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TOXOPLASMOSE-HIV




e

I. Protozooses:
1. Toxoplasmose
2. Trypanosomiase
3. Amibiase
II. Helminthiases:
1. Hydatidose
2. Cysticercose
3. Anguillulose
4. Angiostrongylose
5

Bilharziose




EPIDEMIOLOGIE

® L’une des principales infections opp§

® Incidence = 6 a 8%

® 4°Mm¢ ~omme infection inaugurale (ap o

candidoses)
® Dans > 95%: reactivation de kystes latents
® Mortalite = 6%
* Risque: CD4+ < 150/mm’® << 100/mm°.
® Actuellement: baisse incidence:

® Prophylaxie primaire

o TTT antirétroviraux ++ actifs
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CLINIQUE

* Tout symptome neurologique chez HIV + — Toxoplasmose

1) Forme classique = abces cérébraux
= Installation progressive (= 10 jours)

= Tableau le plus évocateur:
© a 38-38,5°C
Cephalees, Convulsions
Troubles de la conscience, confusion, agitation

Signes focaux, polymorphes, fonction de localisation: hemiparesie, troubles

sensitifs, atteinte nerfs craniens, ataxie, aphasie..

Signes d’HTIC: parfois au 1 plan (céphalées, vomissements, troubles de la

conscience)

Parfois réduit a 1 seul signe
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CLINIQUE

2) Encéphalite diffuse:

=  Beaucoup plus rare
PP

= Syndrome confusionnel, epilepsie, troubles de la conscience,

syndrome meéninge, rarement signes focaux
= Imagerie: RAS
3) Exceptionnellement asymptomatique:
4) Dans 10%, symptomatologie extra-cérébrale:
=  AEG
= Chorioretinite
= Atteinte pulmonaire
= Atteinte myocardique

=  Atteinte musculaire




DIAGNOSTIC

= Présomptif~++:
* Terrain
* Argument de frequence
* CD4+ <100/mm?
* Serologie
* Imagerie

* Reponse au TTT




DIAGNOSTIC

o Sérologie:

= Positive: Dg possible

0 Négative: Dg peu probable
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DIAGNOSTIC

= TDM: 1¢¢ intention

= [ ésions en anneaux ou en cocardes =
Hypodensités cerclées d’une prise de contraste en périphérie

_|_

(Edeme peérilesionnel (hypodensite) qui exerce un effet de masse avec

déplacement des structures médianes

= Souvent multiples, sus ou sous-tentorielles
= Siege: ++ jonction sub. blanche/sub. grise, noyaux gris, cervelet

= Parfois: hyperdensite nodulaire, hypodensites isolees
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TDM CEREBRALE




DIAGNOSTIC

= ]RM:
* Montre lésions non vues a TDM
* Plus precise
* Abces sous forme d’hyposignal en seq T1 avec prise de

gadolinium et hypersignal en seq T2.

= TDM et IRM: Normales dans formes diffuses
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[RM-T1




[RIM-T2

IRM-T2: Lésions hyperintenses au niveau noyaux gris,

thalamus et jonction substance grise/substance
blanche



IRM CEREBRALE




e
DIAGNOSTIC

= Biopsie cérébrale stéréotaxique:
= Pas en 1°° intention
* Indications:
Pas de reponse au TTT
Lesion unique
Serologie negative
Prophylaxie primaire bien suivie
= Reésultats:
Lymphome I
LEMP
Encephalite a CMV, HIV
Cryptococcose, Tbc, Nocardiose
Abces a pyogenes

Mais aussi Toxoplasmose
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[Lésion avec nécrose centrale



DIAGNOSTIC

= PL:
= Souvent CI (HTIC)
= Hyperproteinorachie , hyper lymphocytose : inconstants
* Production intrathécale d’Ac
= PCR: peu sensible mais speciticite ++
= PCR en temps reel
= Parasitémie: tres rare

= PCR sur sang




Traitement curatif

® ++ Epreuve therapeutique: confirmation Dg a posteriori
* 1% intention: PMT-SFD (Malocide-Adiazine); per os.

* Toxicite hematologique, cutanée, rénale, hepatique

* Dureée: 3 a 6-8 semaines

* Y associer: antioedemateux, acide folinique,
antiepileptique, alcalinisation des urines
e Antirétroviraux:

Prescrire si infection inaugurale

Arréter ou changer si patient deja TT : echec
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Traitement curatif

e Alternatives:

* PMT-clindamycine (Dalacine per os ou IV) si intolérance
ou CI aux SFM

Efficacité bonne mais lente

Ell: douleurs abdominales, colite pseudomembraneuse
* PMT-Clarithomycine (Zeclar)
* PMT-Azithromycine (Zithromax)

* Cotrimoxazole

* Atovaquone (++ diarrhee, AMM)




e
EVOLUTION

* Non TTT — Fatale: /” taille des abces —HTIC — Engagement — DC
« TTT:

 Favorable dans 70-80% des cas.

