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INTRODUCTION   

      
Malgr® lõav¯nement  des ARV, les Infections Opportunistes (IOs) continuent de provoquer une 
morbidité et une mortalité considérables chez les personnes infectées par le VIH, surtout en 
Afrique, et ce  pour trois raisons principales : 
 
1) Plusieurs patients ignorent encore leur séropositivité, et une  maladie opportuniste 
constituera le seul indicateur de diagnostic de leur statut ; 
2) Certains patients connaissent leur statut s®rologique, mais nõont pas acc¯s aux ARV pour 
diverses raisons, quõelles soient socio-économiques ou psychologiques ; 
3) Enfin, parmi les patients ayant  accès aux ARV, certains font face à  des échecs 
thérapeutiques en raison de facteurs comme une mauvaise observance, des interactions 
médicamenteuses, ou même des facteurs biologiques non encore élucidés. 
 
Il existe une interrelation ind®niable entre les IOs et la progression de lõinfection ¨ VIH. En 
effet, par lõimmunod®pression quõelle entraine, lõinfection ¨ VIH rend lõorganisme vuln®rable 
aux germes pathogènes, alors que les IOs ¨ leur tour peuvent modifier lõhistoire naturelle de 
lõinfection ¨ VIH par lõaugmentation de la vir®mie quõelles peuvent entrainer. 
 
Aussi, même si les ARV ont entrainé une diminution de leur fréquence, les IOs restent encore la 
cause majeure de la mortalité et de la morbidité chez les personnes infectées par le VIH. 
 
Leur diagnostic ainsi que leur prise en charge correcte restent des éléments fondamentaux 
dõune prise en charge de qualit®, dõo½ lõimportance de mettre à la disposition des prestataires 
de services un guide pratique de prise en charge des IOs.   
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I. Mécanisme de survenue des Maladies Opportunistes 

 
Le VIH infecte les lymphocytes T CD4, cellules essentielles du système immunitaire qui aident à 
lõinitiation, ¨ lõamplification, ¨ la r®gulation et au maintien de toutes les r®ponses immunitaires 
dirig®es contre lõensemble des agents infectieux. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La destruction progressive des lymphocytes CD4 au cours de lõinfection ¨ VIH cr®e un d®ficit 
immunitaire de plus en plus important au fil de lõhistoire naturelle du VIH, exposant ¨ 
lõapparition de maladies infectieuses r®cidivantes et de plus en plus s®v¯res (le plus souvent 
opportunistes) notamment lorsque les taux de lymphocytes CD4 sanguins décroissent sous le 
seuil de 200/mm3. Les traitements ARV permettent la correction de ce déficit immunitaire. 
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Principes de prise en charge: 
 
Å Les pathologies opportunistes ne doivent pas faire oublier les pathologies habituelles (Par ex. 
en cas de céphalée fébriles,  évoquer le paludisme, la méningite bactérienne et pas seulement une 
toxoplasmose, ou cryptococcose) 
Å Le nombre de CD4 peut aider au diagnostic (Par ex .un chiffre de 400 CD4 va ¨ lõencontre du 
diagnostic de toxoplasmose) 
Å  Il faut tenir compte de la prophylaxie prise par le patient (Par ex. une prophylaxie bien prise 
par cotrimoxazole rend peu probable le diagnostic de pneumocystose) 
 
 

La prise en charge des infections opportunistes doit toujours précéder la mise sous traitement 

antir®troviral. Dans la majorit® des cas, lõinitiation des ARV nõest pas une urgence 
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II. Prophylaxie des Infections Opportunistes  
 
La prophylaxie est lõensemble des strat®gies mises en ïuvre pour diminuer la survenue des 
IOs.  
Elle permet dõ®viter lõapparition (prophylaxie primaire) ou la rechute (prophylaxie secondaire) 
dõune infection opportuniste chez le patient immunod®prim®. Elle doit °tre poursuivie ¨ vie ou 
jusquõ¨ restauration dõune immunit® suffisante. 
Les chimioprophylaxies décrites dans le tableau sont celles actuellement en vigueur au Niger. 

 
Tableau I : Chimioprophylaxies en vigueur au Niger 

 
 

Toutes les personnes commençant à prendre du cotrimoxazole doivent recevoir une information 
verbale ou écrite sur les éventuels effets indésirables, en particulier concernant le risque 
dõ®ruption cutan®e ou de lésion muqueuse grave, et être invitées à arrêter le traitement et à 
consulter lõ®tablissement de soins le plus proche en cas de suspicion dõ®v®nement indésirable lié 

au cotrimoxazole (grade 4 de toxicité : syndrome de Lyell et/ou de Stevens-Johnson). 

Chimioprophylaxie 
primaire au 
cotrimoxazole 
(CTM) PO 

Objectif : 
Pr®venir lõapparition de nouvelles infections opportunistes 

Indications :  

Á Sujet symptomatique au stade II, III, IV OMS  

Á Sujet asymptomatique avec CD4<500/mm3  

Á Femme enceinte à partir du début du 2ème trimestre 

Posologie recommandée :  
> 30 kg : 960 mg/jour  
< 30 kg : se r®f®rer ¨ lõ®chelle de posologies p®diatriques 

Durée : jusquõ¨ restauration des CD4>500/mm3 et reprendre si CD4  < 500 
mm3 

Pathologies prévenues :  

Á Pneumocystis jiroveci, Toxoplasma gondii 

Á Isospora belli, Plasmodium falciparum et autres plasmodies 

Á Streptococcus pneumoniae, les salmonelloses et les autres infections 
bactériennes sensibles (Shigella, Staphylococcus aureus, Heamophilus 
influenzae) 

Alternatives (contre-indication au cotrimoxazole) :  

Á Prévention de la pneumocystose (PCP) : Dapsone PO, 100 mg/j 

Á Prévention de la PCP et de la toxoplasmose : Dapsone PO, 100 mg/j + 
Pyriméthamine 25 mg/j + Acide Folinique 25 mg 3x/sem. 

Chimioprophylaxie 
secondaire 

Objectif :  
Pr®venir la r®apparition dõune IO ant®rieurement trait®e et gu®rie 

Indications : 

Á Pneumocystose : Cotrimoxazole (même posologie que primaire) 

Á Toxoplasmose : Cotrimoxazole 

Á Cryptococcose : Fluconazole PO 200 mg/j 

Durée :  
Cotrimoxazole : m°mes crit¯res dõarr°t que pour la prophylaxie primaire 
Fluconazole : jusquõ¨ restauration dõune immunit® >200 CD4/mm3 pendant 6 
mois 

II. Prophylaxie des infections opportunistes 
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Raisons pour arrêter la prophylaxie (primaire ou secondaire) par cotrimoxazole:  
 

- arrêt en raison de la récupération immunitaire liée au traitement antirétroviral : lõarr°t 
sera décidé après deux résultats consécutifs de CD4 >500/mm3 sous ARV à 6 mois 
dõintervalle 

 
- arrêt en raison de réactions indésirables au cotrimoxazole :  

Les principaux effets ind®sirables du cotrimoxazole sont lõh®patite m®dicamenteuse, lõ®ruption 
cutan®e, et la my®losuppression. On sõefforcera de maintenir autant que possible cette 
prophylaxie en raison de son efficacité supérieure à celle de la Dapsone pour la prévention 
de la PCP et des infections bactériennes. 
 
- en cas de réaction indésirable de grade 1 ou 2, sans critère de gravité immédiate (érythème 
et/ou prurit sans décollement bulleux), le patient sera revu de façon rapprochée, avec 
indication de venir consulter en urgence si les sympt¹mes sõaggravent (d®collements cutan®s ou 
muqueux, fièvre). 
-En lõabsence de r®gression dõune réaction cutanée au cotrimoxazole, le traitement sera 
temporairement arrêté pendant deux semaines, puis on tentera une désensibilisation, en 
lõabsence de contre-indications. Dans le cas contraire, une prophylaxie par Dapsone sera 
envisagée 
- une neutropénie de grade 4 (<500/mm3) constitue ®galement un crit¯re dõarr°t du 
cotrimoxazole sans réintroduction ultérieure.  

 

 
Tableau II : Effets indésirables du Cotrimoxazole et Conduite à tenir (les effets indésirables du 
cotrimoxazole nombreux mais leur  incidence semble moindre en Afrique que dans les pays 
occidentaux) 

Effets indésirables Manifestations Que faire ? Perspectives 

1. Eruption cutanée : 
 

Eruptions et 
démangeaisons 
mineures 
 

Antihistaminiques 
 
 

Poursuite du 
traitement sous 
surveillance étroite 

Réaction importante, 
mais ne met pas en 
jeu le pronostic vital 

Á Arrêt du 
cotrimoxazole 
pendant deux 
semaines  

Á Désensibilisation  

Réintroduction du 
cotrimoxazole 
après 
désensibilisation 

Eruptions sévères 
(Syndrome de  
Stevens ðLyell) 

Á Arrêt immédiat 

Á Prise en charge 
hospitalière  de 
la réaction 

Á Ne jamais 
réintroduire le 
cotrimoxazole 

Ne plus jamais 
donner de 
cotrimoxazole  
Trouver alternative 

2. Myélosuppression 
 

Agranulocytose Arrêt définitif du 
cotrimoxazole 

Alternative au 
cotrimoxazole 

3. Hépatite 
 

Ictère Arrêt immédiat et 
définitif du 
cotrimoxazole 

Alternative au 
cotrimoxazole 
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Désensibilisation au cotrimoxazole 
 
Contre-indication : ant®c®dents de r®action de grade 4 au cotrimoxazole ou ¨ dõautres 
médicaments contenant des sulfamides, on exclura les patients ayant présenté sous 
cotrimoxazole :  
- un rash avec décollement bulleux et/ou atteinte muqueuse (syndrome de Lyell et Stevens-
Johnson) 
- une neutropénie <500/mm3 
 
Recommandation : commencer un traitement antihistaminique la veille de la mise en route du 
protocole de d®sensibilisation et  le poursuivre quotidiennement jusquõ¨ ce que la dose 
maximale de cotrimoxazole soit atteinte.  

 

Gestion du protocole : si une réaction grave survient, il faut arrêter la désensibilisation. En cas 
de réaction mineure, on redonne la même dose le lendemain. Si la réaction disparaît, on peut 
passer au palier suivant. Si la r®action sõaggrave, il faut arr°ter la d®sensibilisation. 
 

 
 
Tableau III :   Protocole de d®sensibilisation au cotrimoxazole chez lõadulte et lõadolescent 

Palier 
Dose en 

comprimé/ 
susp 

Dose en mg 

JOUR 1 ¼ cp ou susp. 100 mg sulfaméthoxazole (SMX) + 20 mg triméthoprime (TMP) 

JOUR 2 ½ cp ou susp. 200 mg SMX + 40 mg TMP  

JOUR 3 ¾ cp ou susp 300 mg SMX + 60 mg TMP  

JOUR 4 1 cp 400 mg SMX + 80 mg TMP  

JOUR 5                                                  1 ½ cp 600 mg SMX + 120 mg TMP 

JOUR 6 ET 
AU-DELÀ              

2 cp ou 1 cp 
double dose 

800 mg SMX + 160 mg TMP 
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III. Tuberculose (TB) 
 

 
Tout patient avec une histoire récente (dans les 3-6 mois) de perte de poids +/- fièvre ou de 
f®bricule tra´nante, m°me en lõabsence de toux, doit °tre considéré comme infecté par la TB. 

Une recherche active de TB (pulmonaire et extrapulmonaire) doit être faite AVANT la mise sous 
ARV pour tous ces patients et particulièrement ceux qui présentent les symptômes ci-dessus  cités. 

 

 

 
3.1 VIH et TB : un duo mortel 
 
3.1.1 Physiopathologie de la tuberculose (hors contexte VIH) 
 
La tuberculose est une infection contagieuse se 
transmettant par voie a®rienne dõune personne 
présentant une tuberculose pulmonaire bacillifère à une 
personne ôcontactõ. La tuberculose est le plus souvent due 
aux mycobactéries du complexe tuberculosis 
(Mycobacterium tuberculosis et beaucoup plus rarement à 
Mycobacterium africanum ou Mycobacterium bovis). 
 
Environ un tiers de la population mondiale est infectée 
par M. tuberculosis. Parmi ces personnes infectées, 90% ne progressent pas vers la tuberculose 
maladie (infection latente). On estime quõenviron 5 % des patients d®veloppent une 
tuberculose maladie dans lõann®e qui suit leur primo-infection tuberculeuse et quõenviron 
encore 5 % des patients développent une tuberculose maladie au delà de ce délai. 

 
 

3.1.2  Influence du VIH sur la tuberculose 
 
Lõimmunod®pression induite par le VIH accro´t notablement le risque de d®velopper la 
tuberculose maladie. Le VIH entretient lõ®pid®mie de tuberculose en favorisant lõ®volution 
dõune infection ¨ M. tuberculosis récente et latente vers la maladie évolutive. Il accroît aussi le 
taux de r®cidives de la TB. A mesure que lõinfection ¨ VIH progresse, on observe une 
diminution et une altération des lymphocytes CD4. Le système immunitaire devient alors moins 
apte ¨ enrayer la multiplication et lõextension locale de M. tuberculosis et les formes 
disséminées et extrapulmonaires de la maladie sont plus courantes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

III. Tuberculose 
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Tableau IV : R®capitulatif de lõinfluence du VIH sur les différents aspects de la tuberculose 

Aspects Effets possibles Chiffres 

Début et progression 
de la maladie 

Á Augmentation du risque d'infection 

Á Accélération de la progression de 
l'infection tuberculeuse vers la maladie 
tuberculose (facteur le plus important) 

Á Une personne coinfectée VIH/TB 
a le même risque de développer 
la tuberculose maladie en un an 
(10%) qu'une personne 
monoinfectée par la tuberculose 
pendant toute sa vie 

Présentations de la 
maladie 

Á Fréquence des formes 
extrapulmonaires (TBEP) et les 
présentations cliniques changent en 
fonction de l'immunodépression  
o cavité pulmonaire caractéristique 

de la TBP moins fréquente 
o maladie disséminée plus fréquente 

Á TBP: ~55%         

Á TBEP: ~45% 

Transmission 

Á Maladie disséminée plus fréquente et 
maladie pulmonaire cavitaire moins 

fréquente Ĕ Transmission de l'infection 
moins importante                      

Á Mais au niveau global, augmentation 
de la transmission de l'infection dans la 
population générale due à un nombre 
plus important de cas sources 

Á Augmentation de la transmission 
de la tuberculose  

 
 
 
 
 
 

Effectivité des 
méthodes 
diagnostiques 

Á Si la maladie se présente 
différemment, les méthodes habituelles 
de diagnostic sont moins efficaces:     
o crachats à frottis négatifs plus 

fréquents   
o radiographie moins contributive  

Á Culture: pas de différence avec la 
personne qui nõest pas coinfectée 

Á Frottis + sur tuberculose 
pulmonaire: 50-60%  

Traitement 
Á Le VIH n'a aucune influence sur les 

chimiothérapies anti-TB 

Á Mais le taux de mortalité 
pendant et après une cure de 
chimiothérapie anti-TB complète 
est 4x plus important  

Rôle relatif de la 
réinfection et 
réactivation chez les 
adultes 

Á Les personnes déjà porteuses de 
l'infection sont plus à risque de 
réactivation si elles sont porteuses du 
VIH.                                                       

Á Les personnes VIH+ sont également 
plus à risque de réinfection 

Á Augmentation de la réinfection   

Á Augmentation de la réactivation  

Influence de la 
tuberculose sur 
l'évolution du 
VIH/Sida 

Á La tuberculose accélère la progression 
de l'infection à VIH vers la maladie 
Sida 

Á La charge virale peut augmenter 
de 160 fois quand la tuberculose 
maladie se déclare (Goletti et al. 
1996) 

CONCLUSION : La coinfection TB-VIH est dite synergique : les effets de l'association des 2 infections sont 
plus importants que la somme des effets des deux infections considérées séparément (Taux plus 

importants de Sida et de TB dans la population coinfectée) 
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3.2  Diagnostic de la tuberculose 
 
3.2.1 La tuberculose pulmonaire (TBP) chez lõadulte s®ropositif 
 
La TB pulmonaire est la forme clinique la plus courante, même chez les patients infectés par le 
VIH. Ses manifestations d®pendent du degr® dõimmunosuppression.   
 

La TBP classe le patient VIH+ en stade 3 de la classification de lõOMS 

 
Tableau V : Formes cliniques de tuberculose en fonction du statut sérologique au VIH 

  Sans VIH Avec VIH 

TB pulmonaire 85-90% 42-87% (55%)  

TB extrapulmonaire 7-12% 13-58% (45%)  

TBP+TBEP 3% NA 

 
 

Á Diagnostic clinique : Les manifestations de la TBP dépendent du degré 
dõimmunosuppression  

 
Tableau VI : Diagnostic clinique de la tuberculose pulmonaire 

Diagnostic clinique  Sans VIH ou faible 
immunodépression 

En cas dõimmunod®pression 
sévère 

Anamnèse Central:   
Á Anorexie 
Á Fatigue 
Poumons: 
Á Douleur thoracique 
Á Toux productive 
Á Toux persistante > 3 sem. 
Á Hémoptysies (10%) 
Peau: 
Á Pâleur 
Á Sueurs nocturnes 
Á Fièvre 
Perte de poids 

Central:   
Á Anorexie 
Á Fatigue 
Poumons: 
Á Toux sèche  
Á Pas dõh®moptysies (10%) 
Á Pas de dyspnée 
 
Peau: 
Á Pâleur 
Á Sueurs nocturnes 

Á Fièvre 
Perte de poids 

Examen clinique Auscultation pulmonaire:  
Normale, ou présence de crépitants, ronchis, syndrome de 
condensation pulmonaire, syndrome dõ®panchement pleural 
 
Examen des différents appareils  
A la recherche de localisations extrapulmonaires de la 
maladie 
 

 
 
 

III. Tuberculose 
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Á Diagnostic bactériologique : lõexamen direct est r®alis® sur base de trois ®chantillons 
(recueillis en 2 jours consécutifs) dõexpectoration. Apr¯s coloration de Ziehl-Nielsen, les 
bacilles apparaissent au microscope comme des chapelets de bâtonnets rouges. (Les 
bacilles sont dits acido-alcoolo-résistants car après décoloration, ils gardent la couleur 
rouge) 

 
Tableau VII : Interprétation des résultats bactériologiques 

Nombre de Bacilles Notation du résultat 

Aucun BAAR pour 100 champs ¨ lõobjectif ¨ immersion 0 

1à 9 BAAR pour 100 champs ¨ lõobjectif ¨ immersion Rares 

10 ¨ 99 BAAR pour 100 champs ¨ lõobjectif ¨ immersion + (1+) 

1¨ 10 BAAR par champ ¨ lõobjectif ¨ immersion ++ (2 +) 

>10 BAAR par champ ¨ lõobjectif ¨ immersion +++ (3+)  

 

Du fait de lõimmunod®pression due au VIH, la formation de cavernes tuberculeuses est moins 
fr®quente. Moins de bacilles tuberculeux sont d®vers®s dans lõarbre respiratoire et on les 
retrouve donc moins fr®quemment dans les crachats dõexpectoration.  Les frottis 

dõexpectoration examin®s chez les personnes VIH+ susceptibles de TBP sont donc plus 

fréquemment négatifs. 

 
Tableau VIII : Fréquence des localisations de la TBP selon le statut sérologique VIH 

 
 
 
 
 

 
Pour améliorer la gestion des TBP parmi les personnes coinfectées TB/VIH : 

o Les définitions des tuberculoses pulmonaires ont été récemment revues par 
lõOMS (tableau IX) 

o Un algorithme de diagnostic des tuberculoses pulmonaires à frottis négatif a été 
élaboré par lõOMS. Une proposition dõalgorithme adapt® ¨ la situation du Niger est 
décrite à la page suivante.  

 
Tableau IX : D®finitions des tuberculoses pulmonaires selon lõOMS 

TBP à frottis 
positif1 

Å Un examen de frottis dõexpectorations positif r®v®lant la pr®sence de bacilles 
acido-alcoolorésistants (BAAR) et 
Å La confirmation en laboratoire dõune infection ¨ VIH ou une preuve clinique forte 
dõinfection ¨ VIH 

TBP à frottis 
négatif 

 

Å Au moins deux ®chantillons dõexpectorations n®gatifs pour les BAAR et 
Å Des anomalies radiographiques compatibles avec la pr®sence dõune tuberculose 
active et 
Å La confirmation en laboratoire dõune infection ¨ VIH ou une preuve clinique forte 
dõinfection ¨ VIH et 
Å La d®cision prise par un clinicien dõappliquer au patient une cure antituberculeuse 
complète 
OU 
Å Les frottis dõexpectorations du patient sont n®gatifs pour les BAAR, mais, une fois 
mis en culture, se révèlent positifs pour Mycobacterium tuberculosis. 

