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buruli

Le Buruli est une maladie des régions 
tropicales, rurales et reculées, qui pré­
domine en Afrique mais a été décrite 
sur les quatre autres continents.

La maladie est causée par une bactérie 
 Mycobacterium ulcerans capable de pro­
duire une toxine, la mycolactone, possédant 
des propriétés cytotoxiques et immunomo­
dulatrices. La présentation clinique du Buruli 
est très variable. Il peut s’agir d’un nodule 
cutané ou d’une plaque, avec ou sans ulcé­
ration, évoluant vers une guérison sponta­
née. La présentation peut être plus sévère, 
sous forme d’un ou plusieurs ulcères chro­
ni ques, progressifs pouvant être dévasta­
teurs (figure 1). Ces ulcères peuvent attein­
dre les couches sous­cutanées, mais aussi 
les plans musculaires ou les structures os­
seuses. La mortalité, relativement faible, est 
principalement due à la surinfection bacté­
rienne des ulcères. La morbidité, représen­
tant un véritable problème de santé publi­
que dans les zones endémiques, est due 
aux déformations tant esthétiques que fonc­
tionnelles entraînées par la cicatrisation. 
En général, ce sont les extrémités qui sont 

les plus touchées. L’effet anti­inflammatoire 
de la myco lactone fait que l’ulcère de Buruli 
est souvent indolore et dépourvu de symp­
tômes généraux, excepté en cas de surin­
fection bactérienne.1

Le mode de transmission ainsi que le ré­
servoir de la maladie restent, à ce jour, mal 
connus. La prévalence étant plus importan­
te à proximité de points d’eau stagnante, un 
réservoir aquatique et/ou une infection fa­
vorisée par des insectes (moustiques) sont 
supposés (figure 2).

Depuis les années 1980, le nombre de 
cas rapportés ne cesse d’augmenter. Ce 
phénomène est attribué aux changements 
humains sur l’environnement (déforestation, 
systèmes d’irrigations, augmentation des 
zones d’agriculture humide).2

En raison du faible accès aux services 
de santé des personnes vivant en zones 
rurales reculées, et en l’absence de dou­
leurs, les patients se présentent souvent à 
un stade tardif de la maladie.

Historiquement, le Buruli a été traité par la 
chirurgie seule. Les patients nécessitent sou­
vent des excisions, des greffes de peau et 
parfois une amputation du membre atteint. 
Les hospitalisations sont en général longues 
et coûteuses. En 2004, l’OMS a émis des 
recommandations proposant d’adjoindre un 
traitement antibiotique de rifampicine et 
streptomycine.3 Dès lors, ce traitement mé­
dicamenteux est combiné à une chirurgie 
de débridement et réparatrice. Ce traitement 
antibiotique s’est avéré efficace pour rédui­
re de manière significative le nombre de ré­
cidives, la taille des ulcères, le temps de 
guérison sur les plans clinique et microbio­
logique, ainsi que le nombre d’interventions 
chirurgicales.

Des études prometteuses sont en cours 
avec d’autres associations d’antibiotiques 
telles que rifampicine/clarithromycine. Cette 
com binaison a l’avantage d’être purement 
orale et d’épargner la streptomycine, molé­
cule de seconde ligne du traitement antitu­
berculeux dans les pays en voie de déve­
loppement.4

La stratégie de contrôle de la maladie 
reste, en l’absence de connaissance du 
mode d’infection, le diagnostic et le traite­
ment précoce des lésions. Cette stratégie 
permet de diminuer les séquelles invalidan­
tes et d’éviter les coûts liés aux longues 
hospitalisations et aux chirurgies réparatri­
ces importantes.

influence du vih sur 
l’ulcère de buruli

Malgré la proximité géographique des 
zones d’endémie du VIH et du Buruli, le lien 
entre ces deux maladies n’est à ce jour pas 
élucidé. Il n’existe que peu de littératures 
concernant la possible influence du VIH sur 
le Buruli.

