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INTRODUCTION 

Contexte de l'étude 

La toxoplasmose est une parasitose ubiquitaire due à Toxop/asma gondl"t: 
Elle était redoutée avant l'avènement de l'infection à VIH pour ses 
complications fœtales graves provoquées par la toxoplasmose congénitale. 
Mais depuis 1981, la toxoplasmose est devenue l'infection ré-émergente et 
est avec les autres infections opportunistes les maladies parlantes du 
SIDA. Elle est alors décrite c~ez 20 à 40 'ra des patients VIH positifs de 
tous les continents. 

La manifestation cérébrale est la forme la plus fréquente et redoutée de 
la toxoplasmose acquise du sujet du VIH positif. Elle est variée, allant 
d'une atteinte encéphalytique diffuse à une lésion abcédaire ou une 
vascularite. La tomodensitométrie est le seul examen neuroradiologique 
pour le moment dans la zone tropicale qui permet d'évoquer avec "forte 
probabilité" le diagnostic en révélant des lésions abcédaires en cocarde 
uniques ou multiples. Mais cet examen est loin d'être un élément de 
certitude; aussi est-il licite d'entreprendre le traitement spécifique 
d'épreuye devant des manifestations cliniques ou radiologiques. La réponse 
clinique favorable à ce traitement permet de conclure à la TC et de 
maintenir à vie le traitement d'entretien. 

Ce traitement spécifique d'attaque fait appel souvent au traitement de 
référence qui est la combinaison synergique pyriméthamine-sulfadiazine. Il 
permet dans la majorité des, cas, d'obtenir assez rapidement la guérison. 
Mais, le patient doit continuer le traitement d'entretien à demi-dose pour 
éviter les rechutes, que le patients reçoive ou non le traitement 
antirétroviral (1, 2, 6). Dans les études récentes, les experts 
reconnaissent qu'en l'absence de ce traitement d'entretien, le taux de 
rechutes est de 80 'ra dans les pays industrialisés. C'est pourquoi il devient 
impérieux pour le malade de maintenir la chimiothérapie secondaire dans le 
but de bloquer toute éclosion des nouvelles formes végétatives les 
tachyzoïtes. 

Par ailleurs, depuis l'avènement de l'infection à VIH, beaucoup d'études 
africaines ont été faites sur la neurotoxoplasmose de l' immunodéprimé par 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

le VIH. Rappelons que les plus récentes ont été réalisées à Abidjan dans 
les deux services de notre étude. Ces études sont assez largement 
descriptives au plan épidémiologique, radio-clinique, thérapeutique, évolutif 
voire anatomopathologique (16, 18, 28 , 29, 30 , 41). Cependant elles sont 
restées muettes sur le problème très préoccupant des récurrences et de 
leurs facteurs de risque dans le contexte africain. Or, depuis une dizaine 
d'années, plusieurs services hospitaliers universitaires de la ville d'Abidjan 

isposent d'informations fiables concernant ces problèmes. Il nous a paru 
intéressant de faire le point sur les épisodes inauguraux et les rechutes 
de la toxoplasmose cérébrale. 

Justification de l'étude 

En termes plus clairs, la présente étude vise à analyser les aspects 
cliniques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs des épisodes 
inauguraux et des rechutes de TC chez les patients VIH positifs. On sait 
que ces aspects ont été déjà bien étudiés en Amérique et en Europe. Mais, 
en zone tropicale africaine où pourtant l'infection à VIH est largement 
répandue, aucune publication accessible à notre connaissance n'en parle 

A la lumière de ce qui précède, plusieurs faits majeurs ont motivé la 
réalisat ion de notre travail: 

- Le double souci pour nous, d'une part de combler le manque 
d'informations sur les rechutes de TC en Afrique et d'autre part 
d'apporter une note tropicale en matière de prise en charge de la TC 

- L'intérêt pour les praticiens impliqués dans la prise en charge de 
l'infection à VIH, de disposer de données locales sur le problème 
préoccupant des rechutes de TC et surtout de ses facteurs de risque dont 
le contrôle pourrait aider à réduire la fréquence des rechutes; 

- L'occasion pour rappeler aux patients, la nécessité d'une observance 
optimale des traitements de la toxoplasmose, notamment les traitements 
d'entretien, que le patient reçoive ou non un traitement antirétroviral 

- Le rôle du service de Maladies Infectieuses comme centre de référence 
dans la prise de conscience des problèmes médicaux liés au VIH/SIDA. 
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Rappels sur la toxoplasmose 
au cours du SIDA 

La toxoplasmose est une infection bien répandue sur les continents OÙ 

vivent les chats. En dehors du SIDA, sa manifestation se résume à la 
maladie congénitale de l'enfant né d'une mère ayant contracté l'infection 
au cours de la grossesse. La triade classique de cette affection 
congénitale est la choriorétinite, les calcifications intracrâniennes et 
l'hydrocéphalie. Les séquelles de l'infection sont graves à type de retard 
mental, de cécité et d'épilepsie. 

L'utilisation croissante des médicaments immunosuppresseurs pour les 
transplantés, les cancéreux et l'avènement de l'infection à VIH ont modifié 
considérablement l'incidence de la maladie: en effet, 10 '10 des patients 
voire 50 '10 des patients développent la méningoencéphalite toxoplasmique 
au cours de l'évolution de l'infection à VIH. La toxoplasmose cérébrale est 
l'une des manifestations majeures des affections du système nerveux 
central au cours de l'infection VIH. Dans ce contexte, Toxop/asma gondii 
est considéré comme un agent pathogène émergent au sein de cette 
population de patients VIH/SIDA. 

Agent 'pathogène 

L'agent pathogène est Toxop/asma gondii découvert pour la première fo is 
en Afrique (Tunisie) chez les rongeurs du nom de etnodactylus gondii en 
1908. C'est un parasite intracellulaire obligatoire de forme piriforme et 
mesurant approximativement 3 à 6 J.IYn. Il se présente sous 3 formes : 

- Le trophozoite est un parasite intracellulaire. Les trophozoïtes sont 
capables d'envahir et de se multiplier dans les vacuoles cytoplasmiques de 
n'importe quelle cellule nucléée de J'homme. En proliférant les trophozoites 
sont responsables de l'infection aiguë. La prolifération intracellulaire et le 
parasitisme de nouvelles cellules ne diminuent qu'à l'apparition d'une 
réponse immunitaire efficace. 

- Le kyste est un ensemble de trophozoïtes vivants. Il peut se former dès 
la première semaine après l'infection. Les lymphocytes T ont un rôle 
essentiel dans la formation et le contrôle effectif des formes kystiques et 
des trophozoïtes libérés dans les tissus par la rupture des kystes. Les 
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kystes peuvent être retrouvés dans n'importe quel tissu mais le plus 
fréquemment dans le muscle strié, le myocarde et le cerveau où ils 
persistent pendant toute la vie. Ils sont témoins d'une infection chronique 
et cliniquement silencieux chez le sujet immunocompétent. Chez le sujet 
immunodéprimé (greffe, cancer, SIDA, médicaments immunosuppresseurs) 
les kystes deviennent une véritable source endogène de libération de 
trophozo"ites qui seront responsables de l'infection aiguë. 

- Les oocystes résultent du cycle sexuel dans les cellules de la muqueuse 
intestinale des félidés (chat). Trois à cinq jours après l'exposition, le chat 
émet dans ses excréta des millions d'oocystes par jour pendant environ 3 
mois. Sous les conditions d'environnement ils sont sporulés, et y persistent 
sous cette forme infestante pendant 1 an. Ainsi, l'homme infecté, 
développe une parasitémie, qui contribue à la distribution des trophozoïtes 
dans les tissus, une sensibilisation du lymphocyte T et enfin la formation 
des kystes qui seront longuement contrôles par l'immunité de 
l'immunocompétent. 

Toxoplasmose cérébrale 

Pathogénie 
La toxq,plasmose cérébrale est un événement fréquent chez les patients 
infectés par le VIH et dont le taux CD4 est inférieur à 100 par mm3 de 
sang. Le sujet infecté par le VIH présente un trouble quantitatif et 
qualitatif de son système immunitaire. Avec l'évolution de l'infection il 
apparaît une régression du taux de CD4 avec une prédominance des CD8 
ainsi qu'un trouble de production des anticorps. Chez l'individu non infecté 
par le VIH , Toxop/asma gondii provoque une réponse immune à la fois 
humorale et cellulaire (sensibilisation des lymphocytes T, production 
d'anticorps spécifique IgM, IgG, sécrétion des lymphokines par les 
lymphocytes T comme interleukine-2 (II-2) et l'interféron gamma. Chez 
ces sujets immunocompétents, l'infection par le Toxoplasma gondii peut 
provoquer les altérations des sous populations cellulaires T, avec une 
diminution des CD4, une élévation des CD8. Ces troubles immunologique du 
sujet immunocompétent symptomatique durent environ 6 mois avant de se 
normaliser (24). 

Le cerveau est pratiquement démuni de l'immunité cellulaire et humorale. 
Ce qui constitue un facteur supplémentaire pour l'excellent tropisme 
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cérébral du parasite de l'immunodéprimé. La toxoplasmose cérébrale est 
rarement consécutive à une primo-infection par toxoplasma gondii, mais 
presque toujours due à une réactivation des kystes . Dans le parenchyme 
cérébral la localisation est plurifocale et secondaire à une dissémination 
hématogène du parasite. La diffusion des trophozoites à partir des 
ruptures in situ des kystes est très rares (3, 24, 63). Les trophozoites 
envahissent les cellules adjacentes s'y multiplient, rompent les cellules et 
vont infecter les cellules adjacentes. Ainsi se constituent les foyers de 
suppurations qui ne sont que des abcès avec nécrose centrale. Les zones de 
nécrose cérébrale sont parfois hémorragiques, bordées de macrophages 
spumeux, de polynucléaires altérés ou non. Elle réalise ainsi une lésion de 
masse au sein de l'encéphale, où une inflammation diffuse du parenchyme 
appelée encéphalite. 

