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La toxoplasmose cérébrale chez les patients infectés par le virus de 'immunodéficience humaine et suivis
au service des Maladies infectieuses au CHU Mohamed VI de Marrakech

La toxoplasmose est 'une des affections parasitaires les plus fréquentes, due a la

contamination par T7oxoplasma gondii (T.gondii). Elle est généralement bénigne et conféere une

immunité définitive.

L, toxoplasmose cérébrale (TC) revét de plus en plus d’intérét ces derniéres années vu

la progression toujours préoccupante de l'atteinte par le virus d’immunodéficience humaine

(VIH), responsable du syndrome d’'immunodépression acquise (SIDA).

Cette parasitose fait partie de la définition du SIDA et représente de loin la cause majeure
des lésions intracérébrales et sans doute une des parasitoses les plus fréquentes depuis que les

recommandations concernant la prophylaxie primaire de pneumocystose sont largement

diffusées et appliquées.

L, fréquence de cette infection opportuniste au cours de l'infection a VIH semble
variable entre les pays occidentaux et I’Afrique. Notre travail a pour but, de déterminer le profil
sémiologique, thérapeutique et prophylactique de la toxoplasmose cérébrale chez les patients
infectés par le VIH d’aprés I’expérience du Service des Maladies Infectieuses du centre hospitalo-

universitaire Mohamed VI de Marrakech.
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La toxoplasmose cérébrale chez les patients infectés par le virus de 'immunodéficience humaine et suivis
au service des Maladies infectieuses au CHU Mohamed VI de Marrakech

. Généralités :

L’agent pathogéne de la toxoplasmose cérébrale est 7.gondii, parasite intra-cellulaire
obligatoire, proche des sporozoaires, se présentant sous deux formes : une forme végétative et

une forme enkystée.

La contamination peut se faire par différentes voies :
- Alimentaire : ingestion d’oocytes (aliments ou eau souillés par des déjections de chat),
ingestion de kystes (viande saignante principalement de beeuf et de mouton).
- Trans-placentaire.
- Greffe d’organe plein.
- Inoculation directe (accident de laboratoire).
La toxoplasmose évolue en 3 phases :
- Une phase parasitémique survenant a la suite de la contamination.
- Une phase immunitaire durant jusqu’a 3 mois.
- Une phase de quiescence parasitaire (chronicité) ou I'organisme présente des kystes
en multiples localisations, plus nombreux dans les organes ou I'activité du parasite a

été plus longtemps tolérée dont le systeme nerveux central( SNC) et I'ceil (1, 2, 3).

Il. Epidémiologie :

La toxoplasmose cérébrale (TC) est la plus fréquente des infections opportunistes du
systeme nerveux central au cours du Sida (1, 4, 5). Cette affection est grevée d’une mortalité

importante arrivant a 9% comme en témoigne I’étude de Mustapha a Casablanca ,Maroc (6).

On estime qu’au cours du Sida, environ 40% des malades vont développer une TC. Aux

Etats-Unis ou, selon les états, 10 a 40% des adultes sont infectés de facon latente par 7. gondii,
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la TC représente moins de 10% des diagnostics inauguraux du Sida et environ 15% des patients
développent une TC au cours de leur maladie (1, 3). Au Maroc et d’aprés une étude de série
réalisée au Service des Maladies Infectieuses du CHU Ibn Rochd de Casablanca, la TC occupait la
premiere place des infections opportunistes du systéme nerveux central au cours du Sida (35%

des atteintes nerveuses) (7).

En France, 20 a 40% développaient une encéphalite toxoplasmique. Cette incidence a été
réduite d’un facteur 3 entre 1988 et 1994, grace a la diffusion des traitements prophylactiques

(8). Au Etats-Unis, cette incidence a été réduite de 2,1% a 0,7 % entre 1992 et 1997 (9).

lll. Physiopathologie :

Chez le sujet infecté par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH), la toxoplasmose
résulte, dans 95% des cas, de la réactivation d’une infection ancienne latente. Le siége principal
de cette réactivation est le cerveau, ainsi que la rétine, mais d’autres organes (poumon, moelle
osseuse, foie...) peuvent étre touchés par voie hématogéne lorsqu’il y a dissémination des

tachyzoites.

Le tropisme de 7. gondii pour le cerveau s’explique par le fait que celui-ci est un organe

doté d’une faible immunité (1, 3).

IV. Clinique :

Conformément aux données de la littérature (1,3,10,11), la toxoplasmose cérébrale au

cours du Sida, se présente classiquement sous la forme d’un ou plusieurs abces intracérébraux .

Les signes focaux trés polymorphes, dépendent de la localisation de ces abcés au niveau

des voies motrices, sensitives, sensorielles et cérébelleuses.
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Il peut s’agir d’hémiplégie ou d’hémiparésie, de déficit sensitif, de syndrome

cérébelleux, d’hémianopsie, ou d’une atteinte des paires craniennes.

D’installation habituellement progressive, en quelques jours, ce tableau peut se
compléter par des crises focales de type Bravais-Jacksonniennes, ou généralisées (3,10).
La fievre et les céphalées sont inconstantes et notées avec une fréquence variable dans la

littérature (3,10, 12).

L’encéphalite est une manifestation clinique fréquente au cours de la TC qui se traduit
essentiellement par des troubles de la conscience, une épilepsie généralisée ou un syndrome

confusionnel ; mais de diagnostic difficile car reste sans traduction tomodensitométrique (1,10).

Le syndrome méningé clinique est rare au cours de la TC ou I’encéphale est touché avec
prédilection, le tableau clinique peut se résumer a une fievre isolée, prolongée et inexpliquée

(3,10).

Il n’existe cependant aucun signe clinique pathognomonique de la TC.

Par conséquent, tout signe d’atteinte du SNC chez un patient infecté par le VIH et a
fortiori s’il est fébrile, doit évoquer le diagnostic de TC et faire pratiquer en urgence un scanner

cérébral avec injection de produit de contraste (10, 13).

Le diagnostic différentiel reste posé avec, en premier plan, le lymphome cérébral primitif,
la tuberculose cérébrale, I’encéphalite a cytomégalovirus (CMV) et la leucoencéphalopathie

multifocale progressive qui toutefois peuvent étre associés (14 ,15).



La toxoplasmose cérébrale chez les patients infectés par le virus de 'immunodéficience humaine et suivis
au service des Maladies infectieuses au CHU Mohamed VI de Marrakech

o)

PATIENTS
ET METHODES




La toxoplasmose cérébrale chez les patients infectés par le virus de 'immunodéficience humaine et suivis
au service des Maladies infectieuses au CHU Mohamed VI de Marrakech

|l. Patients :

1. Lieu et période de I’étude :

Cette étude a concerné des malades ayant été hospitalisé dans le Service des Maladies
Infectieuses du Centre Hospitalo-universitaire Mohamed VI de Marrakech, durant la période

allant de janvier 2007 a janvier 2014.

2. Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans cette étude, les patients ayant une infection confirmée par le VIH et
qui ont développé, soit d’emblée soit au cours du suivi de leur infection, des signes
neurologiques centraux avec un profil radiologique et immunologique compatible avec la

neurotoxoplasmose.

Il.Méthodes :

1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective des dossiers médicaux des malades inclus en

recueillant les informations sur la fiche d’exploitation (voir annexe 1).