* O se normalise en qq jours

* Signes neurologiques en 2-6 semaines

* Parfois: pas d’amelioration ou aggravation initiale

 Amelioration radiolo retardée: totale ou images sequellrs pouvant se

calcifier (1" controle 3 — 6 semaines)
* Sequelles: gravite variable dans 20-40% cas
* rechutes;: 50-100% cas quand pas de prophylaxie II (dans memes

territoires + nouvelles localisations)

» Défavorable
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Prophylaxie |l

® Reduit le risque de rechute a 15-20%

® Indispensable, a vie

® Mémes medicaments que TTT curatif mais a /2 dose

® Quand intolerance aux SFM, + Pentacarinat (contre PC)




e

Prophylaxie |

= Indiquee:

CD4+ < 150-100/mm3
Serologie +: risque ++ qd > 150 Ul et WB
1°7¢ intention:
Cotrimoxazole (fort ou faible) mais souvent intolerance
Alternative: PMT-Dapsone
Arrét quand:
CD4+ > 200/mm3 et >15%
Pendant > 6 mois
Quand serologie negative:
Conseils hygieno-dietetiques

Controle sérologique: 1x/an ou 2x/an
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Toxoplasmose-HIV en Tunisie

® Sousse: 7% des HIV
® La Rabta: 8,3%




TOXOPLASMOSE CONGENITALE




4 N

e Survient si la mere contracte toxoplasmose en cours

de grossesse.
* Risque de passage T avec ’age grossesse:
* 15%: T1
e 30%: T2
e > 60%: T3
* 100%: a terme
* Gravite | avec age grossesse:
* Début grossesse: atteintes graves souvent mortelles

* T3: Formes inapparentes
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1) Formes graves: encephalo-meéningo-myelites
2) Formes attenuces:

*  Monosymptomatiques

e Chorioretinite

*  Hydrocephalie

* Retard psychomoteur
3) Formes inapparentes:

* Les plus frequentes

*  Expose au risque de manifestations tardives (+-+

chorioretinite)




e

1) Diagnostic anténatal:

*  Echo (hydrocephalie, microcephalie, calcifications,

ascite, HSMG, microphtalmie)
e PCR sur LA (18%™¢ SA)

Si positive: TTT sp = IVG
Si négative: n’exclut pas TC
2) Diagnostic a la naissance:
*  PCR sur placenta

*  Serodiagnostic: IgM/IgA, profils compares des IgG au
WB, CCI mere/enfant, LCR/séerum

*  Examen ophtalmo, echo

Si négatif : poursuivre controle jusqu’é fin 1™ année




Trypanosomiase humaine africaine

(THA)

Maladie du sommeil




e
Epidémiologie:
® Due a 2 S/especes de T. brucei:
* Tb. gambiense — THA Ouest Afr

 Tb. rhodesiense — THA Est Afric

* Flagelles sanguicoles, kinetoplastides $
® Transmis par Glossine

e RV.:
e Homme: Tb. gambiense

* Animaux (antilopes): Tb. rhodesiense
* Contamination par transfusion, greffe

® Encore d’actualité: 30-40.000 nouveaux cas/an

e Non TTT: mortelle

® Graviteé liee a la variation antigénique.
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Clinique:

1) Incubation: parfois tres longue, silencieuse ou

trypanome
2) Phase lymphatico-sanguine:
 Fievre £ AEG
* Adénopathies THSMG
* (Edemes (face et malleoles)
*  Trypanides

*  Signes neurologqiues (regulation thermique, sensitifs,

comportement, appetit, endocriniens, sommeil)

— TTT souvent efficace




Clinique:
3) Phase de polarisation cérébrale:
Signes neurologiques + nets, 1¢ plan: moteurs, sensitifs,
caractere, reflexes, comportement, neuro-endocriniens, sommeil
(inversion ou perturbation du cycle veille-sommeil)
4) Phase terminale:
® Survient T rapidement mais déces in¢luctable

® Malade grabataire, cachectique, inexpressif, lethargique puis

sombre dans le coma

° + rapide avec Tb. rhodesiense
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Diagnostic:
A) Orientation:
1. Phase lymphatico-sanguine:
ancmie, hyperleucocytose avec monocytose et plasmocytose
++ IgM seriques
2. Phase méningo-encéphalitique:

- LCR: hyperalbuminorachie, hyperglyc, Cellules de Mott, IgM
> 10% des protides




Diagnostic:
B) Certitude:

- Recherche du trypanosome dans:

- Sang (frottis, GE, 3 centri, filtration sur colonne DEAE

cellulose, centri sur tube capillaire)
- Ganglions

-LCR




THA: ponction du suc ganglionnaire.



