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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS :
DECEMBRE 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Pr. SETTAF Abdellatif

NOVEMBRE ET DECEMBRE 1985
Pr. BENSAID Younes

JANVIER, FEVRIER ET DECEMBRE 1987

Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed
DECEMBRE 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
JANVIER ET NOVEMBRE 1990
Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne
Neurologie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

FEVRIER AVRIL JUILLET ET DECEMBRE 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia
Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

DECEMBRE 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des

Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir. du CEDOC +
Directeur du Médicament

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Doyen de FMPT
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Pr.
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GHAFIR Driss*
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MARS 1994

Pr.
Pr.
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Pr.
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Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid
EL AMRANI Sabah
EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

MARS 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

MARS 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOQUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

Médecine Interne

Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS-Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie — Orthopédie

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknes
Chirurgie — Pédiatrique

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie Inspecteur du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie
Génétique
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. ZEGGWAGH Amine Ali

DECEMBRE 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
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Pr
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Pr

. AMIL Touriya*

. BELKACEM Rachid

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. GAOUZI Ahmed

. MAHFOUDI M’barek*

. OUZEDDOUN Naima
. ZBIR EL Mehdi*

NOVEMBRE 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
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ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine

KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid

MAHRAOUI CHAFIQ
TOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

NOVEMBRE 1998

Pr
Pr
Pr
Pr

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

JANVIER 2000

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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Pr.
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ABID Ahmed*
AIT OUAMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

NOVEMBRE 2000

Pr
Pr

. AIDI Saadia
. AJANA Fatima Zohra

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Radiologie

Néphrologie

Cardiologie DirecteurHo6p.Mil. d’Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Urologie

Neurologie

Pédiatrie
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Urologie ”i
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Pédiatrie

Psychiatrie Directeur HOp.Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Anesthésie-Réanimation

Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie
Gastro-Entérologie



Pr. BENAMR Said
Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Pr. ROUIMI Abdelhadi*

DECEMBRE 2000
Pr.ZOHAIR ABDELLAH *

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria
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Pr. BENELBARHDADI Imane
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Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EI Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf
Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid
Pr. SEFIANI Yasser

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur Hop. d’EnfantsRabat
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie - Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique



Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

DECEMBRE 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

JANVIER 2004
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Pr. BOURAZZA Ahmed*
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Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique

Psychiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie

Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Néphrologie

Anesthésie Réanimation

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie

Anatomie Pathologique

Radiologie
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Pr.
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EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*

HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

JANVIER 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah

AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina *
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed EI Amine

BOULAHYA Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Ophtalmologie
Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale
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Chirurgie Réparatrice et Plastique

Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé

Pédiatrie
Cardiologie
Biophysique
Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

DECEMBRE 2006

Pr

SAIR Khalid

OCTOBRE 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi *
AMHAJJI Larbi *
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOQUI Naoual *
EHIRCHIOU Abdelkader *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar *
LOUZI Lhoussain *

Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie @
Psychiatrie '.
Chirurgie — Pédiatrique ="
Pharmacie Galénique

Parasitologie

Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie

Psychiatrie

Pneumo - Phtisiologie

Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation Directeur ERSSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MADANI Naoufel
MAHI Mohamed *
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRANI Saad *

OUZZIF Ez zohra *
RABHI Monsef *
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TABERKANET Mustafa *
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

DECEMBRE 2008

Pr TAHIRI My EI Hassan*
MARS 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *
AIT ALI Abdelmounaim *

AIT BENHADDOU EI Hachmia

AKHADDAR Ali *
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatrie
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie Directeur HOp.des Spécialités
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie
Pédiatrie



Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR lttimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
OCTOBRE 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad
DECEMBRE 2010

Pr.ZNATI| Kaoutar

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique



MAI 2012
Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *
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Pr. EL KHATTABI Abdessadek *
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal *

Pr. RAISSOUNI Maha *

FEVRIER 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina

Pr., AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
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Pr.CHAIB Ali *

Pr.DENDANE Tarek
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Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.EL FATEMI NIZARE

Pr.EL GUERROUJ Hasnae
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Pr.EL JAOUDI Rachid *

Pr.EL KABABRI Maria

Pr.EL KHANNQOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir

Pr.EL KORAICHI Alae

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
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Introduction




En 1981 apparait une nouvelle entité pathologique qui touchera le monde
entier en quelques années : I’infection a VIH (Virus de I’lmmunodéficience
Humaine). Sa gravité réside en dehors du potentiel pathologique propre du virus,
en la capacité de celui-ci d’induire un déficit immunitaire d’installation
progressive responsable de nombreuses infections opportunistes. Synonyme de
sanction de mort avant 1996, elle est devenue une maladie chronique
potentiellement controlable avec I’avenement de la trithérapie antirétrovirale
(ARV).

Les atteintes neurologiques sont frequentes au cours de I’infection a VIH.
Elles sont liées soit au neurotropisme du virus, soit a I’immunodépression, soit
aux effets secondaires des ARV [1]. Leurs aspects épidémiologiques sont
variables en fonction des régions et de I’acces aux traitements. L’incidence de
ces manifestations a nettement diminué avec le développement des nouveaux

protocoles thérapeutiques.

Nous avons realisé une étude descriptive rétrospective a partir d’une série
de cas, sur les manifestations neurologiques chez les patients vivant avec le
VIH, au sein du Centre de Virologie et des Maladies Infectieuses et Tropicales
(CVMIT) de I’Hopital Militaire d’Instruction Militaire Mohamed V de Rabat
(HMIMV). Les objectifs sont de déterminer la frequence des manifestations
neurologiques, décrire leurs formes cliniques chez le patient vivant avec le VIH,

la corrélation avec le degré d’immunodépression et I’évolution sous traitement.



Materiel
et méthodes



A. METHODOLOGIE
1. Population

Notre etude a été menée a partir de I’exploitation des dossiers de 96
patients vivant avec le VIH hospitalisés au Centre de Virologie et des Maladies
Infectieuses et Tropicales de ’'HMIMV de Rabat, de mars 2016 a mai 2019.

Les criteres d’inclusion étaient les suivants :

-les patients ayant une sérologie VIH positive

-les patients bénéficiant d’un suivi d’au moins 6 mois
Les criteres d’exclusion étaient les suivants :

-les patients ayant un dossier incomplet

-les enfants de moins de 15 ans

2. Recueil des données

Une fiche d’exploitation des dossiers a éte élaborée de fagon a répondre

aux objectifs spécifiques de I’étude.

Nous avons relevé le nom et le prénom, I’age, le sexe, la situation familiale

et le nombre d’enfants.

Nous avons précisé au niveau de ce point la prise éventuelle de drogues, de

tabac, d’alcool ainsi que I’orientation sexuelle.



Ont été préciseés la date et les circonstances de decouverte, la serologie VIH
et le Western Blot pour la confirmation, la charge virale et le taux de CD4 au
diagnostic.

Nous avons relevé les signes neurologiques et extra-neurologiques, les

diagnostics retenus et les moyens utilises pour y parvenir.

e. Traitement et évolution

Au niveau de ce point ont été releves les differents traitements recus par le
malade ainsi que I’évolution. Celle-ci est déterminée par I’évolution clinique et

biologique du malade. Elle peut étre bonne, aboutir au déces ou a des sequelles.

B. TRAITEMENT DES DONNEES

Les données ont été saisies et traitées sur les logiciels Excel et SPSS.






A. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES GENERALES

Quatre-vingt-seize (96) patients vivant avec le VIH ont été admis au
CVMIT de Mars 2016 a mai 2019. Il s’agit de 67 hommes (69,8%) et de 29
femmes (30,2%), soit un sexe-ratio H/F de 2,3. L’age moyen était de 41,9 ans

(17ans -64ans) avec un écart-type de 11,2.

B. DONNEES CONCERNANT LES MANIFESTATIONS
NEUROLOGIQUES

Vingt-six patients de notre étude ont présenté des manifestations
neurologiques. Il s’agit de 22 hommes (84,6%) et 4 femmes (15,4%). L’age
moyen était de 43,46 ans (17 ans-64ans) avec un écart-type de 11,44. (Figure n°
1). Dix-huit de ces patients étaient mariés (69,23%), 5 célibataires (19,23%), 2
divorcés (7,69%) et 1 veuf (3,84%).

L’intoxication a la drogue était retrouvée chez 3 patients (11,53%), celle au
tabac chez 15 patients (57,69%) et celle a I’alcool chez 10 patients (38,46%).

Tous les patients étaient hétérosexuels (100%).



Age
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Figure n® 1 : Répartition des patients ayant des manifestations neurologiques selon I’age.



Pour le taux de CD4, il variait en général entre 3 et 705/mm® avec une
médiane de 40/mm°. Quatorze (14) patients (53,8%), avaient un taux de CD4
<50/mm?®, quatre patients entre 50 et 100 (15,38%), quatre patients entre 100 et
200 (15,38%), deux patients entre 350 et 500 (7,69%) et un seul patient avait
plus de 500 CD4/mm? (3,84%) (Figure n° 2). Les données sur la charge virale
ne permettaient pas une étude statistique. Cependant, on retrouve 13 patients

(50%) ayant une charge virale supérieure & 500000/mm?®.



Taux de CD4

M <50/ml ®50-100/ml ®100-200/ml & 350-500/m| M >500 M Nonprécisé

Figure n® 2 : Répartition des taux de CD4 des patients ayant des manifestations
neurologiques selon les intervalles de CD4 définis pour notre étude.
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Complications

P
neurologiques
Oui Non
CD4 40 (10,109) = 169 (36,308) 0,002

Tableau I: Répartition des complications neurologiques en fonction du taux de CD4 exprimé

en médiane (25°™ percentile, 75°™ percentile).
Complications o
neurologiques
Oui Non
Tabac 15,62 25 0,108

Tableau I1: Répartition des complications neurologiques en fonction
de I’intoxication tabagique exprimé en pourcentage.

Complications

P
neurologiques
Oui Non
Drogue 3,125 6,25 0,803

Tableau I11: Répartition des complications neurologiques en fonction
de I’intoxication a la drogue
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Complications
neurologiques
Oui Non
Alcool 10,4 17,7 0,387

Tableau 1V: Répartition des complications neurologiques

en fonction de I’intoxication a I’alcool.

