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1 - INTRODUCTION
Le Syndrome de l’Immunb ‘Déficience Acquis (SIDA)est une pandémie due &
des rétrovitus VIH1 et VIH2. Son expression clinique est protéiforme partant de la

latence compléte chez le séro p(:)‘slitif asymptomatique au sida qui est la phase ultime

de la maladie. 5

L’importance de la mal.}adie éxprimée en nombre de sujet vivant avec le VIH

atteint le chiffre 33.6 mllhons dans le monde dont les deux tiers pour le continent

africain soit 25.3 millions. En terme de mortalité; 16.3 million de patients sont
décédés dans le monde depu15* le début de la pandémie dont 14.4 millions en

Afrique (8 ). Au Cameroun la prévalence moyenne s’éléve a 7.2 % (7).

Les infections retrovirales déterminent plusieurs inarifestations allant d’un
syndrome const1tut10nne1 a des mfectlons opportunistes en passant par des affections |

~dermatologiques, tumorales ou une perte de poids isolée. De ces manifestations

l

cliniques diverses plus ou moins  assocides et typées, les dermatoses revétent un

regain d’intérét car leur survenue serait I’un des marqueurs irportants de I’évolution

i

de la mala_die.

La présente étude est proposée comme une contribution & la connaissance des
différentes dermatoses retrouvées chez les patients infectés par le VIH et & leur
interprétation par rapport a 1 éﬂ{dluﬁtion du statut immunitaire de ces patients. Pour y

parvenir nous nous sommes fixés les objectifs suivants :

Objectif général
Connaitre le profil des dér}ha‘éoses chez les sujets infectés par le VIH

ObjeCtIfS spécifiques
- identifier les différente:fs dermatoses rencontrées chez les patients séropositifs

examinés.

i

- typer les facteurs socioéconomiques associés & ces dermatoses.
|' ih : , ‘;
i .




_ Etablir la relation entre chaque type de dermatose et le stade évolutif de'la

maladie. (

2 - METHODOLOGIE S

Pour réaliser ce travail, nious, nous sommes définis un cadre de ’étude, nous
avons rassemblé le matériel nécessaire et déterminé la méthode & appliquer.

2.1 - Cadre de I'étude | .

Tous les cas étudiés ont été recrutés dans deux hopitaux de la ville de Yaoundé
au Cameroun a savoir le Céntre Hospitalier Universitaire (CHU) et 1'Hopital
Militaire. Il s'agit de patients H‘c_;sbitalisés ou en corisultation externe.

Le CHU est un hopital de référence situé dans la méme enceinte que la Faculté
de Médecine et de Science£ Biomédicales (FMSB) avec ufi important service de
médecine interne ot sont en g{jé:nérefil regus nos patients.

L’hépital militaire abriée; .;l_eT service de Dermato Vénéréologie, lieu d’accueil du
projet de Prévention du Sida au Cameroun (PRESICA) qui s’occupe du dépistage des
cas, de la prise en charge des ie'f‘x;amens paracliniques, des consultations, du traitement
symptomatique et de l’entretfi!éﬁ psychologiquie des patierits.

2.2 - Matériel ‘

Le matériel utilisé (poiii‘ fl’énregist‘rement, ’examen et les prélévements) se

réparti en 3 catégories.

2.2.1 - Matériel d'enr}égfié‘.;'tremeh”t

Il comporte d’une part une fiche clinique pour les paramétres et les différents
signes cliniques retrouvés [chez le patient et d’autre part un cahier registre, des
marqueurs, des crayons (é"birllé, ordinaire) et une régle. Par ailleurs un micro
ordinateur pour la saisie et l’e;malzyse des données, uii appareil photographique et des

pellicules pour filmer les 1é’si¢hs de 1a peau ont été utilisés.

2.2.2 - Examen cIin(!itjué.
Celui-ci nécessite une “tabtlef d’examen, des draps stériles & usage unique pour la

consultation. La prise de pol"ifds' se fera a ’dide d’un pése-personne, les mensurations
| !
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seront prises grice a un !métre ruban et une toise. Sont prévus également un
thermoinétre, un stéthoscoﬂg etun tensiometre.

2.2.3 Matériel de pr('élé’vément

Des gants en latex, des sermgues et des aiguilles a usage unique ont été utilisés
systématiquement. La desmfectlon a été faite par de 1’alcool & 90° dont on a imbibé
du coton hydrophile. Des tubes qt flacons stériles pour contenir les prélévements sont
prévus. |
2.3 - METHODE

Le présent travail est ’uﬁe' étude descriptive et prospective portant sur des sujets
vivant danis le périmétre urbain d:e Yaoundé ayant donné leur accord pour participer &

I'enquéte et remplissant les|critéres sélectifs ci-apiés.

2.3.1 - Critéres d'irzclzusi;on

- Consentement du patient -

- VIH positif et conﬁm‘ljé '

Agésde: 15229 s, 1°° tranche
30a39ans 2™ tranche
40 3 49 arrils.. g 3% tranche
50 ans etiﬁlus% 4°™ tranche

2.3.2 - Critéres d'eJXt;IUSioﬁ
- Refus de participer , |

_ VIH négatif |

_  Sujet de moins de 15 anfs

- Sujet sous immuqddépr‘éssion d'origine non VIH

2.3.3 - Con5|derat|on ethlque

Consentement et anonymat du patient.




2.3.4 - Population d'étude et taille de I'échantillon

Il s’agit de sujets ayant reinpli les critéres d'inclusion et ne présentant pas de

critére d'exclusion qui se rendent pour une raison ou une autre au CHU ou & I'HMY

sans distinction de sexe de race ni de religion.

N = taille de [’échantillon -

P = prévalence des derm“giitc?)s,eé dans la population urbaine de Yaoundé

Z& = coefficient de signification

I = seuil de signification|

Z& =1.96

I1=0.04

PQ(Z&Y
N=—F—r——

IC

Selon une communication ‘personnelle du professeur Samé Ekobo, la prévalence
{

des dermatoses dans le milieu 'u?‘rbain de Yaoundé est de 4.4%.

N=

La taille de notre échant

2.3.5 - Examen cliniq
Il va commencer par
L’andmnése a recueilli les d

(statut matrimonial, ethnie

 4.4%(1-4.4%)(1.96)*

(0.04)2
illon a été fixée & 100.

ue

l":injterrogatoire et s’achever par 1’examen physique.
onnées démographiqiies (nom, sexe et 4ge) et sociales

e'tg- profession). Le patient 4 ensuite été interrogé et

examiné sur des lésions cutanées .éventuelles, I’examen physique général a achevé

I’examen clinique.

2.3.6 - Classifications

Les professions, les ethrﬁ‘és d}es patieiits et les topographies des dermatoses ont

été regroupées.




a - Professions |

[

Elles sont réparties en 6 él,qsses en plus des sans emploi -

b - Ethnies

Sans emploi : ménagére et sans emploi
Personnel soignant : éducateur de santé
Etudiant : éléve et étudiant

Agent : chauffeur, cuisinier, couturier, footballeur, soudeur et jardinier

|

Cadre moyen : enseig‘n'a*ht, secrétaire
Cadre supérieur : greffier, ingénieur, informaticien, géologue, administrateur,

économiste

Force armée : militaire, gendarme et policier.

Elles regroupent les 10 p’rbf\zinces du Cameroun :

C -

Bamiléké : Ouest et Nord-ouest

Beti : Centre et Sud .
Douala : Littoral et Sud-ouest
Est : Est .

Nordiste : Adamaoua N ord et Extréme-nord
[

Topographies des dermatlo;ses

Cing grandes localisations: de dermatoses orit été obtenues :

Peau glabre : visage et 60u,y tronc, membre

plis : plis interfessier, plis Sous mammaire, aine, aisselle
cuir chevelu o

ongle |
miqueuses superﬁcieillge:s : bouche, organes génitaux externes

|
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1 - DEFINITION DU SIDA [(2)

En1983, Barré-Sinoussi'iiv;elt I;al. sur des bases cliniques, histologiques et
virologiques ont proposé l;iéll);péllatiOIl initiale du virus du sida virus des
lymphadenopathies (LAV). AﬁjOUrd’hui il a pris le nom de virus de I’immuno
“déficience humaine (VIH). La 5déﬁnition clinique suivante et la positivité de la
sérologie VIH permettent le diiail:f:gljloistic du SIDA en milieu tropical (Bangui)

Tableau 1 : Définition cliniq{tl% du sida e milieu tropical

L DEFINITION DU SIDA EN MILIEU TROPICAL

ABSENCE D’AUTRES CAUSES D’IMMUNODEPRESSION CELLULAIRE

ADULTES || ENFANTS (< 13 ans)

Présence d’au moins 2 mgnas!g majeurs | Présence d’au moins 2 signes majeurs associés a au

i

associés & au moins 1 signe mineur ’ | moins 2 signes mineurs
SIGNES Perte de poids > 10"/; Ee‘fn 1 SIGNES Fiévre récidivante > a 1 mois
MAJEURS | mois 1 ‘ MAJEURS Candidoses buccales récidivantes
Diarrhée chronique >:al fmois Inections pulmonsirs :
Fi¢vre prolongée > é:l mois récidivantes
SIGNES - Toux chronique‘f;>; a lkmois SIGNES - Diarrhée chronique > 4 1 mois
MINEURS | _ Lymphadénopat-ﬁie MINEURS - Perte de poids, retard de
généralisée ' croissance
- Infection herpétii?(;;:lléia - Lymphadénopathie généralisée
- Fatigue permanefﬁité : - Toux chronique > a 1 mois
- Sueurs nocturn eéf ; 5 | - Tuberculose extra pulmonaire
- Candidose buccaleou - Pneumocystose pulmonaire-
vaginale o _ - Infection maternelle a VIH
- Herpes génital 1ecur1ent confirmée
Loy
- Cancer du col aéfeésif




Classifications :

‘ "
!

elles p‘ermettent de comparer les cas (protocoles)

Tubleau 2 : Classification selon les signes cliniques (OMS)

Groupe | Sous groupe Manifestations cliniques
I Primo-iriféctioh symptomatique ou asymptomatique
i1 A Séropos tlfs :asl}jfmptomatiques sans anomalies biologiques
B Séropos ltll[fS gsymptomatiques avec des anomalies biologiques
- A Lympha“d;é;;nc%pe“}thies chroniques sans anomalies biologiques
B Lymplla;dlé;i}épeithies chroniques avec des anomalies biologiques
Fiévre ( f |
A DiarrhécT', ;‘Sfersis?tante
Amai grx}ssement inexpliqué
- i Bl : syq%{oltémes neurologiques centraux : encéphalite, démence, myélite
v B2: syn“qp;‘t_ér'nes neurologiques périphérigues : polynévrite
C Infections|opportunistes
Sarcome dl%e Képosi
P Lymphom;eégmalins
E Autres mahifestations

[
T,
.