Hownan 

Ca' 

__ r:J 
a 

Figure 2 : Cycle parasitaire de le Toxoplasmose 

L'homme et les autres mammifères s'infectent en ingérant de la viande peu ou pas cu ite contenant des 
kystes ou des aliments souillés par des oocytes excrétés par les chats infectés (1). Une fois chez 
l'homme, les oocytes deviennent des tachyzoïtes (2) , gagnent la circulation sanguine via les globules 
blancs ; se répandent ainsi dans tout l'organisme (3). 

Après une brève manifestation aiguë de l'infection initiale, l'immunité apparaît et une partie des 
tachyzoïtes est él iminé, d'autres restent dans les tissus sous forme latente; ce sont les kystes (4).Une 
progression similaire est observée chez le chat (1-4) où le parasite infeste les cellules épithéliales, 
intestinales (6) et établissent un cycle sexuel (8,9) qui aboutit à la formation d'un œuf (10) qui libèrera 
des oocytes infestant (11). Le trait intense sous l'étape (4) du cycle chez l'homme indique le stade f ina l 
du cycle. A moins d'une consommation de l'homme par l'animal d'un cannibalisme ou d'une transfusion 
/transplantation des produits sanguins/organes humains infectés. 
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Diagnostic 
La manifestation clinique se présente sous 3 syndromes:, le syndrome 
infectieux, le syndrome de focalisation neurologique et le syndrome 
d'hypertension intracrânienne. Les autres signes sont le coma, la 
neuropathie, la désorientation, la confusion, l'ataxie, la choréathétose 
quand les noyaux gris sont touchés ou une paralysie comme affirmation 
d'une myélite. Le syndrome méningé est rare au cours de la toxoplasmose 
cÙébrale; avec l'atteinte encéphalitique elle réalise une 
méningoencéphalite. Ces symptômes et signes peuvent être isolés ou 
retrouvés ensemble. Le survenue de la maladie est le plus souvent 
progressive, l'examen tomodensitométrique , du cerveau peut être réalisé 
avec ou sans injection de produit de contraste, Les images évocatrices de 
toxoplasmose cérébrale sont des lésions focales le plus souvent multiples, 
parfois uniques arrondies, hypo ou isodense Après injection la prise de 
contraste est habituellement annulaire, associée à une réaction 
œdémateuse périphérique réalisant une image en cocarde avec un effet 
de masse le plus souvent, Les lésions touchent préférentiellement la 
jonction cortico-sous-corticale de l'encéphale, les noyaux gris centraux et 
dans de rares cas l'étage sous tentoriel. L'examen scanographique ne 
révèle pas de lésions lorsque celles-ci sont inférieures à 2 cm de diamètre, 
Il devient alors intéressant de doubler la dose du produit de contraste qui 
n'est p~s sans effet sur la fonction rénale ou recourir à une imagerie par 
résonance magnétique qui identifie le plus souvent, mieux les formes 
encéphalitiques diffuses, Ou peut aider à différencier les lymphomes et 
autres lésions, L'IRM réalise alors des plages d'hypersignaux en T2, 
habituellement périventriculaire, 

La recherche des anticorps antitoxoplasmiques en matière de diagnostic 
de la toxoplasmose cérébrale des patients VIH/SIDA est peu informative, 
qu'elle soit réalisée dans le sang ou le liquide cérébro-spinal. De même la 
recherche des antigènes ne donne non plus des résultats permettant de 
retenir ou de rejeter catégoriquement un diagnostic de 
neurotoxoplasmose, Aucun des signes cliniques ou radiologiques n'est 
pathognomonique de la toxoplasmose cérébrale, et le diagnostic initial ne 
pourrait être un diagnostic de certitude, il devient seulement « possible» 
lorsque le sujet est porteur d'anticorps antitoxoplasmique. Cette 
présomption diagnostique amène à initier un traitement antitoxoplasmique 
et c'est l'amélioration des signes cliniques et radiologiques sous ce 
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traitement qui rend le diagnostic probable. Sans réponse thérapeutique 
favorable le diagnostic est mis en doute en tenant compte des autres 

causes des lésions de masses cérébrales: lymphome, cryptococcome 
tuberculomes etc. .. La biopsie est rarement réalisée à cause des effets 
morbides du geste. 

Figure: 3 Scan cérébral chez un patient atteint du SIDA montrant des lésions multiples 

de la toxoplasmose cérébrale 

Figure: 4 Lésions multiples de la toxoplasmose cérébrale avant l'initiation du traitement 
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Figure: 5 Evolution scannographique après J9 de traitement 

Figure: 6: - Image scannographique de la lésion cérébrale en cocarde chez un patient VIH positif 
- Après récidive toxoplasmique suite à une interruption du traitement ,,'entretien 

Traitement 
Aucun des critères diagnostiques ou association de critères n'apportant 
aucune spécificité satisfaisante, la prescription du traitement d'épreuve 
devant toute manifestation clinique évocatrice ou une image 
scanographique en cocarde devient de règle chez un patient infecté par le 
VIH. Un nombre limité de médicaments est utilisé dans le traitement de la 
toxoplasmose (30, 31, 37). Parmi eux l'association p'yriméthamine
sulfadiazine constitue le traitement de référence, le plus actif sur la 
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forme tachyzoïte du parasite. Toutes les molécules utilisables dans le 
traitement de l'infection sont inactives sur les kystes qui sont producteurs 
de la forme réplicative du parasite; le tachyzoite. Le traitement s'étend à 
deux phases; la première phase d'attaque, où les posologies des produits 
sont doublement plus élevées que celles du traitement d'entretien. 
L'évaluation clinico-radiologique est jugée 7 jours à 6 semaines après le 
début du traitement. On note généralement une amélioration 
symptomatique à partir du 7ème jour chez 70 - 80 10 des patients (40, 56, 
62). Selon le tableau clinique, il convient parfois d'associer au traitement 
anti-infectieux un traitement anti œdémateux (glycérotone, mannitol) 
anticonvulsivant. 

L'amélioration scanographique est retardée par rapport à la clinique. Les 
effets secondaires hématologiques et/ou cutanés sont observés dans plus 
de 70% des patients (13, 15, 38) et seront responsables de l'arrêt de l'une 
des deux molécules chez plus de 20 à 30 10 des malades. L'acide folinique 
est utilisé pour prévenir ou corriger les effets hématologiques et cutanés 
de ces médicaments, à 1 dose incomplètement définie de 20 ou 25 mg peut 
être 50 mg par semaine. Les stéroides sont proposés chez les patients 
ayant un syndrome d'hypertension crânienne ou présentant une image 
scanographique avec œdème cérébral déplaçant les structures médianes. 
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Réplication de l 'ADN 

Biosynthèse de la 
Thymidine: 
Triméthoprime (DHFR) 
Pyriméthamine 

Biosynthése de la 
Purines : 
Sulfamides (DHPS) 
Sulfadiazine 
Sulfanrrethoxazole 
Clyndanrrycine 

Transcription de l'ADN 

Traduction de l'ARN Messager 

Figure: 7 : Divers agents anti-toxoplasmiques et leurs sites d'action. Les cibles des molécules 
sont indiquées entre parenthèse. ADHF : acide dihydrofolique ; ADHP : acide 
dihydroptéroïque; ATHF : acide tétrahydrofolique ; APAB :acide para
aminobenzoïque; DHFR : dihydrofolate réductase; DHPS : dihydroptéroate 
synthétase 

Pronostic 
La létalité est importante au cours de la toxoplasmose cérébrale et cette 
mortalité est parfois associée à des facteurs de mauvais pronostic telle 
que la présence de troubles de la conscience, un traitement autre que 
l'association pyriméthamine-sulfadiazine, la présence d'autres complications. 
La rechute de la toxoplasmose est fréquente en dépit du traitement 
spécifique. Le traitement d'entretien après une toxoplasmose aiguë devient 
alors une nécessité pour éviter la survenue de rechute chez plus de 50 % des 
patients. Les doses du traitement spécifique sont réduites de moitié: 
pyriméthamine (25 à 50 mg/j), sulfadiazine (2 à 4g/j) et l'acide folinique est 
maintenu afin de réduire la fréquence des effets hématotoxiques. 
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OBJECTIFS 

Objectif général 

La présente étude avait pour objectif principal de déterminer la 
prévalence des rechutes de la toxoplasmose cérébrale et secondairement 
d'identifier les facteurs de risque et de gravité de ces rechutes chez les 
patients VIH positifs traités dans deux structures hospitalières d'Abidjan 

Objectifs spécifiques 

• Décrire les caractéristiques démograp~iques, cliniques, radiologiques, 
thérapeutiques et évolutives des patients VIH positifs atteints de 
toxoplasmose cérébrale à Abidjan; 

• Déterminer la prévalence des rechutes de la toxoplasmose cérébrale 
parmi ces patients; 

• Comparer les aspects cliniques, radiologiques, biologiques, 
thérapeutiques et thérapeutiques des épisodes inauguraux et des rechutes 
de toxoplasmose cérébrale chez ces patients VIH positifs; 

• Identifier les facteurs de risque et de gravité de ces rechutes de 
toxoplasmose cérébrale chez ces patients VIH positifs 

• Formuler des recommandations visant à faire améliorer la prise en 
charge des patients atteints de toxoplasmose cérébrale 

MATERIELS ET METHODES 

Lieu de "étude 

Les dossiers médicaux des patients de cette étude ont été recueillis dans 
deux services hospitaliers d'Abidjan: 

- Le service de Neurologie du CHU de cocody (SNC) : c'est est un service 
de 29 lits qui reçoit environ 600 malades par an. La séroprévalence du VIH 
y est de 30 '10. Il admet les patients VIH positifs présentant des 
manifestations neurologiques dont la toxoplasmose cérébrale; 
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- Le Service de Maladies I nfectieuses et Tropicales du CHU de Treichville 
(SMIT) qui est le service de référence en matière de prise en charge des 
symptomatologies en rapport avec le VIH. C'est un service de 110 lits 
d'adultes et qui reçoit environ 3 500 à 4 000 maladies par an. La 
prévalence du VIH est de 80'l'o et la létalité liée au SIDA varie entre 45'l'o 
et 75'l'o ( ). La toxoplasmose cérébrale est diagnostiquée chez 10 à 20'l'o 
des patients VIH positifs hospitalisés dans ce service. 