Complications
neurologiques
Qui Non
Sexe Masculin 45
22(32,83) 0,054
(67,16%)

Tableau V: Répartition des complications neurologiques chez les patients

de sexe masculin.
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Les circonstances de decouverte de I’infection étaient tres variées. Les
signes neurologiques ont été a I’origine du diagnostic chez 11 patients, soit
11,45% des cas. Quinze patients (15,62%) ont développé au cours de leur suivi
des complications neurologiques. Les complications extra-neurologiques ont été

retrouvées chez 21 patients (21,8%).

Les symptdmes neurologiques retrouvés chez nos patients sont dominés

par :
— des troubles de conscience chez 10 patients (38,46%)

— un syndrome déficitaire a type d’hémiplégie ou de paraplégie chez 6
patients (23,07%)

— des crises comitiales chez 3 patients (11,53%)

— unsyndrome cérébelleux chez 2 patients (7,69%),
— des céphalées chez 2 patients (7,69%)

— des rachialgies chez 1 patient (3,8%)

— un syndrome méningé chez 1 patient (3,8%) et des paresthésies chez
1 patient (3,8%). (Figure n° 3).

Les diagnostics ont eté établis sur les données de la clinique, des examens
biologiques constitués principalement de la ponction lombaire et surtout des
examens radiologiques (TDM cérébrale ou medullaire, IRM ceérébrale ou
médullaire). L’électromyogramme a permis le diagnostic des atteintes du SNP

chez 2 patients.
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Symptomes neurologiques

M Trouble de conscience
m Syndrome déficitaire
m Convulsions

= Syndrome cérébelleux
B Céphalées

M Rachialgie

B Syndrome méningé

M Paresthésies

Figure n° 3: Répartition des symptdmes neurologiques relevés.
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Les diagnostics neurologiques retenus étaient :

une toxoplasmose chez 12 patients (46,15%)
une tuberculose chez 5 patients (19,23%)
une méningite a cryptocoque chez 2 patients (7,69%)

une meningoencéphalite herpétique chez un patient qui a présenté

également au cours de son evolution une LEMP (3,84%)
une thrombophlébite cérébrale chez un patient (3,84%)
un syndrome de restauration immunitaire chez un patient (3,84%)

une polyradiculonévrite démyélinisante chez deux patients (7,69%)
(Figure n° 4)

Le diagnostic n’a pu étre établi chez deux patients. L’un d’eux est

malheureusement décédé avant I’etablissement d’un diagnostic.
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Diagnostics retenus

B Toxoplasmose

M Tuberculose

m Méningite a cryptocoque
Trombophlébite cérébrale

B Syndrome de restauration immunitaire

B PRN démyélinisante

B Méningoencéphalite herpétique

B Non précisé

Figure n® 3: Répartition des diagnostics retenus.
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-Sur les douze cas de toxoplasmose, on note 7 cas de toxoplasmose
cérébrale (58,3%) (Figures n° 6-7-8), 2 cas de toxoplasmose cérébelleuse
(16,6%) (Figure n® 5) et 3 cas de toxoplasmose médullaire (25%) (Figure n°9-
10). Les signes neurologiques a I’origine du diagnostic étaient composes de
troubles de conscience chez 2 patients, convulsions chez 3 patients, syndrome
déficitaire chez 5 patients dont 3 paraplégies, syndrome cérébelleux chez 2
patients, céphalée chez un patient. L’imagerie fut le principal moyen
diagnostique utilisé, surtout I'IRM cérébrale ou médullaire qui a permis le
diagnostic a elle seule dans 7 cas sur 12. La TDM a été contributive dans 3 cas,
associée a I’IRM dans 2 cas. La ponction lombaire et les sérologies n’étaient pas
contributives. Sept patients sur 12 ayant un taux de CD4<50/mm?®, 2 patients un
taux compris entre 50 et 100, et 3 patients un taux compris entre 100 et
200/mm?®. 1ls ont bénéficié d’un traitement & base de cotrimoxazole pendant 6

3°™ semaine, avec une

semaines, associe a une trithérapie ARV a partir de la
évolution qui était bonne chez 8 patients. Deux patients ont gardé des sequelles

neurologiques a type de déficit moteur et deux patients sont décédés.
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Figure n® 4: IRM cérébrale d’un patient de 35 ans montrant une lésion cérébelleuse
droite intra parenchymateuse en hyposignal T2, entourée d’une couronne en hypersignal T2,

faisant évoquer en premier une toxoplasmose.
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Figure n® 5: IRM cérébrale séquence T1 d’un patient de 19 ans montrant de multiples Iésions
cérébrales sus-tentorielles, rehaussées de facon nodulaire et annulaire apres injection de
gadolinium, entourées d’importantes plages d’cedéme péri lésionnel avec effet de masse sur

les sillons corticaux et le V3. Aspect IRM tres évocateur d’une toxoplasmose cérébrale.
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Figure n° 6: IRM cérébrale séquence T1 d’un patient de 19 ans montrant de
multiples lésions cérébrales sus et sous-tentorielles, rehaussées de fagon
nodulaire et annulaire apres injection de gadolinium, entourées d’importantes
plages d’cedeme péri Iésionnel avec effet de masse sur les sillons corticaux et le

V3. Aspect IRM tres évocateur d’une toxoplasmose cérébrale.
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Figure n° 7: IRM cérébrale en séquence T1 d’un patient de 19 ans montrant de
multiples lésions cérébrales sous-tentorielles, rehaussées de fagon nodulaire et
annulaire apres injection de gadolinium, entourées d’importantes plages
d’cedéme peri lésionnel avec effet de masse sur les sillons corticaux et le V3.

Aspect IRM trés évocateur d’une toxoplasmose cérébrale.
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Figure n° 8: Coupe sagittale d’une IRM médullaire en séquence T2 d’un patient de 48 ans qui

a présenté une paraplégie, en faveur d’une toxoplasmose médullaire (image en cocarde).
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Figure n® 9: Coupe transversale d’une IRM médullaire en séquence T2 d’un patient de 48
ans, qui a présenté une paraplégie, en faveur d’une toxoplasmose médullaire (image en
cocarde).
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- Pour les 5 cas de tuberculose, nous retenons 3 cas de méningoencéphalite
révelés par un trouble de conscience, et 2 cas de méningites révélés chez un
patient par des céphalées et chez I’autre par un syndrome méningé. La ponction
lombaire était positive dans les 5 cas, avec une hyperprotéinorachie, une
hypoglycorachie et des globules blancs a prédominance lymphocytaire. La
recherche du BK par PCR dans le LCR était positive dans 3 cas et négative dans
2 cas. L’IRM a été realisée chez 2 patients et a mis en évidence dans les deux
cas un tuberculome avec hydrocéphalie. (Figure n°11) Ces patients avaient un
profil d’immunodépression différent. Pour les 3 cas de méningoencéphalites,
deux patients avaient un taux de CD4<50/mm? et un patient une valeur comprise
entre 50 et 100. Les 2 patients avec meningites avaient un taux de CD4 compris
entre 350 et 500/mm?. Les patients ont bénéficié d’un traitement anti bacillaire a
base de RHZE (Rifampicine, Isoniazide, Pyrazinamide, Ethambutol). Une
souche BMR a été retrouvee chez un patient qui a bénéficié d’un traitement
antibacillaire de seconde ligne. Ces patients ont benéficié d’un bilan d’extension
systématique mettant en évidence une tuberculose pulmonaire chez deux d’entre

eux. L’évolution était bonne dans tous les cas.
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Figure n° 101: IRM cérébrale d’un patient de 35 ans, qui montre un épaississement méningé
basifrontal gauche rehaussé aprés injection de produit de contraste, avec lésion adjacente
arrondie, en hypersignal T1 Flair, rehaussée en périphérie aprés injection de produit de
contraste. On note également une hydrocéphalie triventriculaire modérée. Cet aspect est en
faveur d’une méningite basilaire d’origine tuberculeuse trés probable avec lésion juxta-
ventriculaire gauche évoquant un tuberculome associé a une HCP triventriculaire active.
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-Nous avons colligés 2 cas de méningites a cryptocoque révélés par des
troubles de conscience. Le diagnostic a été établi sur les données de I’IRM
cérebrale et de la ponction lombaire dont I’étude a I’encre de chine a revélé le
cryptocoque. (Figure n° 12) Ces deux patients avaient un taux de CD4<50mm?>.
Ils ont bénéficié d’un traitement a base d’amphotéricine B et de fluconazole.
L’évolution était bonne dans les deux cas. Le premier malade a cependant

présenté par la suite une méningoencéphalite tuberculeuse a I’origine du déces.
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Figure n® 11: Cryptococcus neoformans a la coloration a I’encre de Chine

(Service de Parasitologie et Mycologie Médicale — HMIMV Rabat)
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- La méningoencéphalite herpétique a été retrouvee chez une patiente de 42
ans ayant un taux de CD4<50/mm?® avec une ponction lombaire positive
(lymphocytes, hyperprotéinorachie et normoglycorachie). Elle a bénéficié d’un
traitement par aciclovir avec une bonne évolution. Cependant on notait une
mauvaise observance thérapeutique concernant le traitement antirétroviral. Ainsi
7 mois apres, la patiente a été réadmise pour un tableau neurologique fait de
confusion avec hallucinations. L’IRM a révélé des lésions évoquant une LEMP
et les examens biologiques une charge virale élevée avec un taux de CD4
toujours inférieur & 50/mm?®. La reprise d’un traitement antirétroviral efficace a

permis une bonne évolution.

- Le diagnostic de polyradiculonévrite demyélinisante a été établi chez 2
patients dont I’un présentait des paresthésies des membres inférieurs et I’autre
des rachialgies. Le diagnostic a été retenu grace aux données de I’'EMG. La
ponction lombaire réalisée chez un patient a mis en évidence une méningite
lymphocytaire avec une hyperprotéinorachie modeérée et une normoglycorachie.
Il n’a pas été retrouvé chez ces patients de facteurs favorisants pouvant
expliquer la neuropathie (diabéte, age avancé). Par contre, les 2 eétaient
tabagiques et un alcoolique. Le taux de CD4 était compris entre 50 et 100 chez
un patient, et I’autre patient avait un taux de CD4 >500/mm°. Ils ont bénéficié
d’une trithérapie antirétrovirale avec un traitement symptomatique, permettant

une bonne évolution.