Tableau 3 : Classification selbh} les signes cliniquies et le taux de CD4

Classification de 'infection A VIH pour les adultes et les adolescents (CDC 1993)

t. | Catégories cliiiques
s \

A B C

Pat iéﬁt asymptomatique Patient symptomatique sans SIDA

Nombre de lymphocytes CLro ' _
ou primo-infection, ou critére de A ou C.
CD4+ j ‘ '
lymphadénopathies

persijs%tahtés généralisées.
> 500/mm’ ou > 29% Al Bl Cl
200 2 499/mm° ou 14 & TTA2 B2 C2
28% L
<200/mm’ ou <2 14% A3 B3 C3




Critéres de la catégorilz B

Angiomatose bacillaire

Candidose oro-pharyngée V

Candidose vaginale,

i

IR
ot it - .
persis an:‘e ‘ou qui
i :

répond mal au traitement

Dysplasie du col, carcinome in|situ
.

Syndrome constitutionnel : ﬁé\f/fé >, 38,5°C

ou diarrhée > 4 1 mois :

Leucoplasie chevelue de la langue v
Zona récurrent ou envahissa‘x‘ﬁli_@ plus d’un
dermatome . L
Purpura thrombocytop'e’nique idi(%ﬁatﬁique

Salpingite, en patticulier | lots ‘de la

complicationi par des abcés tubo-ovariens

R
b

Neuropathie périphérique

Tableau 4 : critéres des catégories B et C

1

10

Critéres de la catégorie C

Candidose  bronchique,  trachéale ou
pulmonaire

Candidose cesophagienne

Cancer invasif du col utérin
Coccidioidomycose extra pulmonaire
Cryptosporidiose intestinale > 1 mois
Infection & CytoMégaloVirus autre que foie,
rate ou ganglion

Rétinite 4 CytoMégaloVirus avec perte de la
vision

Encéphalopathie due au VIH

Infection herpétique : ulcéres chroniques > 1

mois ou bronchique, pulmonaire ou
esophagienne
Histoplasmose  disséminée ou  extra-

pulmonaire, isosporose intestinale chronique
> 1 mois

Sarcome de Kaposi

Lymphome de Burkitt

Lymphome immunoblastique

Lymphome cérébral primaire

Infection a4 Mycobacterium avium ou
kansasii disséminée ou extra-pulmonaire
Infection a Mycobacterium tuberculosis
quelque soit le site

Infection & mycobactérie, identifiée ou non,
disséminée ou extra-pulmonaire
Pnetimopathie & pneumocystis carinii
Pneumopathie bactérienne récurrente
Leuco-encéphalite multifocale progressive
septicémie a salmonelle non typhi récurrente
Toxoplasmose céréb;rale

Syndrome cachectique dt au VIH



|
f
|
t
!

|
Signes généraux :

la fig

¢vre, I’amaigrissement massif, 1’asthénie et ’anorexie

i

sont des signes quasi constarits. au cours du sida. La fidvre peut étre due a une
i .

infection locale, & une septicémié & pyogénes ou & salmonelles, 4 une infection

disséminée a Mycobacteri

appartenant surtout au compl

2 - RAPPEL HISTORIQUE ‘|

En 1958, le premier séru
en 1977 que les premiers cas
Unis. Au cours de I’année 1

kaposi chez les homosexuels a

um-

tuberculosis ou & des mycobactéries atypiques

e_x;;f; Mycobacterium avium-intracellulaire.

[

-

: -

m posmf pour VIH fut reconnu 4 posteriori, mais c¢’est
Yralsemblables furent reconnus a posteriori aux Etats-

981 on diagnostique des cas de pneumocystose et de

merlcams.(Z)

En 1982 la premiére deﬁm’aon du SIDA est établie. En 1983, on identifie le

virus VIHI1. La sérologie VIE

1986 marque 1’identification \d;

1995 ¢’est le développement
en 1996 qu’apparait le dévelo

Des 1984, il est apparu!
particulier au Zaire, depuis qt
de 1958, alors que les premie
On a postulé que le VIHI éta
moléculaire d’isolats de VIH

eux des différences génétiqu

1 apparalt 2 ans plus tard, c’est-a-dire en 1985. L’année

w vitus VIH2. La classification CDC marque 1993. En

hes ibivthérapies et de la mesure de la charge virale. C’est

ppement des trithérapies.(2)

u que le Sida était présent en Afrique Centrale, en
uelques années. L’infection la plus ancienne a été datée
-rs cas amméricains sont apparus au début des années 80.
1’0 or1g1na1re d’ Afrlque d’ot il aurait diffusé. L’analyse
1 ipl ovenant du Zaire 4 montré qu’ils présentaient entre

es 1mportantes supérieures a celles observées entre des

. r ° M ’ ‘
isolats américains suggérant une :presence ancientié dans la population afticaine. Ont

en outre été rapportées, au C
divergents des souches les

précéde le début de 1’épidém
courte pour expliquer une
antérieurement en Afrique, 11

répandu et seules certaines ét

pl

1elzmond1ale des

ameroun notamment, des souches de VIH (type O) trés

lus repandues actuellement. Pourtant, la période qui

|
premiets cas décrits en Afrique est trop

{elle1 divergence des souches. Si le VIH existait

ne s’agissait probablement pas encore d’un pathogéne

a1;e’nt atteintes.(1)
i
i !‘.!
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La question d’origine du Sida est posée. L’assimilation & une "maladie nouvelle"

est imprécise. Une maladie peuit étre nouvelle parce que, auparavant, elle était non

reconnue ou inexistante. Méme la 'notion de "non-existence" est relative : une maladie
peut étre nouvelle dans un en r01t donné et non dans le monde entier, dans un passé
immédiat et non dans toute l’hlst01re de I’humanité. Les deux hypothéses les plus

sérieuses sont celle d’une 01'1g111e animale du virus et celle d’un virus humain,

S
reconnu récemment 4 la faveur{de son extension épidémique et du développement des

techniques de diagnostic.(1) |

En faveur de I’origine Simiénﬁne, le virus VIH1 prédominant en Afrique Centrale

et daris le reste du monde aurait pour origine un virus proche de celui identifié chez le

chimpanzé. Le virus VIH2, qui ‘prédomine en Afrique Occidentale, aurait pour
origine un virus proche de cellii du Mangabé, dont ’habitat est centré sur I’ Afrique
occidentale. Le Sida serait?gdionc‘ lié non pas & un mais & deux événements de.
transmission du singe vers I omie. Cette hypothése n’explique ni 1’absence de

transmission du singe vers 1’homme jusqu’a un passé récent, ni la transmission

apparemment simultanée en detjlx régions géographiques distinctes. L’origine

Simienne récente du Sida a été contestée. Le seul ptimate chez lequel on observe une
variabilité considérable du v1rus du Sida est I’homme lui-méme. Aucune espéce de
singe ne semble infectée a la fc>1s par des virts atissi différents que les virus humains

VIHI et VIH2: ceci suggére que I’homme est un résetvoir ancien du virus sans

expliquer pourquoi il n’a pas ét¢ ;rejconnu plus tot.(1)

On ne peut que proposefiClés éléments de réponse. 11 n’est pas facile de poser un
diagnostic de déficit immunita‘ire:' les signes cliniques (avant tout des infections
opportunistes) he sont pas spe01ﬁques surtout daris des zones ou les maladies

infectieuses sont une catuse: majeure de mortalité. Des examens complémentaires

sophistiqués, disponibles depuis ’peu, sont nécessaires potir confirmer un déficit

immunitaire.(1)

Ainsi, des cas isolés de Si

sous medlcahsees C’est leur d

:
H
,“
‘i;
i|j5

dé étaient impossibles a détecter dans des populations

{ffusion épidémique récente et aussi la caractérisation

12




antérieure du syndrome aux Etats-Unis qui ont permis de reconnaitre le Sida africain.

Sor agent n’est pas des plus contagieux, et il est possible qu’il soit resté longtemps

r x e { . \ . . ’ .
confiné & des populations plus ou moins isolées, ne causant qu’une fajble mortalité.

]

La récente rupture d’un tel équ ilibre écologique tient peut étre a des bouleversements

sociologiques récents surverius en

facteurs frappent simultaném

démasqués, 4 la méme époqu

Afrique Centrale et VIH2 en A

En résumé, ’origine des

Afrique (exode rural, urbanisation massive...). Ces
ent, tout le continent, expliquant pourquoi se sont
e, deux foyers indépendants du Sida, dds & VIHI en
frique Occidentale.(1)

7 IH! semble antérieure & 1’épidétnie récente de Sida. La

controverse quant a I’origine simienne ou humaine du virus pourrait s’établir sur un

compromis raisonnable : un réservoir de virus commun & I’ensemble des primates,

humains et non humains, modelé par des transmissions inter espéces survenant

sporadiquement, et des adaptat

3 - LES VIRUS (1)

Les virus VIH]1 et VIH2 s

jons pouvant entralner une spécificité d’héte. (1)

i
f
Co

sont des rétrovirus infectant ’homme responsables du

Syndrome d’Immuno Déficience Acquise (SIDA).