 
Il sõagit ®galement de veiller ¨ la bonne qualit® de lõexamen microscopique des frottis 
dõexpectoration. 

                                                 
1
 Auparavant, 2 frottis positifs sur 3 étaient nécessaires pour établir le diagnostic de TBP à frottis positif. 

  Sans VIH Avec VIH 

TB pulmonaire 85-90% 42-87% (55%)  

TBP à frottis + 80% 50-60% 
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Chez un patient VIH+ :  
Toux +/ - Symptômes fonctionnels respiratoires +/ - Fièvre 

 

< 15 jours > 15 jours +/- 
hémoptysies, perte de 
poids, sueurs nocturnes 

Pneumonie bactérienne +++ 
Amoxicilline 3g/j 

Ou 
Amoxi-ac. clavulanique1   2 à 

3 g/j  
Pdt 10 j 

(si signes de danger2, AB IV) 
 

Amoxicilline ou amox-ac. 
clavulanique 

(si signes de danger2, AB IV) 
 
 

J5 : amélioration  

Ą poursuivre  

J5 : pas dõam®lioration  

Ą Erythromycine 2g/j  
 pdt 10 j 

J5 : amélioration  

Ą poursuivre  

 

J5 : pas dõam®lioration  

Ą  
-rechercher dõautres 
diagnostics3 (notamment la 
pneumocystose si dyspnée, toux 
sèche, Rx en verre dépoli) 
-et/ou cf. toux>15 jours 

 

Crachats  

 

J5 : amélioration sous AB  

Ą poursuivre 

J5 : pas dõam®lioration sous AB  

Ą  
-refaire examen clinique complet 
-évaluation du VIH (CD4, stade) 
-2ème s®rie dõexamen de crachats 
-Rx thorax 

-Culture rapide si disponible 

-Traitement anti-TB 

-Test de sensibilité si 
retraitement et si 
disponible 

 

Crachats  

 

Rx et clinique suggestives 
de TB 

Ą 
Présentation du dossier en 
staff et décision collégiale 

de traiter la TB  

Pas assez dõarguments pour la TB 

selon la Rx et la clinique Ą 
-antibiothérapie à plus large 
spectre et/ou 
-rechercher dõautres diagnostics* 
et/ou 
-effectuer des examens 
complémentaires tels que 
ponction ganglionnaire, écho 
abdominale, scanner si 
disponibles pour continuer la 
recherche active de TB 
-   

Examens complémentaires en 

faveur dõune TB Ą 
Présentation du dossier en staff 
et décision collégiale de traiter 

la TB 

 

Diagnostic dõune autre 

pathologie Ą traiter en 
fonction 

 

Amélioration sous AB  

Ą poursuivre 

 

BAAR nég 

BAAR + (Au 
moins 1/3 

frottis +) 

BAAR + BAAR nég 

Algorithme I : 
toux et fièvre 

chez un patient 

VIH+ 
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1Choix des antibiotiques : ne pas donner de fluoroquinolones car actifs sur la tuberculose (donc 
faussent le diagnostic). Si possible, choisir dõautres antibiotiques ¨ large spectre. 
 
2Signes de danger :  

-  Fréquence respiratoire  30/min 
-  Temp2rature > 39° ou <35°C 
-  Pouls > 120/min, PAS< 90/mm Hg 
-  Confusion, incapacité à marcher sans aide 

 
3Autres diagnostics (voir traitements dans le guide) :  

-  Pneumocystose : dyspnée, toux sèche, image Rx en verre dépoli 
-  Pneumonie ¨ germes r®sistants ou non sensibles ¨ lõantibiotique 
-  Kaposi pulmonaire 

 
 

Á Diagnostic radiologique : Les éléments qui orientent systématiquement vers le 
diagnostic de tuberculose sont : 

o Les lésions élémentaires sont de trois types :  

- Infiltrats 

- Nodules 

- Excavation 
o Les localisations préférentielles dans les lobes supérieurs et les segments 

supérieurs des lobes inférieurs  
 

 

Du fait de lõimmunod®pression due au VIH, la formation de cavernes tuberculeuses est moins 
fréquente. Les présentations radiologiques typiques seront retrouvées de plus en plus rarement 

au fur et ¨ mesure de lõaggravation de lõimmunosuppression.  

 
Les pr®sentations radiologiques que lõon retrouve en cas dõimmunosuppression s®v¯re 
sont :  
o Complexe primaire : associant le foyer primaire (infiltrat) et lõad®nopathie satellite 
(premier stade de lõinfection tuberculeuse, le plus souvent asymptomatique) peut °tre mise 
en évidence sur le cliché du thorax. En général, les lésions passent inaperçues et ce sont 
leurs séquelles calcifiées qui sont mises en évidence quelques mois ou années plus tard.   

o Pneumonie tuberculeuse : présentation clinique aigüe ou subaigüe. Procède de 
lõensemencement massif de parenchyme ¨ partir dõun foyer excav®. Foyer de condensation 
alvéolaire simulant une pneumonie communautaire bactérienne au sein de laquelle on 
retrouve souvent une ou des excavations 

o Lésions séquellaires 
o Aspects radiologiques atypiques : observés chez les sujets sévèrement immunodéprimés (en 

particulier le VIH avec CD4<200/mm3) :  

- Radio de thorax normale 

- Absence dõexcavation 

- Prédominance des lésions dans les lobes inférieurs 
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Tableau X : Récapitulatif des différences cliniques et paracliniques observées fréquemment 
selon la gravit® de lõimmunod®pression 

 
 
 

La coinfection de TB/VIH entraîne une augmentation du nombre des cas notifiés de TB 
pulmonaire à frottis négatif, mais on ne dispose pas de test largement disponible qui soit la 
«référence absolue» en matière de diagnostic de la TBP à frottis négatif. Il importe donc de 
suivre scrupuleusement les recommandations concernant le diagnostic et de veiller à la bonne 
qualit® de lõexamen microscopique des frottis dõexpectoration quõil ne faut pas hésiter à 

répéter dans le temps. 

 
 
 
3.2.2 La tuberculose extra pulmonaire (TBEP) chez lõadulte s®ropositif  
 
Le diagnostic définitif de la tuberculose extrapulmonaire est souvent difficile à poser. On peut 
se contenter dõun diagnostic de pr®somption, à condition dõavoir exclu auparavant toute autre 
pathologie.  
Les sujets présentent habituellement des signes généraux (fièvre, sueurs nocturnes, perte 
de poids) et locaux en rapport avec la localisation de la maladie.  
 
La TB extrapulmonaire est la forme la plus courante chez lõenfant 
 
Les TBEP les plus courantes sont les suivantes : épanchement pleural, lymphadénite 
(tuberculose ganglionnaire), tuberculose péricardique et méningée, et tuberculose 
hématogène (disséminée)/miliaire.  
 
 

La TBEP classe le patient VIH+ en stade 4 de la classification de lõOMS 

 
 
 

Caractéristiques de la TB 
pulmonaire 

Stade de lõinfection ¨ VIH 

Précoce  Tardif 
 (immunodépression sévère) 

Tableau clinique 

Ressemble souvent à une TBP 
post primaire (Toux, crachats, 
hémoptysie, douleurs 
thoraciques, dyspnée) 

Ressemble souvent à une TBP 
primaire (Toux sèche, pas 
dõh®moptysie) 

Frottis dõexpectoration Souvent positif Souvent négatif 

Radiographie pulmonaire 

Infiltrats fibronodulaires du 
lobe supérieur 
Cavités fréquentes (la  radio 
peut aussi être normale)  

Souvent infiltrats miliaires du 
lobe inférieur et moyen, sans 
cavités  
Lymphadénopathie 
intrathoracique (la radio peut 
aussi être normale) 

III. Tuberculose 
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Tableau XI : Diagnostic et prise en charge immédiate des cas suspects de tuberculose extrapulmonaire 

 

 

Tuberculose ganglionnaire 
périphérique 

Epanchement pleural 
Tuberculose miliaire 

disséminée 
Epanchement péricardique Méningite tuberculeuse 

Investigations essentielles 

-Dépistage VIH (rapide si 
possible 
-Examen Frottis dõexpectoration 
si toux 
-Ponction ganglionnaire à 
lõaiguille pour recherche de 
BAAR 

-Dépistage VIH (rapide si possible 
-Rx du Thorax 
-Examen Frottis dõexpectoration si 
toux 
-Ponction et examen du liquide de 
ponction 
-Numération leucocytaire 
différentielle et si possible dosage 
des protéines dans le liquide de 
ponction 

-Dépistage VIH (rapide si 
possible 
-Rx du Thorax 
-Examen Frottis 
dõexpectoration si toux 
-Frottis sanguin pour recherche 
de paludisme 
-Hémoculture et recherche de 
lõAg cryptococcique si possible 

-Dépistage VIH (rapide si 
possible 
-Rx du Thorax 
-ECG 
-Echo cardiaque si possible 

-Dépistage VIH (rapide si possible 
-PL avec recherche de BAAR, 
dosage des protéines, du glucose 
-Recherche de lõAG 
cryptococcique si possible 
- Examen Frottis dõexpectoration si 
toux 

Forte suspicion de TB si 

-La taille des ganglions atteint 
ou dépasse 2cm 
-Adénopathies  
asymétriques/localisées 
-Ganglions indurés, fuyant sous 
les doigts/ fistulisés 
-Localisation cervicale 
-Perte de poids, sudations 
nocturnes, fièvre 

-Epanchement unilatéral 
-Liquide de ponction clair et jaune 
paille, qui coagule lorsquõon le 
laisse reposer, sans anticoagulant 
-Perte de poids, sudations 
nocturnes, fièvre 
-Preuve dõune atteinte 
tuberculeuse dans un autre site 

-Perte de poids, fièvre et toux 
-Cliché du thorax anormal 
(pouvant évoquer notamment 
une TB miliaire) 
-Hypertrophie de la rate/du 
foie 
-Sudations nocturnes 
-Anémie 

-Perte de poids, sudations 
nocturnes, fièvre 
-Champs pulmonaires clairs 
(mais il peut y avoir un 
épanchement pleural bilatéral) 
-Preuve dõune atteinte 
tuberculeuse dans un autre site 

-Perte de poids, sudations 
nocturnes, fièvre 
-LCR clair, avec 
hyperprotéinorachie, 
hypoglycorachie et faible taux de 
lymphocytes 
-Recherche de lõAg cryptococcique 
(ou coloration ¨ lõencre de chine  
et culture fongique) négative 
-Preuve dõune atteinte 
tuberculeuse dans un autre site 
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Tuberculose ganglionnaire 
périphérique 

Epanchement pleural 
Tuberculose miliaire 

disséminée 
Epanchement péricardique Méningite tuberculeuse 

Résultats orientant vers un diagnostic non tuberculeux 

-Nodules cutanés Kaposiens 
-Adénopathies symétriques 
(Lymphome probable, ou 
lymphadénopathie liée au VIH) 
 

-Epanchement bilatéral (possibilité 
dõune insuffisance cardiaque ou 
dõune pneumonie) 

-Si le patient est séropositif, 
envisager les germes 
Salmonella, Pneumococcus, 
Paludisme, Cryptococcus 

-Ombre striée dans le poumon 
et/ou forme asymétrique de 
lõombre cardiaque (Insuffisance 
cardiaque probable) 
-HTA 

-Test du VIH positif (une infection 
cryptococcique est plus probable 
quõune tuberculose) 

-Ganglions sensibles, enflammés, 
purulents (origine bactérienne ou 
fongique) 
-Autre siège que cervical 

-Sarcome de Kaposi clinique 
/autre néoplasie 
-Le liquide de ponction est trouble 
ou purulent (probabilité 
dõempy¯me), 
-ne parvient pas à coaguler(ne 
pas exclure une tuberculose, mais 
doser les protéines et les 
lymphocytes) 
Envisager une insuffisance 
cardiaque. 

-Rigidité 
-Grandes difficultés 
respiratoires (fréquence 
>30 /mn) 
-Diarrhées sévères 
-Sang dans les selles 
-Autre preuve étiologique : 
Paludisme, Ag 
cryptococcique+, 
 

 
-Signes 
electrocardiographiques 
évocateurs (Hypertension ; 
Atteinte valvulaire, 
Cardiomyopathie.) 
-Murmure (probablement lié à 
une atteinte valvulaire) 
-Rigidité probablement liée à 
une atteinte péricardique) 

-LCR trouble ou mise en évidence 
de Neutrophiles au microscope 
(origine bactérienne probable) 
-Test de dépistage du 
Streptoccocus positif 
-Installation brutale 
-Très forte pression du LCR  
(origine probablement 
cryptococcique) 

Prise en charge immédiate 

-Ponction pour examen 
cytologique et pour recherche 
de BAAR 
-Biopsie si la ponction ne permet 
pas le diagnostic sauf si 
* VIH+ avec possibilité de TB 
miliaire 
*Si forte présomption clinique en 
faveur de la TB, avec 
impossibilit® dõobtenir le r®sultat 
de la biopsie avant 15 j 
 

-Signes de TB uniquement : mettre 
en route un traitement anti-TB 
-Signes orientant vers un autre 
diagnostic possible : Faire une 
numération leucocytaire 
différentielle, un dosage des 
protéines, et si possible, un 
examen cytologique du liquide de 
ponction. Si le taux de 
lymphocytes est >= 50% et celui 
de protéines>30g/l, on peut 
soupçonner une TB  

Signes de TB uniquement : 
mettre en route un traitement 
anti-TB et ajouter des 
antibiotiques si le patient est 
dans un état critique 
Signes orientant vers un autre 
diagnostic possible  
Recherche dõautres ®tiologies ; 
Mettre en route un traitement 
anti-TB et ajouter des 
antibiotiques si le patient est 
dans un état critique 

-Signes de TB uniquement : 
mettre en route un traitement 
anti-TB et envoyer le patient en 
urgence subir une ponction, sõil 
a de grandes difficultés à 
respirer ou sõil est mal  
Signes orientant vers un autre 
diagnostic possible  
Recherche dõautres causes 
(dosage urée, écho cardiaque) 
Traiter pour la TB si diagnostic 
confirm® par lõ®cho ou si aucun 
diagnostic posé dans les 7 j 

Signes de TB uniquement : mettre 
en route un traitement anti-TB 
 Hospitalisation 
Signes orientant vers un autre 
diagnostic possible  
Chercher autres causes, et traiter 
cryptocoque si VIH+ et aucun 
autre diagnostic trouvé. 
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3.3  Traitement de la tuberculose  
 

La détermination des catégories et des schémas de traitement repose sur les mêmes critères pour 
tous les tuberculeux, quõils soient infect®s par le VIH ou non. 

 
3.3.1 Les principes de la chimiothérapie antituberculeuse 

Á Les antituberculeux sont toujours prescrits en association car une monothérapie favorise 
lõapparition de mutants résistants ; 

Á Les régimes thérapeutiques sont standardis®s, cõest-à-dire que les associations 
dõantituberculeux employ®es sont toujours les mêmes ;  

Á Les régimes thérapeutiques comportent toujours 2 phases : une phase initiale intensive 
de 2 ou 3 mois et une phase de continuation de 4 ou 5 mois ; 

Á Les régimes thérapeutiques doivent être supervisés ; 

Á Le traitement doit être pris de façon régulière jusqu'à son terme. Il faut soutenir le 
malade pour obtenir une bonne observance ; 

Á Le malade doit être surveillé sur le plan bactériologique au cours de son traitement ; 

Á Lõhospitalisation est n®cessaire pendant la phase intensive pour les patients qui ne 
peuvent pas recevoir les médicaments de façon directement observée sur une base 
ambulatoire, ou en cas de forme grave et de complication. 

3.3.2  Les médicaments antituberculeux de 1ère ligne 

Les principaux médicaments utilisés dans le traitement de la tuberculose par le programme 
sont : lõisoniazide (H), la Rifampicine (R), le Pyrazinamide (Z), la streptomycine (S) et 
lõEthambutol (E). 
 
Pour éviter les monothérapies génératrices de résistance acquise, le programme recommande 
lõemploi des formes combin®es : 
Rifampicine-Isoniazide-Pyrazinamide-Ethambutol {RHZE}  
Rifampicine-isoniazide {RH}. 
 

Tableau XII : Formes pharmaceutiques des antituberculeux 

{RHZE} comprimé R 150 mg + H 75 mg + Z 400 mg +E 275 mg 

{RHZ} comprimé R60 mg + H 30 mg + Z150 mg (forme 
pédiatrique)  

{RH} comprimé R 150 mg + H 75 mg 

{RH} comprimé R 60 mg + H 30 mg (forme pédiatrique) 

E comprimé 400 mg 

Z comprimé   500 mg  

H comprimé 100 mg 

S ampoule injectable IM 1g 
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3.3.3  Les schémas thérapeutiques antituberculeux 
 
Le programme national préconise 2 schémas thérapeutiques :  

Á Un schéma pour tous les nouveaux cas de tuberculose quelle que  soit la forme ;  

Á Un schéma pour les malades à retraiter. 
 

Tableau XIII : Schéma thérapeutique pour les nouveaux cas de tuberculose  

Schéma thérapeutique pour tous les NOUVEAUX CAS 
2{RHZE}/ 4{RH} (2 mois de phase intensive et 4 mois de phase de continuation) 

Phase intensive initiale (2 mois) 

Médicaments {RHZE}    (Rifampicine-Isoniazide-Ethambutol-Pyrazinamide) 

Prise 
Quotidienne : une seule prise par jour le matin à jeun, au moins une heure 
avant de manger 

Modalité de 
prise 

Sous la supervision stricte du personnel soignant (en ambulatoire ou en 
hospitalisation suivant lõ®tat clinique du malade et les possibilités de 
supervision en ambulatoire) 

Durée 2 mois 

Contrôle 
bactériologique 

A la fin du 2ème mois, faire un seul examen de crachat pour les cas de 
tuberculose pulmonaire : 

Á Si lõexamen de crachat du 2ème mois est négatif : passer en phase de 
continuation 

Á Si lõexamen de crachat du 2ème mois est positif : poursuivre le 
traitement de la phase intensive un mois supplémentaire et passer à 
la phase de continuation à la fin du troisième mois, sans nouvel 
examen de crachat. 

Phase de continuation (4 mois) 

Médicaments  {RH}   (Rifampicine-Isoniazide) 

Prise 
Quotidienne : une seule prise par jour le matin à jeun, au moins une heure 
avant de manger 

Modalité de 
prise 

En ambulatoire, si possible sous la supervision du personnel soignant  

Durée 4 mois 

Contrôle 
bactériologique 

A la fin du 5ème mois, faire un seul examen de crachat pour les cas de 
tuberculose pulmonaire : 

Á Si lõexamen de crachat est n®gatif : poursuivre le traitement jusquõ¨ 
son terme (fin du 6ème mois) et refaire un seul examen de crachat 
pour confirmer la guérison.  

Á Si lõexamen de crachat est positif, le confirmer par une nouvelle 
bacilloscopie 15 jours apr¯s. Si lõexamen est encore positif, classer le 
malade comme ECHEC THERAPEUTIQUE et passer au régime 
thérapeutique de retraitement. 

 
 
Les malades ayant une tuberculose extrapulmonaire (TBEP) ne doivent pas subir les examens 
bactériologiques de contrôle de fin de 2e, 5e et 6e mois. Pour ces malades, à la fin de la 
phase intensive, il faut passer directement à la phase de continuation et poursuivre le 
traitement jusquõ¨ son terme. 

 

 

 

III. Tuberculose 
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Algorithme II : Régime thérapeutique de 6 mois pour les nouveaux cas de TB 

Régime thérapéutique de 6 mois (2RHZE/4RH) 

pour les nouveaux cas (TPM+, TPM-)

Phaseintensive
RHZE tousles jours/2 mois

Bacilloscopieà

La fin du 2éme mois

Phasede continuation

RH tousles jours/ 3 mois

Phaseintensive

RHZE tousles jours/1 mois

Phasede continuation

RH tousles jours/3 mois

Bacilloscopie

àla fin du 5ou 6éme mois

RH tousles jours

1 mois
Retraitement.

+-

-

Bacilloscopie

à la fin du 6 ou 7éme mois

Patientguéri
-

+

NIGER

PNLT

RH 15 jourspuis

Bacilloscopie

- +

+

 
Remarque:  

- les patients ayant un examen de crachat positif au 2éme mois prolongeront la phase 
intensive dõun mois et poursuivront la phase de continuation pour 4 mois pour une dur®e 
totale du traitement de 7 mois 

- les patients qui présentent une contre-indication à la rifampicine peuvent être mis sous 6EH 
pendant la phase de continuation 

 
 
Tableau XIV : Posologie des médicaments pour les nouveaux cas adultes de TB 

Régime thérapéutique pour les nouveaux

cas: posologie des médicaments (adultes)

44                        > 55

33                        40-54

22  25-39

RH (R150+H75)RHZE (R150+H75+Z400+E275)kg

4 mois (dose 

quotidienne)

2 mois (dose quotidienne)

Phase de continuationPhase intensivePoids du

patient

NIGER

PNLT

 
Notes pratiques :   

 La femme enceinte TPM+ doit être traitée selon le schéma thérapeutique 
suivant:2RHZ/4RH 

 Le traitement antituberculeux nõest pas une contre-indication ¨ lõallaitement maternel. 