Population étudiée 

Recrutement 

Depuis le début de l'épidémie, les deux structures précédemment décrites, 
assurent la prise en charge des patients infectés par le VIH notamment 
ceux qui sont porteurs d'infections opportunistes. En ce qui concerne plus 
précisément les patients atteints de toxoplasmose cérébrale, leurs 
données constituent les sources d'informations épidémiologiques, cliniques 
et thérapeutiques les plus fiables concernant les sujets séroposit ifs suivis 
dans les trois CHU d'Abidjan. Le collectif de patients étudiés dans cette 
étude a été extrait de l'ensemble des malades VIH positifs au stade de 
SIDA ( ) et traités pour toxoplasmose cérébrale (TC) dans les deux 
service~ . 

Critères d'inclusion 

Pour l'analyse principale, nous avons inclus dans l'étude les patients des 
deux sexes et de tous âges mais répondant à la fois aux critères suivants : 
- Patients VIH positifs (VIH-l ou VIH-2 ou VIH-l+2) 

Patients atteints de toxoplasmose cérébrale dont le diagnostic a été 
considéré comme probable sur la conjonction d'arguments cliniques 
(fièvre + signes neurologiques de focalisation), parfois d'arguments 
tomodensitométriques (images compatibles avec une TC) chez des 
sujets séropositifs pour le VIH et dont les signes cliniques (et 
scanographiques) ont régressé sous traitement antitoxoplasmique 
Patients ayant , secondairement, présenté une rechute de TC définie 
comme étant le deuxième épisode aigu de toxoplasmose cérébrale se 
produisant plus de 6 semaines après la fin du traitement d'attaque du 
premier épisode 
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- Patients ayant un dossier médical complet comprenant des 
renseignements épidémiologiques, cliniques, biologiques, thérapeutiques, 
évolutifs et une feuille de température bien tenue. 

Critères d'exclusion 

Les patients exclus de notre étude sont les suivants: 

- Patients dont le test sérologique VIH n'a pas été fait ou est négatif 

- Patients dont le diagnostic de toxoplasmose cérébrale n'a pas été 
retenu par l'équipe médicale du service de traitement 

- Patients dont le dossier ne contient pas de feuille de traitement 

Méthodes 

Type d'étude 

Notre travail est une étude rétrospective, multicentrique, et à visee 
descriptive. Elle a porté sur les dossiers de malades traités entre le 1er 

janvier) 996 et le 31 décembre 2001, dans deux services de référence en 
matière de prise en charge de la TC à Abidjan 

Recueil des données 

Pour chaque patient, une fiche d'enquête standard nous a permis de 
recueillir les informations sur les: 

- Paramètres épidémiologiques : âge, sexe, profession, nationalité, lieu de 
résidence, service de traitement, année de survenue des deux épisodes 
de toxoplasmose cérébrale 

Paramètres cliniques: température, signes d'hypertension 
intracrânienne, céphalées, signes neurologiques de focalisation, troubles 
de la conscience, convulsions, paralysies des nerfs crâniens, syndrome 
cérébelleux 
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RESULTATS 
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- Paramètres biologiques: Sérologie VIH, taux de CD4, charge virale, 
hémoglobine (hémoglobine, leucocytes, plaquettes)IH 

- Paramètres radiologiques: type, nombre, localisation des images 
scanograghiques cérébrales (images hypo ou hyperdenses, uniques ou 
multiples, en cocarde ayant présenté ou non un effet de masse ou 
images d'encéphalite diffuse) 

- Paramètres thérapeutiques: nature, durée, observance, tolérance des 
traitements spécifiques et adjuvants 

- Paramètres évolutifs en terme de décès et de survie lors du second 
épisode de toxoplasmose cérébrale 

Analyse des données 

Pour cette étude les informations recueillies ont été saisies et analysées à 
l'aide du logiciel Epi-info (version 6.4 CDC/OMS). Nous avons utilisé le test 
du Khi-2 pour comparer les variables quantitatives et le test t de Student 
pour la comparaison des moyennes. Le seuil de signification accepté était 
de 5 10 avec un intervalle de confiance de 95 10. 

l - Données générales 

1- Patients étudiés 

RESULTATS 

Entre 1996 et 2001 (6ans), 316 dossiers cliniques des patients VIH 
positifs traités pour toxoplasmose cérébrale (TC) ont été analysés. 

Sur cet effectif, 202 patients ont été traités au service de Maladies 
Infectieuses (63,9 (0) et 114 patients au service de Neurologie du Centre 
Hospitalo-Universitaire de Cocody (36.1 (0) comme cela a été rapporté 
dans le tableau 1. 
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Tableau 1 : Données démographiques des patients traités pour TC 
dans les deux services d'Abidjan 

Données CHU-Treichville CHU-Cocody 
générales SMIT Neurologie 

Sexe Homme 111 56 
Femme 91 58 

Nationalité Ivoirien 174 94 
Non ivoirien 28 20 

Résidence Abidjan 174 78 
Intérieur 24 36 
Hors RCI 4 0 

Profession Employé 146 66 
Non employé 56 48 

Type de VIH VIH-1 167 85 
VIH-2 15 14 
VIH-1+2 20 15 

Total 

167 
149 

268 
48 

252 
60 
4 

212 
104 

252 
29 
35 

Par rapport aux paramètres analysés dans le tableau I, la répartition des patients 
entre les deux services était homogène 

2- Prévalence de la rechute de la toxoplasmose cérébrale 

Sur les 316 patients étudiés, 72 patients ont présenté un second épisode de 
toxoplasmose cérébrale après le premier épisode déclaré guéri. La prévalence globale 
de la rechute a été donc de 23 i'o. Selon le lieu de traitement des patients, elle a été 
de18 i'o au SMIT et de 32 i'o au s~rvice de Neurologie de Cocody (SNC) : la différence 

Tableau II, : Prévalence de la rechute de TC selon le service 

Episode 

Patients avec rechute 

Patients sans rechute 

SMIT 
N= 202 

36(18i'o) 

166(82i'o) 

15 

SNC 
N= 114 

36(32i'o) 

78(68i'o) 

Total 
316 

72(23i'o) 

244(77i'o) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Incidences annuelles des rechutes 

Selon le tableau III et la figure 1, nous avons constaté une diminution progressive des 
cas de rechute de TC entre 1996 et 2001. 

Tableau III : Répartition annuelle des cas de rechute de la TC 

Année Avec Rechute Sans rechute Total 

1996 21 (29 '10) 48 (20 '10) 68 

1997 17 (24 '10) 43 (18 '10) 59 

1998 11 (15 %) 46 (19 '10) 59 

1999 10 (14 '10) 39 (16 '10) 49 

2000 10 (14 '10) 38 (16 '10) 48 

2001 03(4'10) 30 (12 '10) 33 

Total 72 (24 %) 244 (76 '10) 316 
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Figure 1 : Evolution des cas de rechutes de la TC entre 1996 et 2001 
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II- Analyse des rechutes 

1.1 - Caractéristiques démographiques des patients 

Elles ont été comparées à celles des patients n'ayant pas présenté de rechutes 

Tableau IV : Données démographiques des patients avec rechute 

Données démographiques 
Rechutes + Rechutes -

N = 72 N = 244 
Age moyen 38,7 38,02 
Extrêmes 21- 70 14-83 
Sexe Homme 38(52,8/0) 129 (52,9/0) 

Femme 34(47,2/0) 115 (47,1/0) 
Profession Employés 51(70,8/0) 161 (66/0) 

Non employés 21(29,210) 83 (34/0) 
Nationalité Ivoirienne 59(81,9/0) 209 (85,6/0) 

Non ivoirienne 13(18,5/0) 35 (14,3/0) 
Résidence Abidjan 55(76,4/0) 197 (80 ,7'ïo) 

Intérieur 17(23,6/0) 47 (1,6/0) 

1.1.1 - Age et sexe 

Total 
316 

167 
149 
212 
104 
268 
48 
252 
64 

Parmi les 72 patients avec rechutes, nous avons recensé 38 hommes (53 10) 
des pati~nts et 34 femmes (34 10): le sex-ratio était de 1,1. Leur âge 
médian était de 38,7 ans avec des extrêmes de 21 et 70 ans. La tranche 
d'âge de 25-46 ans était la plus touchée, représentant 78 10 des cas avec 
rechutes différence observée entre le groupe des patients avec rechute. 
Concernant ces deux paramètres 
(âge, sexe) la comparaison avec le groupe des patients sans rechute, n'a 

pas montré de différence statistiquement significative (p= 0,621 pour le 
sexe; p= 0,870 pour l'âge). 
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Tableau V : Répartition des patients avec rechute en fonction de l'âge 

Tranche d'âge (ans) Hommes Femmes Total 
[14-24 ] 2 1 3 
[25-35] 14 15 29 
[36-46 ] 16 11 27 
[47-57] 5 4 9 
[58-68] 0 2 2 
[69-79] 1 2 

Total 38 34 72 

1.1. 2 - Profession, domicile et nationalité· 

Parmi les 72 patients avec rechutes, 70,8 '7'0 des patients exerçaient un 
emploi, 76 '7'0 résidaient à Abidjan au moment de leur hospitalisation et 
81,9 '7'0 étaient de nationalité ivoirienne (TableauIV) 
La différence observée avec les patients sans rechute n'était pas 
significative en qui concerne ces trois paramètres p= 0,650 