1 - Structure des virus VI;I

Ce sont des virus a ARN|

enveloppés comme les autres

inverse lui permettant de tran

I’ADN du génome des cellules

Les lentivirus ont une é
cytopathogénes. Seuls le VIHI
Cellules cibles dés VIH

Cibles

Langherans, microgli

principales

- Cibles accessoires : ¢

11 et VIH2 :

dimérisé, de forme sphérique, de 80nm de diamétre,
rét’rbvi‘rus. Le VIH posséde une enzyme transcriptase
sérire son ARN en ADN proviral et de Uintégrer &
hoétes.

volution lente, he sont pas transformants mais sont

et \%/IHZ sont pathogénes chez I’homme.

:1§1nphocytes CD4, macrophages, cellules de

>, cellules dendritiques folliculaires.

sllules précurseuis de ld moelle, entérocytes.

13
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2 - Pathogénie

- Dérégulation des cellules immunitaires de 1’héte.

- Dérégulation de la

interleukines.

production des cytokines, en particulier des

i

- Lymphopénie CD4 : destruction des cellules infectées, apoptose, hypoplasie

medullaire, formation

de syncitia.

- Augmertation de la sous population de CD4 TH2 produisant des cytokines

inhibant les TH1 et limitant ainsi la réponse cytotoxique CDS.

- Réponse immunitaite : anormale de I’héte: destruction des cellules,

autoimmuniteé.

- Facteurs de stimulatia

Herpés, mycoplasmes!..

- Variation des VIH leur permettant d’échapper aux défenses de I’hote.

n de la virulence : confection par CytoMégaloVirus, |

3 - Variations antigéniques : |

On distingue le groupe M
type A prédomine en Afrique, |
Gabon et au Cameroun. Il e
sérologiques du VIH incluent

Afrique.

Les études déja anciennes

‘(majeur) comprenant 8 sous types de A a H (le sous
e B en Europe et au Etats-Unis) et O (outlet) limité au
st important de vérifier que les kits de dépistage

bien tous les groupes, en particulier le groupe O en

sur les Lentivirus des ongulés, notamment le virus

Visna du mouton, permettent de proposer que le virus dispose, pour échapper 4 la

réponse immune, de trois choix : "latence" (pas d’antigéne), "variabilité" (nouvel

antigéne) et "faible visibilité‘iﬁﬁhilfnologiqUe" (non-antigéne).

* La latence correspond a

présent uniquement sous la for

un arrét de synthése des protéines virales. Le virus est

me de matériel génétique. Cette tactique, qui implique

le ralentissement ou I’arrét dé la; multiplication virale, n’est utilisée que de fagon

Cob

partielle ou transitoire : un ai'rét é()fmplet et définitif de la multiplication, et c’est la fin

du virus. II s’agit ici d’un

¢ latence définie au niveau cellulaire (restriction

Hi!i'![ 14




d’expression des geénes viraux) et non clinique. En effet, I’état de latence cellulaire
n’est pas hécessairement établi de fagon synchrone dans toutes les cellules infectées :
a un instant donné, une partle des cellules produits du virus, une autre partie des
cellules forme une réserve latente, invisible pour la réponse immune. L’important est
que, a chaque instant, la « réserve invisible » ne soit jamais réduite a néant. Ainsi, la
latence clinique peut étre achfn}?_agnée de réplication virale : c’est le cas chez les
personnes séropositives pouf VIH.

* La variabilité est une stratégie classique des micro-organismes persistants : du

fait des délais de déclenchemient éle la réponse ihimune, il y a toujours un temps de

Sl |
retard sur les variants antigéniques effectivement présents dans 1I’organisme.

* Linvisibilité du virus par'rapport au systéme immunitaire est un troisieme
mécanisme d’échappement qui| consiste a réduire non pas la quantité d’antigéne mais
la qualité antigénique. Pour la|mettre en ceuvre, le virus posséde plusieurs options :

Lémes de reconnaissance des protéines étrangéres ou

par exemple perturber les syst
prendre 1’aspect des protéines de 1"orgamsme (mimétisme moléculaire). De toutes les
stratégies d’échappement, c’est satis doute la plus efficace et définitive. C’est aussi la
plus dépendante des facteurs d’héte. Un "mauvais antigéne" dans un hdte ne le sera

pas nécessairement dans un autre.

4 - PHYSIOPATHOLOGIE (1)

Le virus de l’immunodéﬁcieh;ce humaine est un virus &8 ARN de la famille des
Lentivirus. Ses cibles princifne'j_es Fsont le lymphocyte TCD4 et le macrophage. Son
récepteur de haute affinité est la mé)lécule CD4. Le VIH crée une infection chronique
active et non une infection latente avec réactivation tardive comme cela a d’abord été
suggéré. Au cours de l’évoiu ion, le virus échappe progressivement au systéme
immunitaire. Il apparait, en par%llele un déficit fonctionnel et quantitatif des cellules
TCD4 ainsi qu’une perturbatlon du systéme immuritaire dans son ensemble,
conduisant au stade ultime ~:le syndrome d’immunodéficience acquise (Sida).
Cependant, les mécanismes physxopathologlques induisant ce déficit immunitaire et
les manifestations cliniques du Slda trestent imparfaitement élucidés, paraissant se
IR

I
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situer entre deux extrémes : destruction d’un c6té et hyperactivation de ’autre des

composants du systéme immunitaire.

4- 1 Charge virale et échappement (1)

Le VIH se transmet paf Evéie muqueuse (contact sexuel, accouchement) ou
sanguine (toxicomanie intra'veiﬁet:lse). Lors de la primo-inifection, le virus se réplique
intensément dans les lymphocytgs TCD4, comme I’indiquent une virémie et une
antigénémie p24 détectables. Il sei'produit, en quelques semaines, une intense réaction
immunitaire de I’hdte contre Je virus, caractérisée par ’apparition d’anticorps anti-
VIH et une forte réponse T cytotoxique. L’efficacité de la réponse immune semble
permettre 1’élimination de 1’es§eptiel de la charge virale puisque 1’on assiste a la
négativation de I’antigénémie p24 dans les trois mois suivant la contamination. Il en
résulte une période asymptomatique de dutée vatiable selon les patients, pouvant
s’échelonner sur un a dix ans, voire plus pour les sujets asymptomatiques a long-
terme. Le- virus reste présent daﬁs I’organisme, particuliérement dans les organes
lymphoides, comme I’attestent les,f méthodes sensibles de détection du génome viral.
Il semble aujourd’hui que ‘le: VIH continue de se répliquer activement dans ces
organes et que sa diffusion soit i)robablement en partie réprimée par les réponses
spécifiques humorales et cellulaires cytotoxiques qui restent maximales pendant toute

cette période.

Plusieurs hypothéses, probablement non exclusives, pourraient expliquer

’impuissance d’un systéme in munitaire, & 1’origine fonctionnel, a éliminer le VIH
dés la primo-infection. Le VIH peut infecter les cellules T au repos ou en cycle, mais
la réplication virale n’est efﬁcace; que dans les cellules T activées. Le provirus reste
donc intégré dans le génome des cellules T quiescentes, otl il serait inaccessible au
systéme immunitaire. Cet état id(é ;latence virale existe dans les lymphocytes T et les
macrophages qui représentent] é.\"L‘,C les cellules dendritiquies, le réservoir majeur du
virus. Par ailleurs, de nouveaux:variants du VIH apparaissent au cours de [’évolution
de I’infection. Ils résultent de r mutatlons qui surgissent lors de la réplication du virus

et qui sont localisées, en partlouher dans la région env. du génome viral.

L’enveloppe virale est la plus|immunogetie, suscitant la formation de la majorité des

\ 16




anticorps neutralisants qui se révélent donc, au fur et & mesure, inefficaces. De méme,
certaines études montrent I’exi stence de mutations dans les épitopes T qui pourraient
expliquer I’inefficacité des lyrrlphff)cytes T cytotoxiques (CTL) & éliminer totalement
le virus. L’échappement viral aux lcellules T cytotoxiques nécessite cependant d’étre
confirmé puisque des résultats contradictoires suggérent que celles-ci reconnaitraient
plutdt des épitopes peptidiques Econservés. Enfin, le VIH infecte les cellules
immunocompétentes elles-mémés; au premier rang desquelles se trouvent les
lymphocytes T CD4 et les macrophages qui jouent un réle central dans les réponses

immunes T dépendantes.

'
!

4 a § semaines 1

! _ "6 7 8 9 10ans )
Contamination Séropositivité isolée ' sipa ' !

Figurel : Evolution sche’matiqlie des marqueurs sérologiques au cours de
Pinfection a VIH. |
Aprés infection, les antigénes apparaissent transitoirement. Puis la recherche
d’anticorps devient positive. *L2|1 jréfapparition de I’antigénémie et la disparition des

anticorps anti-p25 précddent, len général, 1’émergence d’un sida. Ces derniéres

données, mises en évidence au Nord, n’ont pas été retrouvées en Afrique.(3)

4- 2 Evolution du déficﬁt qéjahtitatif des cellules T CD4 (1)

Lors de la phase aigué de I’infection, on observe une chute du nombre des
cellules T circulantes CD4 et C‘D8!, dont I’originie serait leur séquestration dans les
organes lymphoides ou siege la réponse immune anti-VIH. Les cellules T CD8
retrouvent ensuite leurs Valel].ll‘S arlliérieures, alots que les cellules CD4 restent au-

dessous de leur niveau habi'tuje__l c@:e:; qui entralne iine inversion du rapport CD4/CDS.
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Le nombre de cellules CD4 co
asymptomatique passant en qu
de la phase dite de progressio |
quelques mois, en dessous du ¢
lymphocytes T CD4 circulants
considéré comme un fact;eL
dissémination du virus dané

immunitaite.