 Si le patient prend du poids pendant le traitement, un ajustement du nombre de comprimés 
peut se faire au moment du passage à la phase de continuation.  
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Tableau XV : Schéma thérapeutique pour les cas de tuberculose à retraiter 

Schéma thérapeutique des CAS A RETRAITER 
2{RHZE}S/ 1{RHZE}/ 5{RH}E  (3 mois de phase intensive et 4 mois de phase de continuation) 

Phase intensive initiale (3 mois) 

Médicaments 

{RHZE}S   2 mois  (Rifampicine-Isoniazide-Ethambutol-Pyrazinamide-
Streptomycine) 
PUIS 
{RHZE}      1 mois (Rifampicine-Isoniazide-Ethambutol-Pyrazinamide) 

Prise 
Quotidienne : une seule prise par jour le matin à jeun, au moins une heure 
avant de manger 

Modalité de 
prise 

Sous la supervision stricte du personnel soignant (en ambulatoire ou en 
hospitalisation suivant lõ®tat clinique du malade et les possibilités de 
supervision en ambulatoire) 

Durée 2 mois + 1 mois 

Contrôle 
bactériologique 

A la fin du 3ème mois, faire un seul examen de crachat pour les cas de 
tuberculose pulmonaire : 

Á Si lõexamen de crachat du 3ème mois est négatif : passer en phase de 
continuation 

Á Si lõexamen de crachat du 3ème mois est positif : poursuivre le 
traitement de la phase intensive (RHEZ) pendant un mois 
supplémentaire et passer à la phase de continuation (RHE) à la fin 
du quatrième mois sans nouvel examen de crachat. 

Phase de continuation (5 mois) 

Médicaments  {RH}E   (Rifampicine-Isoniazide-Ethambutol) 

Prise 
Quotidienne : une seule prise par jour le matin à jeun, au moins une heure 
avant de manger 

Modalité de 
prise 

En ambulatoire sous la supervision du personnel soignant  

Durée 5 mois 

Contrôle 
bactériologique 

A la fin du 5ème mois, faire un seul examen de crachat pour les cas de 
tuberculose pulmonaire : 

Á Si lõexamen de crachat est n®gatif : poursuivre le traitement jusquõ¨ 
son terme (fin du 8ème mois) et refaire un seul examen de crachat 
pour confirmer la guérison.  

Á Si lõexamen de crachat est positif, le confirmer par une nouvelle 
bacilloscopie 15 jours apr¯s. Si lõexamen est encore positif, classer le 
malade comme EXCRETEUR CHRONIQUE et il faut le référer à 
lõh¹pital sp®cialis® (CNAT) pour une prise en charge appropri®e. 

 
 

N.B. : Les excréteurs chroniques sont les sujets qui continuent à excréter des bacilles tuberculeux 
après avoir suivi un régime complet de retraitement. Leurs bacilles sont le plus souvent 
r®sistants ¨ lõisoniazide et ¨ la rifampicine. Cõest pourquoi il faut les r®f®rer ¨ un h¹pital 
spécialisé pour leur prise en charge appropriée (voir guide de prise en charge de la 
TB-MR au Niger) 
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Algorithme III : Régime thérapeutique de 8 mois pour les cas de tuberculose à retraiter 

Régime thérapéutique de 8 mois (2RHZES/1RHZE/5RHE)

pour les retraitements

(rechutes, échecs, réprises aprés abandon)

Phaseintensive
RHZES tousles jours/ 2 mois

RHZE tousles jours/ 1 mois

Bacilloscopieà

la fin du 3éme mois

Phasede continuation

RHE tousles jours/ 2 mois

Phaseintensive

RHZE tousles jours/1 mois

Phasede continuation

RHE tousles jours/2 mois

Bacilloscopie

àla fin du 5 ou6éme mois

RHE tousles jours

3 mois
Caschronique

+-

-

Bacilloscopie

à la fin du 8 ou 9éme mois

Patientguéri
-

+

NIGER

PNLT

RHE 15 jourspuis

Bacilloscopie

- +

+

 

Remarque: les patients ayant un examen de crachat positif au 3éme mois prolongeront la phase 
intensive dõun mois et poursuivront la phase de continuation pour 5 mois pour une durée totale du 
traitement de 9 mois 
 
 
Tableau XVI : Posologie des médicaments pour les cas adultes de tuberculose à retraiter  

Régime thérapéutique pour les retraitements: 

posologie des médicaments (adultes)

4

3

2

RH 

(R150+H75)

1

0,75

0,5

S 

(amp. 1 g)

2 mois
(dose 

quotidienne)

34                        > 55

23                        40-54

1,52  25-39

E 

(E400)

RHZE 

(R150+H75+Z400+E275)

kg

5 mois

(dose quotidienne)

3 mois

(dose quotidienne)

Phase de continuationPhase intensivePoids

du

patient

NIGER

PNLT

 

Notes pratiques :  

 La streptomycine ne peut pas être donnée aux femmes enceintes. 

 Ne pas dépasser 0,75 g chez les sujets âgés de plus de 60 ans ou avec insuffisance 
rénale. 

 

Récidive de la tuberculose après la fin du traitement 
Parmi les malades tuberculeux ayant achevé leur chimiothérapie de brève durée, ceux qui sont 
séropositifs pour le VIH ont un risque de rechute plus élevé que les autres. 
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3.3.4  Effets secondaires des médicaments antituberculeux 
 

Tableau XVII : Effets secondaires mineurs des médicaments antituberculeux 
EFFETS SECONDAIRES 

MINEURS 
MEDICAMENT(S) 

PRESUME(S) 
RESPONSABLE(S) 

PRISE EN CHARGE 
EN GENERAL: POURSUIVRE LE TRAITEMENT ET 

VERIFIER LA POSOLOGIE 

Anorexie, nausée, 
douleurs abdominales 

R, Z Faire prendre le traitement avec un repas léger 
ou juste avant le coucher 

Douleurs articulaires Z Aspirine 

Sensation de brûlure 
aux pieds 

H Pyridoxine: 100-250 mg/j 

Urines rouge-orangées R Rassurer le malade. Il convient de le prévenir au 
départ que cette réaction est fréquente et 

normale 

 
 

Tableau XVIII : Effets secondaires majeurs des médicaments antituberculeux 
EFFETS SECONDAIRES 

MAJEURS 
MEDICAMENT(S) 

PRESUME(S) 
RESPONSABLE(S) 

PRISE EN CHARGE 
EN GENERAL: ARRETER LES MEDICAMENTS 

RESPONSABLES 

Démangeaisons, éruption 
cutanée 

Th (S, H, R, Z) Arrêter les médicaments anti-TB et référer le 
malade 

Surdité (si pas de 
c®rumen ¨ lõotoscopie) 

S Arrêter la streptomycine, donner lõEthambutol 

Vertiges (et nystagmus) S Arrêter définitivement la streptomycine, donner 
lõEthambutol 

Ictère, Hépatite (à 
lõexclusion dõautres 

causes) 

R, H, Z Arrêter les médicaments anti-TB et référer le 
malade 

Etats confusionnels 
(suspicion dõinsuffisance 
h®patique aigu± dõorigine 

médicamenteuse si un 
ictère est présent) 

La plupart des 
médicaments anti-

TB 

Arrêter les médicaments anti-TB et référer le 
malade. Faire en urgence les tests de 

fonctionnalité hépatique et le temps de 
prothrombine 

Troubles visuels (à 
lõexclusion dõautres 

causes) 

E Arr°ter d®finitivement lõEthambutol et r®f®rer 
le malade 

Choc, purpura, 
insuffisance rénale aiguë 

R Arrêter définitivement la rifampicine et référer 
le malade 
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3.3.5  Conduite ¨ tenir en cas dõinterruption du traitement antituberculeux 
 
 

Tableau XIX : CAT en cas dõinterruption du traitement  

INTERRUPTION DE MOINS Dõ1 MOIS 

Á retrouver le patient 

Á r®soudre le probl¯me qui a caus® lõinterruption 

Á reprendre le traitement en le prolongeant dõune dur®e ®gale ¨ celle de lõinterruption 

INTERRUPTION DE 1 A 2 MOIS 

Á contacter le patient 

Á résoudre le 
problème qui   a 
caus® lõinterruption 

Á faire 2 frottis 
dõexpectoration et 
poursuivre le 
traitement en 
attendant les 
résultats 

Si les frottis sont 
négatifs ou en cas 
de TEP 

Poursuivre le traitement et le prolonger pour compenser 
lõinterruption 

Si un ou plusieurs 
frottis sont positif 

Traitement reçu: 
< 5 mois 

Poursuivre le traitement en le 
prolongeant pour compenser les doses 
manquantes 

Traitement reçu: 
> 5 mois 

Catégorie I: commencer la catégorie II 
Catégorie II : Référer: risque 
dõ®volution en cas chronique 

INTERRUPTION DE 2 MOIS OU PLUS (ABANDON DU TRAITEMENT) 

Á résoudre le 
problème qui   a 
caus® lõinterruption 

Á faire 2 frottis 
dõexpectoration  

Á pas de traitement 
en attendant les 
résultats 

Si les frottis sont 
négatifs ou en cas 
de TEP 

Décision clinique sur une base individuelle pour déterminer 
sõil y a lieu de reprendre ou poursuivre le traitement ou 
bien de ne plus traiter 

Si un ou plusieurs 
frottis sont positif 

Traitement reçu: 
Catégorie I 
(nouveau cas) 

Commencer la catégorie II 

Traitement reçu: 
Catégorie II 
(retraitement) 

R®f®rer: risque dõ®volution en cas 
chronique 

 
 
3.3.6  Résultats du traitement   
 

Å Guérison : malade donnant des frottis négatifs à la fin du traitement ainsi quõau 5®me 
mois. 

Å Traitement complet : Patient ayant terminé son traitement sans avoir effectué le frottis 
de fin traitement. 

Å Echec : Malade donnant des frottis positifs après cinq mois ou plus de traitement avec 
deux examens positifs à 15 jours dõintervalle. b 

Å Décès : Patient d®c®d® en cours de traitement, quelle quõen soit la raison. 

Å Abandon du traitement (perdu de vue) : malade ayant commencé le traitement 
depuis au moins un mois et lõayant interrompu pendant deux mois cons®cutifs ou 
davantage. 

Å Transfert : Patient transféré dans une autre unité et pour lequel on ignore le résultat du 
traitement. 
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3.4  Traitement de la tuberculose et thérapie antirétrovirale 
 
3.4.1 Interactions médicamenteuses 
 

Á La rifampicine entraîne une diminution de la concentration des IP dans le sang. 
Réciproquement, les anti-protéases et les inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase 
inverse peuvent modifier le taux sanguin de la rifampicine. Ces interactions potentielles 
entre médicaments peuvent rendre inefficaces les antirétroviraux et le traitement 
antituberculeux et accroître le risque de toxicité médicamenteuse. 

 

Á Lõisoniazide peut entra´ner une neuropathie périphérique pouvant se cumuler à celle des 
ARV de la classe des INTI, notamment la didanosine et la stavudine, entraînant une 
augmentation du risque de toxicité  

 
 
3.4.2  Traitement concomitant de la TB et du VIH 
 
Chez les patients atteints dõune TB li®e au VIH, on traitera prioritairement la TB, surtout en cas 
de TBP à frottis positif. Toutefois, ces malades peuvent b®n®ficier dõune thérapie 
antirétrovirale concomitante au traitement antituberculeux, sous r®serve dõune prise en charge 
attentive. 
 

Ą Dans le cas où la tuberculose survient avant la mise sous ARV 
 
Tableau XX : initiation du traitement ARV en cas de TB déclarée 

CD4 (/mm3) Traitement ARV 
Délai de mise sous traitement ARV 
par rapport ¨ lõinitiation du 
traitement antituberculeux 

CD4<200 Recommandé 
2 à 8 semaines (en fonction de la 
tolérance du traitement antiTB) 

200<CD4<350 Recommandé 
Après 8 semaines (fin de la phase 

initiale intensive) 

CD4>350 Attente 
Réévaluer les CD4 à la fin de la phase 

intensive et de la fin du traitement 
antiTB 

CD4 non disponibles Recommandé 
2 à 8 semaines (en fonction de la 
tolérance du traitement antiTB) 

 
 

Á Patient VIH1 :  
Le traitement ARV recommandé est AZT-3TC-EFV (sauf pour les femmes enceintes au 1er 
trimestre) 

 

Á Patient VIH2 ou femmes enceintes 1er trimestre de grossesse :  
Le traitement recommandé est AZT-3TC-ABC 
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Ą Dans le cas où la tuberculose survient après la mise sous ARV 
 

Á Patient VIH1 :  
Changer la ligne pour AZT-3TC-EFV. Si le patient était auparavant sous NVP, le changement 
peut se faire directement sans passer par une p®riode de 15 jours dõAZT-3TC.  
 

Á Patient VIH2 et femmes enceintes 1er trimestre de grossesse :  
Changer la ligne pour AZT-3TC-ABC 
 
 

Ą Dans le cas o½ la tuberculose survient comme expression dõun ®chec th®rapeutique 
clinique alors que le patient est sous 1ère ligne depuis plusieurs mois, voire plusieurs 
années :  

 
1/ R®alisation dõun bilan comprenant la numération des CD4 et une mesure de la charge virale 
pour identifier si, en plus de lõ®chec clinique, il y a ®chec immunologique et virologique 
 
2/ R®alisation dõun bilan de la tuberculose (crachats, radio du thorax, bilan dõextension, 
etc.é) 
 
3/ Analyse de lõ®chec th®rapeutique : observance, tolérance, interactions, posologie ?  
 
4/ Présentation du cas en staff pour décision thérapeutique (si les CD4<200/mm3) : le staff 
devra décider à quel moment le patient doit changer de la 1ère ligne à la 2ème ligne par 
rapport à son traitement antituberculeux et doit obtenir une décision collégiale sur la 
composition de la trithérapie de 2ème ligne en tenant compte des interactions entre la 
rifampicine et les ARV. Dans le cas o½ le staff d®cide dõutiliser une trithérapie de seconde ligne 
comprenant un IP boost® pendant le traitement antiTB, les posologies de lõIP boost® devront 
être adaptées (voir paragraphe ci-dessous) 
 
 

Ą Dans le cas où la tuberculose survient après un changement de ligne pour échec 
thérapeutique  (1ère ligne changée en 2ème ligne): 

 
Le patient est sous ABC-ddI-LPV/r depuis 1 ou quelques mois lorsque la TB apparaît. Il faut 
adapter les doses de LPV/r: LPV 400 mg 2x/j, Ritonavir 400 mg 2x/j (au lieu de 100 mg 
2x/j). Surveillance rapprochée des effets secondaires.  
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3.4.2 Syndrome de reconstitution immune 
 
Occasionnellement, les patients ayant une tuberculose liée au VIH peuvent présenter, après le 
début des traitements TB et ARV, une exacerbation temporaire des symptômes, signes et 
manifestations radiologiques de la TB. Cette réaction paradoxale se produit chez des patients 
VIH+ qui ont une tuberculose ®volutive et r®sulterait dõune restauration de lõimmunit® due ¨ 
lõadministration simultan®e de m®dicaments antir®troviraux et antituberculeux. Ces signes et 
symptômes peuvent comprendre une forte fièvre, des adénopathies, des lésions expansives du 
système nerveux central et une aggravation des lésions radiologiques. Le diagnostic dõune 
r®action paradoxale ne doit °tre pos® quõ¨ lõissue dõune ®valuation approfondie ayant permis 
dõexclure les autres ®tiologies possibles, notamment lõ®chec du traitement antituberculeux. 
 
En cas de réaction paradoxale sévère, il est possible dõadministrer de la prednisone (0,5 et 
1,5 mg/kg/j  pendant pour 15 jours puis 15 jours à demi-dose   

 
Voir le guide de prise en charge du VIH/Sida pour plus dõinformations 

 
 

3.4.3 Chimioprophylaxie antituberculeuse et vaccination BCG chez les personnes 
infectées par le VIH 

 

Lõimmunod®pression induite par lõinfection ¨ VIH potentialise la r®activation de bacilles 

endog¯nes et favorise le d®veloppement dõune tuberculose acquise r®cemment par voie 

exogène. 

Les ®tudes cliniques contr¹l®es ont montr® que le traitement pr®ventif ¨ lõisoniazide r®duit le 

risque de tuberculose maladie chez les personnes coinfectés par le VIH et M. tuberculosis. Par 

ailleurs, chez les sujets séropositifs pour le VIH, la réduction du risque de tuberculose présente 

lõavantage suppl®mentaire de ralentir lõ®volution de lõinfection par le VIH.  

 

La pr®vention ¨ lõisoniazide nõest pas en vigueur au Niger 

 
 
En ce qui concerne le vaccin BCG, il est strictement contre-indiqu® chez lõadulte VIH+, 
entraînant un risque de bécégite locorégionale ou généralisée. 
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IV. Manifestations opportunistes pulmonaires non tuberculeuses 

 
Le poumon est un site majeur des infections opportunistes. Les manifestations pulmonaires 
surviennent chez plus de 80% des patients au stade SIDA 
 
 
 
Principes de diagnostic et traitement : 

Á Plusieurs affections opportunistes peuvent coexister 

Á Evoquer la tuberculose quel que soit le nombre de CD4 

Á Une radio pulmonaire normale nõ®limine aucune pathologie 

Á La radio peut être atypique (ex : pneumococcie interstitielle ou pneumocystose avec 
opacité alvéolaire) 

Á La num®ration des CD4 constitue un ®l®ment dõorientation :  
o 400 CD4/mm3 : penser à un germe banal (ex : pneumocoque) ou à la 

tuberculose, quel que soit le nombre de CD4 
o < 200 CD4/mm3 : penser à la pneumocystose 
o < 50 CD4/mm3 : penser aux mycobactéries atypiques, au CMV 
  

 
 
Voir en ANNEXE 3 lõalgorithme de prise en charge des manifestations respiratoires  

IV. Manifestations pulmonaires 
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4.1 Pneumopathies Bactériennes 
 
Elles sont fréquentes au cours de lõinfection ¨ VIH, quel que soit le stade. Les symptômes sont 
similaires à ceux observés chez les patients VIH négatif. Néanmoins, une présentation atypique 
est possible.  
 
Les récurrences rapprochées définissent le stade SIDA (stade clinique III de lõOMS). Il faut 
rechercher une infection des sinus associée. 
 
4.1.1 Diagnostic et traitement  
 
Les pneumopathies bactériennes se manifestent par de la fièvre, de la toux, des douleurs 
thoraciques et de la dyspnée. 
La présentation à la radiographie pulmonaire peut varier en fonction du germe. 
 
Tableau XXI : Signes radiologiques et traitement conseillé des pneumopathies bactériennes en 
fonction du germe 

 
 
Commentaires :  

Á En lõabsence de documentation bact®riologique, on optera si possible pour amoxicilline + 
acide clavulanique en premier choix (car lõamoxicilline couvre environ 50% des souches 
de H. influenzae). 

Á La ceftriaxone peut °tre int®ressante en cas de points dõappels multiples (pneumonie plus 
point dõappel digestif avec diarrh®e, pneumonie plus suspicion de py®lon®phrite ou 
prostatiteé). 

Á En cas dõindisponibilit® de lõassociation amoxicilline + acide clavulanique, on peut aussi 
considérer le cotrimoxazole (2 cp à 400/80 ou 1 cp 800/160 matin et soir) chez les 
patients qui ne sont pas sous prophylaxie par cotrimoxazole (et non allergiques).  

Á Dõautres germes peuvent °tre (plus rarement) incriminés : Klebsiella pneumoniae, 
Pseudomonas aeruginosa, Nocardia, Moraxella cattharalis, Mycoplasma pneumoniaeé 

 

Germes Signes Radiologiques Traitement 

Pneumopathies à 
pneumocoque  
(La plus fréquente 
des pneumonies 
bactériennes du 
VIH) 

Á Syndrome de 
condensation (pneumonie 
franche lobaire aiguë)   

Á Infiltrats réticulo-
nodulaires  

Á Infiltrats lobaires 
parcellaires 

Á Amoxicilline 500mg à 1g x3/j pendant 15 
jours 

Á Ou Amoxicilline + acide clavulanique : 1.5 à 
3g/j en 3 prises par jour pendant 15 jours. 

