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RESUME : Dans le décours de ’infection au virus de I'immu-
nodéficience humaine (VIH), les atteintes du systéme nerveux
central sont tres fréquentes. Il peut s’agir a la fois de complica-
tions infectieuses traduisant I’effondrement de I'immunité du
sujet, comme il peut s’agir d’une atteinte directe ou indirecte
des cellules nerveuses ou vasculaires cérébrales par le VIH. Les
complications infectieuses sont importantes a reconnaitre, car
certaines d’entre elles nécessitent I’instauration précoce d’un
traitement adapté. Le diagnostic est généralement posé par
I’imagerie cérébrale (IRM) et ’analyse du liquide céphalora-
chidien.

Mots-cLES : SIDA - Infections opportunistes - IRM - Ponction
lombaire

EPIDEMIOLOGIE

L’OMS a évalué le nombre de sujets infectés
par le VIH a 20 millions en 1985, et a 38,5 mil-
lions en 2005 (1).

Bien que cette épidémie touche I’entiéreté du
globe, la plupart des sujets VIH+ vivent en Afri-
que subsaharienne ou en Asie.

Il existe a I’heure actuelle une progression
inquiétante de 1’épidémie en Europe de 1’Est, en
Afrique du Sud, et, dans une moindre mesure,
en Europe de I’Ouest et en Amérique du Nord
(2). Dans nos pays, les deux populations les plus
touchées par le virus demeurent les homosexuels
masculins et les personnes originaires d’ Afrique
subsaharienne (3).

L’atteinte du systéme nerveux, qu’elle soit
centrale, périphérique ou musculaire, est fré-
quente, et peut survenir a tous les stades de la
maladie, de la séroconversion au stade de I’im-
munodéficience acquise. Cette atteinte survient
dans 40 a 70% des cas selon les études cliniques,
et elle concerne presque 100% des sujets dans
certaines séries autopsiques (4).

Les complications neurologiques sont liées,
d’une part, au neurotropisme du virus et, d’autre
part, aux infections opportunistes se dévelop-
pant a la faveur de I’immunosuppression. On
décrit également des effets toxiques cérébraux,
liés aux traitements antirétroviraux.

Au moment de la séroconversion, il existe
déja dans 10-15% des cas des manifestations
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SUMMARY : During the natural course of human immunode-
ficiency virus infection, central nervous system insults are very
common. They can consist of infectious complications, conse-
quently to the collapse of the patient’s immune system. Alter-
natively, direct or indirect HIV-mediated lesions of cerebral
vascular or neural cells can also occur. It is crucial to detect
HIV-related infectious complications since their prognosis will
depend on early and accurate treatments. The diagnosis is
generally made by means of magnetic resonance imaging and
lumbar puncture.
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neurologiques de la maladie. Il peut s’agir
d’une méningite lymphocytaire aigu€, d’une
encéphalopathie ou d’une myélopathie, souvent
spontanément régressives.

LES INFECTIONS OPPORTUNISTES

La

Les infections opportunistes touchaient aupa-
ravant 80% des patients infectés par le VIH
au stade SIDA. Depuis 1’avénement des traite-
ments antirétroviraux, elles sont inférieures a
5% année-patient (5). Les micro-organismes en
cause sont souvent des agents peu pathogénes.
La localisation des infections opportunistes est
avant tout pulmonaire et cérébrale.

Une particularité des infections opportunistes
au cours du SIDA est leur propension a rechuter
en 1’absence de traitement d’entretien, tant que
le déficit immunitaire reste profond.

TOXOPLASMOSE

Il s’agit d’une parasitose due a Toxoplasma
gondii. La fréquence de la toxoplasmose céré-
brale au cours du SIDA est directement corrélée
a la prévalence de I’infection dans la population
générale. Ainsi, elle est plus élevée en France et
en Afrique qu’aux Etats-Unis ou en Europe du
Nord. Toutefois, la prophylaxie par cotrimoxa-
zole, devenue systématique, a permis de réduire
considérablement la survenue de cette complica-
tion dans le décours du SIDA.