4.21 - Anergie

L’anergie est un phénomé
par un déficit de production
tolérance des cellules, qui n’on
présetits en périphérie. Plusieu
précoce des lymphocytes T CD
Ce déficit semble précéder d§ a
niveau des cellules circulante
réponse & une stimulation in
I’anatoxine tétanique est la p;rel
fonction auxiliaire (helper) fde

’alloréactivité des cellules T

g

Seu]

tinue ensuite de décroitre lentement pendant la phase
elques années de 500 a 350 par millimétre cube. Lors
laj chute des cellules CD4 s’accélére pour passer, en
sl de 200 par millimétre cube. La baisse brutale des
représente un marqueur de progression de la maladie

r pronostic d’évolution vers. le stade Sida. La

. |
{ [] ) . . ’ .
’organisme est alors maximale, ainsi que le déficit

L
|

ne physiologique, caractérisé au niveau des cellules T
]

d’i_n;terleukine 2 (IL2). Elle serait responsable de la
t pas été délétées dans le thymus, aux antigénes du soi
s Té‘lcfudes ont révélé un déficit fonctionnel relativemerit
4 du sang périphérique, dés la phase asymptomatique.
1:ue_1‘;ques mois la chute des cellulés CD4 et persiste au
S iféstantes. L’inhibition de la production d’IL2 en
duit.e in vitro pat des antigénes de rappel comme
re anomalie & apparaitte, suggérant un déficit de la

!

nié
;sﬁclcj:llules présentattices d’antigénes. L’altération de

survient plus tardivement, suivie de la perte des

réponses aux mitogénes T tels que la phytohémagglutinine, et suggére une diminution
. | i . . . . i . sip
des fonctions des cellules CD4 et CD8. La perte progressive de la capacité des

cellules T & proliférer in vitro |-en réponse & une stimulationi par des anticorps anti-

4
=3
N

CD3 a également été démontrée, et serait un facteur pronostic d’évolution vers le

stade Sida. Récemment, une ail'pé‘rfation du signal transthis patr le complexe CD3-

récepteur T dans les cellules
I’évolution de la maladie, a été
la discordance entre le faible

et 'ampleur des déficits a’

!
I

CD4 de sujets asymptotiiatiques, s’aggravant avec
mise en évidence. L’ensemble de ces travaux souligne
ombre de cellules infectées dans le sang périphérique

activation, et suggére l’intervention de plusieurs

L}‘I:

18




mécanismes directs ou indirects dans le déficit fonctionnel des lymphocytes de

laquelle les cytokines de type THI1 et TH2 seraient sécrétées. Chez les sujets

séropositifs 4 un stade pJécqce de Dinfection, il existerait une production
prédominante d’IL4 et d’IL2! ﬁ'ar les cellules T stimulées in vitro. Cependant,

Graziosi et al. ne trouvent pas de déséquilibre entre les sous populations TH1 et TH2

au cours de I’évolution dé; Ja maladie, et Maggi et al. ont mis en évidence une

[

expansion des clones THO ans' les ganglions ou dans le sang périphérique. Ces
divergences semblent provenir de différences entre les approches méthodologiques

employées et entre les stades de I’infection étudiés.
ol

L’accroissement d’une sLﬁs'Epopulation T de phénotype CD4+CD7- a caractére

mémoire a été mise en ev1dence Ces cellules existent chez le sujet normal, bien

fms de 10 % des lymphocytes T CD4 du sang

ﬁl de sécrétion de cytokines’ de type THO/TH2 et.
gilmmuee aux mitogénes T par rapport aux cellules

qu’en faible proportion (m
périphérique). Elles ont un

présentent une prolifération
CD4+CD7+.
population CD4+CD7- qui de

iqz; les patients VIH+, uhe augmentation de cette
vient majoritaire lorsque les cellules CD4 chutent en

On observe, ! cl

dessous de 200 par millimetre CUBe.

o

St
¥
{

4.2.2 - Apoptose

L’apoptose permet l’élim__ﬁation physiologique des cellules autoréactives dans le

thymus ou la moelle osseuse, la lyse des cellules cibles par les cellules cytotoxiques

et la fin d’une réaction immiine an%)‘rmale en élimitiant les cellules effectrices au stade

terminal de différenciation. L’apoptose semble amplifiée au cours de I’infection par

le VIH. Les cellules T CD4, ma?isﬁussi CDS8, issues de siijets séropositifs meurent in

vitro spontanément par apopto

cellules. Cependant, la relation

qualitatives observées in viv

responsable du déclenchement)

se, et ce phétiometie est atnplifié par la stimulation des
1 entre 1’apoptose déclenchée in vitro et les anomalies
0 reste & préciset. Le virus lui-méme pourrait étre

de I’apoptose, mais la discordance entre le nombre de
o :

cellules infectées et l’importancé de la mort cellulaire laisse supposer I’existence

d’autres mécanismes. Appuya]ht :
: i
LA

f

cette hypothése, une étude récente menée sur les

i
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lymphocytes ganglionnaires montre que 1’apoptose survient non pas dans les cellules
infectées elles-mémes mais ,da,n;s. lles cellules voisines non infectées, suggérant un
mécanisme indirect quoique lié \au virus. Cependant, I’importance et le role de
1’apoptose dans la physiopathologie de 1’infection par le VIH et dans I’induction du |
déficit immunitaire restent a.déterminer. En effet, certaines équipes n’ont pas trouvé
de corrélation entre l’ampleur' de’ ce phénomene et la progression de la maladie :
I’apoptose des cellules CD4 et CD8 observée aprés une nuit de culture en présence

d’un stimulus mitogénique n’est, corrélée ni avec la charge virale ni avec les signes

cliniqu‘es. ;

4.3 - Conséquences des def|c1ts fonctlonnels et quantitatifs CD4 (1)

La cellule CD4 reconnalt lantlgene sous forme d’un peptide associé aux
molécules de classe IT du complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) exprimées a
la surface des cellules présentatrices d’antigénes. Elle s’active et se différencie alors
en une cellule effectrice qui, par deis contacts de cellule & cellule et par la sécrétion de
cytokines comme I’IL2, stimule et contréle la prolifération et la différenciation des
cellules cytotoxiques spécifiques de ce méme antigene. De méme, elle contrdle la
prolifération et la différenciatioh des cellules B en plasmocytes sécréteurs d’anticorps
spécifiques.

La réponse cytotoxiqué an’tEi-VIH apparalt dés ld primo-infection et un
pourcentage élevé de lyrhbhdé)'/i[es T CD8 petsiste pendant toute la phase
asymptomatique. Cependant, Edes- déficits de réponses cytotoxiques contre les
constituants du virus ou d’autres pathogenes comme le cytomégalovirus ont été
rapportés chez des sujets a un stade plus avancé. Ces réporises cytotoxiques sont
restaurées in vitro par I’addition d’IL2 dans le milieti de culture, et le déficit pourrait
donc résulter, in vivo, de la delet1on de ’anergie ou de la perte des fonctions TH1
des cellules T CD4. Une étude recente a en effet montré 1’importance capitale des

cellules CD4 pour le fonctioninement adéquat des cellules CD8 lors d’une infection

chronique.
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L’inefficacité de 1’"aide" des cellules CD4 aux cellules B serait également
responsable de I’incapacité de ces cellules a produire des anticorps spécifiques aprés
stimulation in vivo ou in vitro par des antigénes viraux. A I’opposé, on assiste, au
cours de I’infection par ie ‘Vli{, a une activation polyclonale des cellules B
caractérisée par une hypergainmaglobulinélnie avec production de nombreux auto-
anticorps. Cette activation pou1ra1t résulter de la perte de D’effet régulateur des
cellules CD4, du fait de leur anerg1e ou de leur disparition, ou de la stimulation
chronique des lymphocytes B' par la glycoprotéine d’enveloppe virale (gp 120). La
sécrétion d’IL6, un facteur de croissance majeur des lymphocytes B, par les
macrophages activés par lé v1rus' ou par les cellules TH2 participerait aussi 4 ce
phénomeéne. La prolifération incontrélée des cellules B, associée au déficit
immunitaire, expliquerait I’apparition des lymphoproliférations malignes et des
pathologies auto-immunes au cohqs du Sida.

5 - SIGNES CUTANEO-MUQUEUX RETROUVES AU COURS DU SIDA (3)

Ces signes sont assez }Iariésﬁ allant des phénomenes allergiques aux maladies
d’origine infectieuses. - |

5.1 - Prurigo

C'est la dermatose la plus fr?e’quente. Elle se retrouve chez plus de 20 % des
malades. Associée 4 un amaigrisslement de caiise ihconnue, elle revét un caractére
spécifique considérable de l'ipfectipn a VIH.

Dans ses manifestatioﬂs, le E'prurigo apparait au débiit sous forme d'éruption
papuleuse prurigineuse généralisée. Le'pruri“c étant intense, le patient se gratte et
rompt les papules. Celles ci lais';se;nt sourdre un liquide. En guérissant, les papules
deviennent hypérpigmentées iet’ té‘cilettent la peau. Les traces d'une premiére éruption

s'atténuent ou méme disparaissent, mais la récidive est la régle.

- Des examens hlstologlques 'de ces lésions ont révélé leur caractére non
spécifique. 11 s'agit d'une 1nﬁltrat10n périvasculaire de la peau et du tissu sous cutané

avec présence de cellules mononucléaires et d'éosinophiles.

[
-
! |
. S H
[ ‘l
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L'étiologie est inconnue mais il s'agit d'une manifestation comportant un élément

allergique.

|

5.2 - Modification des cheveux

Une alopécie diffuse a prédominance temporale est fréquente. Chez les patients
aux cheveux riormalement crépus, la chevelure prend un aspect soyeux en raison de

l'amincissement et de l'assouplissement avec défrisage spontané des cheveux.

Elle intervient assez tardivement dans I'évolution. En Haiti, notée chez 36% des
patients lors de leur premiére conisultation , elle fini par s'installer chez 10 % d'entre
eux ; aussi a-t-elle figuré dés 1982 parmi les critéres de dépistage clinique du SIDA
en Haiti.