Á Ou ceftriaxone 60 à 80 mg/kg/j en 1 
injection IM ou IV pendant 15 jours 

Pneumopathies à 
Haemophilus 
influenzae 

 

Á Infiltrats diffus Á Amoxicilline + acide clavulanique : 1.5 à 
3g/j en 3 prises par jours pendant 15 jours. 

Á Ou  ceftriaxone 60 à 80 mg/kg/j en 1 
injection IM ou IV pendant 7à 10 jours 

Pneumopathies à 
Staphylocoque 
aureus 

Á Consolidations 
parcellaires bilatérales 

Á Amoxicilline + acide clavulanique : 1.5 à 
3g/j en 3 prises par jours pendant 15 jours. 
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4.2 Pneumonie à Pneumocystis jiroveci (PCP, anciennement P. carinii) 
 

Même si ce diagnostic est rarement porté en Afrique, la pneumocystose  est à évoquer devant 
une pneumopathie hypoxémiante survenant chez un patient ne prenant pas de prophylaxie  et 
dont les  CD4 sont <200/mm3. Elle est particuli¯rement fr®quente chez lõenfant.  
 
4.2.1 Diagnostic 
 
Tableau XXII : Diagnostic de la PCP 

Tableau clinique  Apparition subaiguë des symptômes (toux sèche, dyspnée croissante, 
fièvre) qui sõaggravent progressivement sur une p®riode de quelques jours 

à quelques semaines 

Examen clinique Á Tachypnée, tachycardie, cyanose 

Á Auscultation pulmonaire : normale ou quelques râles crépitants 

Radiographie 
pulmonaire 

Á Au début ééééé.. Souvent normale 

Á A un stade plus évolué...  
 
 
 

Infiltrats interstitiels bilatéraux débutant 
dans les régions parahilaires (lésions en 
verre dépoli sans bronchogramme aérien, 
image radiologique en aile de papillon)  

Á A un stade tardifééé. Possibilité de présentations atypiques : 
opacités alvéolaires, « poumons 
blancs », images cavitaires, pseudo-
kystes 

Examens de 
laboratoire 

Á Recherche de Pneumocystis jirovecci dans les crachats induits si possible: 
colorations Grokott, Giemsa.  

Á La fibroscopie pour Lavage Broncho-Alvéolaire est malheureusement 
peu disponible. 

 

Plus de 80% de pneumothorax chez les patients infectés par le VIH sont dus à une PCP 

 
4.2.2 Traitement 
 
Tableau XXIII : Traitement de la PCP 

Type de traitement Quel traitement ?  Voie dõadministration / Posologie Durée 

Traitement de 
référence 

Cotrimoxazole2  
 

Á IV :100/20mg/kg/j en 4 doses 21 jours   
(si pas dõam®lioration 

après 7 jours, penser à 
une 2ème ou une autre 
infection telle que TB) 

Á PO : selon le poids 

35-45 kg : 
45-60 kg : 
>60 kg : 

2 cp simples x4/j 
4 cp simples  x3/j 
4 cp simples  x4/j  

Traitement alternatif Atovaquone (cher) 750mgx2/j 21 jours 

Soutien 

Á Oxygénation 

Á Corticothérapie si hypoxémie (PO2< 75 Mm Hg): 
prednisone 1 mg/kg/j ou methylprednisolone IV 

Á Maintien de lõ®quilibre hydro®l®ctrique  

Á Soutien nutritionnel 

Jusquõ¨ 
amélioration de 
lõ®tat 

Prophylaxie 
secondaire 

Cotrimoxazole Voir chapitre II. 

                                                 
2
 Dans les cas modérés à sévères : voie orale pdt 21 jours 

Dans les cas graves, les 7à10 premiers jours, si possible voie veineuse, puis voie orale 
Le manque de moyen diagnostique peut conduire ¨ lõinstauration dõun traitement empirique qui doit °tre ®valu® ¨ 7 jours 

IV. Manifestations pulmonaires 



 
38 

4.3 Autres atteintes pulmonaires non tuberculeuses 
 
Certaines atteintes sont plus rares et de diagnostic souvent difficile. On peut citer : 
  
4.3.1 Les infections parasitaires à Strongyloides stercoralis (anguillulose)  

Á Tableau clinique : Troubles digestifs  (épisodes diarrhéiques et douleurs abdominales 
pouvant être transitoires), associés éventuellement ¨ des ®pisodes dõ®ruptions prurigineuses 
fugaces (larva currens). Cette infection parasitaire est potentiellement grave chez le 
patient souffrant dõun d®ficit immunitaire (anguillulose maligne). 

Á Diagnostic : Images dõinfiltrats pulmonaires diffus ¨ la radiographie pulmonaire, 
hyper®osinophilie (non syst®matique). Recherche dõanguillules dans les selles et les crachats 

Á Traitement de référence : Ivermectine : 12mg/j pendant 3 jours 

Á Traitement alternatif : Albendazole 400mgx2/j pendant 5 jours 

Á Prophylaxie secondaire : Albendazole 400 mg/mois ou Ivermectine 6 mg/mois 
 
4.3.2 Les infections pulmonaires à Nocardia 

Á Tableau clinique et paraclinique : lõinfection pulmonaire ¨ Nocardia peut mimer une 
tuberculose, en provoquant des infiltrats cavitaires dans le lobe supérieur (caverne), ou des 
infiltrats réticulo-nodulaires ou lobaires parcellaires,  pouvant être associés à des abcès 
multiples (cerveau, tissus mousé). A la coloration de Gram apparaissent des b©tonnets en 
chapelet ramifiés, Gram positif. Ces germes peuvent être faiblement acido-résistants.  

Á Traitement de référence : cotrimoxazole 10/50 mg/kg x2/jour pendant 6 semaines 
(forme localisée) à 6 mois (maladie disséminée). 

 
4.3.3 Les mycoses profondes (surviennent en général chez des patients sévèrement 

immunodéprimés) 

Á La cryptococcose pulmonaire : se présente sous la forme dõune pneumonie atypique, 
lõinfection pouvant sõentendre au système nerveux central.  
Traitement de référence : Fluconazole 200-400 mg/j dans les formes modérées.  
 

Á Lõhistoplasmose pulmonaire : associe souvent une fièvre, un syndrome interstitiel, un état 
général altéré (et éventuellement des adénopathies périphériques et/ou une 
hépatosplénomégalie).  
Traitement de référence : Itraconazole à 400 mg/j, éventuellement précédé par une phase 
intensive dõAmphot®ricine B dans les formes graves (0.7-1 mg/kg/jr en perfusions lentes 
durant 3-7 jours), traitement intensif de 12 semaines  
Traitement alternatif : Fluconazole 800mg/j en phase intensive, dõefficacit® moindre 
Prophylaxie secondaire : Itraconazole à 200 mg/j  
 

Á Lõaspergillose pulmonaire : pronostic est souvent grave (traitement proposé : 
Amphotéricine B) 

 
4.3.4 Les manifestations pulmonaires non infectieuses (ne sõaccompagnent pas de fi¯vre) 

Á La Maladie de Kaposi pulmonaire : les atteintes viscérales de la maladie de Kaposi 
apparaissent souvent en même temps que les atteintes cutanées. Les patients présentent 
une dyspnée sans fièvre, parfois une hémoptysie et généralement des lésions cutanées 
évocatrices de maladie de Kaposi (voir chapitre VII). La radiologie montre volontiers des 
infiltrats réticulo-nodulaires. Non traité, les localisations pulmonaires sont rapidement 
fatales. Le traitement comprend une chimiothérapie combinée au traitement ARV.   
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V. L®sions de lõappareil digestif   
 
5.1 Lésions buccales et labiales 

 
Il est essentiel dõexaminer la bouche des personnes infect®es par le VIH : les lésions buccales sont 

fréquentes et renseignent sur le stade clinique. 
Elles peuvent aussi g°ner lõalimentation, provoquant ou aggravant d®nutrition et d®shydratation. 

Une bonne hygiène bucco-dentaire est essentielle chez les patients immunodéprimés. 

 
 

5.1.1 Causes fréquentes des lésions buccales 

 
Tableau XXIV : Causes fréquentes des lésions buccales 

Ą Ulc®rations lin®aires dõune/des commissures(s) buccales 

Pathologie Signes cliniques Traitement recommandé 
Stade 
OMS 

Perlèche  
 

Á Chéilite angulaire, due à 
Candida albicans le plus 
souvent 

Á Un muguet buccal peut y 
être associé 

Á Violet de gentiane 1%*  x2 
applic/j  

Á Ou Miconazole* crème/gel 
oral 

Á Ou crème de Kétoconazole 
(ou autre antifongique) x2/j 

Á Arrêt 48 h après disparition 
des symptômes 

2 

 
 
Ą Ulcères/ulcérations  

Pathologie Signes cliniques Traitement recommandé 
Stade 
OMS 

Ulc¯res dõorigine 
herpétique  
(à HSV) 

Á Sur les muqueuses 
kératinisées (palais 
osseux, gencives, lèvres) 

Á Douloureux  

Á Pas de guérison 
spontanée si  
immunodépression sévère  

Á Aciclovir* : 400 mg x 5/jour 
pendant 5 à 10 jours 

Et 

Á Bains de bouche 
antiseptiques x3-4/j  

4 
si 

évolution 
depuis 
>1mois 

Ulcères aphteux 
(stomatite aphteuse 

récidivante) 

Á Muqueuse non kératinisée 
(face interne des joues, 
langue 

Á Douloureux 

Á Bains de bouche à la 
t®tracycline ou ¨ lõaspirine**  

Á Si insuffisant: prednisone 20 
mg/j pendant 1 semaine 

2 

si  2 
épisodes 
en 6 mois 

*Meilleure biodisponibilit® du Valganciclovir sõil est disponible (1g/j) 
En cas de récidives fréquentes, une prophylaxie secondaire est possible à demi-dose (mais 
expose au risque de d®velopper des virus HSV r®sistants ¨ lõaciclovir).  
** Bains de bouche 1 cp de t®tracycline 250 mg (ou en alternative 1g dõaspirine) dans 15 cc 
dõeau (garder quelques minutes, sans avaler) x 3/j., on peut prescrire en plus des bains de 
bouches antiseptiques (après les repas et au coucher).  
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Ą Lésions blanches endobuccales 

Pathologie Signes cliniques Traitement recommandé 
Stade 
OMS 

Candidose 
buccale*   
(muguet buccal) 
 
(diagnostic 
différentiel : 
leucoplasie orale 
chevelue) 

Á Enduit blanc 
pseudomembraneux 

Á Recouvre souvent une 
muqueuse érythémateuse 

Á Se détache au grattage 
+++  

Á Souvent récidivant (si les 
CD4 restent <300/mm3) 

 

Á Nystatine à sucer** 
500 000UIx4/j (arrêt 48 h 
après disparition des 
symptômes) 

Á Ou Violet de gentiane** 1% 
x2 appl/j p endant 7 j 

Á Ou Miconazole** : 
o 1 cuil-mesure x 3/jr  
o ou gel oral : 60mg x3/j  
o ou patch muco-adhésif : 

1/jr pendant 7 j collé sur 
la gencive 

Á Si échec du tt local : 
Fluconazole*** 100 mg/j 
pendant 7 j 

3 

Candidose buccale* 
et ïsophagienne 
 

Á Muguet buccal  
Et 

Á dysphagie et/ou 
épigastralgies, douleur 
rétrosternale, nausées/ 
vomissements 

Á Fluconazole*** 100 mgx1/j 
pendant 2 sem. 

4 

NB: Un muguet buccal associé à une dysphagie évoque une candidose ïsophagienne, ce qui classe le 
patient en stade 4 

Leucoplasie orale  
chevelue 
 
(Infection à EBV) 

Á Totalement 
asymptomatique 

Á Plaques blanches avec 
stries verticales, sur les 
bords latéraux de la 
langue 

Á Ne se détachent pas au 
grattage 

Á Pas de traitement spécifique  

Á TARV à considérer car signe 
dõimmunod®pression 

3 

*Plus rarement, une candidose buccale peut se manifester par des lésions érythémateuses sans 
lésions blanches. Dans ces cas, un examen direct peut aider au diagnostic (grattage et examen 
entre lame et lamelle dans du sérum physiologique ou KOH, ou coloration de Gram). 
**Lõefficacit® des traitements locaux de la candidose d®pendent du temps de contact entre le 
médicament et la muqueuse lésée (à garder dans la bouche aussi longtemps que possible, 2 
mn au moins). 
*** Dans les cas rebelles (perte dõefficacit® du Fluconazole. en cas de traitements fr®quents), 
on peut monter la dose de Fluconazole à 400mg/j, ou utiliser lõItraconazole (200-400 mg/j 
avec un repas, contre-indiqué avec la rifampicine).   
Alternative en cas dõindisponibilit® du Fluconazole : Kétoconazole 200-400mg/j (contre-
indiqué en cas de pathologie hépatique et si traitement antituberculeux concomitant).  
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Ą Inflammation des gencives  

Pathologie Signes cliniques Traitement recommandé 
Stade 
OMS 

Gingivite ulcéreuse 
nécrosante* 

Á Inflammation sévère des 
gencives, pouvant être 
étendue et mener à la 
perte de dents 

Á Metronidazole 500 mg x3/j 
(+/ - associer amoxicilline 500 
mgx3) pendant 7 j 

Á Ou clindamycine 300 mgx3 
pendant 7 j 

Et 

Á Hygiène bucco-dentaire  

Á Bains de bouche antiseptiques 
x3-4/j  

3 

* Fréquentes dans les pays à ressources limitées ; responsabilité des bactéries anaérobies 
 

5.1.2 Autres manifestations pouvant être évoquées devant des lésions buccales  
 

Á Primo-infection aigue par le VIH 
Peut se manifester par des lésions buccales et/ou pharyngées comprenant des ulcérations, 
éventuellement avec fièvre, céphalées, myalgies, évoquant un syndrome pseudo-grippal. La 
survenue dõune candidose buccale est ®galement possible. Ces sympt¹mes surviennent 4-6 
semaines après la contamination par le VIH. Il est nécessaire de prescrire une sérologie VIH à 
ces patients, qui sera recontrôlée si elle est négative (3 mois après la prise de risque 
suspectée, ou 4-6 semaines après la survenue des manifestations cliniques).  
 

Á Zona oro-facial (stade 2 OMS) 
Les lésions sont essentiellement cutanées (vésicules évoluant souvent vers des lésions croûteuses, 
voire n®crotiques touchant lõh®miface) mais peuvent aussi atteindre la muqueuse les l¯vres et la 
muqueuse buccale de la zone concernée (voir chapitre VII).pour la prise en charge.   
 

Á Manifestations buccales de mycoses profondes (stade 4 OMS) 
Histoplasmose, Cryptococcose, Aspergillose et autres mycoses peuvent se manifester par des 
lésions orales (papules, ulcérations). Il existe g®n®ralement dõautres signes importants dõatteinte 
syst®mique. Un frottis avec examen direct ou lõexamen histologique peut orienter vers le 
diagnostic (confirm® au mieux par la culture). Il sõagit g®n®ralement de patients tr¯s 
immunodéprimés présentant des CD4 souvent <100/mm3.  
 

Á Maladie de Kaposi (stade 4 OMS) 
Les lésions se présentent sous la forme de papules de couleur violacée. On trouve fréquemment 
des lésions cutanées associées (papules infiltrées noires ou violacées). (voir  chapitre 7)  
 

Á Syphilis secondaire 
Peut se manifester par des plaques muqueuses (pouvant être associées avec une pseudo-
perlèche). Un test RPR (ou VDRL) positif oriente vers ce diagnostic.  
 

Á Syndrome de Stevens-Johnson 
Manifestations muqueuses dõune r®action toxique sévère survenant souvent entre 8 et 10 jours 
suivant la première introduction du médicament en cause (plus rapide en cas de réintroduction). 
On suspectera souvent le cotrimoxazole, la n®virapine, et lõabacavir, mais il peut sõagir 
dõautres mol®cules (antibiotiques, anti®pileptiquesé). Les l®sions sont des ulcérations pouvant 
atteindre la bouche, les yeux, la muqueuse génitale. Le syndrome de Stevens-Johnson est une 
toxidermie sévère imposant un arrêt immédiat et définitif du médicament responsable.    
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5.2 Dysphagie et Odynophagie 
 
La dysphagie (difficult® ¨ la d®glutition) et lõodynophagie (douleur ¨ la d®glutition) sont 
relativement fréquents et peuvent compromettre lõalimentation.  
 
Les causes les plus fr®quentes sont lõatteinte ïsophagienne à Candida (50-70%), suivi du CMV 
et des ulcères aphteux (10-20%), puis des virus herpès simplex (2-5%).  
 
En lõabsence de disponibilit® de la fibroscopie ïsophagienne : 
 
1/ Commencer par traiter empiriquement une candidose ïsophagienne (Fluconazole) 
 
La présence de muguet buccal associé oriente plutôt vers une candidose (mais le muguet peu 
aussi être absent). 
 

 
2/ En lõabsence dõam®lioration, on peut envisager dõautres diagnostics: 
 

Á La présence de signes généraux marqués avec fièvre (+/- baisse dõacuit® visuelle) oriente 
vers une ïsophagite ¨ CMV. Le traitement fait appel (Valganciclovir, Ganciclovir ou 
Foscarnet) est malheureusement rarement disponible. Le traitement ARV sera alors la seule 
option.  

Á Des lésions vésiculeuses ou ulcérations endobuccales associées à la dysphagie peuvent 
orienter vers une ïsophagite herp®tique : un traitement par aciclovir 800 mgx3/j 
pendant 1 semaine, peut alors être prescrit.  

Á La pr®sence dõune leucoplasie orale chevelue peut orienter vers une  ïsophagite ¨ EBV, 
on pourra alors prescrire de lõaciclovir ¨ m°me posologie 

Á Un antécédent de pyrosis peut orienter vers une ïsophagite peptique par reflux gastro-
ïsophagien, un traitement antiacide pourra alors être prescrit.  

Á Parmi les autres causes possibles de dysphagie, on notera :  

- Les troubles neurologiques sévères (LEMP, enc®phalopathies autresé)  

- La maladie de Kaposi de localisation ïsophagienne  
 

Pathologie Signes cliniques Traitement recommandé 
Stade 
OMS 

Candidose 
ïsophagienne 
 

Muguet buccal (non systématique) 
+ dysphagie, 
nausées/vomissements  
et/ou épigastralgies, douleur 
rétrosternale, vomissements 
 
L®sions ®vocatrices ¨ lõendoscopie 

Fluconazole 100 mgx1/j 
pendant 2 sem. (la dose 
peut °tre major®e jusquõ¨ 
400 mg/j en cas de 
résistance)  

4 
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5.3 Diarrhées 
 

La diarrhée est un symptôme très  fréquent au cours de lõinfection par le VIH (Environ 50% des 
patients  VIH + dans les pays d®velopp®s, jusquõ¨ 90% dans les pays en d®veloppement), 
quõelle soit li®e ¨ la maladie VIH elle-même ou à des infections bactériennes ou opportunistes.  
 
Les diarrhées sont des émissions de selles trop fréquentes (sup 3 / jour) et /ou trop 
abondantes (sup 250 g / jour). Elles  peuvent r®pondre dõembl®e à un traitement antibiotique 
bien conduit, ou bien avoir une évolution chronique, rebelle ¨ lõantibioth®rapie probabiliste. 
Quoi quõil en soit, on sõemploiera ¨ rechercher les signes de d®shydratation ®voquant un risque 
vital immédiat.  
 

Á Une diarrh®e inexpliqu®e, persistant plus dõun mois, classe le patient en stade 3 de lõOMS 

Á Une diarrh®e inexpliqu®e, persistant plus dõun mois et associée à une perte de poids 
inexpliqu®e>10% (ou un BMI<18.5), classe le patient en stade 4 de lõOMS (sõint¯gre dans la 

définition du syndrome cachectique lié au VIH) 

 
 

5.3.1 Critères de gravité : recherche des signes de déshydratation 
 
Tableau XXV : Signes cliniques de déshydratation en fonction du degré de gravité 

Caractéristiques  
cliniques 

Déshydratation 

Légère Modérée Sévère 

Etat général Faible Faible Agité, coléreux, se plaint 
dõavoir froid, transpire, 
cyanose périphérique 

Pouls Normal Tachycardie légère Rapide, faible 

Respiration Normale Normale Profonde et rapide 

Elasticité de la peau Normale Peau se rétracte 
lentement après 
pincement 

Peau se rétracte très 
lentement après pincement 

Yeux Normaux Creux Profondément creux 

Muqueuses Légèrement 
sèches 

Sèches Très sèches 

Diurèse urinaire Quantité normale, 
urine sombre 

Quantité réduite, 
couleur sombre ambrée 

Pas dõurine, vessie vide 

 
 
Tableau XXVI : Recherche et correction des signes de déshydratation : 

Déshydratation Description 
Correction (pour éviter le décès par 

choc hypovolémique) 

Légère 
Déficit liquide < 5 % du poids corporel. 
Peu de signes ou absence de signes 
cliniques 

Á par voie orale : sels de 
réhydratation orale (SRO) en cas 
de déshydratation légère ou 
infraclinique ; en donner 
beaucoup si le patient en 
demande.  

