=Don de sang; 8=Autres

{Q13} Date de dépistage sérologique /.../ 1=inf 5d&lxha9ans; 3=10aldans; 4=15 al9ans;
5=sup20ans

Antécédents personnels

{Q1l4a} Ophtalmologiques /.../1=0ui; 2=Non

{Q14al} Si oui préciser /.../1=Amétropie; 2=TraumaCataracte;4=Chirurgie oculaire;
5=Autres

{Q14b} Généraux:/.../ 1=0ui; 2=Non

{Q14b1} Si oui préciser/.../ 1=Hépatite B; Hépatite &x>Homo transfusion ; 4=Hétéro
transfusion; 5=Diabéte; 6=HTA; 7=Drépanocytose; @&itomanie IV ; 9=Autres

{Q14c} Thérapeutiques/.../ 1=0ui; 2=Non

{Q14c1} Si oui préciser /... 1= Tri thérapie ARV, Baticancéreux; 3=corticoides généraux;
4=Corticoides locaux; 5=Autres)
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I ETUDE CLINIQUE

A Fonction visuelle

{Q15} AVL sans correction:/.../ 1=Evaluée; 2=Non évéé

{Q15al} Si évaluée OD :/.../ ; {Q15a2} OG :/.../ 0118=1/10 a 10/10; 11=CLD; 12=PL;
13=PPL

{Q16} AVL/ TS:/...I 1=Evaluée; 2=Non évaluée

{Q16al} Si évaluée OD: /... {Q16a2} OG:/.../ 01 a 1040 a 10/10; 11=CLD; 12=PL;
13=PPL

{Q17} AVL avec correction : /.../ 1=Evaluée; 2=Nonauée

{Q17al} Si évaluée OD:/.../ {Q17a2} OG:/.../ 01 a 1020 a 10/10; 11=CLD ;12=PL ;
13=PPL

{Q18} Paralysie oculomotrice:/.../ 1=0ui; 2=Non

B- Atteintes des annexes

1 Paupiéres (1=oui ; 2=non)

oD oG
{Q19a} Zona OD:/.../ {Q19b} Zona OG:/.../
{Q20a} Kaposi OD:/.../ {Q20b} Kaposi OG: /.../
Q21a} Lagophtalmie OD:/.../ {Q21b} Lagophtalmie OG:/.../
{Q22a} Tumeur OD:/.../ {Q22a} Tumeur OG:/.../
{Q22al} Si oui préciser histo OD:/.../ {Q22a2} Si oui préciser histo OG:/.../

1=Sarcome ; 2=Lymphome; 3=Non fait 4=Autres
{Q22} Conjonctives: /.../ (1=oui; 2=non)

{Q23a} Kaposi OD:/.../ {Q23b} Kaposi OG:/.../
{Q24a} Tumeur OD:/.../ {Q24b} Tumeur OG:/.../
{Q24al} Si oui préciser histo OD:/.../ {Q24a2} Si oui préciser histo OG:/.../

1=Sarcome; 2=Lymphome; 3=Non fait 4=Autres

Atteinte du SA

Cornée (1=oui; 2=non)

{Q25a} KPSOD:/.../ {Q25b} KPSOG!/.../
{Q26a} Kératite épithéliale dendritique OD:/.../

{Q26b} Kératite épithéliale dendritique OG:/.../

{Q27a} Kératite stromale OD:/.../ {Q27b} Kératite stromale OG:/.../
{Q28a} Ulcere de cornée OD:/.../ {Q28b} Ulcere de cornée OG:/.../
{Q29a} Abces de cornée OD:/.../ {Q29b} Abces de cornée OG:/.../
{Q30}AULIES 1o
Chambre antérieure (1=oui; 2=non)
{Q31a} Uvéite a hypopion OD:/.../ {Q31b} Uvéite a hypopion OG:/.../
{Q32a} Uvéite sans hypopionOD:/.../ {Q32b} Uvéite sans hypopion OG:/.../
{Q33}AULIES: ...,