- Le patient avec une thrombophlébite cérébrale était en immunodépression
profonde, avec un taux de CD4<50/mm®. L’évolution était fatale malgré un

traitement anticoagulant adapteé, associé a des ARV.
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- Un syndrome de restauration immunitaire a été retrouvé chez un patient
de 54 ans avec un taux initial de CD4 <50/mm?. Le tableau clinique était dominé
par des troubles de conscience environ 8 semaines apres le début d’un traitement
ARV efficace.

Les complications extra-neurologiques étaient associés chez 18 patients
(soit 69,2% des cas) le plus souvent un muguet buccal, suivi de la

pneumocystose et de la tuberculose pulmonaire.

Sur le plan thérapeutique, les patients ont bénéficié de traitement
antirétroviral a base d’une trithérapie, associée au traitement recommande pour
les complications neurologiques qu’ils présentaient. Il s’agit d’une trithérapie a

base :
— de TDF+FTC+EFV pour 20 patients (76,92%)

— de 3TC+AZT+EFV pour 4 patients (15,38%).

Les patients ayant un taux de CD4 <200/mm® ont bénéficié d’une

prophylaxie a base de cotrimoxazole.

Pour ce qui est de I’évolution, elle était bonne chez 18 patients soit 69,2%
des cas. En plus de la disparition des signes cliniques, ces patients présentaient
une meilleure immunité au contrdle de 6 mois avec un taux de CD4 >200/mm3
et une charge virale indétectable. Nous avons déploré le deces de 5 patients

(19,2%) et des séquelles neurologiques chez 2 patients (7,7%).
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L’atteinte du systeme nerveux central ou périphérique survient a tous les
stades de I’infection VIH. Sa prévalence est variable dans les études cliniques et

atteint méme 100% dans certaines series autopsiques.

Sur les 96 patients de notre étude, 26 ont présenté soit au moment du
diagnostic, soit au cours de leur suivi des manifestations neurologiques, soit une
prévalence de 27,08%. Une prévalence similaire a été retrouvee dans les travaux
de Barry et al a Conakry avec 34%, ainsi que dans une revue clinique au Nigéria

rapportant une prévalence de 34 a 42,5% [23, 28].

Millogo et al retrouvent a Bobo-Dioulasso au Burkina Faso une prévalence
plus faible de 14,7%, de méme que les travaux de Razik et al a Oran en Algérie
avec une prévalence de 15,76%, et ceux de Yuan et Al en Sierra Leone avec une
prévalence de 12,1% [19, 21, 22]. Au CHU Ibn Rochd de Casablanca, 11% des
patients avaient des manifestations neurologiques [25]. Mohraz et al retrouvent
méme une prévalence de 7,94% au cours d’une étude rétrospective réalisee a

I”hépital Imam Khomeini a Téhéran en Iran [46].

Des prévalences plus élevées ont été observées dans d’autres études,
notamment en Chine avec une prévalence de 85,7% dans I’étude de Chen et al

[20] et au Togo dans I’étude de Apetse et al avec une prévalence de 97% [24].

Le sexe-ratio H/F est en faveur d’une atteinte plus fréquente chez I’homme
avec une valeur 5,5 dans notre étude. Chen et al retrouvent une valeur similaire
de 5. Yuan et al ainsi que Apetse et al retrouvent des résultats contraires avec

une préedominence féminine et un sexe ratio respectivement de 0,8 et 0,45.

L’age moyen au diagnostic est de 43,6 ans pour notre étude. Apetse et al

retrouvent un age moyen proche de 42 ans.
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Les sujets sont plus jeunes dans les études de Chen et al, EI Fane et
Millogo qui retrouvent des moyennes d’age respectifs de 36 ans, 39 ans et 35,7
ans[19, 20].

Les principaux tableaux cliniques étaient dominés dans notre étude par les
troubles de conscience, le syndrome déficitaire et les convulsions avec
respectivement 38,46 %, 23 % et 11,53%. Nos résultats se rapprochent de ceux
de Apetsé et al et ElI Fane qui retrouvent respectivement 38,2% et 35% de
syndrome déficitaire. Ces études retrouvent cependant de fortes proportions de
céphalées isolées avec 33,8% chez Apetsé et al et jusqu’a 70% chez El Fane

contre 7,69% dans la notre.

Sur le plan physiopathologique, le SNC est la deuxieme cible du VIH apres
le systeme immunitaire et son invasion par le VIH est un événement précoce qui
se produit lors de la virémie primaire induisant la séroconversion [1]. Plusieurs
observations demontrent que le SNC est un réservoir pour le VIH [3, 4]. Des
autopsies ont mis en évidence une atteinte du systeme nerveux dans 75 % des
cas [39]. Les mécanismes des atteintes neurologiques liées au VIH sont
multiples, pour certains encore spéculatifs mais ne s'excluent pas mutuellement.
Les hypotheses envisagées sont la neurotoxicité de certaines protéines
d'expression virale (gp120), la production de neurotoxines, de médiateurs de
I'inflammation, de cytokines pro-inflammatoires, de radicaux libres par les
monocytes infectés et les astrocytes, la neurovirulence de certains variants du
VIH, l'activation des récepteurs neuronaux glutaminergiques NMDA (plus
particulierement les récepteurs extra-synaptiques) et I'apoptose neuronale.
L'altération de la barriere hémato-encéphalique par les cytokines circulantes est

également possible [5].
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La multiplication virale intense est a I’origine d’une déplétion progressive
du taux de CD4. Ainsi, le déficit quantitatif en CD4 induit par le virus conduit
en moyenne a une déplétion absolue des CD4 dix ans apres la primo-infection
en absence de traitement. Cet état d’immunodépression favorise la survenue
d’infections opportunistes variées, au premier plan desquelles sont décrites la
toxoplasmose, la tuberculose, la cryptococcose.

Dans notre étude, la majorité des manifestations neurologiques est due a
des pathologies opportunistes, ce qui évoque une corrélation entre le degré
d’immunodépression et la survenue de manifestations neurologiques.

Nous avons effectué une analyse statistique de nos donneées sur le logiciel
SPSS en comparant au sein de notre population les patients ayant présenté des
manifestations neurologiques et ceux indemnes.

En analyse univariée, les facteurs associés a la survenue de complications
neurologiques sont un taux faible de CD4 (P=0.002)

Par contre, nous n’avons pas retrouvé de corrélation entre la survenue de
complications neurologiques et I’intoxication au tabac, a la drogue ou a I’alcool
et le sexe masculin. Les valeurs du p étaient respectivement de 0,108 ; 0,803 ;
0,387 et 0,054.

Certains ARV ont été décrits dans la littérature comme particulierement
pourvoyeurs de complications neurologiques. Ainsi, les manifestations
neurologiques chez les personnes vivant avec le VIH peuvent étre classées en 3
catégories :

- -les infections opportunistes
- les manifestations neurologiques associées au VIH

- les complications liées aux ARV.
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A. MANIFESTATIONS OPPORTUNISTES

1. La toxoplasmose

La toxoplasmose cérébrale constitue I’infection opportuniste la plus
fréquente dans notre étude avec une prévalence de 46,15%, de loin supérieure a
celle observee au cours d’une étude menée au CHU de Marrakech (4,63%)[26].
Elle occupe également la premiere place dans les études de Razik et al, Apetse
et EI Fane avec respectivement 43%, 54% et 30% des cas. Mohraz et al
rapportent un taux de 55,9% de toxoplasmose. L’étude de Millogo et al retrouve
une prevalence de 35,6% de manifestations déficitaires focalisées, qui faute de
disponibilité d’imagerie, n’ont pas bénéficié de diagnostic final mais ont été
traitées comme toxoplasmose cérébrale avec une bonne évolution clinique. Ces
données concordent avec celles de la littérature ou la toxoplasmose cérébrale
constitue la principale infection du systéme nerveux central au cours de
I’infection a VIH [19,27]. Sa fréquence est directement corrélée a la prévalence
de I’infection toxoplasmique. Ainsi, elle est plus importante en Afrique et en
France, comparativement aux autres pays d’Europe du Nord ou aux Etat-Unis.
En effet, elle est variable en Afrigue en fonction des pays, allant de 10,9% au

Mozambique, a 61,5% en Tanzanie [28].

Elle survient en regle générale chez des patients ayant moins de 100
CD4/mm?®, dont la sérologie toxoplasmique est positive et ne recevant pas de
prophylaxie spécifique [1]. Elle est aussi fréquemment révélatrice de I’infection
a VIH [6].
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On distingue 3 formes cliniques [48]:

-I’abces cérébral ou cerébelleux : retrouvé chez 9 patients de notre série. 1l
est responsable d’un syndrome neurologique focal d’installation rapidement
progressive dans un contexte d’HTIC. Les crises comitiales constituent un mode
de révélation fréquent. Les principaux diagnostics différentiels sont le

lymphome et la tuberculose.

-I’encéphalite toxoplasmique diffuse : cause des troubles de conscience,
des convulsions géneralisées et des céphalées d’évolution subaigue. Les
diagnostics différentiels sont les encephalites d’origine herpétique ou virale
(VIH lui-méme).

-I’abces médullaire, retrouvé chez 3 patients de notre série, se traduit
typiquement par un tableau paraparetique ou paraplégique associé a des troubles

sensitifs ou sphinctériens en fonction de la région atteinte.

Le diagnostic, suspecté devant toute anomalie neurologique centrale, chez
une personne séropositive pour le VIH, doit faire pratiquer en urgence un
examen neuroradiologique [6]. L’ IRM cérébrale ou médullaire est nettement
supérieure au scanner pour la détection des lésions et leur caractérisation [7].
Elle montre typiquement des abcés multiples localisés dans les noyaux gris
centraux et les régions sous-corticales, prenant le contraste en anneau, associés
a un cedeme perilésionnel souvent important, I’ensemble réalisant classiquement
un aspect en cocarde [1]. L’imagerie a permis a elle seule de poser le diagnostic

chez 10 patients de notre série.
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L’étude du LCR, lorsqu’elle est possible, permet de pratiquer une PCR
Toxoplasma gondii. Elle est peu sensible mais trés spécifique [7]. La sérologie
guant a elle, n’a d’intérét que lorsqu’elle est négative, le diagnostic de
toxoplasmose étant alors peu probable [6]. Ces deux examens paracliniques

n’ont pas été contributifs dans notre série.