2. Analyse statistique :

L’analyse statistique a été effectuée a I'aide du logiciel SPSS version 19.0. L’analyse
descriptive a consisté au calcul des fréquences absolues et relatives pour les variables
qualitatives, et des parametres de positionnement et de dispersion pour les variables

quantitatives.
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I. Données épidémiologiques :

1. Prévalence de la toxoplasmose cérébrale :

On a recensé 21 cas de patients infectés par le VIH et ayant une toxoplasmose cérébrale
parmi 453 patients infectés par le VIH et suivi dans le service des Maladies Infectieuses au Centre
Hospitalo-universitaire Mohamed VI durant la période allant de janvier 2007 a janvier 2014 avec

une prévalence estimée a 4,63 %

2. Age :

La moyenne d’age dans notre série était de 38 ans avec des extrémes allant de 28 a

50ans.

3. Sexe :

Le sexe masculin était prédominant avec 66% d’hommes et 33% de femmes avec un sexe

ration H/F= 2

4, Couverture sociale :

Un grand nombre de nos patients (75%) étaient sans aucune couverture sociale (figure 1).
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Figure 1 : Répartition des patients selon leurs couverture sociale :

5. Classification :

Au moment du diagnostic de la toxoplasmose cérébrale plus que 66 % de nos patients

étaient déja classées au stade C, selon la classification de CDC 1993(annexe 2).

Tableau I: La classification de I'infection a VIH des patients de notre série :

Stade Nombre de patients Pourcentage
A 4 19%
B 3 14%
C 14 66%

% Ancienneté de I’infection a VIH :

La moyenne de I'ancienneté de I'infection a VIH dans notre série était de 62,07 mois.
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6. Traitements en cours :

Au moment du diagnostic de la TC : deux malades recevaient déja la trithérapie, un

depuis 10 mois mais non observant et I'autre depuis 1 mois avec une bonne observance.

Aussi 4 malades (19%) recevaient la prophylaxie primaire par le cotrimoxazole dont deux

malades étaient observants.

Il. Données cliniques initiales :

La toxoplasmose cérébrale était inaugurale et révélatrice du SIDA chez 12 patients, soit
57,1% des cas .Par contre chez 9 patients (42,8%) la toxoplasmose cérébrale est survenue chez

des patients connus infecté par le VIH.

Le délai entre I'infection par le VIH et la toxoplasmose cérébrale était tres variable entre

2 semaines et 20 ans.

1. Mode de début :

Le mode de début de la toxoplasmose cérébrale était aigue dans 12 cas (57,1%).

2. Symptomes clinigues :

Les signes cliniques ayant conduit au diagnostic de la TC étaient constitués par des

associations variables, et sont rapportés dans le tableau Il :
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Tableau Il : Signes cliniques observés chez les 21 cas de TC :

Signes et symptomes (n=21) Nombre de patients Pourcentage (%)
Les déficits neurologiques focalisés 17 80,95%
Hémiparésie 7 33,33%
Hémiplégie 6 28,57%
Aphasie 5 23,80%
Atteintes des nerfs craniens 3 14,28%
Tétraplégie 2 9,52%
Paralysie du membre
superieure gauche +
. 1 4,76%
parésie du membre
Autres inférieure gauche
Parésie du membre
inférieure droit + paralysie 1 4 :76%
faciale centrale

Signes d’hypertension intracraniennne 9 42,85%
Cephalées 9 42,85%

Vomissement 2 9,52%

Trouble visuels 1 4,76%

Syndrome meningé 1 4,76%
Crises convulsives 8 38,09%
Troubles psychiatriques 2 9,52%
Syndrome infectieux 6 28,57%
Trouble de conscience 8 38,09%
Confusion 7 33,33%

Coma 1 4,76%

Syndrome cérébelleux 1 4,76%
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Parmi les 9 patients (42,85%) qui ont présenté un syndrome d’hypertension

intracranienne, une seule a présenté la triade compléte.

Pour les 8 patients (38,09%) qui ont présenté des troubles de conscience, le score de

Glasgow variait de 4/15a 14/15.

Le syndrome infectieux fait essentiellement de fievre était présent chez 6 cas (28,57%).

3. Autres localisations de la toxoplasmose :

On a suspecté une toxoplasmose pulmonaire chez un seul patient devant une polypnée

avec une toux séche, sans pouvoir la confirmer. Aucune autre localisation n’a été identifiée.

4. Autres infections opportunistes associées :

Onze patients (52%) avaient d’autres infections opportunistes au moment du diagnostic

de la toxoplasmose cérébrale.

Parmi ces infections, on trouvait la candidose cesophagienne en premier dans 45% des
cas, suivi de la tuberculose pulmonaire chez 28% des cas et la pneumocystose pulmonaire chez

27 % des cas (figure 2).
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W Candidose oesophagienne
M Tuberculose pulmonaire

Pneumocystose pulmaonaire

Figure 2 : Infections opportunistes associées au moment du diagnostic de la TC.

lll. Données biologiques :

1. L’Hémogramme :

La numération formule sanguine réalisée chez tous les patients a montré une

lymphopénie chez 80,9% des patients, une anémie chez 47,6% et une leucopénie chez 42,8 % des

patients (tableau IlI).

Tableau llI: Résultats de I’'hémogramme dans les 21 cas de TC :

Anomalies de I’lhémogramme

(n=21) Nombre de patient Pourcentage(%)
Anémie 10 47,61%
Thrombopénie 2 9,52%
Leucopénie 9 42,85%
Lymphopénie 17 80,95%
500-1000 /mm3 15 71,42%
<500 /mm3 2 9,52%
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2. C-Réactive Protéine (CRP) :

La CRP a été dosée chez 17patients (80,95%), elle était élevée chez 12 patients avec une

CRP moyenne de 50mg/I.

3. Lactate-déshydrogénase (LDH):

La LDH a été dosée chez 15 patients (71,42%), un taux élevé a été noté chez 5 patients

(33 ,33%).

4. Sérologie toxoplasmique :

On a pu réaliser la sérologie de la toxoplasmose dans le sérum chez 15 patients (71,42%

des cas)

Dans tous ces cas, la sérologie était positive avec présence d’lgG sans présence d’IgM.

5. Typage lymphocytaire :

La numération du taux de lymphocytes CD4 au moment du diagnostic de la
toxoplasmose cérébrale a été réalisé chez tous les patients sauf un pour des raisons

techniques.

Dans la majorité des cas (85%), le taux de CD4 était inférieur a 100 cellules/mm3. les

résultats sont mentionnés dans le tableau IV :
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Tableau IV : Résultats du taux de CD4 dans notre série :

Nombre de patients
Taux de lymphocytes TCD4 (n—Z(?) Pourcentage(%)
< 100cellules/mm3 17 85%
100-200cellules/mm3 2 10 %
>200 cellules/mm3 1 5%

IV. Données radiologiques :

1. Tomodensitométrie cérébrale :

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale a été réalisée chez 19 patients (90,47%). Dans

tous ces cas, elle était anormale.

Les différents types d’anomalies scanographiques observées étaient essentiellement des
images en cocarde (33%), des hypodensités prenant le contraste (33%), des hypodensités ne

prenant pas le contraste (14%) et des images d’abces (14%).