Á par perfusion : solution de Ringer 
lactate ou sérum salé (2/3) + 
bicarbonaté (1/3) en cas de 
déshydratation modérée ou 
sévère 

Modérée 

Déficit liquide de 5-10 % du poids 
corporel. 
Soif, pouls rapide (tachycardie), langue 
sèche, diurèse réduite (oligurie) 

Sévère 

Déficit liquide > 10 % du poids corporel. 
Signes précédents plus intenses + choc, 
oligoanurie, obnubilation ou coma 

V. Manifestations digestives 
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5.3.2 Diarrhées aiguës (évolution < 7 jours) ou diarrhée  chronique nõayant jamais 

été correctement traitée par antibiothérapie 
 
Les infections bact®riennes (telle que la salmonellose), ainsi que lõamibiase digestive et la 
giardase, sont des étiologies fréquentes en zone tropicale.  
 
Tableau XXVII-Les germes fréquemment en cause dans les diarrhées aiguës : 

Germes 
Diagnostic possible 

sur examens de 
selles ¨ lõ®tat frais 

CD4 Traitement 

Salmonella Non Tous  Ciprofloxacine 500mgx2/j pendant 7-
10j  
 

Shigella Non 
Tous 

Campylobacter  pilori Non Tous Erythromycine 1gx2/j, 15j 

Clostridium difficile* (colique 
pseudomembraneuse) 

Non 
Tous Metronidazole 500 mgx3/j, 10j 

Isospora belli** Oui 

<200 
/mm3 

Cotrimoxazole 800/160 mgx2/j, 10j  
(puis traitement dõentretien ¨ ı dose) 
Si  allergie : ciprofloxacine 500mgx2 
pendant 7j 

Cyclospora cayetanensis Oui 
Tous Cotrimoxazole 800/160 mgx2/j, 10j   

Si allergie : ciprofloxacine 500mgx2 
pendant 7j 

Entamoeba histolitica 
histolitica** 
(amibiase colique) 

Oui 
Tous Metronidazole 500 mgx3/j, pendant 7j 

Giardia lamblia Oui 
Tous Metronidazole 500 mgx3/j, pendant 5-

10j 

* La présence de sang et leucocytes dans les selles peut orienter vers le diagnostic de colite 
pseudomembraneuse 
** Diarrhées persistantes avec selles glairo-sanglantes à répétition 
NB : Giardase et amibiase colique ne sõaccompagnent g®n®ralement pas de fi¯vre, 
contrairement aux autres diagnostics figurant dans le tableau 
 
 
La plupart des étiologies impliquées peuvent répondre à un traitement par Ciprofloxacine 
et/ou Metronidazole. Plusieurs pathogènes peuvent être simultanément impliqués. On peut 
donc proposer lõalgorithme suivant :  
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*En cas dõam®lioration transitoire ou de gu®rison puis r®cidive apr¯s Metronidazole, penser ¨ 
la colite pseudomembraneuse à Clostridium difficile, notamment en présence de sang et de 
leucocytes dans les selles 
 

Absence dõIsospora/Cyclospora  

Ą Traiter Campylobacter : 

érythromycine 1gx2 pdt 15j 

Diarrhée aiguë (< 1 semaine) ou diarrhée chronique nõayant pas ®t® correctement trait®e  

Fièvre + 

Á Douleurs abdominales  

Á Glaires dans les selles  

Á Vomissements 

Traiter en priorité : Shigelles, 
salmonelles (+ giardiase/amibiase) 

 

Ciprofloxacine 500mgx 2 /j pdt 7j 
+ 

 Metronidazole 500mgx3/j  pdt 10j 
 

Si Isospora belli ou 
Cyclospora: 
Cotrimoxazole : 
800/160  mg x 2/j 
pdt 10j 
 

Traitement amibiase, giardase : 
Metronidazole 500mgx3/j pdt 

10j 

Fièvre = 0 

Á Douleurs abdominales 

Á Glaires dans les selles 

Fièvre = 0 

Á Pas de signes 

invasifs 

1. Apprécier gravité et existence de déshydratation 
2. Réhydrater si besoin 

3. Rechercher la fièvre 

Amélioration* : 
arrêt TTT 

Pas dõam®lioration 
Examen parasito des selles 

TTT sympto pdt 48h si diarrhée 

< 1semaine (SRO, Smecta) 

Si persistance>1semaine :  
Ciprofloxacine : 500mg 
x2/j pdt 7j 
 
 

Pas dõam®lioration 

Examen parasito des selles 

Pas amélioration 

Examen parasito des selles 

Choléra ? 

Autres pathogènes trouvés 
¨ lõexamen parasitologique  

Ą Traiter 

Algorithme IV : Gestion des diarrhées aiguës et chroniques 

V. Manifestations digestives 
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5.3.3 Autres causes : diarrhées rebelles à une antibiothérapie bien conduite 
 

  

Á Helminthiases  
Lõanguillulose (infection à Strongyloides stercoralis) peut infester massivement le patient 
immunod®prim® et provoquer son d®c¯s. Lõinfestation a lieu le plus souvent par voie 
percutanée (marche pied nus).  
Tableau clinique : La diarrhée peut être intermittente, tout comme les autres symptômes (ce qui 
peut rendre le diagnostic difficile) : douleurs abdominales, toux, signes cutanés (prurit 
intermittent avec parfois observation de larva currens : survenue de lésions serpigineuses 
fugaces et prurigineuses).  
Diagnostic : examen parasitologique direct (avec éventuellement technique de Baerman 
associ®e), quõil ne faut pas h®siter ¨ r®p®ter 3 fois (pour augmenter la sensibilit®). 
Lõ®osinophilie est classique mais peu manquer, notamment dans les formes graves.   
Traitement de référence : Albendazole 400mgx2/j pendant 5 jours 
Prophylaxie secondaire : Albendazole 400mg/mois 
 

Compte-tenu de la gravité potentielle et de la forte prévalence de lõanguillulose dans certaines 
zones tropicales, certains préconisent un déparasitage annuel des patients VIH immunodéprimés 

(Albendazole : 400mg/an en systématique). 

 
 

Á Cryptosporidies  
Parasitent la muqueuse gastro-intestinale de lõhomme et de nombreux animaux sauvages ou 
domestiques en règle jeunes : serpent, singes, chats, chiens, souris, cobayes, poussins, 
dindonneaux, lapereaux, veaux, poulains, agneaux, chevreaux, porcelet. 
Sont pathog¯nes  chez lõhomme : Cryptosporidium pavum ++ et Cryptosporidium muris 
La cryptosporidiose intestinale symptomatique survient essentiellement lorsque le taux de CD4 
circulants est bas (<100/mm3) Sa fréquence représente15 à 20 % des diarrhées du SIDA. 
Tableau clinique : diarrhée massive, cholériforme, hydroélectrolytique, avec une composante 
sécrétoire nette et une malabsorption, faite de 6 à 25 selles par jour .Se prolonge plusieurs 
mois et sõaccompagne souvent de douleur,  de fi¯vre, de d®shydratation, dõamaigrissement.  
Diagnostic : mise en évidence des parasites sur biopsies intestinales ou dans les selles par 
coloration de Ziehl Nielsen  modifi®e. Il est parfois utile de r®p®ter lõexamen trois jours de 
suite, car lõ®limination des oocystes dans les selles peut °tre intermittente. 
Les oocystes de  cryptosporidies se présentent comme des éléments ronds ou ovoïdes mesurant 
de 4 à 6 Um de couleur rose fuchsia ou cytoplasme granuleux.  
Traitement : il nõyõa pas de traitement sp®cifique (aucune th®rapeutique ¨ vis®e ®tiologique nõa 
fait la preuve de son efficacité). Seul le traitement symptomatique donne des résultats : 
antidiarrhéiques (lopéramide = Imodium), antisécrétoires (smecta), réhydratation, apport 
nutritionnel et thérapies ARV. 
 
 

Á Microsporidies 
Les Microsporidies sont des protozoaires qui appartiennent au phylum microspora. 
Encephalicytozoon intestinalis,  Enterocytozoon bieneusi  sont pathog¯nes chez lõimmunod®prim® 
lorsque le taux de CD4 est <200/mm3. 
Le mode de contamination  se fait par ingestion de spores résistantes.  
Tableau clinique : diarrhées aqueuses 8 à 20 selles /j non sanglantes, parfois glaireuses, 
associées à des nausées, vomissements, météorisme  abdominal, et douleurs épigastriques.  
Diagnostic : la mise en évidence du parasite dans les selles requiert des techniques spécialisées 
(coloration au trichome modifi®, immunofluorescenceé), le diagnostic peut °tre fait ®galement 
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sur biopsies duodénales (coloration au Giemsa, ¨ lõh®matoxyline-éosine, Warthin-Starry). 
Malheureusement, ces techniques sont rarement disponibles dans les pays à ressources limitées. 
Traitement : pas de traitement idéal. Encephalitocytozoon intestinalis : Albendazole 400 mg 
2x/ j pendant 3 semaines (voire Metronidazole  1,5 g/j pendant 10 jours). 
Prophylaxie : elle repose sur la restauration de lõimmunit® par trith®rapie antir®trovirale 
 
 

Á Mycobacterium avium intracellulare (MAC) 
La diarrh®e ¨ MAC sõint¯gre g®n®ralement dans un contexte dõalt®ration s®v¯re de lõ®tat 
général avec atteintes multiples (grêle, foie, reins, poumons) chez des patients présentant des 
CD4< 100/mm3 
Les symptômes fréquents sont la fièvre, lõanémie sévère, la diarrhée, les douleurs abdominales 
et lõhépatomégalie.  
 
  

Á Causes iatrogènes 
Toutes les combinaisons dõARV peuvent donner des diarrh®es avec des fr®quences variables, 
surtout les IP (Nelfinavir, Lopinavir, Ritonavir). 
Leur prise en charge se fait le plus souvent par les ralentisseurs du transit. 
Des ®tudes ont montr® que lõaugmentation de lõapport en fibre, ainsi que du bicarbonate de 
calcium (500mgx2/j pendant 2 semaines) pouvaient être bénéfiques  
 
 

5.3.4 Conduite à tenir devant une diarrhée rebelle à un traitement bien conduit 

Après la correction des pertes, on peut rajouter un ralentisseur de transit en l'absence 
d'amélioration ou du fait du caractère fréquent, récidivant ou impérieux des selles afin d'éviter 
la détérioration de la qualité de vie du patient et la dénutrition. 

 

 

Après la régression de la diarrhée, du fait des rechutes fréquentes, des mesures sont 
proposées pour éviter la survenue d'infections digestives : hygiène corporelle et alimentaire,  
alimentation suffisante et variée, prophylaxie au cotrimoxazole, initiation des ARV. 

Le traitement ARV est ¨ consid®rer sõil nõa pas encore ®t® d®but® (stade 3 ou 4 de lõOMS), en 
particulier si les CD4 sont <350/mm3.  

Č Lopéramide (Imodium) : 4 mg dõembl®e puis 2 mg apr¯s chaque selle liquide  
 NB : le lopéramide est contre-indiqué dans les diarrhées sanglantes fébriles 

 

V. Manifestations digestives 
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VI. Manifestations neurologiques  
 
Le  syst¯me nerveux est un organe souvent atteint au cours de lõinfection par le VIH : tropisme  
spécifique du VIH, infections opportunistes ou tumeurs. 
 
Les infections neurologiques classent généralement le patient en stade 4 de la classification OMS. 
 

Principes de diagnostic et de traitement : 

Á Devant tout syndrome neurologique focal fébrile chez un patient VIH+ et en lõabsence 
dõimagerie, il faut suspecter une toxoplasmose  et faire un traitement dõ®preuve 

Á Devant un syndrome m®ning®, ®liminer dõabord une m®ningite bactérienne, à cryptocoques ou 
tuberculeuse. Si une toxoplasmose c®r®brale est suspect®e, le traitement dõ®preuve pendant 

15 jours permettra de faire le diagnostic  

 
6.1 Toxoplasmose cérébrale 

Cõest la cause la plus fr®quente dõinfection opportuniste au cours du SIDA et survient chez 4 à 
10% des sujets infectés par le VIH. 
La toxoplasmose cérébrale est dans la grande majorité des cas liée à une réactivation 
endog¯ne de lõinfection par Toxoplasma gondii. 
Lõincidence et la mortalit® associ®e ont diminu® dõune mani¯re substantielle avec lõinitiation des 
ARV et lõutilisation plus large de la chimioprophylaxie anti T.gondii 
 
Tableau XXVIII : Diagnostic et traitement de la toxoplasmose cérébrale 

Tableau 
clinique 

Deux tableaux cliniques peuvent sõobserver dans un contexte généralement 
peu fébrile (38°-38°5) : 

Á Un syndrome tumoral d¾ ¨ la pr®sence dõabc¯s c®r®braux (80% des cas) : 

- D®ficit focal sõinstallant de fa­on subaigu± en quelques jours ou quelques 
semaines, variable en fonction de la localisation du ou des abcès ; 

- Crises convulsives; 

- C®phal®es parfois associ®es ¨ dõautres signes dõhypertension 
intracrânienne. 

Á Un tableau dõenc®phalite diffuse avec syndrome démentiel fébrile 
dõ®volution subaigu±, plus rare 

Diagnostic 

Imagerie 

Le scanner cérébral sans et avec injection doit être fait en 
urgence l¨ o½ cõest possible : 

Á Typiquement, il montre une ou surtout plusieurs images 
dõabc¯s, r®alisant un aspect en cocarde, avec effet de 
masse ; 

Á Parfois moins typique avec  hypodensité en plage, 
absence de prise de contraste ou prise de contraste du 
type nodulaire 

Parasitologie 

La ponction lombaire ne sera pratiqu®e quõen lõabsence 
dõhypertension intracr©nienne (HTIC) Elle est surtout 
intéressante pour le diagnostic différentiel (autres infections 
opportunistes, lymphome). 

Sérologie Pas dõint®r°t diagnostique ¨ lõheure actuelle 

 
 

NB : Malgr® lõapport de lõimagerie, le diagnostic de certitude est difficile et cõest en fait la r®ponse 

¨  un traitement dõ®preuve antitoxoplasmique qui constitue le meilleur crit¯re diagnostique. 

VI. Manifestations neurologiques 
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Traitement 

Il sõagit dõune urgence thérapeutique car la précocité de la mise en route du 
traitement conditionne le pronostic fonctionnel et vital 

De référence 

Il repose sur lõassociation de deux antiparasitaires synergiques 
per os : 

Á sulfadiazine (Adiazine) : 4g/j per os (6g/j si poids 
supérieur à 70kg) en 4 prises ET 

Á pyriméthamine (Malocid) : 100mg en dose de charge puis 
50mg/j en une prise ET 

Á acide folinique3 : 25mg/j est systématiquement associé en 
raison de la myélotoxicité du traitement  

La durée du traitement dõattaque est de 6 semaines  

Alternatif 

Á Cotrimoxazole : 480mg x 8 (4cpx2/jour)  
Ou  

Á En cas dõallergie aux sulfamides on utilise lõassociation 
pyriméthamine + clindamycine  (Dalacine) 2,4 à 4,8g/j 
per os 

Symptomatique 

Á Traitement anticonvulsivant : Phénobarbital (Gardénal) ou 
Valproate de Sodium (Dépakine) 

Á Traitement antiïd®mateux en cas dõ HIC mena­ante avec 
risque dõengagement (Corticoµdes, Mannitol) 

Á Rééducation 

Prophylaxies 

Primaire 

Nécessaire quand le taux de CD4 est inférieur à 350/mm3 : 

Á Conseils hygiéno-diététiques chez les rares patients avec 
une sérologie toxoplasmique négative (éviter la viande 
peu cuite et les contacts avec les chats)  

Á Cotrimoxazole 480 mg 2x/j OU 

Á Dapsone PO, 100 mg/j + pyriméthamine 25 mg/j + acide 
Folinique 25 mg 3x/ sem.  

Durée : A vie ou jusquõ¨ restauration immunitaire suffisante (6 
mois après CD4 >500/mm3) 

Secondaire 

Á Suite au traitement de référence : Sulfadiazine 2-3g/j+ 
pyriméthamine 25-50mg/j + acide folinique (traitement 
dõentretien ¨ demi-dose du traitement dõattaque) OU 

Á Suite au traitement de référence ou alternatif : 
Cotrimoxazole 480 mg 2x/j  

Durée : Jusquõ¨ restauration immunitaire suffisante (6 mois 
après CD4 >200/mm3) 

Commentaires : 
Á Les autres traitements hématotoxiques, notamment la zidovudine, doivent être évités autant que 
possible durant le traitement dõattaque ; 

Á La surveillance des effets secondaires hématologiques et cutanés du traitement doit être 
quotidienne au début ; 

Á Lõ®volution est suivie sur les param¯tres cliniques et sur le scanner qui doit être pratiqué au 10ème 
jour (si possible); 

Á La réponse au traitement est généralement rapide en moins de 7 jours. Passer ce délai, lõabsence 
dõam®lioration clinique et radiologique doit faire remettre en doute le diagnostic et inciter à 
pratiquer une biopsie cérébrale stéréotaxique si la lésion est facilement accessible. 

                                                 
3
 ATTENTION : lõacide folique est une mol®cule diff®rente de lõacide folinique et nõest pas indiqu®e en cas 
dõindisponibilit® de lõacide folinique, car elle neutralise lõactivit® antiprotozoaire de la pyrim®thamine. En cas 
dõindisponibilit® de lõacide folinique, mieux vaut pr®f®rer un traitement par cotrimoxazole (oral ou IV) 
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6.2 Cryptococcose neuroméningée 
 

Elle survient le plus souvent dans un contexte de déficit immunitaire avancé et constitue la 
deuxi¯me cause dõinfection opportuniste au cours du SIDA. Le germe responsable est une 
levure encapsulée : Cryptococcus neoformans. La  contamination se fait par voie aérienne. 

Quatre circonstances diagnostiques feront suspecter le diagnostic : un tableau de céphalées, un 
syndrome neurologique focal, un tableau dõencéphalite, des troubles de la marche. 

Chez un patient immunodéprimé (taux de CD4< 200/mm3), toute suspicion de méningite doit 
faire rechercher une cryptococcose. 

Tableau XXIX : Diagnostic et traitement de la cryptococcose neuroméningée 

Tableau 
clinique 

Le tableau clinique est le plus souvent celui dõune m®ningite ou dõune m®ningo-
encéphalite subaiguë ou chronique avec : 

Á Alt®ration de lõ®tat g®n®ral,  

Á Fièvre,  

Á Asthénie ; 

Á Céphalées intermittentes, souvent importantes ; 

Á Syndrome méningé souvent discret ; 

Á Signes encéphalitiques : troubles de la vigilance, confusion, crises convulsives,        
déficit neurologique focal ; 

Une autre atteinte viscérale est associée dans plus de 50% des cas (pulmonaire, 
cutanée, médullaire). 

La survenue de céphalées fébriles rebelles aux antalgiques, doit faire évoquer une 
cryptococcose neurom®ning®e chez les patients tr¯s immunod®prim®s. Il sõagit dõune 

infection grave et urgente à diagnostiquer 

Diagnostic Biologie 

Analyse du LCR par ponction lombaire (PL) réalisée en urgence : 
Typiquement, la PL met en évidence une méningite lymphocytaire ou 
à formule panachée, une hyperprotéinorachie modérée et une 
hypoglycorachie ; toutes ces anomalies sont cependant inconstantes 
et lõanalyse cytologique et biochimique du LCR peut être normale.  
 
Le diagnostic est affirmé par : 

Á la mise en évidence de cryptocoques dans le LCR, (moins souvent 
dans le sang, les urines ou dõautres sites infect®s)  par  examen 
direct apr¯s coloration ¨ lõencre de chine, ou après culture sur 
milieu de Sabouraud 

Á La détection dõantig¯nes solubles de cryptocoques par m®thode 
dõagglutination au latex (positive dans plus de 90% des cas)  

 Imagerie  
Le scanner cérébral est normal dans 90% des cas ; parfois il montre 
une prise de contraste méningée ou des cryptococcomes (abcès à 
cryptocoques). (Cet examen sert surtout pour le diagnostic différentiel) 

Traitement 
de référence 

Á Le Fluconazole (Triflucan) PO (400-800 mg/j) peut être préféré dans les 
formes peu sévères en raison de son innocuité qui contraste avec la toxicité de 
lõAmphot®ricine B. 

Á La dur®e du traitement dõattaque est de lõordre de 6 ¨ 8 semaines, selon 
lõ®volution de la clinique et du LCR (antig¯nes solubles, examen direct, culture). 