Le meilleur argument diagnostique reste le test thérapeutique avec une
évolution favorable en quelques jours, sous traitement d’épreuve par
pyriméthamine-sulfadiazine [6]. Ce traitement comporte une phase d’attaque de
6 semaines, a base de 50mg/jour de pyriméthamine et 4g/jour de sulfadiazine,
associés a de I’acide folinique pour pallier les effets hématologiques de ces
médicaments, et une phase d’entretien basée sur les mémes molécules mais a
moitié dose [85]. Une méta-analyse (incluant notamment cing essais randomisés
prospectifs) n’a pas permis de démontrer de différence significative entre
I’association pyriméthamine-sulfadiazine et le cotrimoxazole concernant le taux
de réponse clinique, morphologique ou la fréquence des effets secondaires [86].
L’utilisation du cotrimoxazole intraveineux (triméthoprime/sulfaméthoxazole
15/75 mg/kg/jour sans dépasser 12 ampoules/jour) est donc une alternative de
premiéere intention. L’absence d’amélioration impose d’évoquer les diagnostics
différentiels fréquents, en premier lieu le lymphome cérébral [7]. La
corticothérapie n’a pas fait la preuve de son efficacité dans la prise en charge de
I’cedeme périlésionnel [87]. Sa prescription ne doit pas étre systématique en
raison du risque de rendre non contributive la biopsie cérébrale en cas d’échec
du traitement d’épreuve anti-toxoplasmique avec suspicion de lymphome
cérébral. Nos patients ont bénéficie d’un traitement a base de cotrimoxazole

associé aux ARV.
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Le pronostic est fonction de la sévérité du tableau clinique initial. Celui
vital est engagé dans les formes encéphalitiques profondes, tandis que celui
fonctionnel I’est des que des signes deficitaires apparaissent [7]. Dans tous les
cas, la mortalité a 1 an (23-57 %) atteste de la sévérité de la pathologie et de la
fragilité du terrain sur lequel elle survient [49-50]. L évolution était bonne pour
8 de nos patients, et fatale pour deux patients. Deux patients ont gardé des

sequelles motrices.
2. Tuberculose et mycobactéries atypiques

Le Bacille de Koch représente le deuxiéeme germe opportuniste dans notre
série avec une prévalence de 19,23%. On retrouve des prévalences voisines dans
d’autres études avec 10 % rapportés par Yuan et al, 7% par Razik et al et 20%
par El Fane et al. Millogo et al ainsi que Mahrouz et al retrouvent cependant une

moindre prévalence de meéningite tuberculeuse a 1,9% et 5,9% respectivement.

Le risque de tuberculose est augmenté de 20 a 40 fois par l'infection VIH et
la tuberculose est la cause de 25 % des déces liés au VIH dans le monde [51].
Celle-ci est volontiers extra-pulmonaire. Les trois situations cliniques classiques
d’atteinte neurologique par le Mycobacterium tuberculosis sont la méningite,

I’abces cérébral et les atteintes spinales ou radiculaires.

La meéningite tuberculeuse réalise le plus souvent un tableau de méningo-
encéphalite aigue ou subaigue [7] retrouvés chez 3 de nos patients. Deux
patients présentaient une méningite isolée. Ces tableaux peuvent survenir dans
un contexte de tuberculose pulmonaire ou extrapulmonaire ou de fagcon isolee.
Dans notre série de 5 cas, 2 patients avaient une tuberculose pulmonaire

associée.
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Le tableau clinique non spécifique peut associer des signes d’encéphalite,
des signes méningés, une atteinte des nerfs créniens, des crises convulsives, des
signes d’infarctus cérebral en rapport avec I’arachnoidite de la base. Sur le plan
biologique, en plus des marqueurs d’inflammation non spécifique, une
hyponatrémie est souvent associée. L’imagerie peut montrer des prises de
contraste méningées, soit des tuberculomes qui sont des prises de contraste
nodulaires ou annulaires souvent regroupées en grappe dont les manifestations
sont fonction de la localisation (compression des structures cérebrales, blocage
des voies d’écoulement du LCR). Le LCR typique comporte une cellularité
lymphocytaire, associée a une hypoglycorachie avec une protéinorachie élevée,
mais il est le plus souvent atypique, surtout en cas d’immunodépression severe.
Le BK doit étre recherché par I’examen direct, une PCR et une culture. La
résistance du BK se doit d’étre egalement recherchée. La PCR était positive

chez 3 de nos cas.

Le traitement repose sur une quadrithérapie initiale de 2 a 3 mois suivie
d’une bithérapie pour un total de 12 mois. Une corticothérapie a doses
décroissantes est indiquée pendant les deux premiers mois [52]. La mise en
route du traitement ARV doit étre retardée de 2 a 8 semaines en fonction du
degré d’immunodépression pour minimiser autant que possible le risque de

survenue d’un syndrome de reconstitution immunitaire.

La mortalité est tres lourde chez ces patients VIH, 23 a 67% a 6 ou 9 mois

[53]. Dans notre série, I’évolution était favorable chez les 5 patients.
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3. Cryptococcose neuroméningeée

Nous retrouvons 2 méningites a Cryptocoque, soit une prévalence de
7 ,6%. Millogo et al retrouvent une fréquence comparable de méningites a
Cryptocoque avec 7,9%. On retrouve une prévalence de 8,8% de méningite a
cryptocoque chez les personnes vivant avec le VIH admises dans un centre de
référence au Nigéria contre 2,6% au Malawi [28,30]. Une étude rétrospective
réalisée a Agadir de janvier 2010 a decembre 2016 par Chadli et al retrouve une
prévalence plus faible de 1,53% pour la cryptococcose neuro-meéningee [53].
Elle représente cependant la premiére infection opportuniste neurologique dans
I’étude de Yuan et al avec 46,6% des cas, et la seconde dans celle de Razik et al

avec 24% des cas.

Infection ubiquitaire due a une levure, Cryptococcus neoformans, présente
dans les fientes de pigeon, la cryptococcose survient en général lorsque le taux
de CD4 est inférieur & 100/mm°. Les signes cliniques neurologiques sont peu
spécifiques, se résument le plus souvent a un syndrome méningé progressif,
subaigu, souvent peu bruyant, plus ou moins facile. D’autres manifestations
systémiques peuvent orienter comme une eruption de papules ombiliquées [7].
Le diagnostic est posé par mise en évidence par technique ELISA de I’antigéene
cryptococcique dans le LCR ou I’examen a I’encre de chine. La ponction
lombaire retrouve classiguement une cellularitt¢ lymphocytaire avec
hypoglycorachie et hyperprotéinorachie. Elle peut étre normale en cas
d’immunodépression sévere, et constitue alors un signe de gravité. Les deux
patients de notre série avaient un taux de CD4 <50/mm® et I’examen des

ponctions lombaires a révélé la levure. (Figure n° 11).
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Le traitement repose initialement sur I’association d’amphotéricine B a 0,7
a 1mg/kg/j et de 5-fluorocytosine a 100mg/kg/j pendant 15 jours [54]. Il est
poursuivi par du fluconazole a dose d’attaque pendant 8 semaines et a dose
d’entretien jusqu’a ce que les CD4 soient remontés au dessus de 100/mm? avec
une charge virale indéetectable depuis plus de 3 mois. La mortalité est diminuée
chez les patients traités par bithérapie en comparaison a ceux traités par
monothérapie [92-95]. Nos patients ont benéficie d’une bithérapie a base

d’amphotéricine B et de fluconazole.

Des complications peuvent émailler I’évolution avant ou pendant le
traitement. Il s’agit de I’hypertension intracranienne due au blocage de la
résorption du LCR, justifiant un traitement par ponctions lombaires itératives
tant que la pression reste supérieure a 20cm d’eau. Une seule PL soustractive
peut suffire a améliorer le pronostic et a envisager une derivation en cas d’échec
[96]. L’inflammation arachnoidienne peut également se compliquer d’atteinte
des nerfs craniens, et surtout d’une chiasmatite avec anomalies du champ visuel
pouvant aller jusqu’a la cécité. La corticothérapie n’a pas apporté de benéfice

mais des effets secondaires dans un essai randomisé recent [97].

Le pronostic vital de la cryptococcose méningée est sévere avec une
mortalité de 15% a 30 jours et plus de 50% a 1 an [55]. Chaque année, la
méningite a cryptocoque affecte 720000 personnes et cause jusqu’a 504000
déces en Afrique Sub-saharienne [31]. L évolution était favorable pour nos deux

patients.
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Figure n° 12: Comparaison des taux d’infections opportunistes neurologiques de

notre étude avec ceux d’autres études de la littérature.
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4. Infection a CMV (CytomeégaloVirus)

Les complications neurologiques liees au CMV sont le plus souvent
corrélées & la sévérité de I’immunodépression (CD4<50/mm?). Elles peuvent se
répartir en 2 groupes homogenes, les encéphalites et les myelites [56].

-Les encéphalites a CMV : n’ont pas de specificité symptomatique d’ou un
spectre clinique trés variable. Elles peuvent étre diffuses, et sont alors volontiers
plus séveres avec une ventriculite nécrosante, réalisant le tableau de ventriculo-
encéphalite aigue. Le tableau typique associe un syndrome confusionnel avec
fievre, se compliquant de troubles de vigilance conduisant rapidement au coma.
L’IRM met en évidence un rehaussement trés caractéristique des parois
ventriculaires apres injection de gadolinium [1]. La PL quant a elle montre une
hyperprotéinorachie avec une pleiocytose lymphocytaire modérée. La PCR
CMV dans le LCR constitue un moyen de diagnostic important avec une bonne

sensibilité et une bonne spécificité. Le pronostic est extrémement sévere.