La toxoplasmose cérébrale survient généra-
lement pour des taux de lymphocytes T CD4
inférieurs a 100/mm?, chez un sujet ayant une
sérologie toxoplasmique positive et ne recevant
pas de chimioprophylaxie spécifique. Le risque
de développer dans le décours de la maladie, une
réactivation de la toxoplasmose est dans ce cas
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de 30%. Il se produit une réactivation endogeéne
des kystes présents dans I’organisme, engendrée
par I’immunosuppression. La toxoplasmose
cérébrale reste encore un mode de révélation
fréquent de I’infection au VIH.

Les manifestations cliniques de la toxoplas-
mose cérébrale s’expriment sous la forme d’un
tableau neurologique focal fébrile, mais peuvent
aussi se limiter a quelques céphalées, sans plus.

Trois situations cliniques différentes peuvent
se présenter :

- L’abces cérébral est le cas de figure le plus
fréquemment rencontré. La détérioration neu-
rologique est rapidement progressive, se mani-
festant, par exemple, par une hémiparésie ou un
syndrome cérébelleux. Les crises comitiales sont
aussi un mode de révélation. Des mouvements
anormaux par atteinte des noyaux gris centraux
sont évocateurs également d’une toxoplasmose
cérébrale (6). Des signes d’hypertension intra-
cranienne (HTIC) peuvent enfin se rencontrer.
Les céphalées sont tres fréquentes.

- L’encéphalite toxoplasmique se manifeste
par des troubles de la conscience, une comitia-
lité généralisée et des céphalées. Ce mode de
présentation reste rare.

- L’abcés médullaire, associé ou non a une
atteinte cérébrale, est rare également, provo-
quant un tableau aigu de paraplégie.

Le diagnostic de toxoplasmose cérébrale est
a considérer devant tout signe d’atteinte focale
du SNC chez un patient VIH+. Le diagnostic
différentiel principal a envisager est celui d’un
lymphome cérébral. La grande majorité des
sujets auront des IgG anti-toxoplasme, mais les
IgM seront absents, ce qui aide finalement peu
au diagnostic. Cependant, une séronégativité des
IgG écarte le diagnostic dans la plupart des cas,
bien qu’il existe quelques exceptions ou ceux-ci
resteront négatifs.

Le diagnostic sera corroboré par I’IRM céré-
brale ou, dans les cas typiques, on décelera des
abceés multiples au sein des noyaux gris cen-
traux et de topographie sous-corticale, prenant
le contraste en anneau, et associés a un cedéme
périlésionnel important. En cas d’encéphalite
toxoplasmique, I’IRM objective une atteinte de
la substance blanche, sans rehaussement par le
contraste. On rapporte également de trés rares
cas d’accidents vasculaires cérébraux ischémi-
ques et de vascularites (2).

L’étude du liquide céphalorachidien n’est utile
que pour le diagnostic différentiel. La recherche
de toxoplasmes dans le LCR par PCR a une spé-
cificité de 100%, mais une sensibilité ne dépas-
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sant pas les 50 a 60% (7). Parfois il existe une
légere pléiocytose a prédominance monocytaire,
ou une discréte majoration de la protéinorachie,
ces deux €éléments étant toutefois fréquents chez
tous les sujets VIH+ indépendamment d’un sep-
sis du SNC.

Chez un patient ayant un taux de lymphocytes
T CD4<100/mm?, si les trois critéres diagnos-
tiques sont remplis, a savoir une positivité des
IgG anti-toxoplasme, une absence de chimio-
prophylaxie, et une imagerie compatible avec
une toxoplasmose cérébrale, le diagnostic sera
correct dans 90% des cas. La biopsie cérébrale
devra, par contre, s’envisager si un des trois cri-
téres n’est pas présent. L’argument diagnostique
principal reposera in fine sur une réponse favo-
rable au traitement, endéans les 14 jours.