III - Aspects cliniques 

1- Motifs d'hospitalisation 

Ils étaient constitués de syndrome infectieux (95,8), de déficit moteur 
focalisés (72,2) plus ou moins associés aux troubles de la conscience (68,1) 
et aux autres troubles neurologiques (TableauIV). Parmi ces signes, seules' 
les convulsions ont été significativement plus observées chez les patients 
ayant ultérieurement présenté des rechutes : 72,2 '7'0 versus 56.1 '7'0; 
p=0.02 ; OR= 1.75 IC [1,33-3',11] A noter que les motifs de consultation et 
d'hospitalisation étaient souvent associés. Toutes les manifestations 
retrouvées chez les patients ont été rapportées dans le tableau VI. 
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Tableau VI : Répartition des patients en fonction des motifs d'hospitalisation 
lors du premier épisode de la maladie 

Motif Rechute + Rechute-
P OR IC 

N = 72 N = 244 

Fièvre 64 205 p=0,40 1,52 0,83-2 ,82 
Céphalées 68 206 p=0,04 3.14 1,42-7,21 
Coma 49 168 p=0,99 0,96 0,63-1,47 
Déf icit moteur 52 179 p=0,97 0,94 0,61-1,46 
Convulsions 52 137 p=0,02 2,03 1,33-3 ,11 
Paralysie nerfs crâniens 50 170 p=0,90 0,99 0,65-1,51 
Syndrome pyramidal 49 162 p=0,90 1,08 0,71-1,64 
Syndrome cérébelleux 14 64 p=0,31 0 ,69 0,43-1.12 
Cryptococcose 07 19 p=0,78 1,28 0,64-2,52 
Tuberculose 20 56 p=0.19 1,29 0,83-2,01 
Autres affect opportun 31 168 p=0,18 0,34 0,23-0,51 

2 - Pathologies associées 

Les pathologies associées à la neurotoxoplasmose étaient essentiellement 
la tuberculose pulmonaire ou ganglionnaire (24 10) et la cryptococcose 
neuroméningée (6 10). Mais il n'existait pas de relation entre ces 
pathologies associées et la survenue de rechute 

3 - Tableaux cliniques des rechutes 

Lors de la rechute les manifestations cliniques sont été similaires qu'à 
celles du premier épisode. Les principaux symptômes étaient les suivants : 
le syndrome infectieux observé 69 fois (95.8 10), le syndrome neurologique 
observé 64 fois (88.8 10)" le syndrome d'hypertension intracrânienne 
observé 57 fois (79,2 10) et la triade de Bergman observé 67 fois (93,1 10). 
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Tableau VII : Manifestations cliniques comparées chez les 72 patients avec 
Rechutes: premier épisode et rechutes 

Manifestations cliniques 
Fièvre 
Céphalées 
Trouble conscience (coma) 
Convulsions 
Déficit moteur 
Paralysie nerfs crâniens 
Syndrome pyramidal 
Syndrome cérébelleux 
Cryptococcose neuroméningée 
Tuberculose 
Autres infections opportunistes 

1 er épisode 

64 (88,8 la) 
68 (94,4 la) 
49 (68,1 la) 
52 ( 72,2'ïo) 
52 (72,2 la) 
53 (73,6/0) 
49 (68,1 la) 
14 (19,4 la) 
7 ( 9,7/0) 

20 (27,8 la) 
30 (41,7 10) 

IV - Aspects scanographiques 

1- Radiologie 

Rechutes 
67 (93,1 (0) 

66 (83,3 10 
57 (79,3 (0) 

60 (83,3 (0) 

58 (80,3 (0) 

53 (73,6 (0) 

0(00,0 (0) 

22 (30,6 la) 
16 (22,2 la) 
31 (43,1 la) 
50(69,4/0) 

Différence 
0,383 
0,512 
0,130 
0,108 
0,239 
1 
0,463 
0,123 
0,040 
0,055 
0,0007 

Lors du premier épisode, sur les 316 patients de toute la série, 94 patients 
n'ont pas effectuer de scanner cérébral (29,7 /'0) et 222 patients ont pu 
réaliser la tomodensitométrie cérébràle au cours de l'un des épisodes de la 
maladie (70,3 /'0). 

Tableau VIII: Lésions scanographiques lors du 1er épisode de la TC 

Lésions cérébrales 
Rechute + Rechute -

OR IC 
N= 72 N= 244 P 

Encéphalite diffuse 8 (11 la) 8 (3 (0) 0,0077 3,69 1,20-11,33 
i 2 abcès 48 (67 la) 107 (44 (0) 0,0066 2,56 1,43-4,62 
3 abcès 13 (18 la) 33 (14 la) 0,338 1,41 0,66-2,99 
4 abcès et plus 03(4/0) 02 (1 la) 0,045 5,26 0,70-46,00 
Effet de masse 55 (76 la) 113 (46 la) 7xlO-7 3,75 1,99-7,15 

Image en cocarde 53 (74 (0) 100 (41 (0) 11xlO-7 4,02 2,16-7,51 

Lors du 1er épisode, 67/'0 des patients avec rechutes avaient présenté 
deux abcès cérébraux alors que parmi les patients n'ayant pas de rechute, 
44/'0 ont présenté deux abcès; la différence était hautement significative 
p = 0,0066. En considérant les patients avec rechutes, nous avons retrouvé 
les mêmes types d'images aux 1er et 2ème épisode de la TC, sauf les images 
d'encéphalite diffuse qui ont diminué de fréquence au 2ème 
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Tableau IX : Lésions comparées des deux épisodes dans les 72 cas de rechute 

Lésions cérébrales 1 er épisode Rechute + p OR' IC 
N= 72 N= 72 

Encéphalite diffuse 8 (11 /'0) 19 ( 26,4/'0) 0,,018 0,35 0,17-0,69 
~ 2 abcès 48 (67/'0) 37 ( 51,4/'0) 0,062 1,89 1,14-3,14 
3 abcès 13 (18 /'0) 14 (19,4/'0) 0,830 0,91 0,48-1,72 
4 abcès et plus 03 (4 /'0) 02 ( 2,8/'0) 0,648 1,52 0,31-6,58 
Effet de masse 55 (76 /'0) 43 (59,71'0) 0,031 2,18 1,27-3,75 
Image en cocarde 53 (74/'0) 39 ( 51,2/'0) 0,0151 2,56 1,51-4,36 

En considérant le siège des lésions, aucune localisation intracérébrale des 
lésions n'était statistiquement liée à la rechute. Cependant les noyaux gris 
centraux ont été le siège principal des abcès, suivis par les localisations 
multipolaires et les localisations au niveau du lobe frontal occupait. 

Tableau X : Répartition des patients en fonction des localisations des abcès 
lors de l'épisode initial de maladie 

Siège 
1 er épisode Rechute -

Total P OR IC 
N = 72 N = 244 

Lobe frontal 8 (11 /'0) 27 (11 /'0) 35 (11.1 /'0) 0,991 1,0 0,53-1,88 
Lobe occipital 10 (14 /'0) 10 (4 /'0) 20 (6,3/'0) 0,0027 3,77 1,88-7,58 
Lobe pariétal 11 (15 /'0) 12 (17/'0) 23 (7. 3 /'0) 0,0029 3,49 1,81-6,70 
Noyaux gris 20 (28 /'0) 59 (24 /'0) 79 (25 /'0) 0,535 1,21 0,78-1,87 
Centre ovale 02 (3 /'0) 6 (3 %) 8 (2.5 /'0) 0,879 1,13 0,30-3,86- . 
Multiples 13 (18 /'0) 27 (11 /'0) 40 (12 .3 /'0) 0,117 1,77 1,03-3,04 

Chez les patients avec rechLltes, le 2ème épisode a été marqué uniquement 
par l'apparition d'images temporales 
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Tableau XI : Répartition des patients en fonction des sièges cérébraux des 
abcès lors du second épisode de la TC 

Localisation 1 er épisode 2éme épisode p OR IC 
Lobe frontal 8 6 0,573 1,38 0 ,59-3,24 
Lobe occipital 10 5 0,172 2,16 0,92-5,18 
Lobe pariétal 11 7 0 ,313 1,67 0 ,55-5,16 
Lobe temporal ° 2 0,154 0,00 0 ,00-4,09 
Noyaux gris centraux 20 19 0 ,851 1,07 0,62-1,87 
Centre ovale 02 2 1 1 0,21-4,86 
Multiples 13 15 0,673 0,84 0,45-1,56 

Tableau XII: Relation entre l'ancienneté des abcès et la rechute des abcès 

Localisation 
Lésions Absence 

Total P OR IC 
séquellaires séquelles 

Rechutes + 34 38 72 10-7 23,16 9,70-56,81 

Absence de rechutes 9 235 244 10-7 0,04 0,02-0,08 

Total 43 273 316 

Tableau XIII : Répartition des patients en fonction de l'ancienneté des abcès 
• cérébraux lors de la rechute. 

Localisation 
Nouvelles lésions Lésions séquellaires p 

N = 22 N = 34 
Lobe frontal 2 (33,3 '10) 4 (66 ,7 '10) 0,752 
Lobe pariétal 0(00,0 '10) 7 (100, ° '10) 0,022 
Lobe temporal ~ (100 '10) 0(00,0 '10) 0,073 
Lobe occipital 1 (20, ° '10) 4 (80, ° /'0) 0,354 

Noyaux gris 8 (42,1 '10) 11 (57,9 /'0) 0,756 
Centre ovale 1 (50, 0'10) 1 (50,0 /'0) 0,752 
Multiples 8 (55,3 '10) 7 (46,7 /'0) 0,192 

La plupart des lésions cérébrales responsables de la rechute étaient 
résiduelles. 4 patients soit 67,7"/0 des patients avaient des abcès frontaux 
résiduelles responsables de la rechute contre seulement 33,3"/0 des 
patients ayant présenté des nouvelles abcès dans ce lobe frontal. Les 
autres localisations les plus fréquemment observées ont été rapportés dan 
le tableau XIV. A noter que les sièges étaient parfois associés. 
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v - Données biologiques 

1- Sérologie VIH 

Parmi tous les 316 patients de la série, VIH-1 était prédominant avec une 
prévalence de 82 10 chez les patients avec rechute et 79.1 10 chez les 
patients sans rechute. Mais la différence n'est pas statistiquement 
significative (p = 0,87). 

