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RESUME :

Les atteintes neurologiques sont fréquentes au cours de I’infection par le VIH et constituent un
facteur majeur de morbidité et de mortalité. Sur une cohorte de 600 patients suivis dans notre
centre, 79 (13,1 %) présentaient une complication neurologique. L’age moyen était de 38 ans
avec une prédominance masculine. L’atteinte du systéme nerveux central (SNC) était
prédominante (92 %). Les signes cliniques majeurs incluaient les troubles de vigilance, les
céphalées et les crises é€pileptiques. Les infections opportunistes représentaient 82 % des
¢tiologies, dominées par la toxoplasmose cérébrale (38 %) et la tuberculose (16 %). La majorité
des patients (82 %) se trouvaient au stade C de la classification CDC. L’évolution a été
favorable dans 62,1 % des cas, tandis que la mortalité¢ s’¢levait a 38 %. Les principales
séquelles observées sont 1’épilepsie les déficits moteurs et les troubles cognitifs.
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ARTICLE PRINCIPAL :
INTRODUCTION

La prévalence de l’infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH)
demeure relativement faible dans notre pays, en 2025, 24000 cas vivant avec le VIH, avec 900
nouveaux cas ont ¢t¢ enregistrés [1]. Cette pathologie reste préoccupante en raison du retard
diagnostique encore observé et de la fréquence des complications, tel que 1’atteinte
neurologique, notamment dans les formes évoluées de la maladie. Les complications
neurologiques du VIH peuvent étre classées en trois grands groupes : les atteintes directement
liées au virus, notamment les troubles neurocognitifs associés au VIH ; les atteintes secondaires
a I'immunodépression, dominées par les infections opportunistes et rarement les effets
secondaires des thérapies antirétrovirales [2]. Malgré I’amélioration de I’accés aux traitements
antirétroviraux, les complications neurologiques du VIH restent associées a une morbi-
mortalité élevée, en particulier dans notre contexte en raison de diagnostic tardif et la difficulté
d’acces aux structures adaptées pour la prise en charge [3]. Les données concernant les
manifestations neurologiques au cours de I’infection par le VIH restent limitées dans notre
pays. Dans ce contexte, notre étude vise a décrire les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, paracliniques et thérapeutiques et évolutives des patients infectés par le VIH avec
une atteinte neurologique.

METHODES :

Nous avons réalisé une étude prospective entre Janvier 2010 et décembre 2025 incluant les
patients diagnostiqués avec une infection par le VIH et une atteinte neurologique. Les données

ont été recueillies a partir des dossiers médicaux, et des consultations de suivi.

RESULTATS :

Sur une cohorte de 600 patients vivant avec le VIH, 79 cas (13.1 %) ont présenté une
manifestation neurologique. L’atteinte neurologique est révélatrice de I’infection VIH dans 31
% des cas. L’age moyen des patients est de 38 ans, avec une prédominance masculine a 58 %.
Le profil des patients est marqué par la proportion élevée de I’homosexualité avec un taux de
24 % (19 cas), et les professionnels de sexe avec un taux de 25,3 % (20 cas).

L’atteinte de systéme nerveux central (SNC) est prédominante avec un taux de 92 %.
Cliniquement, les signes cliniques majeurs comprenaient les troubles de la conscience (28%),
les céphalées (25 %) et les crises épileptiques (22,8 %). Dans notre série 71 % des 1ésions sur
TDM et/ou IRM cérébrales étaient d’origine infectieuse, tandis que 7.6 % des 1ésions de cause

vasculaire et 7.6 % d’origine tumorale. L’analyse du LCR a montré une cellularit¢ moyenne
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de 158 élém/mm3 (0-380), une protéinorachie moyenne de 2.03 g/1 (0.30-5.20 g/). La culture
et ’analyse par PCR dans le LCR ont permis d’identifier une méningite tuberculeuse dans 15,2
% des cas, et une de méningites a cryptococcus dans 12,7 % des cas, une neurosyphilis dans
3,8 % des cas, et une Leucoencéphalopathie Multifocale Progressive (LEMP) dans (2,5 %).
Sur le plan étiologique, les infections opportunistes étaient prédominantes, représentant 82 %
des cas, principalement la toxoplasmose cérébrale (38 %) et la tuberculose neuroméningée (16
%. Les différentes des causes des atteintes neurologiques retrouvées dans notre série sont
détaillées dans le tableau 1.