Les recommandations thérapeutiques actuel-
les sont I’association de pyriméthamine (200mg/j
per os initialement, puis 75mg/j en entretien) et
de sulfadiazine (6 a 8g/j en 4 prises), a laquelle
on ajoute de I’acide folinique (10 a 25mg/j)
pour prévenir 1’hématotoxicité de la pyrimé-
thamine. Les sulfamidés peuvent par ailleurs
étre responsables d’un syndrome de Lyell. La
durée du traitement est de 6 semaines puis les
posologies de pyriméthamine et de la sulfadia-
zine sont réduites, mais le traitement se poursuit
jusqu’a I’obtention d’un taux de lymphocytes
T CD4>200/mm® pendant une période de trois
a six mois. En traitement de seconde ligne, on
peut envisager ’association de pyriméthamine
et de clindamycine. On n’utilisera les corticoi-
des que dans les cas critiques ou I’cedéme céré-
bral est majeur et associé a des signes d’HTIC
répondant insuffisamment aux autres mesures
thérapeutiques (glycérol, mannitol), car de peti-
tes doses de corticoides peuvent suffire a fausser
les résultats d’une biopsie cérébrale dans le cas
d’un lymphome.

La prévention primaire est indiquée chez tous
les sujets VIH+ ayant un taux de lymphocytes
T CD4<100 mm?® et qui ont des IgG anti-toxo-
plasme. Elle repose sur 1’'usage du TMP-SMX.
Les patients n’ayant jamais €té en contact avec
le toxoplasme éviteront la viande crue et le
contact avec la litiére de chat. Il n’y a pas besoin
d’éviter complétement le contact avec les chats
domestiques.

LE cyromEGaLovirus (CMV)

Les complications neurologiques a CMV sur-
viennent généralement quand le taux de lym-
phocytes T CD4 est inférieur a 50-100/mm?. Le
CMV est la premiére infection opportuniste du
systéme nerveux central (8). Elle est retrouvée
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dans 18% de certaines séries autopsiques. Il faut
I’évoquer rapidement chez tout sujet trés immu-
nodéficient présentant des troubles neurologi-
ques, la rapidité de 1’instauration du traitement
anti-CMV étant le facteur pronostique le plus
important. La majorité des patients ont une réti-
nite ou une infection pulmonaire a CMV durant
les mois précédents.

L’infection a CMV peut se manifester sous la
forme d’une encéphalite, ou d’une my¢élite, ces
deux affections pouvant étre, selon leur étendue,
focales ou diffuses (2).

- L’encéphalite peut étre paucisymptoma-
tique comme elle peut étre brutale, diffuse et
nécrosante. Elle est souvent accompagnée d’une
hyperthermie, avec désorientation et confusion.
Un tableau de véritable ventriculoencépha-
lite aigu€ avec altération de la vigilance peut
survenir, ou I’IRM de I’encéphale révele un
rehaussement trés caractéristique des parois ven-
triculaires aprées injection de gadolinium. L’ana-
lyse du LCR démontre une hyperprotéinorachie
avec une lymphocytose élevée. La PCR pour le
CMV dans le LCR a une sensibilité et une spé-
cificité avoisinant les 80 a 90%. Le pronostic
extrémement sombre de cette présentation jus-
tifie la mise en route immédiate du traitement,
sans attendre la confirmation diagnostique par
PCR. L’encéphalite peut étre diffuse mais fruste,
d’aspect micronodulaire. Elle peut également
étre focale, nécrosante ou non. Les encéphalites
focales nécrosantes se manifestent souvent par
des déficits neurologiques en foyer, voire par
une crise d’épilepsie. L’IRM révele une image
en cocarde rehaussée en périphérie et entourée
d’cedéme. Cet aspect est indiscernable des autres
abceés cérébraux, notamment toxoplasmiques et
des lymphomes cérébraux. Seule la biopsie sté-
réotaxique permet de confirmer le diagnostic,
la ponction lombaire étant souvent contre-indi-
quée en raison de I’HTIC. Les formes focales
non nécrosantes sont généralement localisées au
niveau du tronc cérébral et du cervelet.

