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Summary: Compared characteristics of peripheral facial paralysisaccording to the HIV status
in Bobo-Dioulasso, Burkina Faso.

Facial paralysis is a well-described manifestation of HIV infection.

We report 27 cases of peripheral facial paralysis observed at Bobo-Dioulasso Hospital in a prospec

tive study over a period of 9 months: 55 of the cases were HIV positive and 12/15 (80%) were in
the 20-39 age group. Nine out of 11 females and 6 out of 16 males were seropositive. 13 of the
cases were at stage B of CDC classification and 2 at stage C. ESR was elevated in all the HIV patients.
CSF examination revealed lymphocytic pleiocytosis, elevated proteins and a positive HIV serology.
CD4 counts were obtained in

8 cases and were under 400/mm? in 4 cases.

The clinical presentation was more severe in HIV seropositives with a longer duration of symptoms.
Isolated peripheral facial paralysis associated with an elevated ESR in young adults suggest HIV infec

tion and should lead to HIV counselling and testing.

Résumé :

Les paralysies faciales font partie des atteintes neurologiques les plus fréquentes au cours de I'in

fection par le virus de I'immunodéficience humaine.

Un travail prospectif sur 9 mois, effectué dans le service de médecine interne du Centre hospitalier
national Souro Sanou de Bobo-Dioulasso, au Burkina Faso, a permis de diagnostiquer 27 cas de
paralysies faciales périphériques dont 15 chez des sujets séropositifs, soit une séroprévalence de
55 %. L’age moyen était de 32,13 chez les séropositifs et de 35,16 chez les séronégatifs. La tranche
d’age de 20 a 39 ans est la plus affectée (12 cas/15 séropositifs, soit 80 %). Treize d’entre eux

étaient au stade B et 2 au stade C de la classification CDC 93. Parmi les séropositifs, 8 ont bénéfi -
cié d’'une numération des sous-populations lymphocytaires. L’accélération de la vitesse de sédimen

tation, I'augmentation des cellules du LCR, avec prédominance des lymphocytes associée a une
hyperprotéinorachie, étaient la regle chez les séropositifs. La paralysie faciale était cliniquement plus
sévere, avec un degré de récupération motrice plus faible et une durée d’évolution plus longue chez
les séropositifs.

La paralysie faciale périphérique isolée associée a une vitesse de sédimentation accélérée chez un
sujet jeune doit faire pratiquer une sérologie de I'infection par le virus de I'immunodéficience
humaine dans notre contexte épidémiologique.
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Introduction

Le systéme nerveux est un organe cible fréquemment atteint
au cours de I'infection par le virus de I'immunodéficience
humaine (VIH), en particulier la 7éme paire cranienne (2, 10,
15, 18). Au niveau du nerf facial, cette virose se manifeste par
une paralysie. Si la guérison est habituelle, la récupération
fonctionnelle peut étre lente et incomplete. Au Burkina Faso,
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depuis les premiers cas de sida diagnostiqués en 1986, le
nombre de cas cumulés de VIH/sida s’est élevé a 11352 en
1997, avec 2216 nouveaux cas déclarés en 1997. En 1996, dans
la population hospitaliére de Ouagadougou et de Bobo-Diou-
lasso, 10 a 15 % des malades admis sont séropositifs (2). En
1995, dans le service de médecine interne du Centre hospita-
lier de Bobo-Dioulasso, les patients séropositifs représentent
20,1 % des hospitalisations (17).
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Cette étude a pour but de comparer les paralysies faciales
périphériques (PFP) en fonction de leur statut sérologique
par rapport au VIH et d’étudier I'impact de I'infection par le
VIH sur les PFP chez des patients suivis en consultation
externe de neurologie du Centre hospitalier de Bobo-Diou-
lasso.