Les encéphalites focales nécrosantes se manifestent par des signes cliniques
variables en fonction de la localisation. On note le plus souvent des céphalées,
des déficits neurologiques en foyer, voire des crises comitiales [57]. L’IRM
cérebrale montre une image en cocarde rehaussée en périphérie par le produit de
contraste et entourée d’un important cedeme perilésionnel, indiscernable des
autres abces cérebraux, notamment toxoplasmique et des lymphomes. Seule la
biopsie stéréotaxique permet de poser le diagnostic, en mettant en évidence le
CMV dans les tissus nécroses [1]. Lorsqu’elles ne sont pas nécrosantes, le
diagnostic est plus difficile et repose principalement sur la PCR CMV positive
dans le LCR, I’existence de localisations extra-neurologiques liées au CMV et
I’absence d’autre cause.
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Les myélites a CMV sont fréquemment associées a une atteinte du SNP,
réalisant un tableau de myélo-radiculite. Isolées, elle se présente le plus souvent
comme une myélite transverse [1]. Les myélites diffuses se traduisent par des
troubles de la marche et des troubles sensitifs d’évolution lente. Le diagnostic
est difficile, évoqué devant une viremie a CMV récente, une PCR CMV positive
dans le LCR et la présence d’atteintes extra-neurologiques liées au CMV. Les
myelites focales, le plus souvent nécrosantes, posent le probleme de diagnostic
différentiel avec un abces ou un lymphome. La clinique associe un déficit
moteur et des troubles sphinctériens d’installation aigue et souvent douloureuse.
L’IRM médullaire montre une lésion prenant le contraste en périphérie avec un
centre nécrotique [1]. La prise de contraste des racines est évocatrice. La biopsie
chirurgicale permet de faire le diagnostic, la PL étant le plus souvent contre
indiquée.

Le traitement comporte une phase d’attaque et une phase d’entretien.

Le traitement d’attaque repose sur trois molécules, le ganciclovir
(5mg/kg/12h), le foscarnet (90mg/kg/12h) et le cidofovir (5mg/kg/semaine),
pouvant étre utilisees en monotherapie et en association [58]. Apres un
traitement d’attaque de 4 a 8 semaines, un traitement d’entretien dont la durée
optimale n’est pas definie avec certitude prends le relais [1]. Il est poursuivi tant
que les CD4 restent inférieurs a 100/mm3 ; si les CD4 sont supérieurs a
200/mm3, il peut étre arrété sous surveillance stricte les six premiers mois. Des
rechutes de rétinites a CMV ont en effet été rapportées a l'arrét du traitement
d'entretien en raison d'une restauration immunitaire partielle sous trithérapie
HAART [59]. Nous n’avons pas retrouvé de cas d’encéphalite a CMV dans

notre série.
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5. Neurosyphilis

La neurosyphilis peut survenir a n’importe quel stade d’évolution du VIH.
On ne peut totalement exclure que I’histoire naturelle de la syphilis puisse étre
modifiée par I’infection a VIH car les cas de neurosyphilis sont plus frégquents
dans cette population, mais les formes graves et précoces restent anecdotiques
[60]. La neurosyphilis se présente sous différentes formes: méningites,
méningoradiculites, tabes. Le tableau clinique typique est celui d’une méningite
lymphocytaire, éventuellement associée a des signes d’uvéite, d’atteinte des
nerfs craniens ou d’AVCI (Accident Vasculaire Cérébral Ischémique).
L’imagerie peut aider au diagnostic, mais les sérologies syphilitiques au niveau
du LCR (TPHA, VDRL, FTA) demeurent I’outil diagnostic le plus sensible et
spécifigue. Les sérologies syphilitiques au niveau sanguin étaient négatives pour
I’ensemble de nos malades. Le traitement repose sur la penicilline par voie

intraveineuse pendant au moins 15 jours.

6. Leucoencéphalopathie Multifocale Progressive

Affection démyelinisante de la substance blanche du SNC, la LEMP est en
rapport avec une infection par le polyomavirus JC de la famille des papovavirus.
C'est une variante de ce virus, mutée au niveau de la partie non codante du
génome et au niveau du gene codant pour la capside, qui est responsable de la
LEMP dans le sida comme de celle qui complique les biothérapies
immunosuppressives [61]. Elle survient dans la majorité des cas a un stade
d’immunodépression sévére (<100CD4/mm?®) [1]. Cependant, il ne faut pas
écarter ce diagnostic chez des patients moins immunodéprimés [62]
L'infection est spécifique des oligodendrocytes, qui sont detruits, aboutissant a

une démyelinisation irréversible, associée a une transformation des astrocytes qui
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deviennent multinucléés, pseudotumoraux [63]. Des lésions axonales secondaires
suivent la démyeélinisation. En fonction du degré d'immunodépression, des
anomalies inflammatoires intraparenchymateuses et périvasculaires peuvent étre
associees. Les lésions évoluent par foyers bien limités confluents multi- focaux
touchant la substance blanche sus et sous-tentorielle. Elles peuvent aussi toucher
le cortex cérébral ou les noyaux gris centraux [64].

La maladie évolue de maniere insidieuse, sans remission tant que
I’immunité n’est pas rétablie. Il n’existe pas d’effet de masse ni d’HTIC. Les

symptomes focaux peuvent étre de toute nature, en fonction des zones touchees.

Le diagnostic est évoque grace a I’IRM cérebrale qui montre des lésions en
hyposignal T1 de la substance blanche pariéto-occipitale sous-corticale étendues
aux fibres U, sans effet de masse, ni cedeme perilésionnel, ni prise de contraste,
avec un hypersignal en T2. La détection du JC virus par amplification
génomique (PCR) dans le LCR permet d’affirmer le diagnostic [5]. En cas de
négativité de celle-ci, une biopsie cérébrale peut étre envisagée. L’encéphalite a
VIH constitue le principal diagnostic differentiel. Une patiente de notre série a
présenté des troubles de conscience avec a I’IRM des lésions évoquant une
LEMP.

Il n’existe pas de traitement spécifique pour la LEMP. Par contre, une
amélioration de la survie est observee lors de la restauration immunitaire
obtenue par un traitement antirétroviral intensif [65]. Le traitement repose donc
sur la mise en route le plus rapidement possible d’un traitement antirétroviral
efficace, renforcé par un inhibiteur de I’intégrase ou I’enfuvirtide [88-91]. Les
lésions évoluent vers une atrophie focale apres traitement antirétoviral avec des
sequelles qui sont souvent tres lourdes vu le caractere définitif de la
déemyélinisation. L’évolution était bonne sans séquelles pour notre patiente.
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7. Infections virales a HSV et VZV

Les infections a virus du groupe Herpes Simplex sont fréquentes, volontiers
récidivantes, responsables de lésions cutanéomuqueuses d’autant plus séveres

que I’immunodépression est plus intense [5].

L’encéphalite herpétique, rare au cours de I’infection a VIH, est parfois
associée a d’autres virus (VZV, CMV) ou a un lymphome cérébral. Le tableau
clinique associe de facon classique une fievre intense d’installation aigue, des
céphalées, des troubles neurologiques focaux suivis de convulsions généralisées
ou de troubles de conscience. Le scanner cérébral ou au mieux I’IRM met en
évidence des lésions temporales unies ou bilatérales, parfois hémorragiques,
prenant le contraste et associées a un cedeme périlésionnel [1]. Une activité
électrique périodique caractéristique peut se retrouver a
I’électroencéphalogramme. La PL retrouve une hyperprotéinorachie et une
lymphocytose. La positivité de la PCR HSV permet d’affirmer le diagnostic,
mais sa negativite ne I’exclut pas totalement [66]. Elle peut retrouver une
infection a HSV-2, ce qui est exceptionnel en dehors de I’infection a VIH. Le
traitement repose sur I’aciclovir a la dose de 10mg/kg en perfusion intraveineuse
3 fois par jour pendant 10 jours, et sur le foscarnet en cas de résistance a
I’aciclovir. Nous avons retrouvé dans notre série un cas de meningoencéphalite
herpétique, revélé par des troubles de conscience, et chez qui la ponction
lombaire a révelé une formule lymphocytaire avec hyperprotéinorachie et

normoglycorachie. L’évolution était bonne sous aciclovir.
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L’infection du SNC par le VZV n’est pas frequente au cours de I’infection
a VIH. Elle peut survenir a n’importe quel stade de la maladie, et parfois la
réveler. Le meilleur éléement d’orientation est la constatation d’une éruption
zostérienne trijéminale, ophtalmiqgue ou thoracique concomittante de
I’installation de troubles neurologiques [1]. Dans 1/3 des cas, on ne retrouve pas
d'antécédent de zona [67]. Nous n’avons pas retrouvé d’encéphalite a VZV dans
notre série. Différents tableaux neurologiques sont cependant décrits dans la

littérature.

L’encéphalite aigue fébrile d’aggravation progressive associe troubles de la
conscience et du comportement, convulsions et signes neurologiques focaux.
Elle peut s’accocier a une méningite, une méningo-myélite, un AVC

ischémique.

La myélite focale réalise une paraplégie faisant suite a une éruption
zostérienne dans le dermatome correspondant. Un tableau de myélite transverse
d’évolution rapide évoque une méningo-myélite aigue avec angéite nécrosante.
Une vascularite nécrosante peut affecter les artéres leptoméningées et causer un

infarctus cérébral.

L’IRM cérébrale retrouve des lésions en hypersignal T2 des noyaux gris
centraux et de la substance blanche, pouvant confluer et saigner. La PL retrouve
le plus souvent une hyperprotéinorachie franche avec hyperlymphocytose. La
positivité de la PCR VZV n’est évocatrice qu’en association a un tableau
clinique compatible avec une atteinte du systeme nerveux, vu qu’elle peut étre
positive au cours d’un zona non compliquée, d’une méningite zostérienne
banale, voire d’une autre infection. Le traitement est le méme que celui de
I’infection a HSV.
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8. Lymphome Primitif du Systeme Nerveux Central

L’infection par le VIH est associée a une augmentation du risque de
survenue de lymphomes malins non hodgkiniens (LNH) systémiques de haut
grade de malignité et primitifs cérébraux, de sarcomes de Kaposi, et de cancer
du col utérin, qui constituent tous des évenements classant au stade SIDA selon
la classification CDC de 1993 [8]. Le lymphome primitif du SNC est un
lymphome non hodgkinien B a grandes cellules, EBV-induit, compliquant
I’immunodépression due & [I'infection au VIH (< 50CD4/mm°) [68].
D'exceptionnelles localisations neurologiques de maladie de Hodgkin ont été
décrites [69]. L'incidence des lymphomes cérébraux primitifs a diminué depuis
I'introduction des associations thérapeutiques efficaces [70,71].