- La myélite & CMV est souvent associée a
une atteinte du systéme nerveux périphérique,
réalisant un tableau de myéloradiculite. La my¢é-
lite peut étre focale ou diffuse, nécrosante ou
non. L’évolution se fait souvent rapidement vers
une paraplégie flasque avec troubles sphincté-
riens majeurs. La prise de contraste des racines,
surajoutée a la prise de contraste médullaire, est
évocatrice du diagnostic d’infection a CMV.

Devant une forte présomption face a des
signes d’encéphalite ou de myéloradiculite évo-
luant rapidement chez un patient aux antécédents
d’infection par le CMYV, un traitement spécifi-

que devra étre mis en route. Celui-ci repose sur
le ganciclovir, le foscarnet ou le cidofovir (9).
L’association de 2 molécules semble plus effi-
cace que la monothérapie. Aprés un traitement
d’attaque de 4 a 8 semaines, on maintient une
dose d’entretien prolongée qu’on envisage d’in-
terrompre une fois les taux de lymphocytes T
CD4 remontés au-dessus de 200/mm?. La mise
en route trés précoce d’un traitement spécifi-
que, avant 1’apparition des Iésions nécrosantes,
pourrait permettre d’enrayer la progression du
virus. En pratique, si une réelle amélioration
thérapeutique est envisageable dans le cas d’une
atteinte périphérique, les lésions centrales liées
au CMYV sont presque toujours fatales a court
terme. Ainsi, un traitement préventif a vie par
voie orale, chez les patients ayant eu une rétinite
ou une atteinte viscérale, est-il actuellement la
meilleur prévention.

L4 LEUCOENCEPHALOPATHIE MULTIFOCALE PROGRESSIVE
(LEMP)

Il s’agit d’une affection subaigué¢ démyélini-
sante du SNC due a un polyomavirus, le virus
JC. Ce virus est ubiquitaire, 86% des sujets ayant
développé une primoinfection pendant 1’en-
fance. Le virus JC reste latent dans les reins et
les organes lymphoides, mais a priori en dehors
du SNC. A la faveur du déficit immunitaire, le
virus JC est réactivé et envahit le SNC vraisem-
blablement par voie hématogéne. Il se produit
une destruction des oligodendrocytes, produi-
sant ainsi des 1ésions de la substance blanche.

Outre les cas associés au SIDA, la LEMP
était déja décrite auparavant dans des hémopa-
thies malignes (LLC, LMC, maladie de Hodg-
kin) (0,07%) et, plus rarement, dans les suites
d’une tumeur solide, d’une maladie inflamma-
toire systémique, dans le cadre d’une maladie
granulomateuse ou aprés une transplantation
d’organes. A I’heure actuelle, 80% des LEMP
sont associées au SIDA, 13% a une hémopathie
maligne, 5% a une transplantation et 2% a une
maladie chronique inflammatoire systémique
(11). Quelques cas sporadiques ont été décrits
récemment avec de nouveaux traitements de la
sclérose en plaques par anticorps monoclonaux
dirigés contre 1’antigéne CD20 (rituximab) ou
contre la sous-unité alpha4 des récepteurs lym-
phocytaires de type intégrines (natalizumab).

La LEMP est en fait devenue plus rare depuis
I’avénement des traitements anti-rétroviraux
actuels. Elle survenait par le passé dans 5 a 7 %
des cas d’infection par VIH. Il existe une prépon-
dérance masculine (7,6:1) et la LEMP se déve-
loppe pour un taux de lymphocytes T CD4<100/
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mm?. Elle peut dans des cas rarissimes se ren-
contrer chez des sujets moins immunodéprimés.