Tableau XIV: Répartition des patients en fonction du type de VIH 

Type de virus Rechute + Rechute - Total 

VIH-1 59 (82%) 193 (79/0) 252 (79,7/0) 
VIH-2 6 (8,3/0) 23 (9,4/0) 29 (1,2/0) 
VIH-1+2 7 (9,71'0) 28 (11,5/0) 35 (11.1/0) 

Total 72 (100/0) 244 (100/0) 316 (100/0) 

2 - Hémogramme 

Parmi les patients ayant pu bénéficier de cet examen, 68 dans le groupe 
des patiel)ts avec rechute et 169 dans le groupe des patients sans rechute, 
l'anémie était présente respectivement dans 54,4 10 et 68,6 10 des cas 
lors du premier épisode: la différence observée entre les deux groupes 
était statistiquement significative (p=O ,000) 

Tableau XV : Fréquence de l'anémie du premier et du deuxième épisode de TC. 

Taux d'hémoglobine/dl 
1 er épisode 

2ème épisode 
Rechute + Rechute -

0-6 4 (5,9/0) 11(6,4/0) 4(11,4/0) 
7-11 33 (48,5/0) 105(62.1/0) 27(77.1/0 
12-16 28 (41,21'0) 51(30,2/0) 4(11,4/0) 
d6 3 (4,4/0) 2(1,2/0) 0(0/0) 
Non réalisé 4 (5,6/0) 75(30,71'0) 37(51,5/0) 

Total 72 (10010) 244 (10010) 72 (100 10) 

23 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En considérant uniquement les cas de rechute, la prévalence de l'anémie 
est passée de 54/'0 au premier épisode à 88 /'0 au second épisode : la 
différence 

Pendant le traitement d'entretien, 48 patients avaient une anémie avec un 
taux d'hémoglobine compris entre 6 et 11g/dl (67 /'0) 

Tableau XVI: Fréquence de 1 anémie lors du traitement d'entretien 

Taux d'Hb/dl Fréquence Pourcentage 

s.6 4 5,6 "/0 
7-11 44 61.1 "/0 
12-16 10 13,9 "/0 
Non réalisé 14 19,4 "/0 

Le tableau suivant a recherché la présence d'une hyperleucocytose aux 1er 

et 2e épisodes chez les patients avec rechute. La fréquence de ce signe 
est passé de 19.1 /'0 au 1er épisode à 8,6 /'0 au second épisode : la 
différence observée est statistiquement significative (p=888xlO-7

). 

OR = [2,37 - 6,93] , IC = 1,56 - 2,87 

Tableau XVII: Répartition des patients en fonction du taux de leucocytes lors 
du premier et du second épisode, et du traitement d'entretien. 

Taux de leucocytes/ ml 1er épisode Traitement entretien 2ème épisode 
N= 72 N= 72 N= 72 

s.4000 31 (45.6 "/0) 28 (48,3 %) 18 (51,4 "/0) 
4001-8000 24 (35,3 "/0) 25 (43,1 "/0) 14 (40,0 "/0) 
~ 8001 13 (19,1 "/0) 5 (8 ,6 "/0) 3 ( 8,6 "/0) 
Non réalisés 4 (5,6 "/0) 14(19,4 "/0) 37 (51,4 "/0) 

Le tableau ci-dessous a recherché la présence d'une thrombopénie chez 
les patients avec rechute. La fréquence de ce signe était de 55,4 /'0 au 1er 

épisode et de 28.1 /'0 au second: la différence est statistiquement 
significative (p=5592 x 10-7

). OR = 4,88 [2,40 - 9,99] , IC = [1,34 - 2,05] 
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Tableau XVIII: Répartition des patients en fonction du taux de plaquette lors de 

différents épisodes de la maladie 

Taux de plaquettes/ml 

! 50 000 
50 001 - 149 999 
150000 - 300000 

~ 300001 
Non determine 

2 - Taux de CD4 

1 er épisode 

N= 72 

1 (1,5 'Yo) 
38 (58,5 'Yo) 

24(36,9 'Yo) 

2 (3,1 'Yo) 
7 (9,7 'Yo) 

Tr d'entretien 

N= 72 
4 (7.0 'Yo) 

12 (21,1 'Yo) 

28 (49,1'Yo) 

13 (22,8 'Yo) 
15 (20,8 'Yo) 

2eme episode 

N = 72 

2 (6.0 'Yo) 

6 (17,6 'Yo) 

19 (55,9 'Yo) 

7(20,5 'Yo) 
38 (52,8 'Yo) 

Sur les 316 dossiers de toute la série, la numération des lymphocytes CD4 
a pu être faite chez 18 patients (25 10) dans le groupe des patients avec 
rechute et 36 patients dans celui de patients sans rechute (14,8 10). La 
proportion de patients ayant un taux inférieur à 200 CD4 était de 100 10 
dans le groupe des patients avec rechute et de 88,9 10 dans celui des 
patients sans rechute :Le taux moyen était respectivement de 54/mm3 
[4-199] et de 145,5/mm3 [1 - 1742]: la différence est statistiquement 
significative (p = 0,066) . 

Tableau XIX: Répartition des patients en fonction du taux de CD4 

lors du 1er épisode de la maladie. 

Taux de CD4/ml 
Rechute + Rechute -

N = 72 N = 244 

! 0 - 50 12 (66,n) 22( 61,1'Yo) 
51- 100 4 ( 22,2;0) 5( 13 ,9 'Y.) 
101- 200 2 ( l1,1'Yo) 3( 8,3'Yo) 
201- 499 o ( 'Yo) 6( 16,n) 
> 500 o ( 'Yo) O( O'Yo) 
NR 54 (75 'Yo) 208( 85,2'Yo) 
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Total 

N= 316 

34(63%) 
9(16,n) 
5(9,3'Yo) 

6(11,1) 
0(0) 

262(82,9'Yo) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau XX : Répartition des patients en fonction du taux de CD4 
lors des différents épisodes de la maladie 

Taux de CD4 1 er · épisode Traitement d'entretien 
~ 0 - 50 12 ( 66 ,no) 8 (53,3 /'0) 
51 - 100 4 ( 22,21'0) 3(20/'0) 
101 - 200 2 ( 11.1/'0) 4(26 ,71'0 

201 - 499 0(0/'0) 0 
> 500 0(0/'0) 0 
NR 54 ( 75 /'0) 54(79 ,21'0) 

2eme episode 
5 (29,4/'0) 
5(29,4/'0) 
7(41,21'0) 

0 
0 

55(76,4/'0) 

Au 2e épisode de la maladie la proportion des patients ayant un taux de 
CD4 inférieur à 200/mm3 s'était maintenue à 100 10 malgré le traitement 
d'entretien. Le taux moyen de CD4 a été de 78/mm3 avec des extrêmes de 
15 et de 200/ mm3 

3 - Charge virale plasmatique 

Elle a été déterminée chez 44 patients qui étaient sous traitement 
antirétroviral : 18 patients avec rechute et 26 patients sans rechute. La 
médiane ou la moyenne de cette CV était respectivement de log dans le 
premier groupe et de log dans le second groupe: la différence 

En prenant ' en compte uniquement les patients avec rechute, la CV 
moyenne était 536 copies par mm3 au 1er épisode et de 273 copies par 
mm3 au 2e épisode (p= 0,1646). Par contre, la CV moyenne pour les patients 
sans rechute a été de 78 copies par mm3 : la différence est 
statistiquement significative comparativement au groupe avec rechute 
(P=165xlO-7

) 

Tableau XXI : Répartition des patients en fonction de la charge virale 
plasmatique lors des différents épisodes de la maladie. 

Charge virale 1er éeisode Sans rechute 2eme éeisode 
ARN-VIH 

- moyenne 536 78 273 
- extrêmes 302 - 825 51- 2047 102 - 610 

~ 500 copies/ml 14 (77,8 /'0) 8 (30 ,8 /'0) 8 (72,7 /'0) 
< 500 copies/ml 04 (22 ,2/'0) 18 (69 ,2 /'0) 3 (27,3 /'0) 
Non déterminé 54 (75 /'0) 218 (89 ,3 /'0) 61 (84 ,7 /'0) 
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v - Aspects thérapeutiques 

1- Chimioprophylaxie primaire 

La chimioprophylaxie primaire par le Cotrimoxazole (CTX) était SUIVie, 
avant toute manifestation de la TC par 90 patients (28,5 "/0). Elle avait été 
prescrite avec la même fréquence chez les patients ayant présenté 
ultérieurement la rechute et chez les patients sans rechute : 21,1 /'0 
versus 23,5 /'0 . p=0,654 

Tableau XXII: Relation entre chimioprophylaxie primaire et rechute. 

Patients Chimiop CTX + Chimiop CTX - Total p OR IC 
- --._-------_ .. 