La majorité des patients (82,3 %), étaient au stade C de la maladie avec une charge virale
moyenne élevée de 5,52 log10 copies/ml et un taux médian de CD4 bas de 58/mm?®. Le taux de
mortalité était de 38 %, et les principales séquelles neurologiques étaient les crises épileptiques
15%, les déficits moteurs 8,7 %, les troubles cognitifs 7.5%.

DISCUSSION

L’infection par le VIH demeure un enjeu majeur de santé publique, particuliérement dans
les pays a ressources limitées ou les complications neurologiques restent fréquentes malgré les
progres thérapeutiques. Dans notre étude 1’atteinte neurologique représente 13.1 % chez les
PVVIH, un taux comparable a ceux rapportés dans la littérature, ou leur fréquence varie entre
10,5 % et 22 % [4-5-6-7-8].

L’age moyen de survenue de I’atteinte neurologique est 38 ans chez nos patients, en
accord avec les données d’autres études, notamment celle de Vivithanaporn et al. (2010),
rapportant un age moyen de 41 ans [7], ainsi que celle d’El Fane et al. (2017), ou 1’age moyen
des patients était de 39 ans [8].

Latteinte neurologique peut survenir a tous les stades de I’infection, mais elle est surtout
observée chez les patients présentant une immunodépression avancée, avec un faible taux de
lymphocytes CD4 et une charge virale élevée [2]. La majorité de nos patients étaient au stade
C de la maladie dans 82,3 % dont 78 % au stade C3. Ces résultats sont concordants avec les
données de littérature ainsi dans la série de Berhe et al [9] 95 % des patients étaient au stade C
de la maladie, Vivithanaporn et al. (2010) [4] (78 %), Mocroft et al. (2015) [7] (75%).

Les conditions socio-économiques précaires, le retard diagnostique et thérapeutique de
I’infection VIH, représentent les principaux facteurs du risque de survenue de complications
neurologiques [10-11-12].

L’atteinte neurologique est fréquente dans les populations a risque, notamment les

professionnels du sexe et en cas d’homosexualité [13].
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L’atteinte du systéme nerveux central prédomine largement dans notre série, retrouvée
dans 92 % des cas. Ces résultats sont concordants avec les données de la littérature, notamment
celles de Howlett et al. [14] Et de Zhang et al. [15], qui rapportaient une fréquence des atteintes
centrales de 90 % et de 93,3 % des cas, respectivement.

Dans notre série, les troubles de la vigilance représentent la manifestation clinique la plus
fréquentes, retrouvés chez 28% des cas, suivis des céphalées 25 % des cas. Les crises
convulsives tonico-cloniques et signes moteurs étaient chacun notés dans 22% des cas. Ces
résultats sont globalement en accord avec les données de la littérature [14] [16].

L’imagerie cérébrale est un examen clé dans la démarche diagnostique et étiologique
devant ces signes d’atteinte centrale. L’IRM cérébrale a une meilleure sensibilité et spécificité
que la TDM [3], notamment dans la détection des 1ésions de la substance blanche, des Iésions
inflammatoires, et des lésions tumorales [17].

La ponction lombaire permet d’orienter le diagnostic dans plusieurs cas grace a I’étude
cytologique, biochimique et microbiologique du LCR. La recherche d’antigéne cryptococcique
dans le LCR représente 1’examen de référence pour le diagnostic de cryptococcose neuro-
méningée [5]. Les méthodes moléculaires par PCR permettant la détection rapide d’agents tels
que HSV, CMYV, JC virus et Mycobacterium tuberculosis [6]. Les cultures bactériennes,
mycobactériennes et fongiques conservent un intérét diagnostique malgré une sensibilité
parfois limitée. La PL réalis¢é chez nos patients a objectivée (15,2 %) de méningites
lymphocytaires tuberculeuses, puis (12,7 %) de méningites a cryptococcus ce qui proche de
I’étude de Berhe et al. (2012) [9] qui ont retrouvé des méningites tuberculeuses (<18-22 %) et
de cryptococcoses (= 1015 %).