La multiplicité des lésions a été notée chez 10 cas, alors qu’un seul patient a présenté
une association de deux lésions différentes (image en cocarde avec des hypodensités prenant le

contraste).

Les figures de 3 a 8 montrent des images scanographiques réalisés avant le traitement

chez certains malades de notre série.
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D

Figure 3 : Coupe horizontale d’'une TDM cérébrale sans injection : Hypodensité de la substance

blanche fronto-temporo-pariétale droite et fronto-pariétale gauche sans effet de masse.

-

Figure 4: Coupe horizontale d’une TDM cérébrale avec injection :

Hypodensité de la substance blanche fronto-temporo-pariétale droite et fronto-pariétale gauche

sans prise de contraste ni effet de masse.
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Figure 5 : TDM cérébrale sans injection

Plage d’hypodensité sous corticale gauche en doigts de gant.

Figure 6 : Coupe horizontale d’'une TDM cérébrale avec injection : Iésion sous corticale gauche

avec rehaussement périphérique en cocarde associée a un effet de masse important.
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Figure 7 : Coupe horizontale d’'une TDM cérébrale avec injection : Iésion sous corticale avec

rehaussement en cocarde associée a un ocedeme périlésionnel et un effet de masse important.
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Figure 8 : Coupe horizontale d’'une TDM cérébrale avec injection : multiple Iésions sous

corticales avec prise de contraste annulaire avec cedéeme périlésionnel.
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2. Imagerie par résonnance magnétique :

L'imagerie par résonance magnétique(IRM) encéphalique a été réalisée chez 4 patients :

Chez trois patients, I'IRM a montré de multiples Iésions en cocarde (hyposignal T1,
hypersignal T2 et flair avec prise de contraste périphérique en cocarde) avec cedéme
périlesionnels.

Chez un patient I'IRM a montré de multiples lésions en hyposignal T1, hypersignal T2

sans prise de contraste.

Les figures de 9 a 13 montrent les différents aspects de la toxoplasmose cérébrale dans

les séquences IRM chez nos patients:

Figure 9 : IRM cérébrale Séquence T1sans injection :

Iésion sous corticale gauche en hyposignal.
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Figure 10 : IRM cérébrale Séquence Tlavec injection (coupes coronales): plusieurs lésions
sous corticales bilatérales en hyposignal avec prise de Gadolinium en cocarde, important

effet de masse et début d’engagement sous falcoriel.
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Figure 11 : IRM cérébrale Séquence Tlavec injection (coupe axiale): plusieurs lésions sous

corticales bilatérales en hyposignal avec prise de Gadolinium en cocarde, important effet de

masse et début d’engagement sous falcoriel.
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Figure 12 : IRM cérébrale Séquence T2 : plusieurs lésions sous corticales bilatérales en

hypersignal important avec un effet de masse et début d’engagement sous falcoriel.
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Figure 13 : IRM cérébrale Séquence T2 flair :

plusieurs lésions sous corticales bilatérales en hypersignal.
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V. Autres examens complémentaire :

1. Biopsie stéréotaxique :

Dans notre série, la biopsie stéréotaxique a été réalisée chez 2 patients.

Elle a montré dans le premier cas : une gliose réactionnelle avec tissu de granulation
polymorphe et lésion d'encéphalite nécrosante, et dans le deuxiéme cas : une nécrose extensive
cérébrale d’allure ischémique avec gliose réactionnelle avec quelques poussieres nucléaires

évoquant des corps toxoplasmiques.

2. L’Electroencéphalogramme (EEG):

L’électroencéphalogramme a été réalisé chez 2 patients ayant présenté des crises
convulsives a répétition dans le but d’explorer la persistance de ces crises apres le traitement de
la TC.

Il @ montré un rythme de fond dans les normes avec anomalies paroxystiques fronto-
temporales gauches diffusant a droite chez une patiente, et un rythme de fond dans les normes

avec anomalies épileptiques fronto-temporales droites chez I'autre patient.

3. Fond d’cril :

Le fond d'eeil a été demandé systématiquement chez nos patients devant une
immunodépression profonde, dans le cadre de la recherche d'une rétinite a

Cytomégalovirus(CMV).

Il a été réalisé chez 11 cas, et il était anormal dans un seul cas en montrant un cedéeme

papillaire bilatéral stade Il sans foyers infectieux ni de vascularite.
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VI. Traitement:

1. Etiologique :

- Vingt patients (95,2%) ont été traités par le cotrimoxazole (sulfaméthoxazole 800 mg-

thriméthoprime160mg) avec une posologie de 2 comprimés trois fois/J.

- Un seul patient a recu la Pyriméthamine-sulfadiazine (Pyriméthamine : 50 mg deux
comprimés le premier jour puis 50mg par jour - sulfadiazine 500 mg deux comprimés
quatre fois/j)

La durée moyenne de traitement d’attaque était de 8 semaines en excluant les patients

décédées et les perdus de vue.

2. Symptomatiques :

2.1. Corticothérapie :

La corticothérapie a été administrée chez 16 patients (76,19%).

Treize patients ont recu le methylpednisolone a base de bolus de 500 mg /j pendant 3

jours, suivi de corticothérapie orale a base de prednisolone 1mg/kg/j.

Trois patients ont recu d’emblée une corticothérapie orale a base de prednisolone

1mg/kg/j.

La durée moyenne de la corticothérapie était de 3 a 4 semaines.
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2.2. Acide folinique :

L’acide folinique a été utilisé chez deux patients a la dose de 25mg/j .A visée
thérapeutique dans un cas devant une pancytopénie secondaire au cotrimoxazole pendant 3
mois, et a visée préventive dans un cas qui a recu la Pyriméthamine-sulfadiazine pendant 2

mois.

2.3. Anticonvulsivant :

- Huit patients ayant présenté des crises convulsives (38,09%) ont recu des
anticonvulsivants (valproate de sodium, phénobarbital) a visée thérapeutique dans 2 cas

et préventive dans 6 cas.

2.4. Antalgigues :

- Quatre patients ont recu un traitement antalgique contre les céphalées par le

paracétamol -codéine dans 2 cas et le tramadol dans 2 cas.

3. Antirétroviraux :

- La trithérapie a été démarrée chez 15 patients dans des délais variables par rapport au
traitement de la toxoplasmose cérébrale.

- Le délai moyen de démarrage de la trithérapie était de 3 semaines (entre 1 a 12
semaines)

- Latrithérapie a été démarrée le méme jour que le traitement antitoxoplasmique dans un
cas.

- Au moment du diagnostic de la TC, une patiente était déja sous traitement

antirétrovirale depuis 1 mois.
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4, Préventif :

- La prophylaxie secondaire a été démarrée chez 12 patients (57%) ayant évolué
favorablement sous traitement d’attaque, a base de Cotrimoxazole pour une durée qui

variait dans notre étude entre 1 mois et 26 mois selon le taux de lymphocytes CD4.

5. Kinésithérapie :

- Quatre patients (20%) ont bénéficié de séances de kinésithérapie motrice.

VIil. Evolution :

1. Clinigue :

Quatre patients sont décédés au cours de la phase aigue par le syndrome d’HTIC

compliqué d’engagement cérébral.
On a enregistré trois perdus de vue.