Le plus souvent évoqué devant I’échec d’un traitement antitoxoplasmique
bien conduit, il touche plus frequemment le sexe masculin avec une localisation
préféerentielle pour le lobe frontal, le noyau caudé et le cervelet. La
symptomatologie associe des signes neurologiques focaux et des signes d’HTIC.
L’imagerie typique montre une ou plusieurs images tumorales prenant fortement
le contraste. La PL quand elle est possible peut montrer une clonalité B des
lymphocytes du LCR et surtout une positivit¢ de la PCR EBYV, fortement
évocatrice du diagnostic. La certitude diagnostique histologique est le plus
souvent recherchée avant la mise en place du traitement lourd et
Immunodépresseur qui se surajoute a I’immunodépression déja présente. La
corticothérapie peut faire disparaitre transitoirement la tumeur a I’imagerie,
voire méme négativer la biopsie (tumeur fantbme) [6]. Un anti-cedémateux
osmotique sera donc préféré en cas de nécessité avant le diagnostic.

Le traitement repose en plus du traitement antirétroviral, sur une
polychimiothérapie lourde a base de methotrexate a forte dose. Une
radiothérapie complémentaire peut étre discutée [72]. Aucun cas de lymphome
cérébral n’a éte décrit dans notre série.
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B. MANIFESTATIONS DUES AU VIH

Les complications neurologiques dues au VIH sont celles qui ne peuvent
pas étre rapportées a une autre cause métabolique, infectieuse opportuniste ou

tumorale.
1. Manifestations neurologiques de la primo-infection

La primo-infection par le VIH peut induire dans le SNC une réaction
cellulaire T contemporaine de la séroconversion. La gravité est variable, allant
d’une méningite aigue lymphocytaire ou d’une encéphalopathie spontanément
résolutive, a des formes d’encéphalomyélite aigue disséminée pouvant étre
fatales [73].

2. Encéphalite a VIH

L’encéphalite due au VIH est la premiere complication neurologique de
I’infection par le VIH a I’ere des cCART. Les formes cliniques sont multiples et
le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques et
radiologiques. Il s’agit le plus souvent d’un tableau subaigu ou chronique
survenant dans le cours de I’évolution d’un sida connu échappant aux

traitements antirétroviraux.

Le tableau initial est insidieux avec une diminution des performances
cognitives, des troubles mnesiques, des troubles moteurs touchant I’équilibre et
les activités fines comme I’écriture. Ensuite s’installe un tableau de démence
avec apragmatisme, ralentissement, aphasie évoluant vers un mutisme
akinetique souvent associeé a une incontinence sphinctérienne totale et a une
paraplégie due a une myélopathie vacuolaire associée. La présentation peut étre
plus aigie sous la forme de crises épileptiques ou d’un tableau psychiatrique
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aigu. L’encéphalite a VIH peut survenir chez un patient immunodéprimé, lors du
diagnostic initial de la maladie ou chez un patient dont I’infection systemique est
bien contr6lée mais dont I’infection virale du SNC est manifestement a I’abri ou
résistante [74]. Les facteurs favorisants connus de cette entité sont une charge
virale détectable, un taux de CD4 < 200/ mm?®, un antécédent de complications
definissant le sida, un age élevé a la séroconversion et I’usage de drogue
intraveineuse [98].

L’IRM cérébrale retrouve des anomalies de signal de la substance blanche
sus-tentorielle en FLAIR et T2, sans hyposignal en T1 contrairement a la LEMP.
Il n’y ni prise de contraste ni effet de masse, et les hypersignaux T2 sont
périventriculaires et respectent le plus souvent les fibres en U. La PL retrouve
une méningite lymphocytaire normoglycorachique avec élévation de la
microglobuline et de la néopterine et une charge virale VIH du LCR positive,
pouvant étre supérieure a la charge virale plasmatique [75, 99].

Le tableau neurologique est amélioré par une prise en charge antirétrovirale
adaptée [9]. La prise en charge thérapeutique est affaire de spécialistes dont la
tdche est de trouver la meilleure combinaison antirétrovirale possédant un
coefficient pénétration-efficacité élevé et adapté au virus du patient [76]. La
capacite des molécules antirétrovirales a pénéetrer dans le SNC et a agir
effectivement sur la charge virale a I’abri de la BHE est actuellement évaluée au
moyen du CPE (CNS penetration-effectiveness score) qui attribue une note a
chaque médicament, calculée en fonction de la combinaison de ses propriétés
pharmacologiques et des résultats d’études cliniques [6]. Dans certains cas, il est
utile d’obtenir le génotype du VIH dans le LCR qui peut avoir un profil de
résistance différent de la souche plasmatique. L’évolution est généralement
favorable sous un traitement antirétroviral bien adapté.
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3. Troubles neurocognitifs associés au VIH

En 1991, I’académie américaine de neurologie définissait deux niveaux de
troubles neurologiques liés au VIH : la démence associee au VIH (HIV-
associated dementia : HAD) et les troubles cognitivo-moteurs mineurs (minor
cognitive motor disorder : MCMD) [9]. En raison du manque de specificité de
cette classification, une révision de ces critéres a été faite en 2007 a partir d’une
batterie de tests neuropsychologiques évaluant les performances dans 7
domaines : motricité fine, traitement de I’information, apprentissage et memoire,
attention, langage, fonctions exécutives et capacités visuospatiales [77]. Il faut
cependant se donner les moyens d’écarter toutes les causes d’altération des
fonctions cognitives autres que le VIH lui-méme [41]. Les troubles
neurocognitifs associés au VIH ou HAND (HIV associated neurocognitive

disorders) sont ainsi classés en trois catégories.

- Les troubles cognitifs légers ou asymptomatiques (Asymptomatic
Cognitive Impairment ou ANI), correspondent a une diminution de
plus d’une deviation standard dans au moins deux domaines cognitifs

mais sans retentissement sur la vie quotidienne.

- Les troubles cognitifs modérés (Mild Neurocognitive Disorder ou
MCD) répondent aux mémes criteres neuro-psychologiques de I’ANI

mais associent un retentissement sur la vie quotidienne

- La démence associée au VIH (HIV Associated Dementia ou HAD)
correspond a une diminution d’au moins deux écarts-type dans au
moins deux domaines cognitifs associé a un retentissement marqué sur

la vie quotidienne.
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Avant I’ere des traitements combinés, ces troubles cognitifs étaient
étroitement liés a I’aggravation du statut virologique et immunitaire des patients,
et survenaient donc surtout chez les patients a un stade avancé du sida sous
forme de syndrome démentiel d’aggravation subaigué. Depuis I’avenement des
CART, on note la possibilité de survenue de troubles cognitifs malgré une CV

indétectable et un taux de CD4 >200/mm?®,

Cliniquement, les patients se plaignent initialement de troubles discrets
pouvant étre attribués a la fatigue, a types de troubles de la mémoire ou de la
compréhension. Des troubles de I’humeur sont fréquemment observés. Un
ralentissement du traitement de I’information et un déficit attentionnel sont
retrouvés a I’examen clinique. Le tableau peut évoluer vers une démence sous
corticale sévere avec syndrome pyramidal, extrapyramidal et frontal. L’IRM
cérebrale peut montrer des anomalies sus-tentorielles diffuses et souvent mal
limitées de la substance blanche et parfois de la substance grise [9]. La PL
retrouve une méningite lymphocytaire aseptique, sans hypoglycorachie, avec
une charge virale dans le LCR élevée. Des taux élevés de marqueurs
d’activation monocytaire comme la beta 2 microglobuline et la néoptérine

peuvent étre retrouvés dans le LCR.

Nous n’avons pas retrouvé de troubles neurocognitifs ni d’encéphalite a
VIH au cours de notre étude sachant que nos patients n’ont pas bénéficie de test
neuropsychologiques. Razik et al retrouvent pourtant 10% d’encéphalites a VIH.
Ces complications sont également fréquentes en Afrigue avec une prévalence de
21% au Cameroun, 33% en Zambie, et 53% au Nigeria [32,33,34]. L’absence de
ces entités dans notre série pourrait s’expliquer par I’absence de leur recherche

systematique, notamment I’absence de test neuropsychologique adapté. Une
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autre hypothese est I’instauration précoce d’une trithérapie antirétrovirale

efficace, laquelle limite I’incidence de ces complications.

Le traitement repose sur un traitement antirétroviral efficace associant des

ARV dont le coefficient de pénétration-efficacité (CPE) est éleve.
4. Neuropathies périphériques dues au VIH

Les deux patients chez qui on a réealise I'EMG présentaient une
polyradiculonévrite démyélinisante, soit une prevalence de 7,7% des atteintes du
SNP. Nos données sont proches de celles de la littérature qui relévent une
prévalence de 4,5% pour les neuropathies périphériques cliniguement manifestes
[35]. En revanche, les études électrophysiologiques systématiques retrouvent
une fréquence trés elevée des atteintes du SNP, de 70 a 90% selon les seéries
[36].

Les neuropathies symptomatiques semblent plus fréquentes chez les
patients immunodéprimés ; leur réelle frequence est difficile a évaluer, les
études prospectives etant contradictoires et ne portant que sur un petit nombre de
patients, allant de 93 a 21 % selon les études [100]. Bahron et al retrouvent une

corrélation significative (p < 0,05) entre la diminution du taux de CD4 et :

- les anomalies des VCM (vitesses de conduction motrice), latences
distales motrices) sur les nerfs médian et sciatique poplite externe
(SPE);

- les latences distales sensitives et I'amplitude du potentiel sensitif sur les

nerfs médian et saphene externe;

- la latence du réflexe H. Un seul sujet avec un taux de CD4 > 400/mm

de leur étude avait des anomalies electrophysiologiques.
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Les altérations électrophysiologiques semblent dont plus frequentes et plus
severes au fur et a mesure de lI'aggravation du déficit immunitaire, et paraissent
évoluer parallelement a la maladie [81-83]. Un patient de notre série avait un
taux de CD4 compris entre 50 et 100/ mm?® et I’autre un taux de CD4>500/mm?,

Les atteintes du SNP sont dominees par les polyneuropathies axonales
distales douloureuses, mais de nombreux types de neuropathies démyeélinisantes
et axonales, radiculaires et tronculaires peuvent étre retrouvées. Des
neuropathies isolées des nerfs craniens ont été rapportées, touchant le plus
souvent le nerf facial [101].