Le début de la symptomatologie est progressif,
monofocal, pour évoluer ensuite sans rémission
vers une atteinte multifocale du SNC. Les déficits
moteurs sont variables, les troubles visuels sont
souvent révélateurs, avec amputation du champ
visuel ou, parfois, une cécité corticale. Les trou-
bles cognitifs sont variés et peuvent simuler une
démence au VIH. Des crises comitiales peu-
vent compliquer plus tardivement 1’évolution
de la maladie dans 18% des cas, généralement
en rapport avec des lésions juxtacorticales. On
retiendra classiquement 1’absence de céphalée,
d’hyperthermie ou d’HTIC.

L’IRM est I’examen clé du diagnostic. On
décele en pondération T1 des 1ésions de la subs-
tance blanche, de topographie pariéto-occipitale,
sous-corticales, bien limitées, hypo-intenses,
souvent multifocales et asymétriques, ne respec-
tant pas un territoire vasculaire précis. Il n’y a
pas d’cedéme ou de prise de contraste observée,
ou dans de rares cas une trés discréte prise de
contraste en périphérie des Iésions, ce qui pour-
rait témoigner d’une meilleure réaction immu-
nitaire (2).

Seule, la biopsie cérébrale, le plus souvent en
condition stéréotaxique, permet une confirma-
tion du diagnostic. La sensibilité de la biopsie
cérébrale est de 64 a 96% et sa spécificité est de
100%. Toutefois, il arrive que les 1ésions soient
inaccessibles, ou que le sujet ne soit pas en état
de subir cette biopsie. L’alternative est la réali-
sation de la PCR a la recherche du virus JC dans
le LCR, dont la sensibilité et la spécificité, avant
I’ére des traitements actuels, étaient respective-
ment de 72-92% et de 92-100%. L’efficacité des
traitements antirétroviraux rend cependant la
PCR souvent négative actuellement, et sa sen-
sibilité avoisine les 58% (12). Une explication
plausible en est que la restauration d’une immu-
nité sous traitement induit une diminution de la
réplication virale et une détection plus difficile
de PADN du virus JC dans le LCR (10). Dés
lors, apreés avoir exclu les autres diagnostics
comme un lymphome primitif, une encéphalo-
pathie au VIH, une toxoplasmose notamment, on
évoquera un diagnostic de «LEMP possible».

La LEMP évolue inexorablement vers 1’aggra-
vation et, a 1’heure actuelle, la survie a 1 an est
estimée a 50%. On notera toutefois que la survie
médiane dans les cas de LEMP non associée au
VIH est de 2,6 mois. Le seul traitement est celui
du VIH, dans I’hypothése ou la restauration
d’une immunité cellulaire correcte et le contrdle
de la charge virale sérique du VIH améliorent un

La

peu le pronostic. De petites séries évoquent une
corrélation entre le nombre de copies du virus JC
dans le LCR et la durée de survie. On rapporte
de rares cas d’aggravation parfois fatale suite a
la restauration immunitaire. Lorsqu’il existe une
détérioration clinique franche avec apparition
d’un cedéme cérébral en imagerie, un traitement
par corticoides a hautes doses doit s’envisager.
Enfin, le virus JC peut aussi détruire la couche
granulaire du cervelet, cette particularité étant
rare, démontrant que, chez certains individus, le
virus JC détruit non seulement les cellules glia-
les, mais aussi certaines populations neuronales.
Il peut néanmoins y avoir une atteinte cérébel-
leuse dans la LEMP classique, secondaire a la
destruction de la substance blanche du cervelet,
indépendamment d’une quelconque destruction
neuronale cérébelleuse (13-14).