Sous les tropiques ce changement s'ajouite aux autres signes non spécifiques,
comme l'amaigrissement, la dermite séborrhéique, le prurigo, pour donner «un
aspect-SIDA » trés particulier, stiigmatisant un malade qui devient reconnaissable

méme pour sof entourage . : |

5.3 - Allergie

L'allergie aux médicaments ést plus fréquente chez les sujets séropositifs que
dans la population génél'alé. Ce phénoméne est particuliérelnent marqué pour les
sulfamides mais est vrai pour la plupart des molécules. Les manifestations cutanées

vont du simple érythéme prurigineux au syndrome de Stevens-Johnson,

exceptionnellement au syndrome de Lyell.

5.4 - Mycoses Cutaneo-Mugueuses

La candidose orale est d'uné grande banalité. Elle siége habituellement & la
langue réalisant une langue blanche, une langue érythémateuse ou une langue noire
mais peut également atteindre n'ithporte quelle partie de la cavité orale sous forme

d'enduits blanchétres et les conimis‘,sures labiales (perléche ou chéilite candidosique).

La ciyptococcose cutande, survenant lors des cryptococcoses disséminées , est

plus fréquente en Afrique, du fait de la plus forte prévalence totale de la
. _

cryptococcose neuro-meningée. Les lésions se présentent sous forme de papules
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ombiliquées, a distinguer d'un Molluscum contagiosum et au sein desquelles on
trouve le champignon. De méme,; l'histoplasmose cutanée traduit une dissémination

de l'infection et se traduit par un rash cutané avec lésions nécrotiques.

5.5 - Viroses Cutaneo-l\ilu’LqueUses
L'herpes chronique cutanéo-muqueux péri-oral ou périneal est fréquent et de
diagnostic clinique réalisant une ulcération extensive, superficielle et douloureuse,

aux bords nettement limités. :

Le zona est également fréquemment observé ou retrouvé a l'interrogatoire d'un

séropositif. I se - différencie dp zona de l'immunocompétent par I'atteinte
B ra ' g r_s 3 L N ’ 3

multimétamérique, l'abondance des lésions et leur caractére nécrotique , par la

fréquence de la récidive enfin.

La leucoplasie velue (ou chevelue) de la cavité ofale est probablement due au |
virus d'Epstein-Barr. Elle réalise d‘les plaques blanc porcelaine, & la surface couverte
de villosités, siégeant habituellement aux faces latérdles de la langue |,
asymptomatique ou se manifesfanti parfois pat une sensation de cuisson au passage
des aliments, surtout épicés. Elle esi,t souvent dissimulée par une candidose profuse et

ne se révéle qu'aprés le traitement de celle-ci.

Les végétations vénériennes et le Molluscum contagiosum sont particuliers par

leur caractére profus et récidivant aptés traitement.

5.6 - Sarcome de Kaposi

Il est plus tare en zone tropicaéle que dans les pays développés, contrairement au
sarcome de Kaposi dit endémique et non lié au VIH. Il se présente typiquement sur la
peau et les muqueuses, sous forme de lésions papuleuses, violines, d'aspect
vasculaire, en nombre limité ou au %contraire diffuses, s'associant alors volontiets a un
cedéme local débordant la zone d'atteinte et pouvant allet jusqu'a l'anasarque. L'aspect

clinique est habituellement sufﬂsaﬁament typique pour éviter la biopsie.



6 - EXEMPLE DE ZAMBIE (4)

Des 1124 patients VIH étudiés , une ou plusieurs lésions cutanées furent
trouvées sur 113 (98,3 %) des 115 patients avec sida et dans 541 (53,6 %) des 1009
patients avec sida-sas. Le sarcom% de kaposi, le zona nécrotique multimétamérique et
les rashes maculopapﬁlaires prurigineux sont les manifestations communes du sida en
Zambie. Le rash maculopa:pulair;e résulte d'une angéite lymphoplasmatique dans le
derme, probablement en réponseé & la présence du VIH dans le derme. Le prurit
intense avec rash est quant a lui dfi a une infiltration lymphocytaire du derme,
probablement en réponse a la prési;ence du VIH dans la microvascularisation du derme

|

ou le tissu nerveux.

Des candidoses, des herpes génitaux sévéres, un molluscum contagiosum
extensif et une teigne de la peau glabre furent moins fréquents en Zambie avec le

SIDA.

La présence de l'anticorps VIH fut déterminée par ELISA et confirmée par le
Western Blot test. Des spe’cirriens‘i de biopsie des lésions maculopapulaires précoces
furent pris dans une série de patients séropositifs qui correspondaient a cette étude.
Un total de 1124 patients furent, étudiés, 115 adultes avec SIDA et 1009 patients

ayant un SAS. L
Résultats

81 des 115 patients sidéens ét 585 des 1009 patients présentant un SAS furent
des hommes, donnant un ratio homme sur femme d'approximativement 1/0,7. Les
patients présentaient des symptomes dont l'ordre de fréquence était : la perte de poids
(55 %), la lymphadénopathie géne;':ralisée persistante (48,1 %), la diarrhée chronique
(27.6 %), le zona (26.3 %) , la candidose (7,9 % ) et le sarcome de kaposi (4,3 %).

Les candidoses, le zona, la dermite séborrhéique, I'hetpes génital sévére et une
dermatose maculopapulaire prUrig;ineuse furent les plus fréquentes 1ésions cutanées.

Une ou plusieurs lésions cutanées apparurent chez 113 (98,3 %) des patients sidéens,

comparés avec 541 (53,6 %) de ceux ayant un SAS.

|
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Une éruption maculopapulaire prurigineuse apparaissant communément sur la
face et le tronc, fut la plus fréquente manifestation cutanée précoce chez les patients
infectés. Ce fut aussi la plus commune nouvelle dermatose apparue chez ces patients
suivis depuis 6 & 24 mois. Les spécimens de biopsie des lésions de 33 patients
successifs avec ces dermatoses d:nt montré une angéite lymphoplasmocytaire sans
nécrose chez 27 (84%) patients. Chez 6 patients l'infiltration lymphocytaire fut aussi
présente autour et 3 l'intérieur des bulbes nerveux.

7 - CLASSIFICATION DES DERMATOSES AU COURS DU SIDA (5)
7.1 - Certaines dermatoses sont pathognomoniques en I'absence
d'autres causes d'imimuno dépression. Il s'agit de :
1- Sarcome de kaposi cuicané au niveau du visage
2- Kaposi palpébral et cdnjonctival
3- Leucoplasie cheyvelue des bords de la lanigue
4- Sarcome de kaposi du%palais
5- Nodule de sarcome de kaposi du bras
6- Nodules kaposiens multiples de la cuisse
7- Sarcome de kapbsi du,tronc
8- Sarcome de kaposi plantaire
9- Herpes génital chronique
10- Herpes anal chronique.
7.2 - D'autres dermatoses guident vers une probabilité particuliére
d'infection a VIH:
1- Molluscum contagiosum localisé ai1 cou et au visage
2- Cryptococcose '
3- Zona ophtalmique du sujet jeune
4- Candidose buccale
5- Zona bulleux et ﬁécrotique de I'abdomen chez un sujet jeune.
7.3 - D'autres par contre entrainent la nécessité d'une sérologie a
discuter au cas par cas:
1- Dermite 'séborrhéiqlue ’?rés profuse et résistante
2- Aphtes de grande taille
| | 25
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10-
11-
12-
13-

3- Toxidermie médicamenteuse avec aspect d'ectodermose érosive
pluriorificielle

4- Dermite séborrhéique présternale
5- Primo infection & VIH: aspect roséole;
6- Primo infection 4 VIH: aspect de mono nucléose infectieuse
7- Toxidermie médicamenteuse avec aspect d'érythéme pigmenté diffus
8- Toxidermie médicamenteuse avec aspect de syndrome de Lyell
9- Psoriasis généralisé
Prurigo
Gale "norvégienne"
Végétatién vénérienne anale

Végétation vénérienne vulvaire extrémement profuse.

7.4 - Enfin certaines affections de la peau indiquent que le patient

s'est exposé & une maladie sexuellement transmissible:
1- Herpes végétant chronique du visage
2- Candidose linguale
3- Chancre syphilitique

4- Chancre mou

8 - EPIDEMIOLOGIE DU SIDA

Le sida est une affection qui touche le monde entier dans toutes les couches de

8.1

population. Les chiffres sont particuliérement élevés en Afrique. Le Cameroun

comme les autres pays est touché par la pandémie.

- Dans le monde (7)

IIs sont 33.6 millions & vivre avec le VIH en décembre 1999. Parmi eux nous

avons 32.4 milliohs d’adultes dont 14.3 millions de ferimes et 1.2 million d’enfants.

Au cours de la seule aﬁnée 1999 il y a eu 5.6 millions de personnes infectées

dont 5 millions d’adultes et 57 mille enfants. Parmi les 5 millions d’adultes on a

compté 2.3 millions de femmes.

Le total de sujets décéd;és de sida du début de la pandémie & décembre 1999 est

de 16.3 millions avec 12.7 millions d’adultes dont 6.2 millions de femmes et 3.6
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millions d’enfants. Pour I’année 1999 seule, le sida a tué 2.6 millions de personnes

dont 2.1 millions d’adultes et 47 mille enfants.

8.2 - Eti Afrique (7)
Sur le continent africain, on a recensé jusqir’en décembre 1999 25.5 millions de
sujets infectés par le VIH, I’Afrique subsahatrienne comptant a elle seule 23.3

millions soit plus de 90% des cas contre 52 mille en Afrique du nord et de ’est.

Le tiombre de sujets décédés de I’affection est tout aussi important . 14.4
millions au total dont 13.7. millions en Afrique subsaharienne et seulement 70 mille
en Afrique du nord et de l’c'!:st‘. ‘

8.3 - Au Camerouri (8)

La prévalence est de 7.2 % en décembre 1999. Rapporté a la population

camerounaise, ce taux nous donne plus d’un million de camerounais vivant avec le

VIH.

1987 1968 . 1682 1904 1685 1896 1908

Anndées

Figure 2 : Tendarice évolutive de la séroprévalence de linfection a VIH 1 dans la
population générale au Cameroun
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Les résultats obtenus des 101 patients examinés sont présentés ci-aprés en 3

parties :
- les données socio-démographiques
- la situation clinique et le profil des dermatoses recensées.