THA: ponction lombaire



Diagnostic:

C) Immunologique:
- Ac par IFI, ELISA, Agg, CATT (++)




Traltement:

1) Phase lymphatico-sanguine:

- Pentamidine ou Suramine

- Diminazene dans Tb. rhodesiens
2) Phase neurologique:

- Melarsoprol
- DFEMO




Prophylaxie:
1) Lutte contre glossines:

. . o \ / o / /
® Insecticides, pieges et ecrans impregnes

2) Dépistage et TTT des trypanosomes




AMIBIASE CEREBRALE




® Localisation rare et toujours II

* Entamoeba histolytica

® Par voie hématogene

® Associée a amibiase intestinale ou abces amibien du foie

® Tableau d’abces cerebral a pyogenes (HTIC, signes de

localisation, deticitaires)
* Ponction: pus = abces amibien foie (amibesT , PCR)
® Diagnostic: Act++
® TTT: chirurgie




Méningo-encéphalite a amibes A

liore
® Amibes du genre Naegleria et Acantl / ==
~

e Se rencontrent dans milieux naturels

boue, estuaires, piscines
. . \ .
* Contamination: apres balgnade
e Par inhalation d’eau contaminée
e Inhalation de poussiéres chargées de kystes
* Par muqueuse conjonctivale
* Percutanée

e — Infection du cerveau par contigﬁité ou voie hématogéne
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Naegleria:
* ++ immunocompetents
* Incubation courte (3-7j)
* Invasion rapide — meéningo-encephalite aigue febrile,
evolution rapide, mortelle en qq jours
* LCR:
Trouble, purulent ou hémorragique
Sterile, PN+, hyperprot, hypoglyc, Amibes ++
* Reponse aux ATB = 0
* TTT: amphotéricine B en IV ou Intrathécale = Rifampicine




/ Acanthamoeba:

4 .
. Immunocompetent et im

* Incubation > 10 jours

,,,,,,,

e Invasion insidieuse

* — meningo-encephalite ¢
troubles mentaux, epileps

* Mais mortelle en 3-4 sem

* Signes associés, troubles r

corneen, ulcere cutaneé
« LCR:

* Purulent, hemorragique ou clair.

» ++ PN, hyperprot, sterile

e /éro parasite

Dg: anapath, culture, PCR

o Dg souvent post mortem
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KYSTE HYDATIQUE




* Epidémiologie:
* Localisation rare (1-3%)
* Enfants ++ < 15 ans
* 71 cas/an a Sousse
* Tres souvent:

Autres localisations associées

ATCD de KH opere




e

* Clinique:
* HTIC avec signes focaux
* Hemiplegie, héemiparesie
* Syndrome pyramidal
* Convulsions
* Troubles sensibilite

® Evolution:

* Souvent longtemps latente (++ enfants) ou tolerance
surprenante au prix de deformations craniennes, erosions

ou lyse osseuse, voire disjonction sutures

* Mal tolére chez adulte
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® Radio crane: moditication du crane (HTIC)
o Hypertrophie asymétrique d’un hémicrane
 Amincissement de la table interne

e Calcifications




e TDM: cle diagnostique

® Masse kystique arrondie ou ovalaire, volume variable,
contenu liquidien de densite LCR, contours bien deéfinis et
reguliers

® Pas de prise de contraste ni cedeme, sauf cas de rupture ou
defaut d’étancheite

® Parfois hypodensite cloisonnee

® Calcifications possibles

* Effet de masse important et hydrocephalie possible

® Présence de vésicules filles endogénes ou de membrane

flottante est pathognomonique mais rare
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o Sérologie: pos ou neg

e TTT: chirurgical +++ — souvent + scolex




CYSTICERCOSE




Epidémiologie
® Infection par la larve de Tenia solium = Cysticercus cellulosae

® Parasitose du SNC la + répandue en milieu tropical

® Probleme de santé publique en Amerique latine (Mexique,
Pérou), Inde, Asie du SE, Afrique (Madagascar), Chine

® Europe du sud (Espagne), Centre et Est, Oceanie
® 1¢r cause d’epilepsie acquise dans le monde
® Prévalence: 2 a 3 MM

® [iée aux mauvaises conditions d’hygiéne au niveau élevage

pOI’C.