Prophylaxie 
secondaire 

Fluconazole 200 mg/j PO jusquõ¨ restauration dõune immunité >200 CD4/mm3 
pendant 6 mois  

VI. Manifestations neurologiques 



 
52 

6.3 Encéphalite à VIH 
 

Lõenc®phalite ¨ VIH est le plus souvent une complication tardive de lõinfection par le VIH, 
survenant quand le taux de CD4<100/mm3 .Cependant, des cas peuvent sõobserver d¯s la 
primo-infection. 
 
Tableau clinique : 
Se manifeste par une atteinte des fonctions supérieures avec des troubles de la mémoire et de 
la concentration, un ralentissement psychomoteur et des troubles cognitifs. Des troubles du 
comportement sont possibles. 
 A un stade plus tardif, il existe des signes s®v¯res dõenc®phalite, une fi¯vre inconstante, des 
troubles cognitifs importants, des troubles de la conscience, des troubles moteurs, une ataxie, 
une aphasie et des crises convulsives. 
Diagnostic : 
LõImagerie c®r®brale montre une atrophie cortico-sous-corticale importante sans signe 
spécifique. 
Traitement : 
ARV 

 
6.4 Encéphalite à CMV 

 
Cette atteinte survient à un stade avancé de la maladie VIH (CD4<50/mm3) et fait souvent 
partie dõune maladie ¨ CMV diss®min®e avec dõautres atteintes visc®rales (ïil, tube digestif). 
 
Tableau clinique : 
Se présente comme une atteinte progressive et rapide des fonctions supérieures, avec 
essentiellement des troubles de la conscience ; la fièvre est habituelle .Le tableau se complète 
parfois dõatteinte radiculaire, avec des atteintes des membres inférieurs de façon élective, une 
paraplégie hyporéflexique et des troubles sensitifs. Une atteinte des racines de la queue de 
cheval avec des troubles sphinctériens peut être associée. 
Diagnostic : 
Confirmation diagnostique par le scanner cérébral: aspect de ventriculite avec prise de 
contraste périventriculaire et hydrocéphalie. 
Traitement : 
Un traitement anti-CMV, le plus souvent une bithérapie à CMV à base de Foscavir(Foscarnet) 
et Ganciclovir (Cimévan) est à débuter en urgence et en hospitalisation en cas de méningo-
radiculite. 
En cas dõindisponibilit® des traitements sp®cifiques anti-CMV, le d®marrage dõune trith®rapie 
ARV est la seule alternative possible pour contrôler le CMV. Attention cependant au syndrome 
de restauration immunitaire qui peut entraîner une aggravation des symptômes initialement.  
 

6.5 Neuropathies périphériques 
 

Elles peuvent °tre dõorigine carentielle (Vit B1 B6), liée au VIH lui-même ou à des infections 
opportunistes (infections à CMV, Syphilis, Herpès etc.) ou dõorigine toxim®dicamenteuse (d4T, 
ddI, INH). Elles se manifestent par une diminution de la sensibilité, des paresthésies 
douloureuses, et plus rarement une diminution de la force musculaire ou une aréflexie. 
La prise en charge comporte un traitement symptomatique ¨ base dõantalgiques et 
dõantid®presseurs tricycliques (Amitriptylline) 
 
Pour les neuropathies toximédicamenteuses, il faut arrêter autant que faire se peut le 
médicament incriminé. 
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VII. Manifestations Dermatologiques 
 
Les affections cutanées au cours de lõinfection ¨ VIH peuvent °tre dõorigine virale, 
bactérienne mycosique ou parasitaire. Avec lõimmunod®pression la plupart pr®sentent une 
symptomatologie bâtarde, grave, ou traînante, répondant difficilement aux traitements 
classiques, et  certaines, comme le zona, r®cidivent tr¯s souvent, tandis que dõautres comme le 
prurigo passent à la chronicité et à la généralisation.  
 
Tableau XXX: Principales lésions cutanées associées au VIH 

Types Pathologies 

Infections 
 

Furonculose, folliculite, abcès, impétigo, cellulite, pyomyosite, Syphilis, Mycobatérioses, 
angiomatose bacillaire, chancre mou, lymphogranulomatose vénérienne 
 
Zona, herpès, molluscum contagiosum, verrues ou condylomes, leucoplasie orale 
chevelue 
 
Candidoses superficielles, dermatophyties, histoplasmose, cryptococcose 
 
Gale 

Néoplasies Maladie de Kaposi, lymphomes, carcinomes, mélanomes 

Autres Dermatite séborrhéique, prurit/prurigo, xérose (peau sèche), eczéma, urticaire, 
ichtyose, purpura, psoriasis, acné, érythrodermie, éruptions médicamenteuses, 
syndrome lypodystrophique, etc. 

 
7.1 Dermatoses infectieuses 

7.1.1 Infections bactériennes 

Á Infections cutanées banales : elles sont fr®quentes, ¨ type de folliculite, dõimp®tigo, 
dõecthyma, dõ®rysip¯le, dõabc¯s sous-cutané, de cellulite et de pyomyosite. Elles sont 
habituellement dues aux streptocoques, et au staphylocoque doré, plus rarement à 
Haemophilus influenzae .Leur fr®quence augmente avec lõimmunod®pression. 

Traitement : Il est souvent local (antiseptique) et g®n®ral ¨ base dõantibioth®rapie adaptée 
aux germes. En cas de forme grave/étendue, on peut proposer un traitement par 
cloxacilline en 1ère intention.   

7.1.2 Infections virales 

Á Herpès simplex virus 

Un herpès cutanéomuqueux chronique (>1 mois) est un signe classant sida  
Tableau clinique : 

- Stade précoce :  bouquets de vésicules, évoluant vers une érosion superficielle 
guérissant spontanément chez le sujet immunocompétent, et se transformant en 
ulc®ration chronique chez lõimmunod®prim®. Localisations principalement muqueuses 
(vulve, gland, anus) 

- Immunodépression sévère : ulcération chronique et extensive (stade sida). 
Traitement  

- Local : Eosine aqueuse 1%, solution de Milian. 

- Traitement général : Aciclovir 200mg 2cpx5/j pendant 7 à 14j ou aciclovir IV 
15mg/kg/j en 3 perfusions pendant 7 à 14j, relais oral 1 cpX4/j pendant 14j dans les 
formes graves. 

VII. Manifestations dermatologiques 
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Á Zona 

Très fréquemment associé au VIH, quel que soit le nombre de CD4. (Fréquence 17x plus 
élevée chez les individus séropositifs que chez les sujets séronégatifs du même âge) 
Les récidives dans le même dermatome ou à distance sont fréquentes et très évocatrices de 
lõinfection par le VIH. 
Tout zona chez un sujet de <60 ans doit faire réaliser une sérologie VIH. Un épisode de zona 
classe le patient VIH en stade 2 de la classification OMS adulte. 
Tableau clinique : Lésions cutanées, vésiculeuses, douloureuses disposées le plus souvent de 
manière linéaire, selon un trajet nerveux. Les formes neurologiques et ophtalmologiques (avec 
atteinte possible de la cornée) font toute la gravité du zona.  
Chez lõimmunod®primé : 

- lõ®ruption prend un aspect ulc®ro-hémorragique nécrotique ; 

- exceptionnellement le zona est bilatéral ou touche de façon étagée plusieurs métamères ; 

- le zona généralisé (appelé parfois improprement zona-varicelle) est caractérisé par une 
éruption zoniforme dans un m®tam¯re, suivie de lõapparition de v®sicules varicelliformes, 
bien séparées les unes des autres et disséminées sur tout le corps en dehors du dermatome 
initialement atteint ; 

- dans ces formes graves surviennent parfois des complications viscérales, pulmonaires, 
hépatiques, encéphaliques 

Diagnostic : Il est clinique sauf dans la forme neurologique où la PL avec PCR sur le LCR est 
indiquée.  
Traitement de référence :  

- Formes sévères : acyclovir IV 30mg/kg/j en 3 perfusions pendant 10 jours 

- Formes modérées : acyclovir 800 mg 5x/j pendant 7 jours 

- Zona ophtalmique : acyclovir par voie générale, IV si possible et référer chez 
lõophtalmologue 

Traitement de soutien :  

- sur les lésions : éosine aqueuse 1% ou solution de Milian 

- de la douleur : Paracétamol + dextropropoxyphène 

- algies post-zostériennes : Amitriptylline ou carbamazépine 
 

Á Varicelle 

NB : La varicelle chez lõadulte doit faire rechercher le VIH .La prise  en charge est la même que 
celle du zona. Il faut craindre les complications viscérales, notamment la pneumonie varicelleuse, 

et instituer une antibiothérapie préventive. 

Á Molluscum contagiosum 

Dû à des poxvirus. Fréquent à un taux de CD4 < 200/mm3 
Tableau clinique : Papules ombiliqu®es, en nombre variable selon lõimmunod®pression, 
préférentiellement sur le pubis et le visage, parfois sur le tronc et le cuir chevelu ; peu 
contagieuses et récidivantes. Diagnostic clinique parfois difficile en cas de lésions cutanées 
volumineuses, profondes non ombiliquées.  
Diagnostic : Faire curetage pour éliminer certaines mycoses (cryptococcose, histoplasmose) 
Traitement : Ablation à la curette. 
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7.1.3 Infections mycosiques  

Á Candidoses cutanéo-muqueuses (voir chapitre V) 

Á Dermatophyties 

Chez les patients infect®s par le VIH, il sõagit dans  20 ¨ 40% des cas de dermatophyties à 
Tricophyton rubrum, Tricophyton interdigitale et Epidermophyton floccosum 
Tableau clinique : Atteinte des ongles des pieds particulièrement fréquente, sous forme 
dõonyxis, avec des ongles blancs, mais aussi dõintertrigos inter-orteils banals. Lõatteinte de 
lõensemble des ongles, et lõaspect dõongles blancs t®moignent dõun d®ficit immunitaire important 
(CD4 < 100).  
Sur peau glabre : herpès circiné, intertrigos 
Au niveau du cuir chevelu : teignes  
Traitement :  

- local : Imidazolés (kétoconazole, itraconazole) : une application x2/j  pendant 2 à 4 
semaines, voire plus si nécessaire 

- général : 
o Griséofulvine : 500mg à 1g en 3 prises/j  pendant plusieurs semaines (fonction du 
d®ficit immunitaire et de lõ®volution). 

o Kétoconazole : 200mg/j pendant plusieurs semaines selon le déficit immunitaire et 
lõ®volution). 

NB : Toxicité h®patique ¨ prendre en compte dans lõassociation avec les ARV et certains 
antituberculeux 
 

Á Dermite séborrhéique  

Manifestation tr¯s fr®quente qui augmente avec lõimmunod®pression. Classe le patient VIH+ en 
stade 2 de la classification OMS adulte. 
Tableau clinique : Dermatose des régions séborrhéiques de la tête et du tronc, prenant selon 
les localisations, des aspects cliniques variables : état pelliculaire sec du  cuir chevelu, eczéma 
érythémato-squameux des plis du visage, des sourcils, des pavillons auriculaires et de la lisière 
de la chevelure, dermite des régions médiothoraciques. 
Traitement local : Kétoconazole en alternance avec dermocorticoïdes. 

 
 

Á Cryptococcose cutanée  
Une localisation cutanée est présente dans 10% des cas de cryptococcose.  
Tableau clinique : Les lésions sont initialement papuleuses, évoluant vers un nodule, une papule 
ombiliqu®e simulant un molluscum contagiosum ou une ulc®ration cutan®e ¨ type dõherp¯s. 
Diagnostic : La mise en évidence de levures capsulées sur le frottis de la lésion ou la biopsie 
cutanée permet de poser le diagnostic de certitude.  
Une atteinte méningée doit être recherchée systématiquement. 

VII. Manifestations dermatologiques 
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7.2 Dermatoses néoplasiques 

7.2.1 Maladie de Kaposi 

Généralités 
Lõagent viral responsable de cette maladie est un virus du groupe herp¯s (HHV8), tr¯s proche 
de lõEBV. Lõincidence de la maladie de Kaposi d®pend de la pr®valence de lõinfection par le 
virus HHV8. Celle-ci atteint 40%  dans les populations infectées par le VIH en Europe et aux 
Etats-Unis et  se rapproche de 50% dans la population adulte des pays dõAfrique Centrale et 
de lõEst en Afrique Noire. La maladie de Kaposi classe le patient VIH+ en stade 4 de la 
classification OMS adulte. 
 
Tableau clinique : 

Á Atteinte cutan®e au premier plan, et plus fr®quente que lõatteinte muqueuse (buccale, 
conjonctivale). Lésion maculeuse évoluant vers une papule, un nodule, une plaque, une 
tumeur ulcérovégétante. 

Á Lésion bien limitée, angiomateuse, érythémateuse puis violine, hyperpigmentée parfois 
ecchymotique. 

Á Atteinte visc®rale (pulmonaire, intestinale) gravissime et de diagnostic difficile en lõabsence 
de scanner ou dõendoscopies et confirm® par la biopsie :  

 
Diagnostic : la biopsie des lésions permet un diagnostic de confirmation : prolifération de 
cellules fusiformes plus ou moins fasciculées avec entre les cellules, des ébauches de fentes 
vasculaires tapissées de cellules endothéliales volumineuses et pouvant contenir des hématies. 

 
Pronostic  
Tableau XXXI : critères pronostiques de la maladie de Kaposi 

 Meilleur pronostic: 0 
Tous les critères présents 
 

Mauvais pronostic: 1 
Un critère suffit 

Tumeur « T » 
 

Limité à la peau et/ou 
Ganglions et/ou 
Lésion plane du palais 
 

îd¯me, ulc®ration 
Lésion buccale non plane 
Lésion viscérale 
 

Immunité « I » 
 

T CD4+> 200/mm3 

 
T CD4+ < 200/mm3 

 

Maladie systémique 
« S » 
 

Pas dõatcd dõIO 
Pas dõatcd de muguet 
Pas de symptômes stade 3 
 
 

atcd dõIO 
atcd de muguet 
symptômes stade 3 
 
 

 
Traitement :  

Á En cas de MK cutanée simple : Les ARV constitue le traitement de fond. On choisira une 
trithérapie composée de 2NRTI+1NNRTI ou 2NRTI+ 1IP boosté. La réponse au traitement 
peut être longue à obtenir (de 3 à 6 mois).  Une progression précoce peut survenir dans le 
mois qui suit la mise sous ARV. Assimilée à un syndrome de reconstitution immunitaire, cette 
poussée peut être grave, en particulier dans les formes viscérales. 

Á En cas de MK cutanées gênantes : Possibilit® dõadjoindre des traitements locaux au 
traitement ARV : chimiothérapie intralésionnelle à base de bléomycine, 15mg/2 sem. 

Á En cas de MK évoluées symptomatiques, invalidantes, en présence de lésions viscérales (en 
particulier pulmonaires) : adjoindre aux ARV une chimiothérapie systémique à base de 
Bléomycine-Vincristine-Doxorubicine ou Daunoxome (~Doxorubicine) (40 à 60mg/m2/2 
sem.).  
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7.2.2 Lymphomes (voir chapitre X) 

 

7.3 Autres atteintes dermatologiques 
7.3.1 Gale 

Parfois atypique, associée à un prurit féroce surtout nocturne 
Tableau clinique : Les lésions prédominent sur le tronc et sont érythémato-squameuses, papulo-
squameuses, avec une hyperkératose considérable des coudes, des genoux, du scrotum, mais 
les paumes sont épargnées. Des formes de « gale exagérée » ou « gale croûteuse ».sont 
couramment observées. 
Traitement : au moindre doute, scabicides locaux  

 

7.3.2 Prurit, prurigo 
Fréquent, surtout en zone tropicale, lié au VIH.  
Tableau clinique : Papules ou pseudo pustules prurigineuses sur le tronc et les membres, 
aggrav®es par les piq¾res dõinsectes. 
Traitement : dermocorticoïdes topiques. Les ARV améliorent la symptomatologie de façon 
spectaculaire. Antihistaminiques 
 

7.3.3 Psoriasis 

Dermatose fréquente (2 à 3 personnes/1000), qui se caractérise par un renouvellement cutané 
accéléré. 
Les formes sévères représentent environ 25% des psoriasis. Elles semblent corrélées à un 
déficit immunitaire important (CD4<200/mm3). 
Tableau clinique : cliniquement, placards  érythémato-squameux, bien limités, au grattage 
typique, à localisation particulière aux zones de frottement. Parfois extensif. Evolution 
chronique par poussées successives.  
Diagnostic : histologique : ®paississement consid®rable de lõ®piderme, avec des foyers de 
micro-abcès à polynucléaires neutrophiles 
Traitement :Dermocorticoïdes et préparations salicylées. Amélioré par le traitement ARV. 
 

7.3.4 Xérose cutanée  
Atteint 1/3 des patients  
Tableau clinique : sécheresse cutanée généralisée   
Traitement : préparations salicylées, beurre de karité 

 
7.3.5 Hyperpigmentation cutanée sous forme de mélanodermie diffuse, mélanonychie, 

macules pigmentées muqueuses ou des extrémités. 

 
7.3.6 Trouble des phanères (cheveux, cils) : cheveux défrisés, soyeux. 

 
7.3.7 Toxidermies médicamenteuses  

Voir guide de prise en charge des patients séropositifs 

VII. Manifestations dermatologiques 
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VIII. Infections sexuellement transmissibles  
 
Les IST sont une porte dõentr®e du VIH et pr®sentent au cours de lõinfection à VIH des 
symptomatologies aggravées par le déficit immunitaire. 
Comme recommand® pour les pays ¨ ressources limit®es, le Niger applique lõapproche 
syndromique dans la prise en charge des IST (voir en ANNEXE 5 les algorithmes nationaux) 
Un des principes fondamentaux de la prise en charge des IST est la recherche systématique et 
la prise en charge des partenaires des patients souffrant dõIST. 
 

8.1 Ecoulements génitaux 

8.1.1 Chez lõhomme 

Á Urétrites 
Elles sont tr¯s souvent associ®es ¨ lõinfection par le VIH et doivent être systématiquement 
recherchées. Les urétrites gonococciques,  sont liées à Neisseria gonorrhoae.  
Plusieurs germes peuvent donner des urétrites non gonococciques, mais le plus fréquent est le 
Chlamydiae trachomatis (30à50% des cas), puis les mycoplasmes. 

Diagnostic 

- Urétrite gonococcique (UG) 
Ecoulement méatique purulent, dysurie, pollakiurie sont les signes habituels. Formes 
asymptomatiques fréquentes surtout chez les femmes. 
Diagnostic facile chez lõhomme, ®voqu® sur lõexamen direct des s®cr®tions urétrales (mise en 
évidence de diplocoques Gram négatif) et confirmé par la culture 

- Urétrite non gonococcique 
Plus fr®quente des IST. Se distingue de lõUG par une incubation plus longue et un ®coulement 
moins purulent. 
Traitement 
Ciprofloxacine 500 mg 1 prise unique puis doxycycline 200mg/j pendant 7 jours  
Metronidazole 250mg ,2g en prise unique 

8.1.2 Chez la femme 

Á Ecoulements vaginaux 
Germes : gonocoques, chlamydiae, mycoplasmes, trichomonas, Gardenerella vaginalis 
Traitement :  
Ciprofloxacine 500mg 1prise unique puis doxycycline 200mg/j pendant 14 jours 
Metronidazole 250mg : 2g en une prise 
Clotrimazole : comprimés gynécologiques : 1 gélule le soir pendant 6jours 

VIII. Infections sexuellement transmissibles 
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8.2 Ulcérations génitales 
8.2.1 Syphilis 

 
Due à un  spirochète, le Treponema pallidum. 
Tableau clinique : les aspects cliniques sont polymorphes et variables selon le stade clinique .La 
fréquence de chancres multiples et leur plus longue persistance doivent inciter à demander la 
sérologie VIH . 
Diagnostic : repose sur la mise en évidence de T.pallidum ¨ lõexamen direct, au microscope à 
fond noir, de sécrétions obtenues à partir de lésions muqueuses ou cutanées ulcéronécrotiques, 
et sur la sérologie plus tardivement. 
Traitement : 
Stade primaire: Benzathine penicilline G 2.4MU IM ou doxycycline 200mg/j pendant 14 jours 
ou ceftriaxone 1g/j pendant 8-10 jours. 
Stade secondaire : Benzathine penicilline :2,4MU IM pendant 3 semaines 
Stade latent ou inconnu : Benzathine penicilline G 2.4 MU IM/semaine pendant 3 semaines ou 
doxycycline 200mg/j pendant 28 jours. 
 

8.2.2 Chancre mou 
Tableau clinique : Ulcération cutanée génitale unique ou multiple, douloureuse, profonde, 
associée à une adénopathie inflammatoire douloureuse, qui finit par se fistuliser 
Traitement de référence : Ciprofloxacine 500 mg :1 cp en une prise unique ; en cas de 
complications(bubon), continuer pendant 3 jours 
Traitement alternatif : Cotrimoxazole 1cp fort 2x/j pendant 10 à 15 jours ou érythromycine 
2g/j en 3-4 prises pendant 10-15j. 
 