Patients et méthode

U ne étude prospective a porté sur 27 patients atteints de
paralysies faciales périphériques consécutives, ayant
consulté dans le service de médecine interne du 20 mars 1995
au 20 décembre 1995. Parmi eux, 16 étaient de sexe masculin
et 11 de sexe féminin; I’age variait de 17 a 70 ans. Les patients
retenus étaient atteints d’une paralysie faciale périphérique
évoluant depuis moins de 15 jours et avaient bénéficié d’un
examen clinique neurologique et ORL. Les patients devaient
étre suivis en contrdle toutes les 2 semaines pendant le premier
mois, puis tous les mois pendant 6 mois. Ont été exclues de cette
étude les PFP vues au stade de séquelles et les paralysies faciales
centrales, ainsi que les patients perdus de vue avant le deuxieme
controle. Les paramétres cliniques retenus ont été:

- le délai entre I’apparition de la PFP et la premiére consultation,
- I'intensité de la paralysie et le délai de la récupération,

- les signes et symptdmes associés: amaigrissement de plus
de 10 % du poids corporel, asthénie prolongée, polyadéno-
pathies, diarrhée chronique, zona, fiévre au long cours.

Le bilan paraclinique comprenait:

- systématiquement, une sérologie VIH sur le sang selon la
méthode immuno-enzymatique indirecte sur sérum humain
Genelavia Mixt® (Biorad Pasteur) avec confirmation par le
Western blot (New Lav Blot 1 et 2, Biorad Pasteur),

- une étude cytologique et chimique du LCR,

- une numération des sous-populations lymphocytaires en
cas de positivité de la sérologie VIH pour certains malades.
Cette numération utilisait la cytométrie aprés marquage sur
sang total, puis lyse des hématies, numération lymphocytaire
sur automate, formule manuelle sur 400 éléments, une séro-
logie syphilitique, une glycémie a jeun et une vitesse de sédi-
mentation (VS).

Aucune exploration neurophysiologique n’ayant pu étre réa-
lisée, le déficit moteur a été quantifié gréace a la classification
fonctionnelle des paralysies faciales (9).

Tous nos patients ont bénéficié du traitement médical a base
de prednisone, a raison de 2 mg/kg/j pendant 7 jours, chez les
malades vus avant la fin de la premiére semaine suivant I'ins-
tallation de la PFP, et de I’association thiamine - pyridoxine
- cyanocobalamine, a la dose d’une dragée, trois fois par jour
pendant un mois, pour les patients vus plus tard. La protec-
tion de I'eil par un pansement occlusif, associé a un collyre
antiseptique, ainsi que la rééducation motrice de I’hémiface
paralysée ont été systématiquement prescrites quel que soit le
statut sérologique des patients.

L’analyse statistique a été effectuée par le test de STUDENT
sur le logiciel Epi-Info version 6.04.

Résultats

Données épidémiologiques

Les patients inclus dans le protocole se déclaraient hétéro-
sexuels et non toxicomanes. Sur les 27 patients, 15 étaient
VIH séropositifs, soit 55 % de I’échantillon, et 12 étaient
séronégatifs. Parmi les séropositifs, un seul était infecté par le
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VIH2 et 14 par le VIH1. Aucun cas de co-infection VIH1-
VIH2 n’a été retrouvé.

L’age moyen était de 32,13 ans chez les séropositifs et de 35,16
chez les séronégatifs. La majorité des patients (85 %) était
agée de 20 a 45 ans. Le sex-ratio était de 0,66 chez les séro-
positifs et de 5 chez les séronégatifs. Parmi les séropositifs, la
tranche d’age de 20 a 39 ans était la plus touchée (12 cas/15).

Données cliniques

La PFP avait été habituellement constatée le matin au réveil.
La majorité des patients (92 %) ont été vus en consultation
dans un délai de 15 jours suivant I'apparition de la paralysie
faciale. La PFP était d’autant plus sévére qu’elle était asso-
ciée & une infection par le VIH. En effet, 12 patients sur 15
avaient une PFP modérée a sévere parmi les séropositifs tan-
dis que 9 séronégatifs sur 12 présentaient un déficit fonc-
tionnel léger. Les manifestations extra-neurologiques étaient
dominées chez les séropositifs par I’asthénie intense et pro-
longée, la perte de poids supérieure a 10 % du poids anté-
rieur, la fievre au long cours et les polyadénopathies diffuses
(tableau 1). La diarrhée chronique a été notée chez 3 des 15
patients séropositifs. Quatre cas de PFP récidivantes dans un
délai d’un mois apres le premier épisode, une fois du méme coté
et trois fois du c6té opposé, mais toujours sur un mode cli-
niquement plus sévere, et un cas de diplégie faciale ont été
observés chez les patients VIH positifs. Un antécédent de
zona a été retrouveé chez 3 patients séropositifs (soit 20%6) et
I’examen a retrouvé les cicatrices au niveau thoracobrachial.
L'examen ORL a toujours été normal. Aucun cas de diabéte
ni de syphilis n’a été retrouvé.