Chez les 14 malades restants, I’évolution favorable sous traitement médical a été notée
chez 11 patients (52,38%) avec disparition totale des signes cliniques, trois patients ont gardé
des séquelles neurologiques a type de parésie d’un seul membre supérieure dans un cas, une

hémiparésie avec dysarthrie dans un autre cas, et une paraparésie chez le troisieme cas.

Deux malades sont décédés tardivement a 6 semaines de traitement, le premier par un
syndrome de restauration immunitaire, le deuxieéme par un syndrome de Steven-Johnson

probablement secondaire a I’Efavirenz (tableau V).

Les effets secondaires du traitement médical sont survenus chez 5 patients :
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— Une hématotoxicité (leucopénie, bicytopénie et pancytopénie) secondaire au
cotrimoxazole est survenue chez 3 patients, et qui a nécessité la transfusion sanguine

chez un patient, et l'utilisation de I’acide folinique chez une autre patiente.

— Une leucopénie secondaire au Pyriméthamine -sulfadiazine est survenue chez un seul

cas, traité par I’acide folinique.

— Un syndrome de Steven-Johnson mortel secondaire a I’Efavirenz est survenu dans un

seul cas.
Tableau V : Evolution clinique de la TC :
Evolution Nombre de patients Pourcentage%
Récupération totale 11 52,38%
Récupération partielle 3 14,28%
Perdu de vue 3 14,28%
Déces 6 28,57%
Syndrome de restauration immunitaire 1 4,7%
Effets secondaires de traitement 5 23,80%

2. Radiologique :

Le suivi radiologique dans notre série a pu étre réalisé chez 12 patients.

2.1. TDM cérébrale :

La TDM cérébrale de contrble a été réalisée chez dix patients (47,61%).elle a montré des

images séquellaires dans 90% des cas (tableau VI) et figures 14 et 15.
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Tableau VI : Evolution scanographique observée dans 10 cas de la TC :

Evolution Nombre Pourcentage
Evolution en images séquellaires 9 90%
Persistance avec apparition d’autres Iésions 1 10%

CENTRE RADIOLOGIE

Figure 14 : TDM cérébrale d’une TC,
A : TDM avant traitement: lésion sous corticale pariétale gauche avec rehaussement périphérique
en cocarde mesurant 15mm.
B: TDM de controle , aprés 1mois de traitement : régression partielle en taille de la Iésion

mesurant 10 mm
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Figure 15 : TDM cérébrale d’une TC :
A: TDM avant traitement : Aspect en cocarde s’une lésion cortico-sous-corticale frontale gauche
avec important cedéme périlésionnel
B: TDM de controle aprés 2 mois de traitement : Hypodensité frontale gauche sans

rehaussement aprés injection d’allure séquellaires
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2.2. IRM encéphalique :

L’IRM de contrble a été réalisée chez deux patients en montrant une régression

radiologique des lésions dans un cas, et apparition d’hémorragie intra Iésionnels chez I'autre.

3. Recul de nos patients :

Le recul de nos patients variait entre 1 mois et 50 mois, avec une moyenne de 20 mois.

4, Dernier taux de CD4 :

Le suivi du taux de lymphocytes CD4 a été fait chez onze patients et qui a dépassé les
250 cellules /mm3 chez quatre patients, tandis qu’il est resté inférieure a 250 cellules/mm3 chez

7 patients.

Le taux minimal de lymphocytes CD4 dans notre série était de 1 cellule /mm3 a cause de

I’arrét du traitement antirétroviral, et le maximal était de 529 cellules/mms3:
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O)

DISCUSSION
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|. Epidémiologie :

1. Prévalence de la toxoplasmose cérébrale :

La prévalence de la toxoplasmose cérébrale au cours de I'infection a VIH a été de 4,63%
dans notre série. Cette prévalence est proche de celle trouvé par Avode et al (16) au Bénin
(2,8%), de Kadjo et al (17) a Abidjan (2,2%). En revanche elle est largement inférieure a celle
rapportée par Souksouna et al (21%) (17).

Les différences de prévalence entre les études peuvent s’expliquer d’une part par les

criteres diagnostiques et d’autre part par la population étudiée.

2. Age :

L’age moyen dans notre série a été de 38 ans avec les extrémes allant de 28 a 50 ans,
nos résultats concordaient avec ceux de la littérature (38,1 ans pour I’étude Goita et al (18) a
Bamako, 36 ans dans |’étude menée par Grunitzky et al a Lomé (TOGO) (19)). Cette

concordance est le fait que le VIH atteint plus la population jeune de la société.

3. Sexe:

Dans notre étude, on a constaté une prédominance masculine avec un sexe ratio de 2.
Un sexe ratio de 4,75 a été retrouvé dans I’étude menée par Grunitzky et al a Lomé (TOGO)(19)

etde 1,16 dans I’étude de Goita et al (18) a Bamako.
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Il. Clinique :

Dans notre étude, La toxoplasmose cérébrale est survenue selon un mode aigue chez 57%
des patients.

Les manifestations cliniques étaient constitués par des associations variable de signes de
déficit neurologique focalisé dans 80,95% des cas, de syndrome d’hypertension intracranienne
dans 42,85% des cas, de syndrome méningé dans 4,7% des cas , de crises convulsives dans
38 ,09% des cas ,de trouble psychiatrique dans 9,5% des cas , de syndrome infectieux dans
28,57% des cas , de trouble de conscience( confusion , coma) dans 38,09 % des cas et syndrome
cérébelleux dans 4,7% des cas.

Les mémes signes ont été retrouvés mais a des proportions variables dans de

nombreuses séries (18,19,20) :

Tableau VIl : Les donnés cliniques de la TC dans la littérature :

Etude de Etude de Série de Notre
K.Grunitzky(19) | Goita et al(18) | Casablanca(20) étude
Syndrome de déficit
) o 69 ,56% 73,07% 76% 80,95%
neurologique focalisé
Syndrome d’hypertension
. . 43,47% 69,2% 47% 42,85%
intracranienne
Crises convulsives 73,91% 57 ,69% ——— 38,09%
Syndrome méningé | = -————- 15,40% 11% 4,76%
Syndrome infectieux 4,34% - 64% 28,57%
Trouble de conscience 21 ,73% 30,80% 28% 38,09%
Trouble psychiatrique 4,34 3,84% 11% 9,5%
Syndrome cérébelleux | = -————- - - 4,76%
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En plus de la toxoplasmose cérébrale, nous avons noté la présence d’autres infections
opportunistes concomitantes telle que la candidose cesophagienne (45%), la tuberculose
pulmonaire (28%) et la pneumocystose pulmonaire (27%).

Dans I'étude de Goita et al (18), la toxoplasmose cérébrale a été associée a une
candidose digestive dans 61,53 % des cas, au zona dans 3,84% des cas et a la coccidiose
digestive dans 11,53 % des cas.

Pour les autres localisations de la toxoplasmose, la localisation pulmonaire a été
suspectée chez un patient présentant des manifestations respiratoire a type de polypnée avec
une toux séche, cependant les autres diagnostics différentiels dont la pneumocystose

pulmonaire n’ont pas été éliminés.

lll. Biologie :

1. Sérologie toxoplasmique :

Seulement quinze patients (71,42%) ont bénéficié d’une sérologie de la toxoplasmose qui
s’est révélée positive a IgG seuls chez tous les patients, témoignant de la réactivation d’une
toxoplasmose ancienne.