8.2.3 Herpès génital  
En cas dõimmunod®pression, il sõagit volontiers de formes graves.  
Tableau clinique : Il sõagit souvent dõherp¯s cutan®omuqueux extensifs qui peuvent °tre 
diss®min®s et sõaccompagner de localisations visc®rales. 
Traitement :  
Formes mineures : zovirax 200 mg 5x/j PO pendant au moins 5 jours et jusquõ¨ disparition des 
lésions 
Formes graves : zovirax 5mg/kg 3x/j en perfusion pendant 10 jours 
Prophylaxie secondaire : le risque de r®cidives ¨ lõarr°t du traitement impose un traitement 
prophylactique dont la dur®e d®pend de lõimmunod®pression : zovirax : 800mg/j en 
traitement continu sõil nõ ya pas de r®cidive. 
 

 

8.3 Autres IST 

Á Condylomes acuminés ou « crêtes de coq » 

Tableau clinique : Papillomes multiples et végétants génitaux ou anaux.  
Traitement : Il est difficile : podophylline, cryothérapie ou ablation chirurgicale.  
 

Á Maladie de Nicolas Favre ou lymphogranulomatose vénérienne 

Tableau clinique : Adénopathies inguinales qui fusionnent et se fistulisent. 
Traitement : Doxycycline 200mg/j pendant 21 jours 
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IX. Maladies oculaires  

 
Toutes les parties de lõïil peuvent °tre atteintes au cours de lõinfection par le VIH .La 
fr®quence ®lev®e dõatteintes r®tiniennes et vitr®ennes en cas de d®ficit immunitaire profond 
(<50CD4/mm3)  justifie un fond dõïil (FO) toutes les six semaines en cas de d®ficit profond. 
Un ïil rouge et douloureux ou une baisse brutale de lõacuit® visuelle chez ce type de patient 
doit faire pratiquer un FO en urgence. 
 

9.1 Rétinites  

9.1.1 Rétinite à CMV 

Cõest lõinfection oculaire la plus fr®quente et la principale cause de c®cit®. De d®couverte 
fortuite ou à la suite de troubles visuels allant jusquõ¨ la c®cit®, cõest une pathologie grave qui 
rend aveugle en moins de six mois .Elle survient à un stade avancé du sida (CD4<50 mm3 et 
charge virale élevée). 
Tableau clinique : lõinterrogatoire est essentiel et retrouve une notion de perte de lõacuit® 
visuelle, de manière asymétrique, au cours des dernières semaines ou mois, sans douleurs ni 
rougeur oculaire ¨ lõexamen clinique. 
Diagnostic : Le fond dõïil  est typique avec une plage blanche ïd®mateuse, h®morragique, 
paravasculaire, à progression centrifuge, réalisant une image en cocarde : le centre de la 
lésion est cicatriciel en  «boue séchée è, la couronne interm®diaire est ïd®mateuse, et la 
couronne périphérique est formée de petits foyers éparpillés en rétine saine. 
Traitement de référence : souvent indisponible, il est général et /ou local 

Á Ganciclovir (Cymévan) 10mg/kg/j en 2 perfusions IV de 1h pendant 3 semaines, 
puis à demi-dose,  

Á ou Foscarnet 180 mg/kg/j en 2 perfusions IV de 2h pendant 3 semaines puis 
100m/kg/j.  

Prophylaxie secondaire : doit °tre maintenue tant que lõimmunod®pression persiste pour ®viter 
les rechutes et peut être arrêté si les CD4 sont >100/mm3 et la charge virale indétectable 
depuis au moins six mois. 

9.1.2 Rétinite toxoplasmique 

Cõest une affection qui est devenue rare avec lõav¯nement des ARV.  
Tableau clinique : Elle survient chez des patients ayant un taux de CD4<100mm3 .Il sõagit 
généralement de la première manifestation de sida chez des patients ne connaissant pas leur 
séropositivité et elle est associée à une toxoplasmose cérébrale dans un tiers des cas. 
Lõatteinte ophtalmo se manifeste par un foyer de  r®tinite uni ou bilat®ral. 
Diagnostic : au FO, le foyer de rétinite réalise une plage blanc jaunâtre, profonde, peu 
hémorragique, à contours flous 
Traitement : identique à celui de la toxoplasmose cérébrale. 
 

9.1.3 Rétinite au virus Varicelle-Zona 
Elle survient chez des patients ayant moins de 50 CD4 /mm3 . 
Tableau clinique : Elle débute par quelques petits foyers au pôle postérieur associés à de 
larges plages périphériques. Cette rétinite est redoutable car elle envahit toute la rétine en 
quelques jours, se bilatéralise fréquemment et se complique de décollement rétinien et 
dõatrophie optique. 
Traitement : Lõaciclovir nõest pas efficace .Il faut traiter par Ganciclovir ou Foscavir. 
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9.2 Uvéites 
 

Lõuv®ite est une inflammation de lõiris et du corps ciliaire, pouvant entrainer des complications 
(synéchies iridocristalliniennes, cataracte, glaucome). 
Etiologies : Chez le patient infecté par le VIH, les étiologies des uvéites sont le plus souvent 
infectieuses. Elles peuvent °tre la traduction dõune syphilis, dõune tuberculose, de la maladie de 
Lyme, mais aussi dõune infection par le VIH. 
Tableau clinique : le patient consulte pour un ïil rouge, douloureux avec ou sans baisse de 
lõacuit® visuelle. 
Diagnostic : le fond dõïil retrouve une injection périkératique, un Tyndall de chambre 
antérieure, des précipités rétrocornéens et des synéchies iridocristalliniennes. Faire également 
une ponction lombaire pour éliminer certaines des étiologies, quel que soit le statut du patient.  
Traitement : repose sur la corticothérapie 
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X. Maladies hématologiques  
10.1 Les anémies  
 

Elles sont fr®quentes au cours de lõinfection ¨ VIH. 
Etiologies : principalement les carences (fer, acide folique, vitamine B12), les inflammations les 
virus (VIH, CMV, parvovirus B19), les atteintes de la moelle osseuse, la toxicité 
médicamenteuse (AZT, mais aussi cotrimoxazole, Indinavir), tuberculose, paludisme, parasitoses 
intestinalesé 
Facteurs de risques : stade SIDA, CD4<200/mm3, charge virale élevée, sexe féminin, enfants. 
Traitement : en cas dõurgence (Hb<5g/dl ou décompensation) : transfusion sanguine. 
Sinon traitement de la carence ou de la cause. Lõan®mie sõam®liore en g®n®ral sous traitement 
ARV. 
 

10.2 Les cytopénies liées  au VIH 
 
Elles constituent les anomalies hématologiques les plus fréquentes, et sont quasi constantes à un 
stade ®volu® de lõinfection ¨ VIH. 
Etiologies : elles sont :  

Á soit dõorigine centrale, li®es ¨ un effet my®losuppresseur du VIH lui-même, à un 
envahissement tumoral ou infectieux, ou dues à une toxicité médicamenteuse,  

Á soit dõorigine p®riph®rique, secondaire ¨ une destruction immunologique ou m®canique .Les 
thrombopénies immunologiques représentent la manifestation la plus fréquente des 
cytopénies dõorigine p®riph®rique. Elles sont souvent asymptomatiques. 

Traitement : les cytopénies par insuffisance de production se traitent essentiellement par 
transfusion. Autrement, les ARV en favorisant la restauration immunitaire  corrigent ces 
anomalies. 
 
 

10.3 Lymphomes 
. 
Les proliférations lymphoïdes agressives chez les patients infectés par le VIH sont divisées en 
lymphomes malins non hodgkiniens, maladie de Hodgkin et lymphomes associés au HHV-8 
appelés encore maladie de Castelman.  
Elles sont néanmoins dominées par les lymphomes malins non hodgkiniens comprenant le 
lymphome de Burkitt et le lymphome immunoblastique à grandes cellules. Les lymphomes du 
type Burkitt peuvent survenir avant le d®clenchement de lõimmunod®pression avanc®e. Cette 
tumeur est associ®e au Virus dõEpstein Barr.  
 
Tableau clinique : Le lymphome se manifeste par : 

Á Lõapparition dõad®nopathies non inflammatoires pouvant intéresser les territoires profonds 
et les territoires superficiels  

Á Une alt®ration de lõ®tat général avec de la fièvre, une asthénie, un amaigrissement, des 
sueurs nocturnes, une anorexie 

Á Une hépatosplénomégalie mise en ®vidence ¨ lõexamen clinique 
 
Le diagnostic différentiel se fait avec : 

- La lymphad®nopathie g®n®ralis®e persistante de lõinfection ¨ VIH. 

- La tuberculose ganglionnaire qui est plus fréquente. 

- La syphilis secondaire 

- Un syndrome de restauration immunitaire si les adénopathies apparaissent après 
lõinitiation dõune trith®rapie. 

X. Manifestations hématologiques 
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Diagnostic : la biopsie ganglionnaire permet un diagnostic de certitude. Il peut être évoqué 
par lõad®nogramme en cas dõad®nopathie superficielle et confirm® si possible par une biopsie 
ganglionnaire. 
En cas dõad®nopathies profondes, avec difficult® de ponction ou de biopsie, un traitement 
antituberculeux est propos® et ce nõest que devant la persistance des adénopathies profondes 
que le diagnostic de lymphome est évoqué.  

 
Bilan dõextension : se fait en milieu sp®cialis®, il permet dõ®valuer lõ®tendue de la maladie et 
dõopter pour le traitement le mieux adapt®. Il se r®alise en milieu sp®cialisé et comprend :   

Á Evaluation clinique ¨ la recherche des signes dõalt®ration de lõ®tat g®n®ral et de toutes les 
localisations possibles 

Á Evaluation paraclinique comprenant : 

- lõimagerie m®dicale (radiographie pulmonaire, ®chographie abdominale et 
éventuellement un scanner) ¨ la recherche dõad®nopathies profondes, 

-  un bilan biologique avec un bilan inflammatoire et éventuellement des biopsies 
notamment ost®om®dullaires ou dõautres organes ®ventuellement atteints.  

Au terme de ce bilan dõextension, le lymphome est classé. Ce classement guide la stratégie 
thérapeutique. 
 
Traitement : Il comprend une chimiothérapie et des soins associés. Plusieurs protocoles de 
chimiothérapie sont possibles. Le régime de CHOP incluant, la vincristine, la daunorubicine, la 
cyclophosphamide et la prednisolone, associ® ¨ la trith®rapie sõest r®v®l® efficace. La 
chimioth®rapie est alourdie par lõimmunod®pression li®e au VIH, les interactions 
m®dicamenteuses et la d®pression immunitaire due au traitement. Cõest pourquoi la prise en 
charge de ce type de patient doit se faire en collaboration avec un spécialiste en 
cancérologie.  
 
Pronostic : Les éléments de bon pronostic sont : 

Á un taux de CD4 supérieur à 100 par mm3 

Á un niveau bas de la lacticodéshydrogénase (LDH) dans le sérum 

Á lõabsence de manifestation classant SIDA 

Á un bon score de Karnosfky  

Á les formes localisées 
 
 
 
 
 



 
65 

XI. Maladies néphrologiques  
 
Lõinfection ¨ VIH est une cause importante de glom®rulopathies. Les premi¯res observations 
sont des cas de hyalinose segmentaire et  focale qui ont amené à définir une « néphropathie 
associée au VIH » ou HIVAN, mais les lésions sont en réalité très diverses. 

 
 

11.1 Néphropathie liée au VIH 
 

Le terme dõHIVAN d®signe une forme particuli¯re de hyalinose segmentaire et focale 
survenant essentiellement chez les sujets de race noire quelque soit le stade de lõinfection ¨ VIH 
Tableau clinique : LõHIVAN se manifeste par un syndrome n®phrotique impur dõinstallation 
brutale avec des ïd¯mes 
Diagnostic : les examens biologiques montrent une protéinurie, une hypoprotidémie et une 
hypoalbunémie avec une insuffisance rénale rapidement progressive qui évolue en quelques 
mois vers le stade terminal. Le diagnostic de certitude est posé par la ponction biopsie du rein 
qui montre la hyalinose segmentaire. 
Traitement : Elle sõam®liore sous traitement ARV. 
 
 

11.2 Toxicité rénale des ARV 
 

Certains ARV sont néphrotoxiques et nécessitent un suivi de la créatinine. 
Indinavir : Peut induire une cristallurie. Lõexamen des urines montre une h®maturie, une 
leucocyturie et parfois  une protéinurie. Plus rarement, on peut avoir une insuffisance soit 
obstructive, soit tubulo-interstielle (par formation de cristaux intratubulaires). La prévention de 
ces complications reposent sur la prise de boissons abondantes. 
Ritonavir : A été impliqué dans quelques observations dõinsuffisance r®nale aigu±. 
Tenofovir : Quelques observations de tubulopathie proximale et dõ®l®vation de la cr®atinine 
ont ®t® observ®es. En pratique, il est important dõestimer la clairance de la cr®atinine avant 
toute prescription de T®nofovir et dõadapter ®ventuellement la dose prescrite. 
 
Une insuffisance r®nale s®v¯re doit conduire ¨ lõadaptation des posologies dõARV et des 
traitements des maladies opportunistes.  
 

XI. Manifestations néphrologiques 
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XII. Hépatites virales 
 

Á Les VIH, le VHB et le VHC partagent des modes de transmission communs. La coinfection 
VIH-VHB et la coinfection VIH-VHC sont devenues des facteurs importants de comorbidité et 
de mortalité. 

Á Le VHB et le VHC doivent être systématiquement recherchés chez tout patient infecté par le 
VIH. Au Niger la s®ropr®valence de lõAgHbs chez les patients VIH+ est de 19,77% et du 
VHC est de 0,3%. 

Á Lõinfection par le VIH augmente le taux de passage ¨ la chronicit® des infections aigues par 
le VHB, augmente et acc®l¯re lõ®volution vers la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire 
chez les sujets infectés par le VHB et le VHC. 

Á Il ne semble pas y avoir de retentissement de lõinfection par le VHB et le VHC sur lõ®volution 
de la maladie VIH, que ce soit en termes de progression de la maladie VIH ou de 
restauration immunitaire sous multithérapies. 

 

12.1 Le  VHB 
12.1.1 Diagnostic 

 
Le diagnostic de lõinfection par le VHB doit se faire par la recherche dõAgHBs. Chez          
tout patient porteur de lõAgHBs, il faut faire : 
  

1) une évaluation du profil ®volutif de lõinfection par : 

Á La recherche de signes cliniques dõh®patite B chronique  

Á La recherche de lõAc anti-HBc 

Á La  recherche dõAgHBe  

Á Le dosage répété des transaminases  

Á La quantification de lõADN du VHB 

Á La recherche du VHD et du VHC 
 
2) Une évaluation de lõatteinte h®patique dont le but est dõappr®cier lõexistence de 
complications ou les risques dõ®volution vers ces complications, mais aussi dõaider ¨ la d®cision 
thérapeutique: 

Á Taux de Prothrombine pour appr®cier le degr® dõatteinte h®patocellulaire 

Á Electrophorèse des protéines sériques  

Á Echographie abdominale  

Á Dosage de lõalphafoetoprot®ine  
 

12.1.2 Traitement  de la coinfection VIH-VHB 

Le choix thérapeutique repose sur deux éléments : lõindication ou non dõun traitement 
antirétroviral et la pr®sence ®ventuelle dõune cirrhose. 

Á Pas dõindication  ARV 
Traitement du  VHB en évitant les molécules actives sur le VIH   
TNF(Interféron) pendant 48 semaines,  
Adéfovir+Telbivudine   

Á Indication de traitement ARV 
Choisir une combinaison avec 2 molécules actives sur le VIH tout en sachant que la 
combinaison avec TDF est supérieure à celle avec ADV, par ex.TDF+3TC ou TDF+FTC 
(emtricitabine). Si résistance du VHB au 3TC ou à la FTC : ajouter du TDF 

Á En cas de cirrhose : Multithérapie incluant Ténofovir + Lamivudine/ Emtricitabine 

XII. Hépatites virales 
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12.2 Le VHC 
 

12.2.1 Diagnostic 
 

Toute personne infect®e par le VIH doit b®n®ficier dõune recherche dõanticorps anti-VHC par 
un test ELISA de dernière génération. Il est également très important de contrôler le statut 
sérologique des patients uniquement évalués par les tests ELISA de première génération 
(1990-1991) et de maintenir une surveillance sérologique régulière, au moins annuelle, chez 
les sujets n®gatifs dont lõexposition au risque persiste. 
 
Evaluation de lõatteinte h®patique : 

Á Bilan hépatique (ASAT, ALAT, BT, BC, GG, PAL) 

Á NFS 

Á TP ou facteur V 

Á Alphafoetoprotéine 

Á S®rologie de lõh®patite B 

Á Echographie abdominale 
 

12.2.2 Traitement de la coinfection VIH-VHC  
 

Á Impact des traitements antir®troviraux sur lõh®patite virale C 
Lõinstauration dõune multith®rapie antir®trovirale a le plus souvent un effet bénéfique sur 
lõ®volution de la maladie hépatique C car une charge virale VIH indétectable est associée à 
une moindre progression de la fibrose hépatique. 

Á Patient non traité pour le VIH et sans indication de traitement pour le VIH 
Dans cette situation, la conduite du traitement pour le VHC est proche de celle préconisée chez 
les sujets mono-infectés par le VHC, tout en restant attentif au risque de diminution des CD4 
dõenviron 100/mm3 sous interféron 

Á Patient non traité pour le VIH avec indication de traitement pour le VIH  
Le traitement du VIH doit être privilégié en utilisant un traitement antirétroviral prenant en 
compte le traitement anti-VHC à venir qui sera mis en place idéalement dès que les objectifs 
du traitement antirétroviral sont atteints. 

Á Patient recevant un traitement antirétroviral 
Privilégier des antirétroviraux moins toxiques, avec  une meilleure gestion des effets 
indésirables. 

Á Interactions entre traitements antir®troviraux et traitement de lõh®patite C : 

- Lõassociation Ribavirine-Didanosine et, dans une moindre mesure, lõassociation Ribavirine 
Stavudine sont fortement déconseillées du fait du risque majeur de pancréatite aiguë 
et/ou de cytopathie mitochondriale.  

- Lõintroduction dõune bith®rapie par interf®ron (IFN)-Ribavirine est susceptible de majorer le 
risque de survenue dõune an®mie par insuffisance m®dullaire chez les patients trait®s par 
zidovudine, du fait de sa my®lotoxicit®. Une surveillance renforc®e de lõh®mogramme est 
justifiée dans cette situation.  

- Enfin, lõutilisation dõAbacavir pourrait réduire la probabilité de succès virologique du 
traitement anti-VHC [28], possiblement du fait dõune interaction avec la Ribavirine. Une 
telle association, lorsquõelle est n®cessaire, renforce la n®cessit® dõutiliser des doses 
conséquentes de Ribavirine, voire de sõappuyer sur un monitorage des taux plasmatiques 
de Ribavirine lorsquõils sont disponibles 
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XIII. La  Fièvre  
 
Même si  la fièvre est un signe courant à différents stades de lõinfection par le VIH, une fièvre 
persistante chez un patient VIH ayant un taux de CD4<200/mm3 doit amener le clinicien à 
rechercher une infection opportuniste. 
 
Devant une fièvre chez le patient infecté par le VIH, il faut rechercher un foyer clinique, et 

sõaider de la mesure des CD4 pour le diagnostic.  
 
En lõabsence de signes de localisation, le bilan peut comporter :  

Á frottis sanguin, 

Á hémocultures, 

Á coproculture,  

Á ECBU,  

Á examen des crachats, 

Á radiographie pulmonaire,  

Á échographie abdominale,  

Á examen des tympans, 

Á radiographie des sinus, 

Á ponction lombaire, 

Á fond dõïil. 
 
Une fièvre aiguë fait avant tout suspecter un paludisme, une infection bactérienne aiguë. 
Une fièvre intermittente ou ondulante  doit faire penser à une septicémie à salmonelles. 
Une fièvre chronique sans cause retrouv®e, surtout si elle sõaccompagne dõalt®ration de lõ®tat 
g®n®ral et/ou dõad®nopathies est une tuberculose jusquõ¨ preuve du contraire. 
Une fièvre chronique chez un patient très immunodéprimé peut plus rarement être causée par 
une infection à CMV, ou à mycobactéries atypiques. Et à tout stade elle peut révéler une 
néoplasie (lymphome) ou une intolérance médicamenteuse. 
 