Par analogie avec d’autres infections aux 
mycobactéries, nous ne savons pas, pour 
l’heure, si M. ulcerans se comporte comme 
M. tuberculosis, pathogène dont les mani­
festations cliniques et l’incidence sont clai­
rement favorisées par le VIH,5 ou comme le 
M. leprae, dont ni la manifestation clinique 
et ni l’incidence ne sont influencées par le 
VIH.6

Deux études épidémiologiques donnent 
des résultats contradictoires sur le VIH 
com me facteur prédisposant au Buruli.7,8 
Quel ques études descriptives montrent des 
formes de Buruli très sévères disséminées 
chez des patients,9,10 tandis que des rap­
ports de cas ne révèlent pas de différence 
de présentation clinique du Buruli chez le 
patient VIH. A noter que le degré d’immuno­
suppression lié au VIH n’est qu’exception­
nellement pris en compte dans les revues 
de cas précitées.

Akonolinga au Cameroun est un endroit 
particulièrement intéressant pour étudier 
l’influence du VIH sur le Buruli. C’est une ré­
gion où la prévalence du Buruli est non né­
gligeable et celle du VIH plus élevée qu’en 
Afrique de l’Ouest, où l’épidémie de l’ulcère 
de Buruli est généralement étudiée. Méde­
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Figure 2. Fleuve Nyong, Akonolinga 
(MSF)

Figure 1. Ulcère de Buruli, pavillon 
Buruli, Akonolinga (MSF)
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cins sans frontières (MSF) y a implanté un 
projet de traitement du Buruli depuis main­
tenant une dizaine d’années. Une récolte 
systématique de données se fait depuis 
l’ouverture du projet.

Suite à un partenariat de MSF avec l’Unité 
VIH des Hôpitaux universitaires de Genève 
en 2007, les données liées au VIH sont 
également systématiquement récoltées. Ce­
ci implique un test VIH fait à tous les pa­
tients traités pour le Buruli, un taux de CD4 
et une mise sous traitement antirétroviral en 
fonction du nombre de CD4, selon les re­
commandations nationales camerounaises.

L’analyse des données récoltées nous a 
permis d’observer différents aspects d’une 
possible influence du VIH sur le Buruli. 
D’une part, la prévalence du VIH, au sein de 
la population adulte affectée par le Buruli, 
est cinq à six fois plus élevée que la préva­
lence nationale du Cameroun. D’autre part, 
les patients VIH positifs nécessitent signifi­
cativement plus de temps pour guérir les ul­
cères, et ceci est d’autant plus marqué que 
le degré d’immunosuppression est impor­
tant. Dans une analyse ajustée à l’indice de 
masse corporelle (IMC) ainsi qu’à la taille 
de la lésion principale, le facteur prédictif le 
plus important de la guérison est le taux de 
CD4 au moment du début de la prise en 
charge du Buruli.

La tendance des patients VIH à présenter 

plus de formes disséminées de Buruli, déjà 
décrites dans d’autres analyses de cas, est 
confirmée dans notre population de patients 
VIH­Buruli co­infectés lorsqu’on la compare 
aux individus sans co­infection VIH. Ceci 
est, encore une fois, d’autant plus marqué 
chez les patients immunosupprimés. Le ris­
que de rechute/récidive de Buruli semble 
également plus important chez les patients 
porteurs du VIH. Finalement, on note éga­
lement une tendance des patients VIH à né­
cessiter de plus nombreuses interventions 
chirurgicales.

Ces résultats nous suggèrent que l’ulcère 
de Buruli est favorisé par l’infection VIH et 
que les formes d’ulcère de Buruli sont plus 

graves si l’immunosuppression est profonde.
Si la relation entre le VIH avec la fréquen­

ce et la gravité de l’ulcère du Buruli devait 
se confirmer, cela aurait un impact majeur 
en termes de santé publique dans les pays 
concernés – en modifiant, par exemple, les 
recommandations pour débuter une théra­
pie antirétrovirale chez les patients co­in­
fectés. La prise en charge des patients co­
infectés est encore loin d’être standardisée. 
Il nous paraît important de poursuivre ces 
recherches qui nous permettrons d’affiner 
la détermination du seuil de traitement anti­
rétroviral chez des patients particulièrement 
vulnérables.
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