Avec rechutes 19 (21,170) 53 (23,570) 72(100) 0,654 0,87 0,61-1,25 

Sans rechutes 71 (78,970) 173 (76,5) 244(100) 0,654 1,14 (0,81-1,5) 

Total 90(28,570) 244(71,570) 316(100) 

2 - Traitement antitoxoplasmique d~attaque CT AA) 

2 -1 Schémas thérapeutiques 

Quatre schémas thérapeutiques ont été prescrits en association avec 
l'acide fol inique. Le schéma de référence, Pyriméthamine - Sulfadiazine, a été 
statistiquement plus prescrit au SMIT qu'au service de Neurologie de 
Cocody: 57,3 % vs 2,8 /'0, p=2x10-7

; OR= 18,7 ; lC: 2,83 - 9,10 

Tableau XXIII: Impact du type ce traitement sur la survenue de la rechute 

Types de traitement 
Rechute + Rechute - Total 

N = 72 N = 244 N = 316 
Pyriméthamine - Sulfadiazine 39 (54,170) 146 (59,870) 185(58,570) 

Sulfamétoxazo le - Triméthoprime 29 (40,370) 66 (2n) 95(30,170) 

Pyri méthami ne-Sulfadoxi ne 02 (2,870) 20 (8,no) 22(770) 

Pyriméthamine - Clyndamycine 02(2,870) 12 (4,970) 14(4,470 
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Le traitement de référence, Pyriméthamine - Sulfadiazine, et les trois 
autres schémas ont été associés aux taux de rechute suivants : 21,1 10 
versus 25,2/0: la différence est statist iquement significative; 
p=O,390 ; 

Tableau XXIV : Schémas thérapeutiques d'attaque lors du 1er et 2éme épisode 

Types de traitement 
1 e" épisode 2ème épisode Tot al 

N = 72 N = 72 N = 144 

Pyriméthamine - Su lfadiazine 39(54.1/0) 25 (34,710) 6444,410) 
Pyriméthamine - Sulfadoxine 02(2,8/0) 06(8,3/0) 08(5,6/0) 
Sulfamétoxazole - Triméthoprime 29(40 ,3/0) 29 (40,3%) 58(40 ,310 ) 
Pyriméthamine - Clyndamycine 02 (2,8/0) 12(16,7 14(9 ,710) 

En considérant uniquement les 72 patients qui ont présenté les deux 
épisodes de la TC, le traitement de référence a été toujours plus prescrit 
que les trois schémas alternatifs 

2 - 2 Type de traitement en fonction du service 

Tableau ' XXV : Répartition des patients avec rechute en fonction du type de 
traitement d'attaque et service lors du 1er épisode 

Type de traitement SMIT SNC Total 

Pyriméthamine - Sulfadiazine 30 9 39 
Pyriméthamine - Sulfadoxine 02 0 02 
Sulfamétoxazole - Triméthoprime 02 27 29 
Pyriméthamine - Clyndamycine 01 01 02 

Le tableau ci -dessous a recherché une relation entre le lieu, le type de 
traitement et la survenue de la rechute 
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Tableau XXVI: Relation entre lieu, type du traitement d'attaque et la rechute 

Type de traitement 
Rechutes + Rechute -' 

P 
N= 72 N = 244 

Pyriméthamine-Sulfadiazine 
SMIT 30 140 0,0001157 
SNC 9 8 
Sulfamétoxazole-Triméthoprime 

SMIT 2 00 0,03195 
SNC 27 66 
Pyriméthamine -Sulfadoxine 
SMIT 2 20 indefini 
SNC 0 0 
Pyriméthamine - Clindamycine 
SMIT 1 10 0,0287 
SNC 1 02 

Tableau XXVII : Traitement d'attaque des deux épisodes 

Type de traitement 
1er épisode 2e épisode p 

N = 72 N = 72 
Pyriméthamine-Sulfadiazine 
SMIT 30 22 0,2679 
SNC 9 3 
Sulfamétoxazole-Triméthoprime 
SMIT 2 0 0,1500 
SNC 27 29 
Pyriméthamine -Sulfadoxine 
SMIT 2 6 0,00 
SNC 0 0 
Pyriméthamine - Clindamycine 
SMIT 1 10 0,2874 
SNC 1 2 

2-3 Durée du traitement d'attaque 

La durée moyenne de ce traitement était de 4 semaines [extrêmes de 3 et 
6 semaines]. Elle était de 3 semaines [3 et 6 semaines] chez les patients 
avec rechute et de 5 semaines [4 et 6 semaines] chez les patients sans 
rechute. 
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Tableau XXVIII: Durée du traitement d'attaque et risque de rechute 

Evolution < 6 semaines 6 semaines et plus Total 

Rechutes + 30(21 ,9"/0) 42(23 ,5"/0) 72 

Rechutes - 107(78.1"/0) 137(76 ,5"/0) 244 

Total 137(43,4"/0) 179(56,5 '7'0) 316 

Au 1er épisode, 137 soit43,4 /0 des patients avaient une durée courte du 
traitement d'attaque « 6 semaines), parmi · eux 21,9/0 des patients avec 
rechutes ultérieures contre 78,1 /0 patients sans rechute (p = 0,7422) 

Tableau XXIX: Répartition des patients avec rechute en fonction du type et 
de la durée du traitement d'attaque au 2" épisode de la TC 

Type de traitement 3 semaines 4 semaines 6 semaines+ Total 

Pyriméthamine-Sulfadiazine 6 5 14 25 
Sulfamétoxazole-Triméthoprime 9 4 16 29 
Pyriméthamine-Sulfadoxine 2 ' 1 3 6 
Pyriméthamine-Clyndamycine 3 2 9 12 

Total 20 12 40 72,2 

En considérant uniquement les patients avec rechute, la proportion des 
patients ayant une durée courte du t raitement d'attaque au « 6 semaines) 
a été de 41,7/0 au 1er épisode et de 44,4 /0 au 2ème épisode: la différence 
n'est pas significative, p = 0,7364 

30 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau XXX: Répartition des patients avec rechute en fonction type et de la 
durée du traitement lors du premier épisode. 

Données du traitement Rechute + Rechute - Total 

Pyriméthamine-Sulfadiazine 
3 semaines 2 38 40 
4 - 5 semaines 16 24 40 
6 semaines 21 84 105 
Sulfaméthoxazole-Triméthoprime 
3 semaines 2 10 12 
4 - 5 semaines 6 12 18 
6 semaines 21 44 65 
Pyriméthamine-Sulfadoxine 
3 semaines 2 10 12 
4 - 5 semai nes 0 6 6 
6 semaines 0 4 4 
Pyriméthamine-Clindamycine 
3 semaines 2 3 5 
4 semaines 0 4 4 
5 - 6 semaines 0 5 5 

2 -4 Observance du traitement 

L'analyse il montré qu'il existe une relation significative entre le niveau 
d'observance des patients et la survenue de rechute. Chez les patients 
ayant présenté ultérieurement la rechute, le taux de bonne observance de 
traitement au 1er épisode était de 11 /'0 contre 90/'0 chez les patients sans 
rechute: la différence est significative P=7x1O-7 

; OR=O,Ol; IC :0,01-0,03 

Tableau XXXI: Relation entre le risque de rechutes et le niveau d'observance 
du traitement lors du 1er épisode de la TC 

Type d'observance 

Observance bonne 
Observance médiocre, mauvaise 
Total 

Rechute + 

8 (11'10) 
64 (89'10) 
72 (100) 

Rechute -

219 (89,8 '10) 
25 (10,2 '10) 
244 (100) 

total 
227 (71,8) 
89 (28,2) 
316 (100) 

La mauvaise observance des patients s'est traduite par l'arrêt du 
traitement d'attaque du 1er épisode. Cet arrêt a été observé chez 86 /'0 
des patients avec rechute et aussi chez 15 /'0 des patients sans rechute: 
p= 7x10-7

, OR= 70,08 ,IC :37,26-133,56 
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3 - Traitement antitoxoplasmique d'entretien (T AE) 

3-1 TAE et rechute 

Il a reposé sur les mêmes produits, sauf l'association Sulfadoxine
Pyriméthamine. Ces produits ont été prescrits à demi-dose à tous ceux qui 
ont survécu au 1er épisode de la toxoplasmose cérébrale. 

Ces 72 cas de rechute ont été assimilés à des échecs de la 
chimioprophylaxie primaire dont le taux global a été donc de 23 ~o. Ce taux 
d'échec était de 27 ~o pour le traitement de référence, Sulfadiazine
Pyriméthamine, mais de 20 ~o pour les autres schémas : la différence était 
statistiquement significative, p=O ,021. 

Tableau XXXII: Relation entre les schémas de TAE et la rechute. 

Traitement d'entretien Rechute + Rechute - Total 

Pyriméthamine-Sulfadiazine 33 90 123 
Sulfamétoxazole-Triméthoprime 33 30 63 
Pyriméthamine-Sulfadoxine 0 0 0 
Pyriméthamine-clyndamycine 06 06 12 

Total 72 244 316 

3- 2 Observance du TAE 

Ici aussi il est apparu une relation signification entre le niveau de 
l'observance de ces traitements d'entretien et la survenue de rechute. Le 
taux de celle-ci était de 63 ~o en cas d'arrêt du traitement et de 38 ~o 

lorsque ce traitement était correctement poursuivi : p=1O-7 OR=6,01 
IC :3,95 - 9,15 
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Tableau XXXIII : Relation le risque de rechute et l'observance au TAE 

Traitement d'entretien Rechute + Rechute ,- Total 

Arrêt du traitement d'entretien 45 (62,5 /'0) 53 (21,7 /'0) 98 

Observance du traitement d'entretien 27 (37,5 /'0) 191(73,3 /'0) 218 

Total 72 (100/'0) 244(100) 316 

4 - Traitement antiretroviral , 

Sur toute la cohorte de 316 patients, 46 patients ont pu bénéficier d'une 
trithérapie antirétrovirale incluant 2 INRT + 1 INNRT (371'0) et 2 INNRT 
+ 1 IP (631'0), 

Nous avons observé une relation significative entre cette trithérapie et la 
survenue de rechute, Les patients sous ARV ont présenté le plus grand 
nombre de rechutes 251'0 versus 11,51'0 p=O,00424 OR=2,57 IC=:l,26-
5,24, Mais le type de traitement antiretroviral n'a pas influencé la 
survenue de la rechute p=O,827 ; OR=O,87 IC=O,22-3,52 

TableQu XXXIV: Relation entre le traitement ARV et la rechute 

Evolution ARV + ARV - TotQI 

Rechute + 18 (25/'0) 54 (75/'0) 72 (100/'0) 

Rechute - 28 (11,5/'0) 216 (88,5/'0) 244 (100/'0) 

Total 46 (14,6/'0) 270 (85,4/'0) 316 (100/'0) 

TableQu XXXV: Relation entre le traitement ARV et la rechute 

Evolution 2INRT+IP 2INRT+INNRT Total 

Rechute + 11 (37,9/'0) 7 (41/'0) 18 (39.1/'0) 

Rechute - 18 (62.1/'0) 10 (59/'0) 28 (60,9/'0) 

Total 29 (100/'0) 17 (100/'0) 46 (100/'0) 

33 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VI - Analyse pronostique 

1. Facteurs de risque de la rechute 

Après analyse univariée faite précédemment, l'age> à 25 ans; a été le seul 
facteur de rechute (RR = 1,81) parmis les facteurs épidémiologiques. 