Exemples de pathologies fébriles courantes au Niger 

 

13.1 Le paludisme 
 
Cõest une des infections les plus fr®quentes en Afrique subsaharienne, responsable dõune morbi-
mortalité considérable. Elle se caractérise par une atteinte progressive des défenses 
immunitaires à médiation cellulaire, via notamment les lymphocytes CD4 et CD8. Tout accès 
palustre entraine une augmentation transitoire de la charge virale (jusquõ¨ un facteur 7). 
Chez les patients infectés par le VIH, le risque de paludisme est multiplié par 2, le risque de 
formes graves par 2. 
 
Diagnostic : La biologie permet de confirmer la présomption clinique (céphalées, fièvre, 
courbatures, frissonsé), de quantifier la parasit®mie, dõidentifier lõesp¯ce, dõappr®cier la 
gravit® du paludisme et dõ®valuer lõefficacit® du traitement. 
Devant un syndrome palustre, il existe des tests conventionnels : 

Á La goutte épaisse : examen microscopique dõune goutte de sang après coloration au 
Giemsa 

Á Le frottis sanguin : permet le diagnostic de lõesp¯ce du Plasmodium, lõ®tude de la 
morphologie du parasite et celle de lõh®matie parasit®e. 

Ces tests peuvent être complétés par la quantification des parasites :nombre de parasites par 
microlitres de sang, système des « croix »  
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Traitement de référence : association ¨ base de d®riv®s de lõartémisinine : Arthémeter + 
luméfantrine (Coartem) :4cp 2x/j  pendant 3 jours 
 
Traitements alternatifs :  

Á Artésunate + amodiaquine (Coarsucam) 
Dosage journalier pour 3 jours en fonction du poids : 

Poids Age Artésunate 
50 mg 

Amodiaquine 
200 mg 

40-49 >15 ans 4 cp 2 cp ½ 

50-59  4 cp 3 cp 

>60  5 cp 3 cp 

 

Á Dihydroartémisinine+pipéraquine (Duo-Cotexin) 

Á A défaut :Quinine base pour le plasmodium Falciparum : 8mg/kg 3x/j  IV ou PO pendant 7 
jours (10 jours pour les formes graves). 

 
Les patients sous cotrimoxazole sont partiellement protégés des accès palustres.  
 
 

13.2 Fièvre typhoïde 
 

Bactériémie à point de départ lymphatique mésentérique. Due à Salmonella Typhi, un bacille à 
Gram négatif, dont la paroi contient une endotoxine, lõantig¯ne O, qui joue un r¹le essentiel 
dans les atteintes viscérales. 
Transmission directe par contact avec les selles infect®es, du linge souill® ou dõaliments 
manipulés par un porteur de germes, ou indirecte, oro-f®cale, par ingestion dõeau, de fruits de 
mer ou légumes crus contaminés. 
 
Tableau clinique : Incubation de 7 à 15 jours. Début habituellement progressif  avec une 
symptomatologie caractérisée par une fièvre en plateau à 39-40°, des céphalées frontales, 
une insomnie et des troubles digestifs. Lõ®pistaxis est un signe classique mais inconstant. Le 
tableau peut évoluer vers une prostration, voire une obnubilation. 
La diarrhée classique  « jus de melon » est présente dans deux tiers des cas. 
Diagnostic : La certitude diagnostique se base sur lõisolement du germe par h®moculture (d¯s la 
première semaine avant toute antibiothérapie). 
 
 
. 
 
Traitement : Plusieurs traitements sont possibles : 

Á Thiamphénicol : 3g/j en 3 prises PO pendant 10 jours 

Á Cotrimoxazole (en lõabsence de prophylaxie pr®alable) 1600/320 mg/j en 2 prises 
jusquõ¨ 15 jours apr¯s lõapyrexie 

Á Ciprofloxacine en cas de suspicion de résistance 1g/j en 2 prises pendant 7 à 10 jours 

Á Ceftriaxone 60 à 80 mg/kg/j en 1 injection IM ou IV pendant  7 à 10 jours. 

Á Chez la femme enceinte ou allaitante : amoxicilline 3g/j en 3 prises PO pendant 14 jours. 
 
 
 
 

13.3 Mycobatérioses atypiques 

Le s®rodiagnostic de Widal nõest pas un examen ¨ demander pour le diagnostic de fi¯vre 

typhoµde, car il nõest pas sp®cifique de Salmonella Typhi 
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Souvent à M. avium intracellulaire ou M. avium complex (MAC), elles surviennent lorsque le taux 
de CD4 <50/mm3. 
Diagnostic : Le diagnostic est mal ais® en Afrique. On peut discuter un traitement dõ®preuve 
devant la persistance dõune symptomatologie clinique (fi¯vre, alt®ration profonde de lõ®tat 
général, nodules pulmonaires, adénopathies abdominales) et la présence de BAAR au direct, 
malgré un traitement antituberculeux bien conduit. 
Traitement : 

Á Traitement dõattaque : associer 3 molécules de classe différente parmi : 

- Ethambutol (Myambutol) 15-25 mg/kg/j  

- Azithromycine (Zithromax) 500mg-1g/j ou Clarythromycine (Zéclar) 500 mg X 
2/j  

- Ciprofloxacine 750mg X 2/j 

- Amikacine IV ou IM 15mg/kg/j. 
Pendant 6 mois minimum, ¨ poursuivre jusquõ¨ un taux de CD4>100/mm3. 

Á Traitement dõentretien : Azithromycine 1g/j + Ethambutol 15mg/kg/j 
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Annexe 1 : Classification OMS des stades cliniques de lõinfection par le VIH 
de lõadulte 
 

Stade clinique I : asymptomatique 

Á Asymptomatique Á Lymphadénopathie généralisée 

Stade clinique II : modéré  

Á Perte de poids inexpliquée <10% du poids 
corporel 

Á Infections des voies respiratoires supérieures 
récurrentes (otite moyenne, pharyngite, 
bronchite, sinusite, etc.) 

Á Zona dans les 5 dernières années 

Á Manifestations cutanéo-muqueuses mineures : 
o Prurigo 
o Dermatite séborrhéique 
o Infections fongiques de lõongle 
o Ulcérations buccales récurrentes 
o Chéilites 

Stade clinique III : avancé 

Conditions pour lesquelles un diagnostic présomptif peut être fait sur la base de signes cliniques ou 
dõinvestigations de base 

Á Perte de poids inexpliquée > 10% du poids 
corporel 

Á Diarrhée chronique inexpliquée >1 mois 

Á Fièvre persistante inexpliquée > 1 mois 
(intermittente ou constante) 

Á Candidose orale 

Á Leucoplasie orale chevelue 

Á Tuberculose pulmonaire dans les 2 dernières années  

Á Infections présumées bactériennes sévères 
(pneumonie, empyème, ostéite, méningite, septicémie) 

Á Gingivite ou stomatite ulcérative aigüe   

Conditions pour lesquelles un test diagnostique de confirmation est nécessaire  

Á Anémie inexpliquée (Hb <8 g/dL) 

Á Neutropénie (neutrophiles < 500c/µL) 

Á Thrombocytopénie (plaquettes < 50 000 c/µL) 

Stade clinique IV : sévère 

Conditions pour lesquelles un diagnostic présomptif peut être fait sur la base de signes cliniques ou 
dõinvestigations de base 

Á Syndrome cachectique du VIH : perte de 
poids>10% + asthénie chronique + 
diarrhée chronique ou fièvre prolongée 
inexpliquée 

Á Pneumopathie à pneumocystose jirovecci 
(anciennement carinii) 

Á Pneumonie bactérienne récurrente sévère 

Á Infection herpétique cutanéo-muqueuse >1 mois 
(orale, génitale ou anorectale) 

Á Candidose ïsophagienne 

Á Tuberculose extrapulmonaire 

Á Sarcome de Kaposi 

Á Toxoplasmose cérébrale 

Á Encéphalopathie à VIH 

Conditions pour lesquelles un test diagnostique de confirmation est nécessaire 

Á Cryptococcose extrapulmonaire 

Á Cryptosporidiose 
intestinale > 1 mois 

Á Isosporidiose 

Á Infection herpétique viscérale 

Á Infection à cytomégalovirus autre 
que foie, rate, ganglions (rétinite) 

Á Leuco-encéphalopathie 
multifocale progressive 

Á Toute mycose systémique 
disséminée 

Á Infection à mycobactéries 
atypiques disséminées 

Á Septicémie  à Salmonella 
non typhi récurrente 

Á Lymphome  

Á Candidose trachéale ou 
pulmonaire 

Á Leishmaniose viscérale 
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Annexe 2 : Anomalies du LCR en cas de m®ningite, en fonction de lõ®tiologie 
 

Anomalies du LCR 

Affection 
Numération 
leucocytaire Protéines Glucose 

Examen au 
microscope 

méningite 
tuberculeuse 

Elevée L > PN Augmentées Diminué 
BAAR (dans 
certains cas) 

méningite* 
cryptoccique 

Elevée L > PN Augmentées Diminué 
Positif ¨ lõencre 
de Chine 

méningite* 
bactérienne 
partiellement 
traitée 

Elevée Augmentées Diminué 

Bactéries à la 
coloration 
 de Gram 
(rarement) 

méningite 
virale 

Elevée L > PN Augmentées Normal  

syphilis 
aiguë 

Elevée L > PN Augmentées Normal  

trypanosomiase 
au stade tardif Elevée L > PN Augmentées Diminué 

Trypanosomes 
mobiles 

tumeur 
(carcinome/ 
lymphome) 

Elevée L > PN Augmentées Diminué 
Cellules malignes 
¨ lõexamen  
cytologique 

leptospirose Elevée L > PN Augmentées Diminué Leptospires 
 méningite 
 amibienne 

Elevée L > PN Augmentées Diminué 
Présence 
dõamibes 
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Annexe 3 : Algorithmes de prise en charge de certains syndromes fréquents  
 
 

Manifestations respiratoires 

 
 

 

Non 

Problèmes respiratoires 

Anamnèse et examen clinique 

Dyspnée grave ou détresse 
respiratoire 

Référer avec un 

traitement de soutien 

Toux >2sem et/ou 
hémoptysies et perte de 

poids et sudations nocturnes 

Oui 

Non 

Patient sous 
prophylaxie au 

cotrimoxazole ? 

Non 

Cotrimoxazole 

480mg, 2cpx2/j 

Rechercher BAAR 

dans les crachats 

Traiter avec 
lõAmoxicilline 

Oui 

Oui 

Amélioration après  
5 jours ? 

Oui 

Terminer le 
TTT de 10 

jours 

Non 

Evaluation diagnostique plus 
élaborée nécessaire : Examen 
clinique complet, Rx thorax, 

coloration Gram, NFS, autres tests 

de labo 

Traiter 
tuberculose 

selon 
recommanda-

tions nationales 

BAAR+ 

BAAR- 
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Toux chez un patient VIH 

Fièvre+SF respiratoires 

<10 jours 

Fièvre+SF respiratoires 
>10 jours 

 

Radio Pulmonaire 

Foyer Alvéolaire Syndrome  
interstitiel 

Evocatrice de TB 

Pneumocoque +++ 

Amoxicilline 
3g/j  

Amélioration 
J3 ? 

     Oui 

Poursuivre 
Amoxicilline 

Recherche de BAAR dans les 

expectorations 

BAAR- BAAR + 

Erythromycine 

1gx 2/j pdt 10j  

Non 

Si pas efficace 
= Toux>10j 

TTT    Tuberculose 
selon les 

recommandations 

nationales 

CD4<200 CD4>200 

Pneumocystose ?? 
Cotrimoxazole fort : 

4cp/j ou 6cp/j 
 

Evaluation entre J5 et 
J8 

Amélioration 
Pas dõam®lioration 

Poursuivre le cotrimoxazole 

Pdt 21 j 
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Dysphagie 
 

 

 
 

 

 

Signes ïsophagiens : 
Dysphagie 

Odynophagie 

Douleur rétrosternale 

Fluconazole 100 mg à 

J0 puis 50 mg/J 

pendant 7 jours 

Amélioration après 7 

jours Oui 
Continuer 

traitement 15 

jours 

Non 

Endoscopie 
digestive 

Non disponible 
Vésicules orales 

Aphtes 
Gingivite 

Leucoplasie 

Non 

Fièvre ou signes 
dõinfection ¨ 

CMV 

Oui VIH ou 
EBV 

Disponible 

Ulcère 

ïsophagien 

Non 

Lésion nodulaire 

Non 

RGO 

Non 

Aliments palliatifs 

Oui 

CMV 

Cymévan 

Herpès virus 
Aciclovir 

Biopsie (anapath) 

Traitement étiologique 

Oméprazole 20 
mg/j 

Amélioration 

Non 

Annexe 3 : algorithmes de prise en charge de certains syndromes 
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Fièvre  sans signes de localisation chez un 

patient VIH+ 

Fièvre Aiguë Fièvre  
intermittente ou 

ondulante 

Fièvre chronique 

Cf. Algo Septicémie à 

Salmonelles 

AEG+ 
Adénopathies 

 

 

CD4< 100 
Pas dõautres 

causes 

Recherche 
Tuberculose 

CMV 
Mycobactéries 

atypiques 
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Fièvre aiguë <7j 
Température>38°5 en dehors de tout effort 

musculaire et loin du repas 

Pas de signes 

dõappel 
Présence de signes 

dõappel 

GE+ GE - Pulmonaires Digestifs Urinaires Neuro 

TTT Palu ECBU, 
Hémoculture, 
NFS, CRP, Rx 
Pulmonaire, 
Consultation 

ORL 
 

TTT en fonction 

de la cause 

Cf. algo Quinolones 

Signes hauts 
ou 

prostatiques 

Signes bas 

Cf. algo 

Quinolones ou 
sulfamides pdt 

21jours 

Quinolones 

pdt 7 j 

Annexe 3 : algorithmes de prise en charge de certains syndromes 
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Annexe 4 : Algorithmes nationaux de PEC  syndromique des IST (2003 Centre 
de référence IST, feront lõobjet dõune r®vision prochainement) 
 

 
ECOULEMENT  VAGINAL (Sans Spéculum) 

 

 
 
 

 

La patiente se plaint de pertes 
vaginales anormales et /ou 

prurit vaginal 

Interroger et examiner 

Ecoulement confirmé ? 

Oui 

Evaluation de risque positive ? 

Oui 

 
Non 

Non CCC 

Promotion du test VIH 

Traiter pour vaginite : 
-Metronidazole 250 mg  
8cps en une prise + 
-Nystatine : 100000UI cp 
vaginal 1cpx2/j/14j  
 

-Traiter pour vaginite et cervicite 

Ciprofloxacine 500mg : 1cp en une 
prise + 
Doxycycline 100 mg : 2cps en une prise 
Metronidazole : 250 mg : 8cps en une 
prise unique + 
Nystatine 100000UI :2cps/ j/14 jours 
-Prendre en charge les partenaires 
-CCC 
-Promotion du dépistage VIH 
-Contrôle au 7ème jour et si pas 

dõam®liorationĄ Référer 
 
 
 

Annexe 4 : algorithmes nationaux de PEC syndromique des IST 
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ECOULEMENT  VAGINAL (Avec Spéculum) 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Interroger et confirmer 
lõ®coulement 
 

A lõexamen au sp®culum, 
présence de pertes dans 
le vagin et/ou niveau du 

col ? 

 

Oui 

Pertes 
vaginales 
blanches ? 

Présence de 
pertes cervicales 
et/ou  
inflammation du 
col 

Pertes vaginales 
abondantes et 

mal odorantes ? 

Oui 

Traiter gono et 
chlamydiae : Cipro 

500 mg : 1 cp en 
prise unique 
+ 
Doxy 100mg : 2 cps 
/j/14jours 
-Traiter le, 
partenaire 
-CCC 

Oui 
Traiter candidose : 
Nystatine 1cp 
gynéco x 2 /j / 14 

jours 

Oui 

Traiter pour 
Trichomonas et 
Vaginose : 
Metronidazole 
250mg : 8cp en 
prise unique 
CCC  

La patiente se plaint de pertes 
vaginales anormales et /ou 

prurit vaginal 
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DOULEUR ABDOMINALE BASSE (DAB) 

 

La patiente se plaint de DAB 

 

Interroger et examiner 

Retard ou absence de 
règle ? Accouchement, 
Avortement récent ? 

Saignement vaginal ? 
Masse pelvienne ? 
Douleur/défense 

abdo ? 
Température >= 

38,5 ? 
 

 
Non 

Douleur à 
lõexamen 

gynéco et/ou 
à la 

mobilisation de 
lõut®rus et/ou 

pertes 

vaginales 

Oui 

Référer 

 
 
 

 
 
 
 
Chez la femme enceinte, 
 Alternative à la Ciprofloxacine 
 Cefixime 400mg en une prise 
unique 
 ou  Ceftriaxone 250 mg en IM 
 
Alternative à la Doxycycline :  

Erythromycine 500 :2cpsx 2 /jr/14 j  

Traiter pour Syndrome Inflammatoire 
Pelvien(SIP) : Ciprofloxacine 500 :1cp 
en prise unique +  
Doxycycline 100mg : 2cps /j/14j + 
Metronidazole 250mg : 
2cpsx2/jr/14jr  
Indométacine 25mg : 2cps/jr/5j 
CCC 
Promotion du dépistage VIH 
Contrôle au 3ème jour 
 

 

Amélioration ? 

       Oui 

Continuer le traitement 
CCC 

Oui 

-Rassurer 
-CCC 
-Revoir si douleur  

persiste 

 

Non 

Non Référer 

Oui 

Annexe 4 : algorithmes nationaux de PEC syndromique des IST 
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ECOULEMENT URETRAL 
 

 

 
 

 

Le patient se plaint 

dõ®coulement ur®tral 

Interroger, examiner, mettre 
en ®vidence lõ®coulement si 

nécessaire 

Présence 
dõ®coulement ? 

Traiter pour Gono et Chlamydiae : 
Cipro500mg :1cp en prise unique+ 

Doxy 100 mg : 2cps/j/14j 
CCC-PEC partenaire(s) 

Contrôle au 7ème jr 

 

Persistance malgré bonne 

observance ? 

-Traiter pour Trichomonase : 
Metronidazole 250 : 8 cps en prise 
unique. Poursuivre Doxy 100 mg :  
-CCC- 

 

Pas dõam®lioration au 14ème  

jour 

Oui 

     Référer 

 

Oui 

Non 
 

Guérison 

Non 
CCC 

Promotion du dépistage VIH 

Oui 
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ULCERATION GENITALE 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Le patient se plaint dõUlc®ration 

Génitale 

Interroger et examiner 

Pr®sence dõUlc®ration  

Génitale ? 

Existence de vésicules et/ou 

notion de récurrences ? 

Traiter pour Syphilis et chancre 
mou : Benzathine Benzyl 
Penicilline : 2,4 MUI en une fois 
+ 
Cipro 500mg : 1cp en une prise 
unique + 
-Soins locaux 
-CCC 
-Promotion du dépistage 
volontaire 
-Contrôle 7ème jour 
 

R®f®rer si pas dõam®lioration 

CCC 

Oui 

-Traiter pour Herpès Génital : 
Aciclovir 200mg : 2cps x 3/ jr/5 j 
-Soins locaux: éosine aqueuse 
2%,1 applic x 2 /jr  
-CCC 

-Promotion du dépistage VIH 
Non 

Annexe 4 : algorithmes nationaux de PEC syndromique des IST 
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TUMEFACTION DU SCROTUM 
 

 

 

 
 

 

 

  

 

 

Le patient se plaint de 
Tuméfaction du Scrotum 

Interroger et examiner 

Pr®sence dõune 
Tuméfaction 

du Scrotum 

Torsion ou élévation du 
testicule ou notion de 

traumatisme 

Oui 

Oui 

Référer en chirurgie 

Non 

Rassurer 
CCC 

Non 

-Traiter pour Gonococcie et 
Chlamydiae 
Cipro 500 :1cp en prise +  
Doxy 100mg : 2cps /j/14 j  
-PEC le partenaire 
-Promotion du dépistage VIH 
-Contrôle au 7èùme jour 
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BUBON INGUINAL 
 

 

 
 

 

 

 

 

Le patient se plaint de tuméfaction 

inguinale 

Interroger et examiner 

Pr®sence dõad®nopathie inguinale 

Oui 

Pr®sence dõulc®ration 

      Oui 

Utiliser algorithme Ulcération 

 

Non 

-Traiter pour LGV* ET Chancre mou 
Doxycycline 100mg : 2cps /j/14j +  
Cipro 500 mg : 1cp en prise unique 
+ 
CCC 
+ 
PEC partenaires 
+ 
Promotion du dépistage VIH 
Contrôle au 7ème jour 
NB : Ne jamais inciser le bubon 

 

Chez la femme enceinte : 
Alternative à la Doxy= Erythro 500 : 2cpsx2/jr/14j 
Alternative à la Cipro = Erythro 500 2cpsx2/jr/14j  

Ceftriaxone 250 mg en IM dose unique 
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