L’EMG joue un rble majeur en decrivant le type et la localisation exacte
des lésions. Il a permis le diagnostic des polyradiculonévrites démyeélinisantes
de notre série. Les études électrophysiologiques au cours des neuropathies
symptomatiques confirment 1’extension et la physiopathologie : les Iésions
déemyelinisantes étant caractérisées par des blocs de conduction et des
ralentissements de vitesses de conduction, et les neuropathies axonales par une

diminution des amplitudes des potentiels d’action [102].

La PL retrouve une pléiocytose associée a une hyperprotéinorrachie. Ces
anomalies du LCR ne sont pas systematiquement corrélées a I’intensité de la
neuropathie [103]. Elles ont été retrouvées chez un patient de notre seérie.

La polyneuropathie distale symétrique due au VIH est de diagnostic délicat,
les pratiques thérapeutiques locales entrant en ligne de compte du fait de la
neurotoxicité de la stavudine (d4T), de la didanosine (ddl), de la zalcitabine
(ddC), ainsi que I’éventuelle présence d’antécédents prédisposant tels que le
diabete ou I’intoxication alcoolique. Ces facteurs n’étaient pas présents chez nos
patients. lls ont bien évolué avec une prise en charge thérapeutique ne
présentant pas de spécificités en dehors du traitement antirétroviral.
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5. La myélopathie vacuolaire

La myélopathie vacuolaire est la plus frequente des myélopathies survenant
au cours de I’infection a VIH, sa prévalence varie de 20 a 55 % selon les séries
autopsiques [37] . Elle résulte de la vacuolisation intramyélinique de la moelle
épiniere. Elle peut étre isolée ou toucher un patient présentant une encéphalite a
VIH. Son diagnostic est anatomopathologique et reste d’élimination [42]. Le
tableau clinique est polymorphe et certaines myélopathies confirmées
histologiquement restent asymptomatiques. Les signes cliniques typiques a la
phase sévere de la maladie, sont ceux d’une paraparésie spastique avec ataxie
proprioceptive et plus rarement troubles génito-sphinctériens et de I’érection.
L’IRM médullaire, dont I’intérét est surtout d’éliminer une autre cause de
myeélopathie, est le plus souvent normale. Plus rarement, elle met en évidence
des hypersignaux T2 localises surtout dans les cordons postérieurs. Parfois, dans
les formes anciennes et / ou séveres, la moelle est atrophique. La ponction
lombaire (PL) est le plus souvent normale. Les diagnostics différentiels
comportent les myelopathies carentielles en acide folique et en vitamine B12, et
les co-infections par le rétrovirus HTLV-1 [78]. Le traitement repose sur les
ARV qui traversent bien la barriere hémato-encéphaliqgue (BHE), toujours
associés au traitement symptomatique (kinésithérapie, vitamine B12, antalgiques
et myorelaxants. Les essais d'intervention sur les voies de la méthylation ont été
des échecs [79]. Aucun cas de myelopathie vacuolaire n’a été décrit dans notre

série.
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C. MANIFESTATIONS SECONDAIRES AUX TRAITEMENTS
ANTIRETROVIRAUX

Comme toute thérapeutique, les ARV ne sont pas dépourvus d’effets
indesirables pouvant entrainer une morbidité importante. On peut
schématiguement distinguer les effets toxiques propres des molécules (toxicité
mitochondriale, troubles du métabolisme glucido-lipidique) et les effets
indirects résultant de I’association de differents antirétroviraux (Syndrome de

restauration immunitaire, lipodystrophies, accidents cardiovasculaires).
1. La myopathie

La myopathie due a ’AZT a été la premiere pathologie rapportée a la
toxicité mitochondriale des INTI [10]. Elle associe initialement fatigabilité et
douleurs musculaires (spontanées ou provoquées), puis amyotrophie et déficit
moteur. Le diagnostic est evoqué devant I’élévation des CPK (signe inconstant)
mais surtout sur la présence a I’anatomopathologie de fibres rouges en lambeaux

(‘ragged red fibers’) et d’une proliferation de mitochondries anormales.
2. Les neuropathies périphériques

Comme dit précédemment, les molécules les plus concernées sont la ddC,
la d4T et la ddl ; les études de ces INTI sur lignées de cellules nerveuses ont

confirmé leur toxicité mitochondriale.

Il s’agit d’une neuropathie axonale, sensitivomotrice, ascendante, le plus
souvent symétrique [11]. La clinique est faite de dysesthésie des orteils ou de la

plante des pieds, avec a I’examen un trouble de la sensibilité au diapason et de la
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sensibilité épicritique. Les facteurs de risque regroupent I’age, les traitements
neurotoxiques associés, le diabéte, I'immunodépression. L’EMG confirme la

neuropathie.

L’arrét des INTI incriminés s’accompagne d’une stabilisation de la

symptomatologie, voire d’une régression des troubles [10].
3. Atteinte du SNC

Certains ARV, du fait de leur excellente péneétration dans le systeme
nerveux central, ont un profil de toxicité neurologique particulier. Ainsi I’EFV
peut provoquer, en début de traitement, des vertiges, des sensations ébrieuses,

une activité onirique intense.
4. Syndrome de Restauration immunitaire

Dans certains cas, I’ascension des lymphocytes T CD4 sous trithérapie
efficace peut étre a I’origine d’une véritable pathologie de la restauration
Immunitaire [12], connue sous la dénomination anglaise Immune Reconstitution

Inflammatory Syndrom (IRIS).

On a décrit I’exacerbation paradoxale de pathologies infectieuses
préexistantes, principalement dues a des agents intracellulaires, dans les
premiers mois de restauration de la réponse immune (cellulaire spécifique et
inflammatoire). Huit semaines apres le debut de son traitement ARV, un patient
de notre série a presenté des troubles de conscience. Des cas d’aggravation
(extension ou apparition de lésions d’organes) d’infections par le bacille
tuberculeux, les mycobactéries atypiques, le cytomégalovirus, le cryptocoque,

ont également été rapportés dans la littérature.
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Par ailleurs, la restauration immunitaire a été rendue responsable de
pathologies auto-immunes : syndromes ressemblant a la sclérose en plaques,

thyroidite de Hashimoto et surtout maladie de Basedow [13].
5. Accidents Vasculaires Cérébraux

Les atteintes vasculaires ont été decrites des 1983 chez les personnes vivant
avec le VIH, bien avant I’introduction des ARV. Avec |’avénement des
trithérapies antirétrovirales efficaces en 1996, on a assisté concomitamment a la
diminution de la morbi-mortalité associée au VIH, a I’augmentation de
I’espérance de vie des personnes vivant avec le VIH, avec plusieurs
changements métaboliques tels que le diabete, les dyslipidémies et
lipodystrophie, ’'HTA. Des études ont mis en exergue la relation qui existe entre
infection par le VIH et accident vasculaire cérébral (AVC) et il est actuellement
établi que le VIH est un facteur de risque d'AVC [14]. Apres exclusion des
patients ayant des complications dues au sida ou a des étiologies confondantes,
le risque relatif d'’AVC reste élevé, de 10,4 quel qu'en soit le type, de 9,1 pour les
AVCI et de 12,7 pour les AVCH [80]. Plusieurs mécanismes expliguent la
relation entre I'infection a VIH et les AVC. Ces mécanismes peuvent étre directs
et dans ce cas le VIH est directement incriminé comme principal facteur de
survenue des AVC via des vasculopathies, des coagulopathies ou alors indirects
par le biais des maladies opportunistes (méningites chroniques), la
consommation des drogues injectables et la prise des thérapeutiques
antirétrovirales [14-18]. Les critéres diagnostiques et les moyens thérapeutiques
ne different pas de ceux en vigueur pour les personnes non infectées par le VIH.
Un cas d’AVC a été retrouvé dans notre série. Il s’agit d’une thrombophlébite

cérébrale dont I’évolution a malheureusement été fatale.
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En généralité, nos données concordent avec celles de la littérature, qui
rapporte que les infections opportunistes survenant au cours du sida constituent
toujours un challenge en termes de prise en charge, méme a I’ere des thérapies
antirétrovirales hautement actives (HAART) [43]. Dans les pays développés,
I’introduction de ces thérapies a permis une réduction de I’incidence des
affections opportunistes neurologiques de 13,1 pour mille en 1997 a 1 pour mille
en 2007 [37, 44]. Cependant, on observe une augmentation de la prévalence des
troubles cognitifs liés au VIH [38]. Dans les pays en voie de développement
(PED), les complications neurologiques restent fréquentes.

Matinella et al ont réalisé une étude rétrospective de Janvier 1992 a Mars
2002 au sein du Service de Maladies Infectieuses de I’Universtié de Verone en
Italie, sur les patients vivant avec le VIH présentant une anomalie neurologique
a I’imagerie (TDM et IRM). Les lésions cérébrales étaient plus fréquentes durant
la période pre-HAART (21,8%) que durant la période post-HAART (7,6%). Les
patients atteints apres 1996 étaient en majorité soit non traités, soit non
diagnostiqués porteurs de I’infection a VIH (67,8%) [45]. Les complications
neurologiques dans notre étude étaient a I’origine du diagnostic de I’infection a
VIH dans 11 cas, soit 42,3%. Matinella et al rapportent un taux median de CD4
de 38,5 avant 1996 et de 108 apres. Un taux de CD4 bas était donc associé a un
risque éleveé de survenue des manifestations neurologiques.