TUBERCULOSE

L’atteinte a Mycobacterium tuberculosis et
son pronostic n’apparaissent pas modifiés par
I’infection au VIH. On différencie 3 atteintes
cliniques (2) :

- la méningite, qui peut simuler un trouble
psychiatrique subaigu ou se manifester par un
syndrome méningé avec atteinte fréquente des
paires craniennes. La survenue d’un SIADH est
évocatrice d’une méningite BK. Il peut aussi y
avoir des AVC secondaires a des 1ésions artéri-
tiques (15).

- I’abcés tuberculeux et le tuberculome, selon
I’intensité de la réaction inflammatoire associée.
Les signes cliniques sont ceux d’un syndrome de
masse avec hyperthermie.

- les atteintes médullaires peuvent prendre
I’aspect d’un tuberculome, d’un abcés, d’une
arachnoidite spinale, d’une épidurite, avec ou
sans spondylodiscite associée.

L’IRM démontre une prise de contraste des
méninges de la base ou une dilatation des ven-
tricules liée a une hydrocéphalie. Les abces et
le tuberculome sont entourés d’un cedéme avec
prise de contraste en périphérie.

Le LCR est inflammatoire a prédominance
lymphocytaire. Le liquide est clair, la protéi-
norachie dépasse souvent 1g/l. La PCR pour le
BK manque malheureusement de sensibilité et il
existe de fréquents faux négatifs. On retiendra
que, dans les abces et tuberculomes, la ponction
lombaire est normale dans 40% des cas.

Les diagnostics différentiels sont la méningite
a cryptocoques et les masses intracérébrales ne
répondant pas au traitement anti-toxoplasmique
d’épreuve.
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Le traitement repose sur une quadrithérapie
anti-BK. Les corticoides en début de traitement
amélioreraient les méningites tuberculeuses de
moyenne gravité chez les sujets non VIH et
par extension peut-&tre aussi celles des patients
VIH.

CRYPTOCOCCOSE

Il s’agit d’une infection fongique causée par
Cryptococcus neoformans. L’atteinte se déve-
loppe initialement au niveau pulmonaire, mais
elle est trés souvent responsable d’une ménin-
goencéphalite chez les sujets VIH+. Elle est
ubiquitaire et se transmet par inhalation de par-
ticules infectantes, ou plus rarement par ino-
culation directe par voie cutanée (16). Il n’y a
pas de contamination interhumaine. L’atteinte
neuroméningée fait souvent suite a une phase
de fongémie responsable de la dissémination de
I’infection. Cette infection survient en général
quand le taux de lymphocytes T CD4 est <100/
mm?®. Elle représente la 4° infection du SNC et
sa fréquence est de 4% dans les séries autopsi-
ques. Elle révele le VIH dans 1/3 des cas. L’in-
fection est le plus souvent cérébroméningée,
exceptionnellement médullaire (2). Céphalées et
fievre sont les deux symptomes les plus souvent
rencontrés, précédés d’une discrete altération de
I’état général pendant 1 a 2 semaines. Un tableau
méningé est présent dans 25-30% des cas. Il peut
y avoir une atteinte des nerfs craniens, un déficit
moteur, ou une comitialité. Toutefois, I’examen
clinique initial est souvent peu parlant, avec seu-
lement 6% de déficits focaux et 24% de ralen-
tissement psychique (17). Devant tout tableau
fébrile avec un taux de lymphocytes T CD4 sous
100/mm?, il faut toujours évoquer ce diagnostic.
Une dissémination extraméningée est fréquem-
ment associée, dans 50 a 70% des cas.