D’autres explorations sont nécessaires en fonction de 1’orientation clinique (ENMG ;
biopsie, ...) [18]. ENMG a permis dans notre travail de diagnostiquer des neuropathies
associées au VIH chez 8 patients (10,1 %) dont deux cas en rapport avec le traitement ARV.

Les infections opportunistes constituaient la principale cause de complications
neurologiques de VIH, avec une fréquence de 82 %. La toxoplasmose cérébrale était la plus
fréquente (38 %), suivie de la tuberculose neuroméningée 16 %, de la cryptococcose
neuroméningée 12 % et de la LEMP (11,4 %), Ces résultats sont en accord avec les données
rapportées dans la littérature (tableau 2).

Les accidents vasculaires cérébraux, incluant les AVC ischémiques et les thromboses
veineuses cérébrales, ont été observés dans 7,6 % dans notre série. Les mécanismes d’AVC li¢
au VIH sont multiples ; d’abord la vasculopathie li¢ au VIH (action directe du VIH sur la paroi

vasculaire avec accélération de 1’athérosclérose), puis les vascularites et artérites liées aux
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infections opportunistes (BK, VZV, Syphilis...) ou néoplasique, les causes cardio embolique
(cardiomyopathies li¢es au VIH, endocardites infectieuses...) sont €également impliques [19],
puis d’autres facteurs moins impliqués tel: la coagulopathie (le VIH favorise un état
prothrombotique, le VIH et certains antirétroviraux favorisent 1’accélération de
I’athérosclérose) [20].

Les principales tumeurs associées a I’infection par le VIH sont le sarcome de Kaposi, les
lymphomes non hodgkiniens et le cancer du col utérin, considérés comme des affections
définissant le SIDA [21]. Parmi les lymphomes, le lymphome cérébral primitif occupe une
place particuliere. Il s’agit le plus souvent d’un lymphome diffus a grandes cellules B. Le
lymphome cérébral primitif représente jusqu’a 15 % des lymphomes non hodgkiniens chez les
patients VIH [21]. Dans notre série le lymphome cérébral représente 6.3 % de I’ensembles des
atteintes cérébrales.

L’¢évolution des patients était marquée par une mortalité élevée, atteignant 38 %. Des taux
de mortalité comparables, variant globalement entre 38 % et 50 %, ont également été rapportés
dans plusieurs études de la littérature [ 14-21-22]. Cette mortalité¢ importante est principalement
liée au degré avancé d’immunodépression ainsi qu’aux difficultés d’acceés précoce au
traitement antirétroviral.

Les séquelles neurologiques étaient relativement fréquentes, avec une prévalence de 30
%. Elles étaient dominées par I’épilepsie (15 %), suivie des déficits moteurs (8,69 %) et des
troubles cognitifs (7,5 %). Ces résultats concordent avec les données de la littérature, qui
rapportent des taux globaux de séquelles neurologiques variant entre 25 % et 50 %, dominés
principalement par les déficits moteurs, les troubles cognitifs et I’épilepsie [3,19,23].

CONCLUSION

L’infection par le VIH demeure un enjeu majeur de santé publique a 1’échelle mondiale.
Malgré les progrés considérables réalisés ces dernicres années et les avancées importantes
obtenues dans sa prise en charge, elle reste, particuliecrement dans les pays en voie de
développement, responsable d’une morbidité et d’'une mortalité ¢élevées. Les manifestations
neurologiques sont fréquentes et graves au cours de I’infection a VIH, traduisant le plus souvent
un stade avancé de 'immunodépression. Leur pronostic est réserve, il dépend de I’étiologie et
de la précocité de leur prise en charge. A travers notre étude, il ressort une prédominance nette
des atteintes du systéme nerveux central, largement dominées par les infections opportunistes,
en particulier la toxoplasmose cérébrale, suivie de la tuberculose neuro-méningée et de la

cryptococcose.
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FIGURES :