Epidémiologie
¢ Contamination: ++ ocufs éliminés par Homme porteur

du teenia adulte, avec crudites, eau, ou par manuportage

— Peéril fécal

- Autoinfestation interne par antépéristaltisme —

régurgitation d’anneaux dans le TD

—> Ne touche que les m geurs de viande de porc




Epidémiologie
* Cycle: embryons — traversent parol — sang
— Vvaisseaux terminaux des organes (SNC, ceil, muscles, peau)
— se fixent et s’enkystent (cysticergues)

— taille définitive ~ 1cm en 2-3 mois.
e Nombre: 1 a>> 1000




Physiopathologie

® Larve: vesicule (0,5 — 1 cm) avec un scolex invagine.
* Topographie:

1) ++ Cérebrale:

- parenchymateuse (— 80%)

- intraventriculaire

- sous arachnoidienne

2) Spinale:

- ++ extrameédullaire

- intramedullaire
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Physiopathologie

 Larves vivantes: cliniqguement silencieuses
* Vie: 18 mois — 2 ans, parfois plusieurs années
 Puis dégénere et se calcifie, s’entoure de fibrose

o Degenerescence — permeabilité accrue aux Ag —
Reaction inflamm et granulomateuse ++

— Signes cliniques

o Evolution en 4 stades:
 Vésiculaire
e Vésiculo-colloidal
e Granulo-nodulaire
* Nodulaire calcifiée
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Physiopathologie

» Forme racémeuse (Forme sous arachnoidienne)

e L’arrivee de la larve dans I’espace sous
arachnoidien, suivie de la multiplication des kystes
(sans scolex), sous forme de grappe, formant une
grande vésicule multilobulee

e Ces kystes infiltrent progressivement I’espace sous
arachnoidien

— Reaction inflamm ++
— possibilité de vascularite, thrombose, ischémie
— Risque élevé d’hydrocephalie obstructive




Clinique

e Enfant et adulte jeune ++ (pic 25-35 ans)
 Incubation variable: qques mois a plusieurs annees
 Signes dus a:

Effet de masse

Blocage de la circulation du LCR

Processus inflammatoire secondaire a la
degenerescence de la larve

* Signes liés a:
* Nombre, taille et topographie

» Importance et severité de Rlet phenomenes
Inflammatoires




Clinique

* Signes non specifiques et variables

1) Convulsion et céphalées ++:
Géneralisees ou focalisées
Les leres a apparaitre et souvent les seules
Chez 50 a 80% des cas avec kyste parenchymateux ou kystes
calcifiés
Examen clinique normal

2) HTIC en hydrocéphalie:
20 a 30% des cas
Lices a effet de masse = Reéaction inflamm et cedeme + fibrose
Forme parenchymateuse et intraV

Blocage LCR — risque d’engagement
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Clinique

3) Encéphalite et méningite aigué:
- infection massive — Réaction inflamm intense avec HTIC
prononcée

_ méningite basilaire pouvant se compliquer d’accidents

ischemiques ou hydrocephalie

- plus fréquente dans formes V et S/arachnoidiennes

4) Déficits moteurs et sensitifs:

lies a cedeme, kystes geants, ramollissement par vascularite
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Clinique
5) Autres:
- Troubles visuels (amblyopie, paralysie OM)
- Troubles mnesiques
- Ataxie
- Vertiges
- Syndrome confusionnel
- Hallucinations, troubles du comportement

- Baisse des performances intellectuelles




Clinique

6) Fromes spinales :
- rares
- syndrome de compression
- radiculalgies
7) Signes associes:
- nodules sous cutanes
- oeil

- muscles




Imagerie: TDM et IRM

A) Formes parenchymateuses: 3 aspects:

1) Larve vivante: hypodensite arrondie ou ovalaire (0,5 — 1 cm),
bords bien definis, sans prise de contraste ni cedeme, parfois un

nodule hyperdense au centre (scolex)

2) Larve en dégénérescence ou sénescence: hypodensité +
prise de contraste périphérique + cedeme périfocal
A un stade + avance, le kyste devient isodense par rapport

parenchyme, mais aprés injection de contraste = nodule ou anneau

hyperdense

3) Larve calcifiee: arrondie ou ovalaire (qq mm), homogenes, sans

prise de contraste, ni cedeme
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Imagerie

B) Formes ventriculaires:

- Hydrocephalie obstructive + deformation en TDM

- IRM > TDM car densite des larves proche de LCR.