L’imagerie par IRM cérébrale peut étre nor-
male en dépit d’une infection cérébrale massive.
Il peut y avoir des signes de méningite (prise de
contraste des méninges), une dilatation des espa-
ces de Virchow-Robin ou une hydrocéphalie.
Les atteintes parenchymateuses ont rarement un
aspect d’abces, si bien que devant tout syndrome
de masse, il convient d’abord d’exclure une toxo-
plasmose, un lymphome, une tuberculose ou une
syphilis, par exemple. Le LCR est souvent de
pression ¢élévée (>20 cm d’H,O dans 70% des
cas), clair, avec une élévation modérée (<lg/l)
de la protéinorachie et une légeére lymphocytose,
ne dépassant souvent pas les 20 cellules/mm?.
La glycorachie est abaissée. Un LCR normal
est souvent un facteur de mauvais pronostic. La
levure est mise en évidence aprés coloration a
I’encre de Chine (positif dans 80% des cas), I’an-

tigéne peut étre identifié trés rapidement dans le
sang puis dans le LCR; la culture demande 3
a 7 jours (2). Il faut systématiquement réaliser
un bilan d’extension devant une cryptococcose
cérébrale : urines, hémocultures, expectorations
et radiographie des poumons. Les éléments sui-
vants représentent des facteurs de mauvais pro-
nostic : les troubles de la vigilance, une pression
du LCR>25cm d’H,0O, une faible cellularité du
LCR (<20/mm?), une antigénorachie supérieure
a un titre de 1/1024, et des manifestations extra-
méningées de I’infection (18).

Le traitement inclut trois phases : I’induction,
la consolidation et 1’entretien. Les recomman-
dations actuelles sont d’associer lors de 1’in-
duction I’amphotéricine B en IV a raison de 0,7
mg/kg/jour pendant 2 semaines, avec la 5-fluo-
rocytosine (100 mg/kg/j en 4 prises orales). Si
I’évolution est satisfaisante, on passe ensuite
a de fortes doses de fluconazole (400 mg/j si
fonctions hépatique et rénale correctes) pendant
8 semaines, correspondant a la phase de conso-
lidation. Les rechutes seront prévenues par 200
mg de fluconazole par jour a titre de traitement
d’entretien. En 1’absence de restauration immu-
nitaire, I’arrét du traitement se solde par un taux
de rechute d’au moins 50% dans les 6 a 12 mois.
La pression intracranienne, si elle est trop éle-
vée (ce qui se voit dans 50% des cryptococcoses
cérébroméningées), doit &tre traitée activement
par la réalisation de ponctions évacuatrices a
répétition, voire par installation d’une dérivation
du LCR. Cela permet d’améliorer nettement le
pronostic final de I’infection. Les corticoides et
I’acétazolamide peuvent parfois s’avérer effica-
ces. La mortalité en phase aigué reste tout de
méme de 6 a 15%, mais, sur le moyen terme,
I’association des antirétroviraux aux traitements
antifongiques a drastiquement amélioré le pro-
nostic de cette infection opportuniste. La plupart
des auteurs s’accordent pour dire qu’on n’envi-
sage pas de prophylaxie anticryptococcique, en
raison du faible taux de cryptococcose rencon-
tré en pratique, de 1’absence d’amélioration sur
les courbes de survie associée a un traitement
prophylactique, du risque d’interaction médica-
menteuse, de la résistance potentielle aux anti-
fongiques et du prix du traitement. Si on décide
tout de méme de commencer une chimioprophy-
laxie, on s’oriente vers un traitement a base de
fluconazole 100 a 200 mg/j lorsque le taux de
lymphocytes T CD4 descend sous 50/mm?. Cel-
le-ci n’est réalisée en pratique qu’en prévention
secondaire.
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INFECTIONS ENCEPHALIQUES LIEES AU VIH