Figure 1 : IRM cérébrale en coupes axiales FLAIR, montrant un hypersignal hétérogene cérébelleux gauche avec
effet de masse sur le 4éme ventricule (4) et une lésion en hypersignal FLAIR au niveau frontal gauche (B), apres
injection un rehaussement en anneau avec un nodule central (C) et un rehaussement en anneau avec un petit
nodule excentré (D) correspondant au « signe de la cible » en rapport avec une toxoplasmose cérébrale et
ceérébelleuse.
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Figure 2 : IRM cérébrale mettant en évidence une dilatation des espaces de Virchow Robin décrites en
hypersignal T2 (A : coupe axiale T2) et (B : coupe coronale FLAIR) avec un rehaussement apres contraste (C :
coupe axiale T1 GADO), en rapport avec une cryptococcose neuroméningée

Figure 3 : IRM cérébrale en coupes axiales FLAIR (4), T2 coronal (B), et aprés injection de gadolinium (C)
montrant des lésions nodulaires frontales droites confluentes décrites en hyposignal T2 et FLAIR, avec prise de
contraste annulaire réalisant un aspect en grappe de raisin et eedeme périlésionnel faisant évoquer une infection
tuberculeuse.
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Figure 4 : IRM cérébrale en coupes axiales mettant en évidence des plages fronto-pariétales bilatérales
intéressant les fibres en U décrites en hypersignal FLAIR (A), restrictives en diffusion (B), et non modifiées apres
injection du produit de contraste (C) en faveur d 'une Leucoencéphalopathie multifocale progressive.

Figure 5 : IRM cérébrale en coupes axiales FLAIR (A), T2 coronal (B), et aprés injection de gadolinium (C)
montrant une lésion intra-axiale frontale droite, de contours lobulés, présentant une portion charnue
peériphérique, décrite en hypersignal FLAIR et en signal intermédiaire hétérogene T2, réhaussée de fagcon intense
et homogene apreés contraste avec un centre nécrotique en rapport avec un lymphome cérébral.

Figure 6 : IRM cérébrale séquence T2 FLAIR (A) et Diffusion (B) ; séquence 3DTOF (C) montrant de multiples
lésions vasculaires pontiques gauche et de I’hémisphere cérébelleux droit d'age différent et des irrégularités du
calibre des arteres cérébrales postérieures prédominant a gauche, en rapport avec une vascularite a VIH.
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TABLEAUX :

Tableau 1 : répartition des complications neurologiques chez les patients infectés par le VIH dans notre étude

E‘tiologie Nombre (n) Pourcentage (%)
Toxoplasmose cérébrale 30 38,0 %
Tuberculose neuro-méningée 13 16,4 %
Cryptococcose neuro-méningée 10 12,7 %
LEMP 9 11,4 %
Neuropathie liée au VIH 8 10,1 %
Encéphalite a VIH 7 89 %
AVC (ischémique + TVC) 6 7,6 %
Lymphome (cérébral/médullaire) 5 6,3 %
Neurosyphilis 4 51%
Meéningite a Candida 1 1,3 %
PRN aigué 1 1,3 %
Aspergillose cérébrale 1 1,3 %
Abceés cérébral a pyogeénes 1 1,3 %
Neurobehcet 1 1,3 %
Total 79 100 %*

Tableau 2 : répartition des principales étiologies d’atteinte neurologique au cours de VIH en comparaison avec

les series de litterature.

Etude Année Pays / Région Toxoplasmose Tuberculose Cryptococcose
(%) (%) (%)

Crabtree Ramirez et | 2015 Amérique latine 25 % 10 % 15 %

al.

Bowen et al. 2016 Afrique 30 % 20 % 15 %

M El fane et al. 2017 Maroc 35 % 37 % 20 %

(Casablanca)
Notre série 2025 Maroc (Fés) 38 % 16,4 % 12,7 %
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