Un taux supérieur a 1000Ul/ml a été noté dans un seul cas, la recherche d’IgM faite
chez 7 patients est revenue négative, alors que I’étude de Grunitzky et al a noté la présence

d’IgM chez 8 parmi 21 patients (38%) (19).

2. Typage lymphocytaire :

La numération des lymphocytes CD4 au moment de la toxoplasmose cérébrale a été
réalisée chez 20 patients, le taux moyen était de 55,78 cellules /mm3 avec des extrémes allant

de 2 a 218celulles/mm3, et 84,21% de ces patients avaient un taux de CD4 inférieur a 100
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cellules /mm3. Ce résultat est comparable a ceux de la littérature qui rapporte que la

toxoplasmose cérébrale

cellules /mm3 (16,18, 21, 22,23) (tableau VIII).

Tableau VIII : Taux de CD4 au cours de la TC :

survient le plus souvent lorsque le taux de CD4 est inferieur a 100

Notre étude

Etude de GOITA(18)

Etude de Casablanca

T de | hocyt 20
S e nombre de patients | Nombre de patients (20) .
TCD4 Nombre de patients
(h=20) (h=15)
(n=14)

< 100cellules/mm3 16(85%) 11(73,3%) 11(78 ,57%)
100-200cellules/mm3 2(10 %) 1(6,7%) 2(14,28%)
>200 cellules/mm3 1(5 %) 3(19%) 1(7,14%)

IV. Radiologie :

1. Tomodensitométrie cérébrale :

Dans notre contexte, la tomodensitométrie reste un examen réalisable aisément, elle doit
étre réalisé sans, et avec injection de produit de contraste. Classiquement, elle montre un aspect
de lésion en cocarde ( lésion spontanément hypodense avec prise de contraste annulaire et
entourée d’un halo d’cedéme). Les lésions siégeant préférentiellement a la jonction substance

blanche-substance grise ou au niveau des noyaux dris centraux, elles peuvent étre uniques ou

plus souvent multiples, sus et /ou sous tentorielles.

La TDM cérébrale permet également d’apprécier I'importance de I',edeme périlésionnel

et de rechercher un effet de masse(3,24).
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La normalité de la TDM cérébrale ne permet pas d’éliminer le diagnostic de toxoplasmose
cérébrale(25) vue la performance de la I'IRM dans la détection des lésions et I'exploration de la
fosse cérébrale postérieure. Des cas de toxoplasmose cérébrale avec scanner normal ont été

rapportés (25), mais aucun cas pareil n’a été retrouvé dans notre étude.

Dans notre étude, dix neuf patients ont bénéficié d’une réalisation de la
tomodensitométrie cérébrale qui est revenue anormale avec des images en cocarde dans 33,33
% des cas, des hypodensités prenant le produit de contraste dans 33,33% des cas, des
hypodensités sans prise de contraste dans 14% des cas, des images d’abces dans 14% des cas.

Goita et al ont rapporté des images en cocarde dans 56,25% des cas et des hypodensités

sans prise de contraste dans 37,5% des cas(18).

Jose et al ont rapporté des images hypodenses avec rehaussement (77%), et sans
rehaussement (16%) (26), tandis que Veernoot et al ont retrouvé des images hypodenses avec

rehaussement dans 98 ,2% des cas(21).

La multiplicité des lésions était notée dans notre série chez 10 patients (52,63%).
En matiere de diagnostic différentiel avec le lymphome ; le scanner cérébral met en
évidence une ou plusieurs images nodulaires iso ou hypodenses, bilatérales, a limites floues,

émettant des prolongements sous-épendymaires (27, 28,29).

Si une prise de contraste fine et réguliére est a priori plus en faveur d’une étiologie
toxoplasmique, opposée a un aspect irrégulier, anfractueux avec nécrose centrale évocatrice de

lymphome, aucun argument différentiel ne peut étre a priori retenu en pratique (30).

L’atteinte du noyau caudé et du corps calleux est souvent plus évocatrice.
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Le lymphome doit étre évoqué devant une mauvaise réponse a un traitement d’épreuve
anti-toxoplasmique. Celui-ci doit étre dépourvu de corticothérapie, en raison de la

corticosensibilité des lymphomes (31, 32,33).

2. Imagerie par résonnance magnétique :

La sensibilité de I'IRM dans la toxoplasmose cérébrale apparait en effet, nettement
meilleure que celle de la TDM et doit étre demandée devant toute suspicion de toxoplasmose
lorsque la TDM est normale ou montre une lésion unique. Elle s’avere aussi utile dans

I’exploration du tronc cérébral et de la fosse cérébrale postérieure (3,28,34).

L’imagerie par résonnance magnétique a été réalisée chez quatre patients montrant de
multiples images en cocarde (hyposignal T1 avec prise de contraste annulaire), et en
hypersignal T2 et un hypersignal de diffusion chez un patient. Chez le quatrieme patient I'IRM

n’as pas noté de prise de gadolinium, avec un hyposignal T1, hypersignal T2.

L’étude menée en Tunisie par Boujemaa et al a montrée I'intérét de I'IRM cérébrale en
matiére de diagnostic et de suivi de la toxoplasmose avec des hyposignal en T1 et hypersignal

T2 et hyposignal en diffusion avec augmentation du coefficient apparent de diffusion(35).

Il faut signaler la grande fréquence des stigmates hémorragiques lorsqu'un traitement
efficace a été mis en ceuvre. Rarement décrits dans les séries fondées sur I'exploration par TDM
(moins de 10 % des cas), ils sont mis en évidence plus souvent par I'lRM en raison des
performances tres supérieures de celle-ci dans la détection et la caractérisation des hémorragies
(36). Dans les jours suivant la mise en traitement antitoxoplasmique, le caractere hémorragique
d'une lésion est donc un critere utile de diagnostic de toxoplasmose. L'hyperintensité spontanée
en T1 qui les caractérise peut cependant persister au-dela des délais de disparition de la

méthémoglobine qui en est responsable, et il est probable que ces hypersignaux tardifs
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traduisent non plus des séquelles hémorragiques, mais des calcifications dont on sait qu'elles

peuvent apparaitre hyperintenses en T1(37).

L’intérét de I'IRM est primordial dans le diagnostic différentiel avec le lymphome
cérébral primitif ; tant que ce dernier dans sa forme tumorale se présente comme une lésion iso
ou hyperintense au parenchyme cérébral en Séquence T2, visible dans I’hyperintensité de
’',edéme périlésionnel qui est en regle modéré. En séquence T1, la lésion et I';cedeme sont

hypointenses au parenchyme, sans plage hémorragique décelable.