LA SYPHILIS

L’association VIH-syphilis est fréquente.
Une neurosyphilis peut se développer chez les
sidéens, pourtant traités pour une syphilis pré-
coce par un traitement approprié. Cela suggere
soit une rechute, soit une insuffisance de traite-
ment liée a la déficience immunitaire. La neu-
rosyphilis peut s’observer a toutes les phases de
la maladie. Elle se manifeste par une méningite,
une méningovascularite, une paralysie générale
et le tabés. On rencontre rarement une méningo-
my¢élite, une polyradiculopathie lombosacrée. La
forme la plus fréquente reste la méningite, éven-
tuellement associée a une uvéite, une atteinte
des paires craniennes ou un AVC ischémique.
Le diagnostic repose avant tout sur la sérolo-
gie, a la fois dans le sang et dans le LCR, avec
mesure de I’index de sécrétion. Le traitement
repose sur 1’administration IV de pénicilline G
(24 millions par jour) pendant 15 jours. L’effi-
cacité du traitement doit étre ensuite vérifiée (2).
A noter qu’une étude belge récente a recherché
des facteurs prédictifs d’une neurosyphilis chez
les sujets sidéens atteints de la syphilis. Cette
étude suggere ainsi de restreindre la pratique
de la ponction lombaire uniquement en cas de
manifestations neurologiques ou si le RPR séri-
que est supérieur ou égal a 1/32 (19).

Virus HErPES SimpLEX (HSV)

L’encéphalite herpétique est rare au cours de
I’infection au VIH. Elle est souvent moins aigué
que chez les sujets immunocompétents. Elle est
exceptionnellement due a I’HSV-2, ce qui ne se
voit pas en dehors de I’infection VIH. C’est une
encéphalite nécrosante de topographie tempo-
rale, se manifestant par une hyperthermie, des
céphalées, des troubles du comportement et des
signes focaux, avec parfois de 1’épilepsie.

L’IRM démontre I’atteinte élective des lobes
temporaux. L’EEG peut étre irritatif. Le LCR
montre une hyperprotéinorachie avec une lym-
phocytose, toutes deux modérées. La PCR pour
HSV a une sensibilité de 96% et une spécificité
de 99% sur le LCR. Le traitement repose sur
I’administration d’aciclovir a une dose de 15mg/
kg/8h pendant deux semaines.

VIRUS VARICELLE-ZONA (VZV)

L’infection du SNC au VZV est peu fréquente
au cours du SIDA. Elle survient généralement
pour un taux de lymphocytes T CD4<100/mm°,
mais elle peut néanmoins se développer a tous
les stades de la maladie. Elle révele occasion-
nellement la maladie. L’élément d’orientation le
plus typique est une éruption zostérienne (trijé-
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minée ophtalmique, thoracique), associée a des
troubles neurologiques. A noter que dans 1/3 des
cas, il n’y a pas d’antécédent de zona. Quatre
situations cliniques sont décrites, associées ou
non a un contexte fébrile variable (20) :

- ’encéphalite aigué fébrile rapidement évo-
lutive. Il existe des troubles de la vigilance avec
¢épilepsie et signes focaux variables,

- une my¢lite ou encéphalite focale,

- une méningomy¢élite aigu€ avec angéite
nécrosante, ou se produit une myélite transverse
fulminante, souvent associée a une radiculite,

- une vascularite nécrosante affectant les
artéres leptoméningées, responsable d’infarctus
cérébraux.

L’IRM cérébrale sera pathologique selon le
type d’atteinte, mais ne sera pas spécifique. Le
LCR révele une pléiocytose lymphocytaire (en
moyenne 100 a 200/mm?), avec une protéino-
rachie (>1.5g/l). C’IFNa sera élevé dans le LCR
dans 40 a 50% des cas. La PCR pour le VZV
est sensible a 80% et spécifique a 98% (2). Tou-
tefois, cette PCR peut aussi étre positive lors
d’un zona non compliqué ou d’une méningite
zostérienne banale. Son interprétation doit donc
se faire en fonction de la clinique. Le traitement
repose sur I’aciclovir en intraveineux, a une dose
de 10-15mg/kg/8h pour une durée minimale de
10 jours. Le diagnostic différentiel a évoquer est
celui de I’infection au CMV.
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