Tableau I.

Manifestations extra-neurologiques associées a la PFP.
Extra-neurological manifestations associated with PFP.

signes et symptomes associés (nl\3/|: 1’5) (nglg iz)
amaigrissement 8 1
fievre au long cours 7 1
polyadénopathie 6 0
diarrhée chronique 3 0

Données biologiques

La VS était accélérée dans tous les cas chez les patients séro-
positifs, toujours supérieure a 80 mm a la premiere heure,
avec une VS moyenne de 91 mm. Elle était dans les limites de
la normale dans 83% des séronégatifs avec une VS moyenne
de 20 mm. Chez les séropositifs, une hypercytose a 66 élé-
ments/mm? en moyenne avec une prédominance lymphocy-
taire a été retrouvée tandis que, chez les séronégatifs, la formule
cytologique du LCR était normale, sauf pour deux d’entre
eux pour lesquels on constatait une légére pléiocytose (10 élé-
ments/mm?). Une hyperalbuminorachie modérée (0,80 g/l en
moyenne) était la régle chez les séropositifs (12/15), alors que
I’'albuminorachie était normale, sauf chez les deux patients
séronégatifs qui avaient par ailleurs une pléiocytose (tableau
11). La numération lymphocytaire a été réalisée chez 8 des 15
séropositifs. Elle a objectivé un chiffre de lymphocytes T
CD4 inférieur a 500/mm? chez 4 patients dont 2 avec un
nombre inférieur a 200/mm?. Aucun trouble du métabolisme
glucidique ni de syphilis n’a été observé.

Evolution

Les patients ont été revus apres deux semaines puis tous les
mois. Cela nous a permis de constater 17 récupérations com-
plétes dont 12 chez les séronégatifs et 5 chez les séropositifs,
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Tableau II.

Caractéristiques comparées des PFP selon le statut sérologique au VIH.
Compared characteristics of PFP according to serological status of HIV.

VIH+ VIH-

(nb =15) (nb = 12) P
age moyen 32,1 35,2 ns
déficit moteur (moyen a sévere) 12 3 ns
VS 91(s=114) 20(s=38)3) <0,001

nb moyen de cellulessmm® de LCR 66 (s = 16,9) 4(s =34 =0,001

p
p
concentration moyenne - -
en albumine du LCR (g/l) 080(s=02) 030(s=01) p <0,001
p <0,001

délai moyen de récupération (jours) 30,7 (s =7,2) 13,6 (s =4,2)

au bout de 6 mois. Le degré de récupération motrice était cli-
niqguement plus important et plus rapide quand le patient était
séronégatif et qu’il était recu plus précocement (moins d’une
semaine) apres I’apparition de la PFP. Le début de la récupé-
ration motrice était plus tardif (un mois en moyenne) et plus
souvent partiel chez les séropositifs (tableau I1). La récupé-
ration fonctionnelle a été plus rapide (2 semaines en moyenne)
pour 9 des 12 séronégatifs. Chez les séropositifs, 2 cas d’hé-
mispasme facial post-paralytique ont été observés.