Le rehaussement apres injection est irrégulier ou sinueux, parfois annulaire, identique a
celui d’une lésion toxoplasmique abcédée ; il est plus rarement homogéne mais ce caractéere
homogene pour une lésion de diamétre > 1 cm, est alors évocateur du diagnostic. La modicité
de I'effet de masse par rapport au volume tumoral est un argument de présomption important

(38, 39, 40).
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V. Autres examens complémentaires :

1. Biopsie stéréotaxique :

La biopsie cérébrale stéréotaxique a longtemps été considérée comme le seul moyen
d’apporter une preuve définitive de I’encéphalite toxoplasmique, en mettant en évidence des
foyers de tachyzoites. Cependant, toutes les Iésions ne sont pas accessibles. Devant des lésions
multiples, la biopsie d’une seule Iésion expose au risque de méconnaitre une seconde étiologie
différente. La biopsie de certaines localisations expose a des risques de séquelles. La morbidité
de la biopsie stéréotaxique, essentiellement I’hémorragie, reste faible. Les indications de la
biopsie cérébrale restent donc limitées aux cas de diagnostic incertain (41,42). Certains auteurs
ont rapporté que la biopsie stéréotaxique peut aider au diagnostic de la TC dans certains
situation difficiles, notamment lorsque le traitement d’épreuve n’entraine pas une amélioration

rapide des signes cliniques et radiologiques(43).

Dans notre contexte, la biopsie stéréotaxique est réalisée chez deux patients et qui a
montré des lésions d'encéphalite nécrosante avec gliose réactionnelle sans signes de malignité
avec des corps toxoplasmiques chez un cas , ce qui est compatible avec la toxoplasmose. Les
résultats rapportés par plusieurs études notent la présence de lésions nécrotiques ou abcédées
correspondant a des formes évolutives ou les parasites pourraient étre mis en évidence plus ou
moins facilement, et des lésions cicatricielles parfois kystiques, volontiers calcifiées et /ou
contenant un pigment d’hémosidérine, correspondant a des formes quiescentes ou guéries, ou
le parasite était exceptionnellement observé (41,44, 45). La toxoplasmose peut se présenter

comme une lésion nécrotique pseudolymphomateuse (42).

La rentabilité diagnostique de la biopsie dépend des conditions de réalisation et des
conditions d’examen des fragments biopsiques : il importe de prélever, si possible, a la fois le

centre et la périphérie de la Iésion et de prélever plusieurs fragments pour la microbiologie ; la
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cytologie, I'anatomopathologie et un fragment étant congelé pour étude immunohistochimique

(42,46).

VI. Traitement:

1. Etiologique :

2.1. Traitement curatif :

La thérapeutique de référence de la TC au cours du Sida associe la Pyriméthamine et la
sulfadiazine(18). Cette association effectue un blocage séquentiel du métabolisme de I'acide
folique intracellulaire (inhibition de la dihydrofolate synthétase par la sulfadiazine et de la
dihydrofolate réductase par la pyriméthamine) : cette action permet de limiter, au sein des
trophozoites de toxoplasmes, la production d’acides nucléiques nécessaires a la multiplication

du parasite.

L’activité de ces médicaments est limitée a la forme réplicative du parasite (le tachyzoite),

et ne touche pas les kystes.

La pyriméthamine (Malocide) est administrée, apres une dose de charge de 100 a 200 mg
pendant les premiéres 24 heures, a la dose de 50 a 75 mg/j, soit 1 a 1,25 mg/kg/j, par voie

orale.

La sulfadiazine (Adiazine) est utilisée a la dose de 4 a 8 g/j, répartie en 4 prises, soit 100

a 150 mg/kg/j par voie orale (14, 47).

En cas d’intolérance a la sulfadiazine, celle-ci peut étre remplacée par la clindamycine
(Dalacine), toujours en association a la pyriméthamine, a la posologie de 4,8 g/j per os, elle peut

également, le cas échéant, étre administrée par voie intraveineuse (14).
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La fréqguence des effets secondaires observés au cours du traitement, par I’association
pyriméthamine-sulfadiazine est élevée, aux environs de 60% (47) ; les plus fréquents sont une
cytopénie touchant une ou plusieurs lignées sanguines, une éruption cutanée et une fiévre. lls
nécessitent parfois I'interruption de I’un, voire des deux médicaments pour une durée variable.
Le risque de cristalliurie, voire d’insuffisance rénale due a la sulfadiazine mérite d’étre souligné
(3,34). Les effets secondaires de I’association pyriméthamine-clindamycine sont aussi fréquents
que ceux dus a l'association pyriméthamine-sulfadiazine et comportent essentiellement des
effets cutanés et digestifs (nausées, vomissements, diarrhée, voire colite pseudomembraneuse)

(32,33).

Bien que I'association Sulfadiazine-Pyriméthamine constitue le traitement de référence
de la toxoplasmose cérébrale, dans notre étude nous avons utilisé le cotrimoxazole chez 20
patients contre un patient pour le traitement de référence, car le cotrimoxazole était disponible
et reste une alternative privilégié dans les pays en voie de développement en matiere de colt et

de disponibilité(18).

Le cotrimoxazole est un traitement efficace et globalement bien toléré de la

toxoplasmose cérébrale au cours du SIDA(48).

Le Cotrimoxazole (thriméthoprime-sulfaméthoxazole) est administré a la dose de 15/75
mg/kg/) en 3 prises, sous forme intraveineuse sans (dépasser 12 ampoules/j) , par voie orale

dans les formes modérées ( sans dépasser 6 comprimés a 160/800mg/j.

Son efficacité thérapeutique est similaire a celle de [I’association Sulfadiazine-
Pyriméthamine, et sa tolérance apparait meilleure. Le cotrimoxazole offre plusieurs autres
avantages : possibilité d’administration par voie intraveineuse chez les patients comateux ou
ayant des vomissements sévéres(la forme intraveineuse est non disponible actuellement au

Maroc), moindre co(t, surtout de la non nécessité d’associer de I'acide folinique, meilleure
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accessibilité que Sulfadiazine-Pyriméthamine, notamment dans les pays défavorisés, mais aussi
dans certains pays occidentaux , enfin la réduction a une seule prise médicamenteuse lors du

traitement d’entretien, devait théoriquement améliorer I’observance du traitement (48,49,50).

L’association Pyriméthamine-sulfadiazine permet une réponse favorable clinique et
scanographique dans 75% a 90% des cas pour Leport (34),80 a 90% des cas pour Masur(51) et 65

a 90% pour Morlat(3).

L’association Pyriméthamine -clindamycine semble montrer une efficacité proche de celle

de I'association Pyriméthamine-sulfadiazine (34,49,51,52).

L’amélioration clinique dans notre étude avec régression de symptomes et des signes
physiques a été observée chez 14 cas (66 %), tandis que 6 patients (28%) sont décédés. le biais

des perdus de vue a été de 14%.

L’amélioration sous traitement par Cotrimoxazole dans notre série reste un peu loin du
traitement de référence (80-90%) (23). Ce taux bas d’amélioration dans notre série est justifié
par le stade clinique avancé de la plupart de nos patients, contrairement a I’étude de Goita qui a

trouvé un taux assez important de I'amélioration sous traitement 84.61%(18).

La durée de traitement d’attaque n’est pas clairement établie .Pour certains, une
régression clinique et scanographique a été observée aprés 3 semaines de traitement (34) dans
la plus part des cas. Cependant, 6 a 8 semaines sont nécessaires pour obtenir une réponse
optimale clinique et scanographique (3, 34,53), ce qui était le cas dans notre série avec une

moyenne de 8 semaines.
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2.2. Préventif:

la prophylaxie secondaire se résume a la poursuite de traitement a dose réduites :
Pyriméthamine (25 mg/j associée a 25mg/j d’acide folinique) + sulfadiazine(2g/j) ou la

clindamycine (1,29g/j), le cotrimoxazole (160-800 mg/j) (54) .