Notre étude retrouve que 53,8% des cas présentent un taux de
CD4<50/mma3, ce qui témoigne de la profondeur de I’immunodépression. Nous
retrouvons une médiane de 40 CD4/mm®. Yuan et al retrouvent un résultat
proche avec une médiane de 53,5 CD4/mm?®. El Fane et al ont obtenu une
médiane plus élevée de 184 CD4/mm°. Les études de Chen et al et Millogo et al
ne précisent malheureusement pas le taux de CD4 des personnes vivant avec le
VIH.
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Figure n® 14 : Comparaison des valeurs des médianes de CDA4.
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D. Evolution sous traitement

Le traitement de I’infection par le VIH a pour objectif la réduction
maximale de la réplication virale, c’est-a-dire I’obtention d’une charge virale
indetectable dans le plasma (PCR ARN-VIH plasmatique < 50 copies/ml). Le
traitement doit étre maintenu toute la vie. Toute interruption s’accompagne
d’une reprise de la réplication virale avec un risque accru d’acquisition de
résistance aux antirétroviraux. L’adhésion au traitement est donc primordiale

pour la prise en charge des personnes vivant avec le VIH.

Le traitement des manifestations neurologiques chez les personnes vivant
avec le VIH est un traitement étiologique variant selon le diagnostic établi. Le
traitement antirétroviral est dans tous les cas indiqué et constitue pour certains
diagnostics comme la LEMP le traitement de référence. En permettant une
amélioration de P’immunité, il permet de réduire la morbimortalité due a ces
manifestations neurologiques. En effet, Matinella et al retrouvent a la fin de leur
étude un taux de mortalité beaucoup plus élevé au sein des patients colligés
avant 1996 (73,6%) qu’au sein des patients colligés apres 1996 (45,8%). Ce
traitement doit cependant étre entamé apres un bilan des infections opportunistes
pour limiter au maximum le risque de survenue d’un syndrome de reconstitution
iImmunitaire. Au Maroc, avec un nombre de personnes vivant avec le VIH
estimé en 2018 a 21000, la mortalité reste liée aux 10 (infections opportunistes)
notamment celles touchant le systeme nerveux central (SNC). Parmi ces
infections, la tuberculose (35%), la cryptococcose neuromeningée (13%) et la

toxoplasmose cérebrale (9%) en sont les principales causes [2, 40].
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Les patients de notre étude ont bénéficié d’une trithérapie antirétrovirale.
L association TDF+FTC+EFV était la trithérapie la plus utilisée. Nous avons
déploré 5 déces au sein des patients qui ont présenté des manifestations
neurologiques. Chez ces patients, le taux de CD4 était toujours < 50/mm>. I
s’agit d’une toxoplasmose cerébrale, une toxoplasmose cérébelleuse, une
méningoencéphalite tuberculeuse suivant une meéningite a cryptocoque, une
thrombophlebite cérébrale et un décés survenu avant que ne soit établi un
diagnostic. Le taux de mortalité dans la population ayant développé des

manifestations neurologiques dans notre serie est de 19,2%.

Les taux de mortalité sont plus éleves dans d’autres études, avec 33,3%
pour Yuan et al, 22% pour Razik et al, 39% pour El Fane et al, et jusqu’a 41%
pour Apetse et al. Il existe ainsi probablement une corrélation entre la survenue
de manifestations neurologiques et la mortalité. Cependant, le nombre de
patients decedés dans notre étude n’a pas permis une éetude statistique valable

permettant d’étayer cette corrélation.
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ayant des manifestations neurologiques.
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E. LIMITES DE NOTRE ETUDE

La limite nous semblant la plus importante est liée a la non-disponibilité de
certaines informations relatives aux patients, a la perte de certains documents, ce

qui a débouché sur certaines données incompletes.

Une autre limite de notre étude réside en la durée limitée de celle-ci. Elle
pourrait étre expliquée par I’ouverture récente du service. Cette durée limitée
réduit le nombre de cas inclus, et donc la possibilité d’une étude statistique

valable en bonne et due forme.

Enfin, I’insuffisance de données de la littérature relatives a notre étude. En
effet, la plupart des études menées sur les manifestations neurologiques ne

notait pas le taux de CD4 ni la charge virale.
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F. PROPOSITIONS ET RECOMMANDATIONS

-Nous proposons I’établissement d’un score de diagnostic des troubles
neurocognitifs liés au VIH puisque nous avons remarqué qu’aucun patient n’a
bénéficié d’'un MMS. Cela permettra probablement un diagnostic plus fréquent
de cette entité. Par ailleurs, cette démarche devra s’accompagner d’une
recherche systéematique des éléments confondants, a savoir toute pathologie
neurologique antérieure ou toute pathologie générale susceptible d’avoir un

retentissement sur I’état cognitif des patients (sujets ageés, diabete).

-Nous proposons que Iinterrogatoire soit approfondi concernant
I’intoxication alcoolo-tabagique et a la drogue, notamment que soient précisés la
ou les drogues utilisees et les moyens employés (seringues). En effet, les
seringues reéutilisées constituent le moyen de transmission au sein de cette

population a risque.

-Nous recommandons la recherche des facteurs de risque de I’infection a
VIH devant toute manifestation neurologique motivant une consultation

médicale, avec un test de dépistage.
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L’infection a VIH constitue un probleme de santé publique a I’échelle
mondiale. Des efforts considérables ont été menes et ont permis des acquis
importants, mais elle demeure surtout dans les pays en voie de développement
un obstacle au développement durable de part la morbimortalité occasionnée au
sein de la jeunesse. Les complications dues a I’immunodépression induite par le
virus expliqguent la difficulté de la prise en charge de cette pathologie
infectieuse. Les manifestations neurologiques ne sont pas en reste parmi ces
complications, survenant le plus souvent sur un terrain sans defenses
Immunitaires, comme I’a constaté notre étude et comme I’affirme la littérature.
Un traitement antirétroviral bien adapté et mené, ainsi qu’un suivi correct
permettent de réduire la morbidité et la mortalité liée au VIH. La rémission
fonctionnelle du VIH chez un homme séropositif au VIH traité pour lymphome
de Hodgkin en 2016 par une greffe de moelle constitue une voie de recherche et
nourrit I’espoir qu’un jour un reméde curatif ou préventif sera trouve contre ce

fleau.
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Objectifs : Les manifestations neurologiques sont fréquentes au cours de I’infection a VIH.
Ce travail a été mené dans I’objectif de déterminer leur fréquence, décrire leurs formes
cliniques, leur corrélation avec le degré d’immunodépression et I’évolution sous traitement.

Matériels et méthodes : 1l s’agit d’une étude rétrospective descriptive menée au Centre de
Virologie et des maladies infectieuses et tropicales de I’hdpital militaire d’instruction
Mohammed V. Il concerne les personnes vivant avec le VIH admis sur une période allant de
mars 2016 a mai 2019.

Résultats : Nous avons colligé 96 patients vivant avec le VIH dont 26 ayant présenté des
manifestations neurologiques, soit une prévalence de 27,08%. L’age moyen est de 41,17 ans ;
le sexe-ratio H/F =2,3. Le trouble de conscience constituait le symptdme le plus fréquent
(38,46%). Les infections opportunistes sont prépondérantes avec en téte de liste la
toxoplasmose (46,15%), suivi de la tuberculose (19,23%) et la cryptococcose neuroméningée
(7,6%). Les moyens diagnostiques reposaient en plus de la clinique, sur I’imagerie, la
biologie, et I’électromyogramme. La majorité des patients avait un taux de CD4<50/mm?. Le
taux de mortalité est de 19,2%.

Discussion : Nos résultats sont en accord avec ceux de la littérature. La toxoplasmose est
I’infection opportuniste neurologique la plus fréquente. Nous avons mis en évidence une
corrélation entre le taux de CD4 et I’incidence des complications neurologiques, avec une
valeur p significative de 0,002.

Conclusion : les manifestations neurologiques causent une morbimortalité importante au
cours de I’infection a VIH. Un diagnostic précoce et un traitement antirétroviral efficace
permettent une meilleure prise en charge de ces entités.

69



Abstract

Title : Neurological manifestations in patients with HIV

Autor : OUEDRAOGO Kiswendsida Klénan Dieudonné

Protractor : Pr.Ennibi

Mots clés : HIV, opportunist infections , immunosuppression , rate of CD4 , ARV
Goal : Neurological manifestations are frequent during HIV infection .

This work have been conducted so as to determine the frequency of these manifestations ,to
describe their clinical forms , their correlation with the level of the immunosuppression and also their
evolution undert treatment .

Materials and methods : IT is a retrospective study maintained in The Virology center and infectious
and tropical diseases in the Military Hospital — Mohammed V . It concerns patients living with HIV
admitted in the center in period from March 2016 to May 2019.

Results : We have compiled 96 patients living with HIV , whose 26 of them have presented some
neurological manifestations , means a prevalence of 27.08% . The middle age is 41.17 years old , the
sex-ratio M/W =2.3. The consciousness disorder is the most frequent symptom(38.46%). Opportunist
infections are leading , and on the top of the list we find The Toxoplasmosis (46.15%), then the
tuberculosis(19.23%) and the neuromeningeal cryptococcosis(7.6%). The Diagnosis investigation, in
addition to the clinic , is based on imagery, biology and electromyogram. Most of these patients are
with CD4 rate under 50/ mm®. The mortality rate is at 19.2% .

Discussion : Our results are in agreement with those of the litterature. Toxoplasmosis is the
most frequent opportunist infection .We have highlighted the correlation between the CD4
rate and incidence of neurological complications, with a significant p value of 0.002.

Conclusion : Neurological manifestations cause an important morbimortality during the HIV

infection. An early diagnosis and an effective antiretroviral treatment permit a better support
of these entities.
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Annexe n°1

Fiche d’exploitation : les manifestations neurologiques
chez les patients vivant avec le VIH

Numero de dossier :

Identification du patient :

Nom et prénoms : Sexe : Age :
Situation familiale : Nombre d’enfants :
Terrain et habitudes toxiques :

Drogue : Tabac :

Alcool : Orientation sexuelle :
Découverte de la séropositivite :

Date de découverte : Charge virale au diagnostic :
CDD: Taux de CD4/mm? au diagnostic :
Werstern-blot :

Infections ou affections opportunistes
Atteinte neurologique :

Signes neuropsychiatriques :

Agent pathogene/Physiopathologie :

Site : Diagnostic :
Atteinte extra neurologique

Signes :

Agent pathogene/Physiopathologie :

Site : Diagnostic :
Traitement :

Evolution :
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
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> Je traiteral mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'nonneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes freres.

> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
> Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

> Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de I'humanite.
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