Tableau XXXVII: Facteurs épidémiologiques de risque de la rechute de la TC 

Paramètre Rechute + Rechute - Total P RR le 

Age>25 69 224 293 0,37 1,81 0,81 - 5,55 
Age <25 3 20 23 0.55 0,19-1,62 

Sexe masculin 38 129 167 0,90 1.00 0,66 - l,50 
Sexe féminin 34 115 149 1 0,67-1,51 

Résidence Abidjan 55 197 252 0,52 0,82 0,48 - 1,24 
Résidence intérieur 17 47 64 1,22 0,76-1,95 

Nationalité ivoir 59 209 268 0,55 0,81 0,45 - 1,29 
Autre nationalités 13 35 48 1,23 0,73-2,06 

Employé 51 161 212 0,53 1,19 0,76 - 1,87 
Non employé · 21 83 104 0,84 0,53-l,32 
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Tableau XXXVI: Facteurs clin iques et paracliniques de risque de rechute de TC 

Paramètres au 1 er épisode Rechutes + Rechutes - Total p RR' le 

Coma présent 49 168 217 0,98 0,97 0,63 - l,50 
Sans coma 23 76 99 1,03 0,67-1,59 

Convulsions présentes 52 137 189 0,021 1,75 1.10 - 2,78 
Sans convulsion 20 107 127 0,57 0,36-0,91 

Triade de Bergman 68 206 274 0,04 2 ,61 1.00 - 6,77 
Absence de triade 4 38 42 0,38 0,15-1 

Encéphalite diffuse 8 8 16 0,20 1,61 1,02 - 4,84 
Abcès 64 142 206 0,62 0,37-1,06 

Effets de masse 55 113 168 0,37 1.38 0,85 - 2,9 
Sans effet masse 09 29 38 0,72 0 .39-1,33 

Image en cocarde 53 100 153 0,09 1,67 1,16 - 3,54 
Image non cocarde Il 42 53 0,60 0,34-1,06 

VIH-1 59 193 252 0,72 1.15 0,73 - 1,99 
Autres VIH 13 51 64 0,87 0,51-1,48 

Présence d'anémie 37 116 153 0,05 0,66 0,36 - 0,84 
Absence d'anémie 31 53 84 1,55 1,03-2,27 

Leucopénie présente 31 66 97 0,43 1,21 0,86-1,99 
Sans leucopénie 37 103 140 0,53 0,55-1,23 

Thrambapénie présent!, 42 88 130 0,001 1,97 1,34-3 ,01 
Sans· thrambapénie 30 153 183 0,51 0,34-077 

Taux de CD4 i 100 /mm3 16 27 43 0,232 2,67 0,81 - 5,18 
Taux de CD4 > 100 /mm3 2 09 11 0,38 0.19-1,24 

Charge virale >500 copies/ml 14 8 22 0,002 3,50 2,68 - 23,94 
Charge virale i500 copies/ml 4 18 22 0,29 0,11-0,73 

Pyriméthamine-Sulfadiazine 39 146 185 0,390 0,84 0,56 - 1,26 
Autres 33 98 131 1.19 0,80-1,79 

Sulfaméthoxazol-triméthapr 29 66 95 0,99 1,03 0,70 - l,55 
Autres 39 146 185 0 ,64 0,43-0,96 

Inobservance au TAA 64 25 89 10-' 20,40 37,26 -
Observance du TAA 8 219 227 133,56 

0,05 0,02-0,10 
Effets secondaires TA/TE? 44 35 79 
Sans effets secondaires 28 209 237 10 -' 4,71 6,04 - 14,61 

0,21 0.14-0,32 
Inobservance au TAE 45 53 98 
Observance du t3 27 191 218 10-' 3 ;71 2,45-5,61 

0,27 0 ,18-0,41 
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Par contre sur le plan clinique, l'inobservance aux traitements d'attaque (RR= 20,40), 
d'entretien (RR= 4,71 ) de la TC, la présence d'effets secondaires à ces traitements 

(RR= 4.71), la charge virale élevée (RR = 3.50), la présence d'une thrombopénie 

(RR= 1.97), la présence de convulsions (RR = 1.75), l'existence de la triade de Bergmann 

(RR= 2.61) ont été fortement associées à un plus grand nombre de cas de rechutes. 

Par contre sur le plan bio clinique et thérapeutique: la présence des convulsions 

( RR=1,75) la triade de Bergman (RR = 2,61), encéphalite diffuse (RR = 1,61), l'aspect en 

cocarde (RR=1,67), la thrombopénie (RR = 1,97) , les CD4 < 100 (RR = 2,67) la charge 

virale> 500 copies/ml (RR = 3,50), l'inobservance du TAA (RR = 20,40) la présence des 

effets secondaires (RR = 4 ,71) et l'inobservance du T AE (RR = 3,71) ont été fortement 

associés à 1 plus grand nombre de rechute. 

Mais la valeur de l'anémie est à la limite de la significativité (RR= 0.66) 

2 . Létalité liée à la rechute 

Parmi les 72 patients avec rechute, nous avons enregistré 36 décès (50 'Yo) 
que nous avons corrélé, en analyse univarree, aux paramètres 
sociodémographiques, bio-cliniques et thérapeutiques. Parmi les patients 
sans rechute, la létalité était identique avec un taux de 52 'Yo (p=O,OOO) 

Tableau XXXIX: Facteurs sociodémographiqûes et mortalité liée à la rechute 

, Paramètres 
Décès Survie p RR lC N= 36 N=36 

Age> 25 ans 3 0 0,24 2,09 1.76 - 2,49 
Age < 25 ans 33 36 0,48 0,37-0,61 

Sexe masculin 17 21 0,48 0 ,80 0,31 - 1,30 
Sexe féminin 19 15 1,25 0.79-1,98 

Résidence Abidjan 27 28 1.00 0,93 0.44 - 1,68 
Résidence intérieur 9 8 1,08 0.64-1 ,82 

Nationalité ivoirienne 29 30 1.00 0,91 0,33 -2.10 

Autre nationalités 7 6 1,10 0,62-1,93 

Patients de SMIT 15 21 0,24 0,71 0,29 - 1.24 

Patients de neurologie 21 15 1.40 0,87-2 ,25 

Employés 21 30 0,04 0 .58 0,12 - 0,65 

Non employés 15 6 1,73 1,13-2,65 
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Tableau XXXVIII: Facteurs bio-cliniques et mortalité liée à la rechute 

--~~ -~--~--~. ~~ ~~~ ~ ~ ~ ~~ ~~ .. ~-~~--~._-~--- ~~~~~~~- ~~~~~-~~ ~ ~-~ ~~.~_.~~ ~ ~~- ~-~ .. ~.~~~. .~~ ..... _._ ~ ~~- ~~. ~ ~- ~ -~ ~~ ~--~-~~--

Paramètres 

Existence de coma 
Absence de coma 

Présence de convulsions 
Absence de convulsions 

Présence de la triade de Bergmann 
Absence de la triade de Bergmann 

Image d'encéphalite diffuse 
Images d'abcès 

Présence d'effets de masse 
Absence d'effets de masse 

TC + pathologies associées 
TC sans pathologies associées 

VIH-l 
Autres VIH 

Présence d'anémie 
Absence d'anémie 

Présence de leucopénie 
Absence de leucopénie 

Présence de thrombopénie 
Absence de thrombopénie 

Décès 
N= 36 

32 
04 

31 
05 

35 
01 

17 
19 

23 
13 

26 
10 

28 
09 

25 
11 

12 
24 

6 
30 

Survie 
N=36 

25 
11 

29 
07 

32 
04 

18 
08 

19 
17 

23 
13 

31 
05 

16 
20 

6 
30 

2 
34 

p 

0.08 

0.50 

0.35 

1..00 

0,47 

0,45 

0.28 

0.06 

0.102 

0.133 

RR 

2.61 
0,47 

1.21 
0,81 

IC 

1.32 - 9,47 
0,20-1.13 

0.57 - 3.98 
0,40-1,64 

2.61 0.81 - 31.08 
0 ,38 0,11-1,34 

1.06 0.55 - 2.27 
1,06 O,76~l,47 

1.26 0,77 - 3.26 
0,79 

1,22 
0,82 

0.77 
1,30 

1.72 
0,58 

l,50 
0,67 

1,60 
0,63 

O,56~1,12 

0,68 - 3.16 
0,88-1,40 

0,46 - 1.28 
0,78-2.15 

1.01 - 2.93 
O,34~O,99 

0,96-2,33 
0,43-1,04 

O,99~ 2,58 

0,39-1,01 

Il est ressorti de cette analyse que, les facteurs suivants ont été associés 
à une plus grande mortalité lors de la rechute de la TC: le statut de 
patients sans emploi (RR= 1,72), le coma (RR = 2,61) la triade de Bergman 
(RR = 2,61) l'anémie (RR = 1,72) la leucopénie (RR = 1,5), la thrombopénie 
(RR = 1,60) le taux de CD4 < 200/mm3 (RR = 2,67), la charge virale 
supérieur à 500 copie/ml (RR = 2,67) et le traitement antitoxoplasmique 
d'attaque à base d'association Sulfaméthoxazole-Triméthoprime ou 
Cotrimoxazole (RR = 1,92), la présence des effets secondaires (RR =1,50) 
l'absence du traitement anti -retro viral (RR = 1,79) 
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Tableau XXXIV : Facteurs thérapeutiques et mortalité liée à la rechute 