- la corrélation entre la clinique et le statut lymphocytaire.

1 - DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES
Les paramétres socio-démographiques analysés ont montré un profil assez
variable des patients en fonction de I’4ge, le sexe, le statut matrimonial, la

profession et l’ofigine ethnique.

1.1 - Sexe et 4ge
Parmi les patients, 56 % sont des hommes et 44 % des femmes, soit un sex

ratio de 1.3, La distribution de I’ensemble des sujets dans les 4 classes d’4ge de

I’étude est représentée dans le tableau ci-apres.

Tableau 5 : Répartition par Gge et par sexe des patieiits

?"m d:;’j;(:s')’ 1529 | 30-39 1049 | 50etplus Total
\(re’quence n %| n % | n % | n % | n %

Sexe :

Masculin 9 9% |35 34% |9 9% |4 4% | 57 56%

Féminin 19 19% | 15 15% |9 9% |1 1% |44 44%

Total 28  27% |50 49% |18 18% |5 5% 101 100%

1.2 - Situation familiale
L’examen du statut matrimonial des patients montre que 44 des sujets sont

mariés s’éléve a 44, contre 39 célibataires et seulement 18 en union libre. Ceci

correspond a des taux respectifs de 43 %, 39 % et 18 % (figure 3).



tn Marlé  BCélbatalre & Unjon libre

18%

|
I
|
Figure 3 : Diagramihe de répartition des sujets en foiiction de leur situation
Samiliale -

L !

1.3 - Profession |

Les activités p'rofe.ssionnelles recensées sont au nombre de 6, les sans
emploi représentant I’effectif 29. Le tableaii ci-dessous indique les fréquences

absolues et relatives des différentes classes professiorinelles.

Tableau 6 :Répartition a!es professwns chez les sujets recensés

Professions ' Fréquence absolue | Frégience relative
1 Sans emploi . 29 28%
2 Personnel de santé 1 1%
3 Etudiant ‘ 8 8%
4 Agent N 21 21%
5 Cadre moyen | 5 5%
6 Cadre su&'rieu:r : 9 9%
7 Force armée | 28 28%
Total | 101 100%

1.4 -Ethnie |
Selon I’ethnie et palr ordre alphabétique 18 patients sont des Bamiléké, 50
des Beti, 16 des Douala,|10 appartenant aux tribus de 1’est et 7 a celles du nord
(figure 3).
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Figure 4 : Répartition des sujets par ethnie
2 - DONNEES CLINIQUES

Se fondant sur la cl‘assiﬁéation CDC 1993, 2 catégories de patients ont été
identifiées : B et C. Dans I Catégorie B qui compte 67 sujets, il s’agit d’une part -
de patients asymptomatiques 3 I’exclusion de leur dermatose. Leur nombre

s’éléve 4 19 et d’autres parts il y a 48 patients qui présentent des symptomes

variables en plus de leur dermatose et sont tous symptomatiques. La derni¢re
catégorie ( C) compte 34 suj;ets.

2.1 - Aspect des{De‘ﬁrmatos‘.é‘s‘ identifiées

Chez les 101 suje’lts examinés 24 types différents de dermatoses ont été
identifiées. Parmi les | plus fréquentes, le prurigo, 1’eczéma, le muguet,
’onychomycose et le zc;gn'cj représentent a elles seules plus de la moiti¢ des cas
recensés, soit 61 % chez les 101 patients classés par ordre de fréquence

décroissante dans le tableau ci-aprés.
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Tableau 7 : Répertoire des derniatoses associées

Dermatoses | Fréquence Pourcentage
Prurigo | 39 19 %
Eczéma f 33 16 %
muguet | ' 28 14 %
Onychomycose | 7 20 10 %
Zona ‘ - 16 8 %
Gale sarcoptique ' 14 7%
Sarcome de kaposi ! 9 4%
Intertrigo i 8 4%
Teigne de la peau glaére 7 3%
Herpes | 5 2%
Pyodermie | 5 2%
Ulcération ! 5 2%
Abces ' 3 1%
Alopécie 3 ; 1 %
Hyper Pigmentation 2 1%
Condylome i 0%
Erythéme pigmenté fixe 1 0%

- Fibrose post radique | | 1 0%
Molluscum Contagioéum : 1 0 %
Nodule d'onchocercoée 1 0%
Psoriasis | 1 0%
Verrue .: B | 0%
Erythrodermie ! 1 0%
Xérodermie i 1 0%
Total | 206 100 %

|

2.2 - Distribution des'dermatoses selon l'age et le sexe
Cette distribution sera présentée d'abord de fagon globale, puis nous nous
intéresserons uniquement aux dermatoses d'origine non infectieuse et ensuite &

celles d’origine infectieuse.
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2.2.1 - Répartition globale des dermatoses par sexe et par
classe d'ége" :

La répattition selon |1’égé et par ordre de fréquence décroissante est la

suivante : |
- 30a39%ans:97 ca;s

- 40249 ans: 56 cals
|
- 15 '2129ans:510a,‘s
- S0ansetplus:8cas . |
Le tableau 8 indiqu|e Ie nombre de cas obtenus pour chaque type de

| ] s r
dermatose dans les 4 classes d’age étudiées.

Tableau 8 : Répartition dés dermatoses par sexe et par classe d'dge

Wnn’éés) 15229 | 30439 | 40249 | 50 et + | Total
Dermatose . lsexe/, M| F | M| F | M M| F
Prurigo 14 1101] 9 6 39

2

Eczéma ; 315 |1 1 33
Muguet 512 28
Onychomycose : 2 20
Zona | 16
Gale sarcoptique |
Sarcome dekaposi | | 2 21312
Intertrigo s
Teigne de la peau glabre ' : | 1 | 2
Herpes 3
Pyodermie 2
Ulcération ‘
Abces b 1 1|1
| Alopécie | | 2 1
'Hyperpigmentation i 1 1
Condylome o 1
 Erythéme le pigmenté ﬁxe 1
Fibrose post radique | 1
Molluscum contagioshm 1
Nodule d'onchocer cose 1
Psoriasis . 1
Verrue ! 1
Erythrodermie | 1
Xérodermie ] 1

Total © 1150366928 2822 7 1
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La figure ci-aprés présente:la distribution des 24 dermatoses selon le sexe.

Fréquence

Figure 5 : Répartition des dermatoses par sexe
2.2.2 - Distribution des dermatoses d’originie non infectieuse
selon I'age et le sexe
En distinguant les déMatoses infectieuses des dermatoses non infectieuses,
celles-ci sont au nombrejdé 10. Le tableau 11 montre leur fréquence selon 1’age
et le sexe. Le prurigo, I’eczéma et le sarcome de kaposi arrivent en téte dans

toutes les tranches d’ﬁge:.



Tableau 9 : Distribution des autres dermatoses par sexe et par classe d'dge

\\\ffﬁﬁm 15229 | 30239 | 40249 [50et+
Deimatose sexe M| F | M F | M| F |[M]| Total
Prurigo ‘ 4110191611 1[61]2]1 39
Eczéma ' 315(13/51]6 1 33
Kaposi 2 2 1312 9
Alopécie 2 1 3
Hyperpigmentation 1 1 2
Erythéme pigmenté fixe 1 1
Fibrose ~' 1 1
Psoriasis 1 1
Erythrodermie 1 1
Xérodermie : 1 1
Total C 9 [18124[11]13[10] 5 |1 91

2.2.3 - Distribution des dermatosés d'origine infectieuse par
sexe et par classe d'age

S’agissant des dermatoses infectieuses, 14 variétés apparaissent dont les
plus fréquentes sont : le muguet, ’onychomycose, le zona, la gale sarcoptique et
I’intertrigo dans les 4 classes d’4ge. Le tableau 11 présente cette distribution par
ordre de fréquence décroissante.
Tableau 10 : Répartition des dermatoses d'origine infectieuse par classe d'dge

el par sexe !

~~—_ Age(années) | 15229 | 30239 | 40249 | S0et+ | total
Dermatose ~ sexe] M| F | M FIM|F| M
Muguet | 41713 71512 28
Onychomycose 51615 2 |2 20
Zona ’ 213314 4 16
Gale sarcoptique 1 [ 2163 2 14
Intertrigo | 7 11 8
Teigne de la peau ﬁhbre 11212 111 7
Herpes . 5 5
Pyodermie 2 3 5
Ulcération ' 4 4
Abess “ | 1 11 3
Condylome " 1 1
Molluscum contagiosum 1 1
Nodule d'onchocercose 1
Vertue a 1
Total - 6 [ 18141 (21171 9 [2 114




La figure ci-dessous montre la distribution des dermatoses d’origine

infectieuse selon le sexe.

Frégquence

: i ; g oL § S T U B
1 I B
i Dermatosés

Figure 6 : Répartitioii ‘Jes deriatoses d’origiiie infectieitse selon le sexe

2.3 - Association des dermatoses identifiées

Considérant les d‘iffére'ntes associations des dermatoses identifi¢es chez un
méme patient, dans 44 % des cas les dermatoses étaient isolées chez un méme
patient. Les cas de double affection (présenice de 2 dermatoses chez le méme
sujet) ont été obtenus dans 19 % des cas contre 37 % pour les sujets présentant 3

dermatoses et plus.
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O Mono Pathologle 2 pathologies & 3 pathologies et plus

figure 7 ; Distribution des sujets en fonction du nombre de dermatoses
présentées
2.4 - Dermatoses et topographies
Nous advons constaté des localisations variables des dermatoses répertoriées
chez nos patients. Pour les 7 dermatoses les plus fréquentes, il apparait que
chacurie a une topographie de prédilection. La peau glabre apparait comme

I’organe le plus exposé avec 81 cas, suivie de la muqueuse buccale 28 cas.