Le traitement par Cotrimoxazole est maintenu jusqu’a un taux de lymphocytes CD4
supérieur a 200 cellules/mm3 pendant une durée variable allant de 1 mois a 26 mois avec une

moyenne de 10 mois dans notre série .

le traitement préventif a base de cotrimoxazole a été démarrée chez 12 patients (57%) ,

Il semble prudent d’attendre que la durée de restauration immunitaire persiste au moins

6 mois avant d’interrompre la prophylaxie secondaire de la toxoplasmose(54) .

2. Symptomatique :

2.1. Corticothérapie :

La corticothérapie était utilisée dans 76,19% des cas de notre série. Les corticoides sont
recommandés avec des indications restreintes, en cas de troubles graves de la conscience, ou
d’images cérébrales a la tomodensitométrie avec des effets de masse sur les structures

médianes(34,55).

Sa durée de prescription ne doit pas se prolonger inutilement .chez les patients trés
immunodéprimés, il convient d’avoir formellement éliminé une infection concomitante a CMV

avant de proposer une corticothérapie qui pourrait sinon s’avérer délétere(54).
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2.2. Anticonvulsivant :

Le traitement anticonvulsivant est nécessaire en cas de manifestations convulsives(3),

c’est le cas de 2 patients de notre série.

Il est recommandé que le traitement anticonvulsivant soit poursuivi pendant toute la
durée de traitement antitoxoplasmique d’attaque, il est dés lors recommandé de privilégier des
médicaments dénués d’interactions avec les antirétroviraux, tels la gabapentine ou le

livéracetam(54).

2.3. Acide folinigue :

Dans notre contexte, I'acide folinique a été administré dans 9,5 % des cas. En effet,
I’adjonction de I'acide folinique a la posologie de 10 a 25mg/j est souhaitable pour limiter les
effets hématologiques liés a la carence en folates induites par I'association Pyriméthamine-
sulfadiazine ou la sulfaméthoxazole contenu dans le cotrimoxazole(3).la voie orale est la voie
d’administration la plus intéressante. |l existe cependant une possible inhibition compétitive
entre I'absorption intestinale des folates et les sulfamides ou les inhibiteurs de la dihydrofolates
réductase (Pyriméthamine) ceci justifie de séparer dans le temps les prises de ces médicaments

(56,57).

3. Antirétroviraux:

La trithérapie a été donnée a 15patients (71%) dans un délai moyen de 3 semaines aprés
le traitement antitoxoplasmique afin d’éviter le syndrome de restauration immunitaire qu’on a
constaté chez un patient ayant causé son déces. Le dernier rapport de Morlat indique que les
antirétroviraux doivent étre débutés dans les deux semaines qui suivent la mise en ceuvre du

traitement de I'infection opportuniste dans la plupart des cas (58).
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Dans notre étude, une patiente a bénéficié du traitement antirétroviral au moment du
diagnostic de la toxoplasmose car elle était enceinte, une autre patiente a été déja sous

traitement antirétroviral depuis un mois avec une bonne observance.
On a constaté un effet secondaire type syndrome de Steven Johnson mortel liée fort

probablement a la prise d’Efavirenz.

VIl. Evolution :

L’évolution clinique était favorable sous traitement antitoxoplasmique chez nos patient
ayant pris le traitement pendant une durée suffisante avec une bonne observance, En effet la
mauvaise observance du traitement ou de la prophylaxie est le seul facteur de risque de récidive

retrouvé(50). Dans notre série aucune rechute de la TC n’a été enregistrée.
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La toxoplasmose cérébrale est une infection grave méme bien traitée elle est

responsable de séquelles cognitives considérables.

Cependant, le diagnostic précoce et la prévention primaire chez les patients ayant un

taux de lymphocytes CD4 inférieure a 300cellules /mm3, permet d’améliorer le pronostic et la

survie de ces patients.

Dans notre contexte, la conduite a tenir adoptée est dirigée dans ce sens, pourtant la

prise en charge cette infection opportuniste, dans le cadre de I'infection par le VIH, reste lourde

est couteuse.
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RESUME

La toxoplasmose cérébrale est I'une des principales infections opportunistes du systéme
nerveux central au cours du SIDA. Elle survient le plus souvent au dépend d’une
immunodépression trées marquée. Le but de cette étude est d’étudier les caractéristiques
générales de la toxoplasmose cérébrale au cours de l'infection a VIH et du SIDA en milieu

hospitalier au sein du CHU Mohamed VI de Marrakech.

Il s’agit d’une étude rétrospective de 7 ans (de janvier 2007 a janvier 2014), menée dans
le service des Maladies Infectieuses du CHU Mohamed VI de Marrakech. Elle a concerné tous les

patients infectés par le VIH ayant une toxoplasmose cérébrale probable ou confirmée.

Vingt-un patients (14 hommes et 7 femmes) sur 453 patients suivis pour une infection a
VIH ont rempli les critéres du diagnostic, soit une prévalence de 4,63%. L’Age moyen était de 38
ans . Les manifestations cliniques étaient caractérisées par des signes de déficit neurologique
(80%), d’hypertension intracranienne (42%), de syndrome méningé (4,7%), de crises convulsives
(38%) et de troubles de la conscience (38%). Les images tomodensitométriques retrouvées étaient
des hypodensités avec rehaussement périphérique en cocarde (33%), des images d’abcés dans
14 % des cas et des hypodensités ne prenant pas le contraste dans 14% des cas , La sérologie de
la toxoplasmose a été faite dans 15 cas et elle est revenue positive a IgG dans tous ces cas. Le
taux moyen des lymphocytes T CD4 était de 55,78cellules/mm 3. Le Cotrimoxazole a été utilisé
chez 95% des patients et I'association (Sulfadiazine-Pyriméthamine) chez un patient. La
trithérapie a été démarrée chez 15 patients apres un délai moyen de 3 semaines par rapport au
traitement de la toxoplasmose. L’évolution était une amélioration clinique dans 66%, par contre

le déces est survenu chez 6 cas 28%.
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Le diagnostic précoce et la prévention primaire chez les patients ayant un taux de
lymphocytes CD4 inférieure a 200cellules /mm3, reste indispensable pour améliorer le pronostic

et la survie de ces patients
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SUMMARY

Cerebral toxoplasmosis is common opportunistic infections of central nervous system in
AIDS. It occurs most often in case of severe immunosuppression. The aim of this study is to
investigate the general characteristics of cerebral toxoplasmosis during HIV infection and AIDS in

hospital area in Mohamed VI teaching hospital of Marrakech.

It is a retrospective study of 7 years (form January 2007 to January 2014), conducted in
the infectious diseases department of Mohamed VI Teaching Hospital of Marrakech. It concerned

all patients infected with HIV, with cerebral toxoplasmosis probable or confirmed.