C) Formes sous arachnoidiennes:

- Prise de contraste sous arachnoidien

D) Fromes racémeuses

- Kystes multiples, regroupés en grappes, sans calcification
E) Formes spinales :

- Images d’¢largissement de la moelle, pseudoTm
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Frome racémeuse




Imagerie
e [RM > TDM.:

- (Edemes et changement dégén.

- Petits kystes
- Kystes localises dans ventricules, kystes sous arachnoidiens,

kystes spinaux, formes racemeuses de la base et cervelet

- TDM >: calcifications

- Radio crane: calcifications

- Radio squelette: calcifications musculaires
- Echo: kystes musculaires, visceraux (Foie)

- Imagerie: double interét (Dg, evolutif)
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Biologie
1) Serodiagnostic:
e Serum: = (ELISA, WB)
®* LCR: Ac, Ag, CCI
2y LCR:
* Lymphomonocytose
® HyperEosino
® Hyperprot, hypoglycorachie
e Normal

3) Eosino sanguine: normale ou légerement |




Traltement

® Médical + Chirurgical
1) TTT meédical: ++ Albendazole, Praziquantel
+ Corticoides
+ Antiepileptiques
+ Antalgique

2) Chirurgie: Exeérese, derivation




D
2)

3)

Pronostic:

Favorable dans formes parenchymateuses

Moins favorable dans formes intraventriculaires et sous

arachnoidiennes car risque T d’HTIC et d’arachnoidite
Mais:

Rechutes possibles

Sequelles trequentes: epilepsie sequellaire, HTIC

chronique, paralysie des nerfs craniens, AVC ischemique,

atrophie optique
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Prévention:
1) Hygiene
2) Controle veterinaire

3) TTT porteurs




ANGUILLULOSE




e

® Formes graves de l’immunodéprimé: hémopathies ttt par

chimio, corticoides)
® Méningo-encephalites a ¢osinophiles
® Meéningo-vascularites avec infarctus cérebraux
® Hemiparesie
* Myclite
® Troubles congnitifs, troubles du comportement
® Mortalite elevee

® Diagnostic: larves dans les selles, LCR et autres liquides




ANGIOSTRONGYLOSE
NEUROLOGIQUE
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® Meningo-encephalite habituellement bénigne
® Determinee par larves (ou adultes jeunes) d’A. cantonensis

* Endémique dans:

® Zones tropicales du pacifique et ocean indien (SE asiatique)

® Decrite a Madagascar, Reunion, Egypte, Cuba, Jamaique
* Cycle:

* Rat (autres rongeurs) = HD (artere pulmonaire)

* Mollusque = HI (larves L1 — L3)

» HOte paraténiques (crustaceés, grenouille, poissons = L3)
® Contamination H:

* Hotes parateniques ou mollusques (chair crue ou insuffisamment

cuite)

* Eau, fruits, legumes, salades contamines
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D
2)
3)
)

5)

Clinique:
Meningo-encephalite aigiie ou subaigiie
Radiculites — paresthesies douloureuses (tronc, membres)

Atteintes des nerfs craniens (++ paralysie oculomotrice)

Plus rarement: mye¢lite, epilepsie, troubles du sommeil,

troubles conscience (coma), abces cerebraux
Signes associes: ++ ceil (larves dans chambre ant,
iridocyclite, decollement retinien, névrite optique), fievre,

myalgies, prurit




e

e Evolution:

Favorable dans plupart des cas

Seq. graves possibles

o Biologie:

hyperEo sanguine: tres frequente (15-50% des leucocytes)
LCR: opalescent ou trouble
HyperEo (25-80% des leucocytes) mais inconstante
Hyperprot

Larves dans 5-20% des cas

® Imagerie:

Normale

Images non specifiques (cedeme cérebral, dilatation des

ventricules, abces)

* Diagnostic: sérodiagnostic
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SCHISTOSOMIASES







4 N

® Embolisation des ceufs dans cerveau et moelle
® S. japonicum et S. mekongi:

® Encephalites

e Crises convulsives

® Déficit moteur
¢ S. haematobium et S. mansonii:

© Myélite

* Compression medullaire

° Syndrome de la queue de cheval
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Imagerie:

e [ esions uniques ou multiples
o Hyperdensités avec cedéeme et prise de c

® Diagnostic:

* Epidemiologie

® Ag et Ac (serum et LCR)
e TTT:

® Médical

® Chirurgie: exerese, laminectomie
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