Tableau 11 : Dermatose et topographie

Nie Peau Plis Cuir Ongle Mugqueuse | Total
| glabre chevelu superficielle
Prurigo | 37 2 39
Eczéma |14 17 2 33
Muguet 28 28
Onychomycose . 20 2
Zona 14 3 17
Kaposi » 5 2 3 10
Gale 11 3 14
Total o 81 27 2 20 | 31 161
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2.5 - Analyse épidémiologique selon la profession

S’agissant des professions observées, les forces armées pour les hommes et
les sans emploi chez les femmes sont les plus représentées. Les fréquences les
plus élevées s’observent dans le prurigo chez les femmes sans emploi et dans
’eczéma chez les hommes des forces armées. Le tableau 12 montre les

dermatoses les plus fréquentes par ordre décroissant.

Tableau 12 : Répartitioni de 9 dermatoses par sexe et par profession

Profession Saﬁs Personnel | étudiant | Agent | Cadre | Cadre Force | Total |

~— emploi | de santé moyen | supérieur | armée
Dermatose exe M| F M F M|F M|F|MF|M F M| F
Prurigo 12 1 11 4 1812 |1 1 118 39
Eczéma 2 4 7 10 33
Muguet 6 1 S (21111 1 219 28
Onychomycose 1 6 1 ] 2 131 | 1 3 20
Zona 4 1 3121 1 4 | 16
Gale sarcoptique 6 1 1 |1 1 4 14
Sarcome de kaposi 1 1 1 1 [1 1 112 9
Intertrigo 1 1 3 3 8
Teigne de la peau glabre 1 13 1 1 1 7
Total 2 | 41 3 |45 |2(20|5|8 16| 4 |44 174

2.6 - Distribution de 9 dermatoses par sexe et par catégorie
clinique
Selon le stade clinique, la catégorie B présente les effectifs les plus élevés
dans la plupart des dermatoses & ’exception de la gale et du sarcome de kaposi
qui sont plus importants chez les sujets en catégorie C.

Tableau 13 : Répartition de 9 dermatoses pai sexe et par catégorie clinique

Clinique B C .
, : , A» - Total
Dermatose Sexe M F M F
Prurigo 8 16 8 7 39
Eczéma 14 8 9 2 33
Muguet 9 7 6 28
Onychomycose 5 10 3 2 20
Zona 6 5 3 2 16
Gale sarcoptique -3 4 2 14
Sarcome de kaposi 3 3 3 9
Intertrigo 5 1 2 8
Teigne de la peau glabre 3 1 3 7
Total - 56 52 42 24 174
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Fréquence

30

25 1
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La figure ci-dessous présente 1’allure des atteintes dermatologiques selon la

catégorie clinique.

10

Telgne ds la peau
glabre

Pruigo Eczéma Muguat Galo sarcoptique Sarcome da kaposl Intertigo

Dermatose
Figure 8 : Représentation des dermatoses par catégorie clinique
3 - RESULTATS DU TYPAGE LYMPHOCYTAIRE ET CORRELATION
- AVEC LA CLINIQUE

Parmi les 37 patients qui ont pu étre soumis a un dosage de CD4 et CDS, 5
malades ont un taux de CD4 compris entre 200 et 499/mm”’ contre 32 avec un
taux effondré (inférieur & 200/mm’). Cependant le rapport CD4/CD8 donne 12
sujets dans les normes (au moins 29 %) contre 13 en situation intermédiaire et

seulement 12 patients avec une réelle déplétion lymphocytaire (moins de 14 %).



o

Tableau 14 : Typage et Clinique

| cm—Tunage (DHEDY| 2 3 Total
Clinique |
Catégorie B 1 10 11 6 21
Catégorie C 2 2 6 10
Total 12 13 12 37

Topographie de 12 dermatoses en fonction du statut
lymphocytaire

Le tableau 15 révélefle statut lymphocytaire dans chaque localisation des

12 dermatoses les plus fréquentes.

Tableau 15 : présem‘atiOnj| de la localisation de 12 dermatoses en fonction du
typage lymphocytaire

Topographic Peau giabre Plis Cuir chevelu | . Ongle Mu(;ue!lse
. superficielle

yypagel 2003 11 42 |3 1 |2 (3 |1 j2 |3 |1 |2 |3
Dermatose i
Prurigo 4|83
Eczéma 3 3 3 2
Muguet f 2| 8
Onychomycose 312
Zona 2 L 1
Gale sarcoptique 1 1 3
Sarcome de kaposi 1
Intertrigo
Teigne de la peau| 1 4
glabre 3’
Herpes J 1
Pyodermie 1 |1
Ulcération 1 2 |1
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Figare 9 : Topographie di‘é 12 dermatoses
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Les résultats nous aménent;é discuter la méthodologie et les données obtenues.
i- COMMENTAIRE DE If_A_ME"rHODOLOGIE

Depuis la méthodologie au recensement proprement dit des sujets, nous
nous sommes heurtés a q@elques difficultés qui ont pu se traduire comme des
insuffisances et que nous cjonsidérons comme les points faibles de notre travail.

Cependant, nous avons obtenu des résultats édifiants qui font partie des points

forts. : ‘

1.1 - Cadre de I'éttg:de

Les deux hdpitaux choisis pour le recensement des cas & savoir le CHU et
PHMY sont des centres de référence pour le diagnostic clinique et la prise en
charge des patients VIIf+. Ils nous ont présenté beaucoup de facilité, en
particulier 'HMY ot il existe un projet PRESICA chargé du dépistage et de la
prise en charge des patier‘its porteurs du virus VIH. Ces patients étaient & 90 %
vus en consultation extcrrjie, ceci s'expliquait par le fait que le projet assurait la
prophylaxie et le traitemeht symptomatique des malades. Tout ceci se traduisait
par une grande affluence des patients, notre étude ayant réunie 80 % de ses cas
a 'THMY. j

Toutes fois, les errrfalités administratives pour 1’accessibilité a ces
structures hospitaliéres orlflt fait que la période d'étude a été prolongée au mois de
février 2000. ‘

1.2 - Matériel »\ |

Nous avons pu bénéficier de conditions d'asepsie satisfaisantes lors de nos
examens cliniques. On fpourrait citer les draps & usage unique pour table
d'examen, des gants stériles et un matériel de prélévement a usage unique.

Pour le matériel d'énregistrement nous aurions voulu utiliser un appareil
photographique de longue vue qui aurait permis de voir plus nettement les
1ésions de la peau de nos sujets, cependatit notre budget étant limité, nous avons

utilisé un appareil ordlnal'ure pour le résultat que nous présentons.

i
|
'
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1.3 - Méthode
L’ensemble des métihodes utilisées au CHU et a ’HMY rentrent dans la

routine de ces deux h(”)f)itaux de I’accueil des malades a 1’échantillonnage
Jusqu’a la confirmation éiologique du statut virologique, lymphocytaire et des
infections opportunistes. Le dépistage a utilisé les tests ELISA direct et indirect,
le statut sérolegique était jconﬁrmé par la suite par le Western Blot.

En effet, les patients recrutés au projet PRESICA sont inscrits chacun dans
un gros registre ou sont;; consignées réguliérement des données telles que les
antécédents médicochirurgicaux, les traitements en cours et les résultats des
examens paracliniques r}jotamment le statut lymphocytaire, données que nous
avons utilisées. |

S’agissant des crité,;res de recrutement, notre premier critére d'inclusion a

\
'é¢tude étant le consentement du patient, nous nous sommes constamment

[

heurtés aux refus de plusieurs patients, ceci faisant partie des raisons qui ont

|
retardé le délais de recrutement.
|

Au cours de l'exérﬁen clinique, nous n'avions parfois que la cicatrice qui
témoignait de l'existenccga de la dermatose a l'exemple du zona. Ceci a perturbé
les corrélations qu'on ,"Vci’)ulait faire entre l'apparition de la dermatose et le stade
clinique du patient. Il -er{ est de méme pour le typage lymphocytaire qui était fait
parfois 2 a 3 mois avamt,i l'apparition de la dermatose. La plupart des sujets ayant
des moyens financiers assez limités, il n'était pas possible de refaire I'examen.

Notre étude ne’cc—:’ssitait la mesure de la charge virale des patients.
Malheureusement c'est un examen qui n'est pas encore fait au Cameroun et nous
étions dans l'impossibilfité matérielle d'expédier les prélévements dans des pays

|
ou ceci était possible. |
|
!

2- COMMENTAIRE [;)E_S RESULTATS
Les données obtenues nous ont permis de connaitre le profil des dermatoses

chez le sujet VIH+. Par ailleurs trois ordres de faits se dégagent des résultats :

1- L’importante Vériété des dermatoses

: , o 49 - =T
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2- L’influence des facteurs sociodémographiques
3- La relation entr? les différentes dermatoses et le stade évolutif de la

{

maladie.

2.1 - Résultats des données socio-démographiques
Nous avons obser\f/é tout d'abord que la tranche la plus atteinte de la

population c'est les sujetis de sexe masculin de 30 a 35 ans et les femmes de 15 a
29 ans. Ceci est & la limite alarmant puisque c'est sur cette tranche de la
population que repose fl’économie du pays et par la 1'équilibre méme de la
société. Les plus atteinté sont les sujets mariés (43 %) ce qui semble paradoxal
vu les méthodes de trans;mission de la maladie, les patients en union libre (18 %)
étant les moins touchésl Ces résultats s’écartent de 1’étude faite par Tall ou la
prévalence est quasi par,ieille chez ’homme et la femme (15). En Afrique la voie
prépondérante de transni'lission de VIH est la voie hétéro sexuelle et les femmes
risquent autant que les jhommes d’étre infectés (16,17,18,19). Cependant on se
garde également de Thiam (37) qui retrouve une grande représentativité de
femme. Les sans empflois, les professionnels du corps armé, et les patients
pratiquants les petits mfétiers qui sont les plus atteints représentent une tranche
de la population plutét; désceuvrée et surtout d'un niveau de scolarisation peu
élevé. La surprise vien’,é du personnel de santé qui est le moins touché (1 %),
preuve que l'inforrnatiorjl et la sensibilisation est une des solutions a la limitation
de la propagation de la maladie. L'étude ayant été faite a Yaoundé dans la
province du centre, il n'est pas surprenant que ce soit les Beti (49 %) les plus
touchés par l'affectiovn.;l C’est les Nordistes qui semblent les moins représentés

l
(37 %) pourtant ils forment une importante tranche de la population
camerounaise. ]

) | )
Les statistiques de I’OMS sur le sida de décembre 1999 donnent 55 % de
i
femmes parmi les adu@tes séropositifs en Afrique subsaharienne. Nos résultats

qui révelent 56.% de sujets de sexe masculin s’écartent des données de 1’OMS,

i

B

i
i
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ce qui pourrait s’explifquer par le fait que les hommes feraient plus de
dermatoses que les femrﬁes, ceci étant un de nos criteres d’inclusion.
Ceux — ci est en accord avec les résultats de Maiga (20) et de Guinda (21)

|

qui a regroupé 53% de SIfljets mariés contre 29% de sujets célibataires.