Commentaires

es manifestations neurologiques au cours de I'infection par

le VIH constituent une importante cause de morbidité et
de mortalité chez le sujet infecté (13). Parmi les nerfs cra-
niens, les 7éme et 5éme paires sont les plus fréquemment
atteintes (18). La neuropathogénicité du VIH est encore dis-
cutée (11). Ainsi, la présence du VIH dans le nerf périphérique
et dans le LCR suggeére son action directe au cours de I'in-
fection par le VIH mais elle n’exclut pas la possibilité d’un
mécanisme indirect par spasme vasculaire (19). De plus en
plus, le Cytomegalovirus est incriminé dans I’'installation des
PFP (5).
Les atteintes neurologiques sont possibles quel que soit le
stade évolutif de I'infection par le VIH (5, 7, 11, 14). Dans le
service de médecine interne du centre hospitalier de Bobo-
Dioulasso, la séroprévalence de I'infection par le VIH en 1995
était de 20,12 % des malades hospitalisés (17). Dans notre
série, 15 des 27 patients avaient une sérologie VVIH positive, soit
une prévalence de 55 %. Cette prévalence est plus importante
que celle retrouvée par Amayo (1) mais plus faible que celle des
séries de KaBORE (10) et de Kouassi (13). La séropositivité des
patients atteints de PFP est de 9/11 pour les femmes alors
gu’elle est de 6/16 pour les hommes. La séroprévalence de I'in-
fection par le VIH est estimée a 12,7 % chez les femmes
enceintes dans la ville de Bobo-Dioulasso (15).
La PFP dans notre série était une manifestation neurologique
isolée. Le seul cas de diplégie faciale, d’installation brutale,
sans aucun autre signe de polyradiculonévrite, ne nous a pas
permis de retenir le diagnostic de syndrome de GUILLAIN-
BARRE dans sa forme céphalique. Son évolution a été partiel-
lement régressive. L’électromyogramme n’a pas été réalisé en
raison de I'absence de matériel et le déficit moteur a été quan-
tifié grace a la classification fonctionnelle des paralysies faciales
(9). Ce déficit était plus sévere chez les séropositifs avec un délai
moyen de récupération fonctionnelle plus long que chez les
séronégatifs. Une PFP récidivante, un antécédent de zona,
méme limité a un dermatome, doivent faire suspecter I'infec-
tion par le VIH. La PFP isolée se voit surtout dans les stades
précoces de la dépression immunitaire (3, 7, 12).
La VS était toujours accélérée, supérieure a 78 mm a la pre-
miére heure chez les séropositifs. Cet examen facilement réa-
lisable nous a permis de faire la discrimination entre les
séropositifs chez lesquels elle est toujours accélérée et les séro-
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négatifs parmi lesquels la VS est pratiquement toujours nor-
male, inférieure a 20 mm a la premiére heure.

La numeération des lymphocytes T CD4 constitue I’'une des
investigations de référence pour le suivi biologique des patients
infectés par le VIH. Un chiffre de lymphocytes T CD4 infé-
rieur a 200/mmé fait craindre une immunodéficience majeure
a court terme (8). Nous avons classé nos patients en stade B
pour 13 cas et en stade C pour 2 patients (4). Une seule numé-
ration des lymphocytes T CD4 a pu étre réalisée chez 8 des
15 patients séropositifs de notre série. Son co(t (74 FF) pour-
rait étre ici un facteur limitant.

L’étude du LCR a été pratiquée une fois chez ces patients qui
ne présentaient par ailleurs aucune atteinte du systéme nerveux
central et périphérique. Elle a permis de relever que le nombre
moyen de cellules dans le LCR et I'albuminorachie sont signi-
ficativement plus importants chez les séropositifs que chez
les séronégatifs. Ces anomalies pourraient étre en rapport
avec une méningo-radiculite responsable de I’atteinte du VII
surtout si le contrdle du LCR tendait a montrer une norma-
lisation de la cytologie du LCR. Une étude complémentaire
avec contréle systématique du LCR est donc a envisager pour
vérifier I’évolution du LCR apres la guérison clinique. La
recherche de Cytomegalovirus n’est pas possible dans notre
hépital, or ce virus est incriminé dans les neuropathies péri-
phériques chez les patients infectés par le VIH (6).
L'évolution défavorable semblait étre corrélée avec une dégra-
dation de I’état général des patients. Un contrdle de la numé-
ration des lymphocytes CD4 aurait permis une meilleure
appréciation de I’évolution du déficit immunitaire dans le
temps. Il est cependant fort probable que le déclin de I'état
général soit paralléle a celui des lymphocytes CD4.

Conclusion

La PFP isolée pourrait étre considérée comme un élément
prédictif de I'infection a VIH dans notre contexte hospi-
talier. La survenue d’une PFP chez un sujet jeune doit faire réa-
liser une sérologie VIH surtout si la VS est accélérée. La PFP
est d’autant plus sévere, avec une récupération motrice plus tar-
dive, qu’elle est associée a I'infection par le VIH. Lasurveillance
de cette infection par le VIH devrait bénéficier de la pratique
systématique d’examens de laboratoire tels que la numération
des sous-populations lymphocytaires, apte a déterminer I'im-
minence de la survenue des infections opportunistes et le pas-
sage a un stade plus grave de I'immunodépression.
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