A total of 453 patients investigated, 21 met cerebral toxoplasmosis diagnostic criteria (14
men and 7 women). The rate of cerebral toxoplasmosis in the study population was 4,63%. The
average age was 38 years (28-50 years). Focused neurological deficit (80%), intracranial
hypertension signs (42%), meningeal syndrome (4,7%), seizures(38%) and consciousness
disorders (38%) were the clinical characteristics. Hypodensity with peripheral enhancement
images (33%) ,abscesses images in 14% of cases and hypodensity not taking contrast in 14% of
cases were found on CT .serology for toxoplasmosis was made in 15 cases and came back
positive for IgG in all cases. The average rate of CD4 T cells was 55.7cells/mm3 .. Cotrimoxazole
was used in 95% of patients and 1 patients (4,7%) received the standard treatment (Sulfadiazine-
Pyrimethamine). The Triple therapy was started in 15 patients after a mean period of 3 weeks
after treatment of cerebral toxoplasmosis Antitoxoplasmic treatment led to a clinical

improvement in 66% and 6 deaths(28%).

Early diagnosis and primary prevention in patients with a CD4 count below 200cellules /

mm3, remains essential to improve the prognosis and survival of these patients
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Annexes 1: Fiche d’exploitation

I-Eléments épidémiologiques :

-Numéro de dossier :.................. —a4ge i,
—SEXE it -Origine : ...........
-NSE ... —-couverture sociale :......

lI-Antécédents :

fection a VIH déja diagnostiquée : [

-Stade de l'infection a VIH avant la survenue de la toxoplasmose : A ] ]
v' stade c [ quelles pathologies le classent au stade C:
v Toxoplasmose révélatrice de I'infection a VIH : ]

—patient recevant la trithérapie : ]
v sioui:depuis qUANd ..o observant : ]

v’ sioui:depuisquand ... observant L]
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IlI-EIéments cliniques :

v" Mode de début: - aigue: [ -progressif : 1]
v Signes cliniques
Symptomes ou syndrome oui non Précision
Signes de déficit | Hémiplégie
neurologiques focalisé Hémiparésie
Aphasie
Atteintes des nerfs
craniens
autres
Syndrome d’HTIC céphalées
Vomissements
Troubles visuels
Syndrome infectieux Température :

Crises convulsives

Syndrome méningé

Troubles psychiatriques

Troubles de conscience

confusion

coma

Score de Glasgow :

Sd cérébelleux
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-Autres localisations associés de la toxoplasmose :

e Oculaire : O]

e Pulmonaire : l

e Systémiques : [

e Autres: O]

- Autres infections opportunistes associés : [l

Sioui:lesquelles : .........ccooiiiiiiiiiin,

IV-Eléments biologiques :

-Hémogramme : Hb :......... GB:...... lym:......... Plg e,
-CRP ..o
-LDH ...
-sérologie de la toxoplasmose : faite [ ] non faite ]
Positive : - 1gG : L]
“IgM []

Fond d’ceil .

V-Eléments radiologiques :

-TDM cérébrale : (]
Normale : [l
L]
Anormale :
résultats : -images d’abces : [] nombre : ......
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- Images en cocarde : [ hombre :.......
- Hypodensités prenant le contraste : [lombre :.......
- Hypodensités ne prenant pas le contraste : lombre :.......
—AULres fo e

-IRM cérébrale : ]

VI-Traitement :

A-Traitement médicamenteux :

v" Cotrimoxazole : D
POS O Og I oo
v' Pyriméthamine-sulfadiazine : [] si oui
POS O OgIE o
Quelle durée de traitement d’attaqUe ..........coiiiiniiii i

¢ Acide folinique : []
Molécule : ..., cdurée oo : posologie :.............

Indication :- préventive : [] -thérapeutique : []
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e Corticothérapie : [] MOIECUle:. ...

e Anticonvulsivant : |:|

e Antalgiques : [] - Paracétamol : []
—-Paracétamol-codéine : []
- Tramadol : D

-La prophylaxie secondaire : |:|

Kinésithérapie : [

Vil-Evolution :

A- clinique :

- Récupération totale : [
- Récupération partielle : [
- Céphalées persistante : []
- Perdue de vue ]
- Déces: ]
Lo 11 11 YT RUPPRN
- Syndrome de restauration immunitaire : L1 sioui

> présentation :
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- Rechutes de la toxoplasmose : —-une seule : L]
-deux: [
- plus : [

Causes de FECNULS [ttt

- Effets secondaires de traitement :
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Annexes 2 : classification CDC1993 de I’infection a VIH :

Catégorie A :

Un ou plusieurs des criteres listés ci-dessous, s’il n’existe aucun des critéres des catégories B et
C:

-infection VIH asymptomatique ;

-lymphadénopathie généralisée persistante ;

—-primo-infection symptomatique.

catégorie B

manifestations cliniques ne faisant pas partie de la catégorie C et qui répondent au moins a l'une
des conditions suivantes :

-elles sont liées au VIH ou indicatives d’un déficit immunitaire ;

-elles ont une évolution clinique ou une prise en charge thérapeutique compliquée par I'infection
VIH.

Les pathologies suivantes font partie de la catégorie B, la liste n’est pas limitative :

-angiomatose bacillaire ;

-listériose ;

-candidose oropharyngée ;

-candidose vaginale, persistante, fréquente ou qui répond mal au traitement ;

-dysplasie du col (modérée ou grave), carcinome in situ ;

-syndrome constitutionnel : fievre (>38 ,5°C) ou diarrhée supérieure a 1 mois ;

-leucoplasie chevelue de la langue ;

-zona récurrent (>2 épisodes) ou envahissant plus d’'un dermatome ;

-purpura thrombocytopénique idiopathique ;

-salpingite, en particulier lors de complications par des abcés tubo-ovariens ;
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—-neuropathie périphérique.

Catégorie C :

Cette catégorie correspond a la définition du sida.

Lorsqu’un sujet a présenté une des pathologies de cette liste, il est classé définitivement dans la
catégorie C :

-Candidose bronchique, trachéale ou pulmonaire ;

-candidose de I';esophage ;

—-cancer cervical invasif confirmé par biopsie ;

-coccidioimycose, disséminée ou extrapulmonaire ;

-cryptococcose extrapulmonaire ;

-cryptosporidiose intestinale (supérieure a 1 mois) ;

-infection a CMV (autre que foie, rate, ou ganglions) ;

-rétinite a CMV (avec altération de la vision) ;

-encéphalopathie due au VIH ;

-infection herpétique, ulceres chroniques supérieurs a un mois, ou bronchique, pulmonaire, ou
esophagienne ;

—histoplasmose disséminée ou extrapulmonaire ;

-isosporidiose intestinale chronique (supérieure a un mois) ;

-sarcome de kaposi ;

-lymphome de Burkitt ;

-lymphome immunoblastique ;

-Lymphome cérébral primaire ;

-infection a Mycobacteruim avium ou Kansasii, disséminée ou extrapulmonaire ;

-infection a mycobacterium tuberculosis, quel que soit le site (pulmonaire ou extrapulmonaire) ;

-infection a mycobactérie, identifiée ou non , disséminée ou extrapulmonaire ;
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—pneumonie a pneumocystis jiroveci ;

-pneumopathie bactérienne récurrente (>2 épisodes en un an) ;
-leuco encéphalopathie multifocale progressive ;

-Septicémie a Salmonella non typhi récurrente ;

-toxoplasmose cérébrale ;

-syndrome cachectique du au VIH.
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