-

2.2 - Résultats de I’examen clinique
La plupart de nos patients sont vus en categorle B donc faisant

effectivement la maladlie pourtant la numération des lymphocytes a travers le

rapport CD4/CD8 donnge des chiffres élevés pour la plupart ce qui traduit un

systéme immunitaire en;core effectif. Nous avons divisé la catégorie B en 2 : Bl

et B2 . La catégorie Bl! (19 %) représente les sujets n’ayant aucun autre signe

clinique que des dermaioses. Ces cas sont-ils assimilables a la catégorie A de

CDC ? En effet, les pat;ients répondant a ces critéres ont un rapport CD4/CD8
|

supérieur a 29 %. !

* Analyse des dermatoses associées
lr r . - .
Les dermatoses présentées par nos patients sont assez nombreuses. Ainsi

nous avons eu comme jéffectif le plus élevé le prurigo, ce qui corrobore 1'étude
sur les signes cutanéo ﬁluqueux retrouvés au cours du Sida (3). L'eczéma dans
ses différentes formes, fsurtout la dermite séborrhéique de I'homme jeune peut
permettre de reconnaitr%a le porteur du VIH dans son entourage. Le zona qui est
la seconde dermatose cie par sa fréquence observée dans l'exemple de Zambie
(4) est au 5° rang dans %notre étude. Ce fut I'une des plus importantes affections
retrouvées, surtout de jpar son caractére nécrotique et étendu. Nous précisons
aussi que cette dermatoﬁse guérit dans la quasi totalité des cas méme si elle laisse
une cicatrice importanl"[e. Demba TRAORE (22) a trouvé une fréquence peu
¢levée de prurigo 18%.? Ce taux est nettement supérieur a celui de N’Diaye (23)
estimé 4 6% sur une durée de 5 ans et inférieur a la moyenne générale qui 50%
24) . -

Quand on obsei‘ve;: la répartition de ces dermatoses par sexe et par classe

d'age, l'intertrigo et l'eczéma semblent toucher exclusivement le sexe masculin
|

|
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particulieérement ceux ég:‘és de 30 a 35 ans alors que le prurigo a une répartition

"assez harmonieuse bienfque rare chez les sujets de 50 ans et plus. L’alopécie

semble une affection r‘l)urement féminine chez le séropositif. Koné (25)et

Coulibaly (26) avaient des valeurs prédictives de la dermite seborrhelque de
48%, prurigo non atomlque 46% ou zona 79% chez ’adulte ] Jeune

Parmi les dermato‘ses d'origine infectieuse, la pyodermie, l'intertrigo, la
gale et la teigne de la peau glabre touchent presque exclusivement les sujets de
sexe masculin orientant vers une hygiéne personnelle douteuse chez les
hommes, car ces malacgiies‘ se retrouvent particulierement dans des situations
d'insalubrité malgré la gndtion de contage. Ces données corroborent celles de
SAME EKOBO dont l’c;étude du profil épidémiologique des dermatophytes dans
la plaine de Mbo au ,Cajtmeroun en 1984 (6) a révélé une majorité de sujets de
sexe masculin (20.8 %) ,!contre 16 % de femmes.

Notons que les suj;ets de 50 ans et plus sont pratiquement absents dans les
porteurs de dermatoses d'origine infectieuse. Ce qui semble paradoxal car on
s'attend a une dépression accrue de l'immunité avec l'dge avancé, donc a une
forte sensibilité aux ger’fnes. Nous pensons donc a une hygiéne de vie rigoureuse
qui a elle seule sufﬁrait‘)é éviter un contact quelconque avec les différents agents
pathogénes. La maladiej: de Kaposi apparait comme l'affection du sujet agé (40
ans et plus) orientant Vé:rs une tendance a 1'élévation du risque de tumeur maligne
avec l'age. La topogfraphie des dermatoses chez les sidéens est assez
particuliere. Le pruri'go: cdntrairement a la gale est d'emblée généralisé a tout le
corps méme le v1sage L'eczéma se retrouve surtout au niveau des plis
premsement a l'aine pu‘fs au visage a type de dermite séborrhéique stigmatisant
le séropositif. Ceci s'accorde avec les signes cutanéo muqueux au cours du sida
(3), mais s’écarte de li'exemple de Zambie (4) ou la dermite séborrheique est
plutdt rare. }

Nous observons lg'apparition du muguet lorsque les lymphocytes T4 sont

particuliérement affaiésés, I'infection s'installant donc lorsque l'immunité est

\
|
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quasi absente. Le pruri;go est .quant a lui plus prononcé lorsque le taux de
lymphocytes est interm'éfdiaire, il en est de méme pour I’eczéma. Pour la gale, la
maladie de Kaposi et la teigne de la peau glabre, ils apparaissent surtout en
pleine déplétion lymphofcytaire.

Lorsque nous étudifons les dermatoses par rapport au sexe et la profession,
la populationla”plus tog‘Jchée chez les femmes se révele étre les sans emploi et
chez les hommes le corps armé. Ceci pourrait s'expliquer chez les femmes par
l'inactivité qui entraine !vite la dérive vers des distractions avec des partenaires
passagers. Chez les hogmmes, le personnel armé est assez mobile c'est a dire
constamment affecté d'ﬁné zone a l'autre et la vie se déroule dans les garnisons
avec la promiscuité et l'instabilité qui en découlent, les exposant a des relations
passageres, facteur im;fmrtant de la transmission du VIH. L'eczéma apparait
comme |'affection de l'};iomme a revenus €levés et du personnel armé alors que la
gale touche surtout les| femmes sans emploi et les hommes du corps armé. La
distribution des dermatoses par sexe et par catégorie clinique nous révéle que la
maladie de Kaposi estjf I'affection du sujet en. catégorie C donc, sérieusement
atteint par la maladie;; ce qui rejoint la classification CDC1993. (1) Pour les
autres dermatoses comjme: le prurigo, I'eczéma, le muguet, l'onychomycose, la

gale, l'intertrigo, et la teigne de la peau glabre, dés le stade B ou la maladie est
!

déja effective, elles surviennent. Nous noterons cependant que nous n’avons pas eu de

cas de lepre contrairement a Traoré (10) qui sur 66 cas de séropositifs a eu 11 lépreux. Le

VIH ne n’influerait pas de nouveaux cas de lépre selon Faye et Coll (11,14) et Kamalé
(12,13). T

Nous constatons donc que les dermatoses ne sont pas seulement des signes
|

annonciateurs ou d'accompagnement de la maladie, mais rentrent dans
|

I'évolution effective du tableau clinique du sidéen.
|
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‘ CONCLUSION

. | . . \
Les résultats obtenus a la fin de ce travail nous conduisent a conclure qu’en

milieu urbain de Yaoundé, I’infection a VIH est fortement associée aux 1ésions
dermatologiques.

Le profil des dermatoses identifiées chez les sujets VIH positifs est dominé
par le prurigo, I’eczéma et le muguet. Ce résultat s’accorde avec les signes
cutanéomuqueux retrouvés au cours du sida (3) ou est observé essentiellement le
prurigo avec un sex ratio c‘le 1.3. |

Les facteurs sociaux|liés sont variés. La tranche d’4ge la plus touchée est
celle des 30 a 39 ans. Le statut matrimonial révéle 43 % de mariés, 39 % de
célibataires et 18 % en union libre puis, la profession est dominée par les forces
armées chez les hommes et les sans emploi chez les femmes.

Le statut immunitaire apparait comme un élément discriminatif important
chez 37 patients qui se trgduit par le fait que 68 % de ces sujets ont présenté une
réelle déplétion lymphoc,‘ytaire.

Comme corollaire é"cé qui précede, le profil de I’évolution de la maladie
est étroitement 1i€ aux af[fections cutanées. Certaines dermatoses telles le muguet
ou le sarcome de kaposi "se présentent comme des marqueurs de l'évolution de la
maladie vers un stade avfancé.

|

|
|
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ﬁ RECOMMANDATIONS

Au terme de ce travail,1 nous proposons quelques recommandations :

. Id A ‘ . r . r
considérer les dermatoses comme pathologie fréquemment associée aux

infections rétrovirales.

faire une recherche systématique des dermatoses chez un sujet VIH
1 .

o . | ’ . o e . , .
positif et inversement, évaluer le statut immunitaire et faire la sérologie

VIH chez le sujet présentant un prurigo, une dermite séborrhéique, un

‘muguet profus, un zona ulcéronécrotique ou un sarcome de kaposi

|
persistants afin d’augmenter ’efficacité d’une trithérapie administrée

précocement.

mener une émde'a approfondie et multisectorielle afin de mieux
caractériser la plaée des dermatoses au cours des infections rétrovirales.
initier une lutte acharnée contre I’infection & VIH qui constitue un des
facteurs importants a 1’éclosion des dermatoses; intégrer la connaissance
des dermatoses dans 1'éducation de la population sur la maladie et les

régles d’hygiéne nécessaires a la limitation de la diffusion de I’affection.

A cette campagne de!sensibilisation et de vulgarisation, nous participerions

|

volontiers 2 la fin de cette étude.

|
|

|
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