Iris (1=oui; 2=non)
{Q34a} Synéchies OD:/.../ {Q34b} Synéchies OG:/.../
{Q35} AUtres: ..o,
Atteintes du SP (1=oui; 2=non)
Vitre
{Q36a} Hyalite OD:/.../ {Q36b} Hyalite OG:/.../
{Q37a} Hémorragie OD:/.../ {Q37b} Hémorragie OG:/.../
{Q38} Autres:.........ccovevviiiienn

Rétine (1=oui; 2=non)
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{Q39a} Rétinite a CMV OD:/.../ {Q39b} Rétinite a CMV OG:/.../
{Q40a} Choriorétinite toxoplasmique OD:/.../
{Q40b} Choriorétinite toxoplasmique OG:/.../
{Q41a} Nodules cotonneux OD:/.../

{Q41b} Nodules cotonneux OG:/.../

{Q42a} Hémorragie rétiniennes OD:/.../
{Q42b} Hémorragie rétiniennes OG:/.../
{Q43a} Vascularite/peri vascularite OD:/.../
{Q43b} Vascularite/peri vascularite OG:/.../
{Q44a} Exsudats lipidiques OD:/.../

{Q44b} Exsudats lipidiques OG:/.../

{Q45a} Ischémie OD:/.../ {Q45b} Ischémie OG:/.../
{Q46a}DROD:/.../ {Q46b} DROG!/.../
{Q47}AuUtres:.......covi i

Choroide

{Q48a} Choroide OD:/.../ {Q48b} Choroide OG:/.../
{Q49a} Tumeur OD:/.../ {Q49b} Tumeur OG:/.../

{Q50} Autres:.......coooiiiiiiiins

Nerf optique

{Q51a} cedéme papillaire OD:/.../ {Q51b} cedéme papillaire OG:/.../
{Q52a} Atrophie optique OD:/.../ {Q52b} Atrophie optique OG:/.../
{Q53} Autres:.........ccoviiiennn.

BILAN COMPLEMENTAIRE

Biologie

{Q70} Type du VIH:/.../ 1=VIH1; 2=VIH2; 3=VIH1 + VIH2 9=inconnu

{Q71} Taux de CD4 (nombre de cellule/mm3) /.../ 1&8f 2=50 a 99; 3=100 al99;
4=200 a 399; 5=400 a499; 6=sup500; 9=inconnu

{Q72} Sérologie toxoplasmique:/.../ 1=positive; 2gadive; 9=non faite

{Q73} Sérologie syphilitique:/.../ 1=positive; 2=né&gee; 9=non faite
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Fiche signalétique :

Nom : TOGO

Prénom : Raphaél

Titre : Manifestations ophtalmologiques au cours de I'infection a VIH/SIDA.
Année de soutenance : 2013.

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali.

Lieu de dépot : Bibliotheques de la FMOS/FAPH et du CHU-IOTA.

Secteurs d’intérét : Ophtalmologie, CSAC.

RESUME : Les manifestations ophtalmologiques au cours de l'infection a VIH
ont été l'objet de notre étude. Il nous a paru intéressant d’étudier les

différentes lésions oculaires chez les personnes vivant avec le VIH/SIDA.

L’age moyen de nos patients était de 37,95 ans; le sexe féminin était le plus

prédominant avec 61,8% et un sex ratio =1,8 en faveur des femmes.

La baisse d’acuité visuelle a été le motif de consultation le plus fréquent avec
67,3%. L'uvéite antérieure aigue suivie du zona ophtalmique étaient les
pathologies les plus majoritairement observées ; cela nous a permis de déduire
gue ces pathologies peuvent étre considérées comme marqueurs du VIH dans

notre contexte.

La plus part des atteintes du segment postérieur a été observée a un taux de

CD4 inferieur a 200mm3 ; mais il faut qguand méme noter de fagon générale
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gue les atteintes ophtalmologiques peuvent se rencontrer a tous les stades

d’évolution de I'infection quelque soit le taux de lymphocyte CDA4.

Mots clés : Manifestation, ophtalmologie, VIH/SIDA.
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