Paramètres 
Décès Survie 

RR' Ie 
N= 36 N= 36 P 

Chimioprophylaxie primaire par CTX 10 9 0,789 1,07 0,52-2,59 
Absence de Chimioprophylaxie CTX 26 27 0,93 0 ,65-1 ,33 

Pyriméthamine-Sulfadiazine 10 14 0.45 0.83 0 ,49 - 139 
Autres schémas 26 22 1,21 0,72-2,03 

Sulfaméthoxazole-Triméthoprime 25 14 0.009 1.92 1.70 - 7.58 
Autres schémas Il 22 0,52 0,36 - 0,76 

TAA avec effets secondaires 28 22., 0.20 1.50 1.04 - 4.94 
TAA sans effets secondaires 8 14 0,65 0,35 - 1.19 

TAA avec interruptions (inobservance) 06 06 0.751 LOO 0,54 -1 ,86 
TAA sans interruptions 30 30 0.38 - 2.61 

Traitement A VR fait 6 13 0 ,061 0 ,56 0 ,28-1.13 
Traitement A VR non fait 30 23 1,79 0 ,89-3 ,62 

Tableau XXXX : Facteurs immuno-virologiques et mortalité liée à la rechute 

Paramètres Décès Survie Total P RR IC 

. 
Taux de CD4 < 200/mm' 3 6 9 0,312 2,67 0,34-20,78 
Taux de CD4 > 200/ mm' 7 8 0,38 0 ,05-2,92 

Charge virale> 500 copies/ ml 2 3 0,424 2,67 0,23-30,40 

Charge virale < 500 copies/ml 7 9 0,38 0 ,03-2,10 
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COMMENT AIRES 

Notre étude a analysé le problème des rechutes de 'toxoplasmose 
cérébrale chez les sujets VIH positifs au stade de SIDA. Malgré 
l'inexactitude et la difficulté d'interprétation de certaines données du fait 
du caractère rétrospectif de l'étude, l'objectif principal a été atteint : il 
s'agissait · de déterminer la fréquence des rechutes de la TC chez les 
patients VIH positifs et d'en identifier les facteurs de risque et de 
gravité dans le contexte africain, L'analyse a porté sur 72 patients ayant 
présenté des rechutes sur les 316 patients guéris de TC par un traitement 
d'attaque. La prévalence des rechutes est d?nc de 23 10, Ce chiffre est 
comparable à celui observé dans le même service de Maladies Infectieuses 
d'Abidjan par KAKOU (30) et qui l'avait estimé à 25 10. Il est presque 
identique à celui de Ragnaud et al. (64) qui ont rapporté une fréquence de 
20 10 parmi 138 patients survivant au premier épisode à Bordeaux, Tous 
ces chiffres sont parfaitement corroborés par les données de la 
littérature où un taux de rechutes variant de 0 à 46 10 chez les patients 
recevant un traitement d'ent~etien est souvent rapporté (62,78), 

Selon ces données de la littérature, la fréquence de la rechute est 
fonction de l'existence ou non de la prophylaxie et de ses modalités 
d'application, Plusieurs études récentes ont parfaitement démontré que 20 
à 60 10 des patients qui arrêtent leur traitement d'entretien, rechutent 
après un suivi moyen de 180 jours (64,78), A contrario, 13 à 25 10 des 
patients qui continuent correctement leur traitement d'entretien 
présentent un nouvel épisode après un suivi moyen de 266 jours, Entre le 
régime de référence (Pyriméthamine+sulfadiazine) et les schémas 
alternatifs, mais la tendance est en faveur de ce régime de référence 
(16); notre étude une difference p=O ,390. Ceci est d'autant plus vrai que 
dans une étude citée par Ragnaud (64) aucun patient sous 
Pyriméthamine+sulfadiazine à doses correctes n'a rechuté avec un suivi de 
503 jours. Dans une autre étude citée par le même auteur, 37.5 10 des 
patients recevant de la pyriméthamine+clindamycineont rechuté. Dans 
notre étude, les résultats sont conformes à ces faits de la littérature. La 
fréquence des rechutes ne semble pas dépendre de la nature des 
traitements d'attaque ni des traitements d'entretien, Mais l'essentiel de 
risque est la mauvaise observance des patients à ces différents 
traitements avec un OR = 20AO en cas d'inobservance du T AA et de OR= 
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en cas d'inobservance du TAE (Tableau XXXI et XXXIII ). En dehors de 
l'inobservance aux traitements, d'autres facteurs sont fortement 
associées à un plus grand nombre de rechutes. Une analyse m·ultivariée est 
nécessaire pour mieux situer leur valeur pronostique. Il s'agit de la 
présence d'effets secondaires aux traitements, facteur favorisant la non 
observance donc la rechute (RR= 4.71), la charge virale élevée (RR= 3.50) , 
la présence d'une thrombopénie (RR= 1.97), la présence de convulsions (RR= 
1.75), l'existence de la triade de Bergmann (RR= 2.61). 

Au plan socio-démographique, on sait que l'infection à VIH touche 
préférentiellement les sujets jeunes, âgés de 20 à 49 ans avec une nette 
prédominance dans la tranche d'âge de 20 à 46 ans ( 29 ). Dès lors, nul 
n'est surpris du tout de constater qu'une complication aussi fréquente que 
la toxoplasmose cérébrale soit retrouvée dans la même tranche d'âge, 
tant dans le sexe masculin que dans le sexe fémin in. En effet, dans notre 
série, l'âge moyen des patients est de 38,7 ans avec des extrêmes de 21 
et 70 ans et une prédominance des cas de rechutes entre 25 et 46 ans. 
Cet âge moyen est parfaitement comparable à celui déjà retrouvé par 
Kakou et al. (30 ) à Abidjan. Dans l'étude de Ragnaud (64 ), le sex-ratio 
homme/femme, est de 4 et l'âge moyen· des patients de 35.6 ans, chiffre 
assez proche du nôtre. Par ailleurs, plusieurs études montrent que les 
populations touchées majoritairement par le VIH sont démunies vivant 
dans des conditions précaires ne leur permettant pas de faire face aux 
coûts élevés des procédures diagnostiques et thérapeutiques. C'est pour 
quoi, on constate que dans cette série const ituée majoritairement de 
sujets sans emploi, que 10 des patients ne soient pas sous 
chimioprophylaxie primaire,que 10 des pat ients n'aient pu effectuer le 
scanner cérébral, que 10 des patients n'aient pu suivre régulièrement pour 
des raisons financières les traitements prescrits. Conséquence, tout cela a 
contribué à l'aggravation du pronostic vital des patients lors du deuxième 
épisode de TC avec comme principale victime la population sans emploi 
(RR= 1,73,p=0,04 ) donc sans moyens financiers consistants. 

Au plan clinique, l'étude de Ragnaud (64 ) a conclu que la présentation 
clinique de l'épisode initial et celle de la rechute de la toxoplasmose 
cérébrale sont en général voisine. Seuls les signes cognitifs sont plus 
fréquents au 2ème épisode qu'au 1er épisode (44 10 vs 20 10), du fait 
probablement de l'immunodépression plus marquée. L'étude de Welckenaer 
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(78 ) ne retrouve pas de différence lors de l'épisode initial entre les 
patients ayant rechuté et ceux qui ne rechuteront pas. Notre étude a 
comparé cliniquement d'une part le 1er épisode et le 'Zème épisode 
(rechutes), et d'autre part le zème épisode et les tableaux des patients 
sans rechutes. Elle a mis en évidence que la présentation clinique de la 
toxoplasmose cérébrale est des plus polymorphes , aspécifiques d'un 
patient à un autre. Lors de la rechute, les manifestations cliniques sont 
certes similaires à celles du premier épisode comme l'ont reconnu les 
auteurs précédents mais elles sont plus fréquentes et les principaux 
symptômes sont le syndrome infectieux, le syndrome neurologique avec 
déficit moteur et le syndrome d'hypertension intracrânienne. Par ailleurs, 
il ressort de notre enquête que les convulsions (RR= 1.75) et la triade de 
Bergman (RR= Z.61) sont associées à un plus grand risque de rechutes. En 
outre, les autres infections opportunistes associées notamment la 
cryprococcose et la tuberculose sont plus nombreuses, du fait du déficit 
immunitaire plus prononcé avec un taux moyen de 78 CD4/mm3 au moment 
de la rechute. 

Sur le plan hématologique, biochimique et immuno-virologique, nos 
résultats sont intéressants notamment la corrélation entre le risque de 
rechutes et l'anémie, la thrombopénie, le taux de CD4 et la charge virale. 
Mais, nous -restons assez prudent sur la valeur statistique de ces données 
dans la mesure où celles-ci ont concerné très peu de patients. Par contre, 
nous disons que la toxoplasmose cérébrale est une neuro-infection dont le 
diagnostic impose la tomodensitométrie cérébrale. Le coût élevé de cet 
examen neuroradiologique constitue un handicap à son utilisation 
systématique dès la suspicion clinique. C'est donc un événement heureux de 
constater qu'au cours de n'otre enquête, 70 /'0 des patients aient pu 
réaliser au moins une fois cet examen dès la manifestation de la maladie. 
En considérant les patients avec rechutes, nous avons retrouvé les mêmes 
types d'images aux 1er et zème épisodes de la TC. L'image évocatrice en 

cocarde avec effet de masse, est présente lors des deux épisodes avec 
des fréquences statistiquement identiques comme cela a été rapporté dans 
l'étude de Ragnaud ( 64 ). Cependant, au zème épisode de TC, les images 
d'encéphalite diffuse ont diminué de fréquence (11 /'0 vs 3 /'0) et des 
lésions cérébrales temporales sont apparues alors qu'elles étaient 
absentes au 1er épisode. Par ailleurs, lors du 1er épisode, l'existence 
d'images d'abcès multiples (> Z abcès) était significativement plus 
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fréquente dans le groupe des patients ayant présenté ultérieurement des 
rechutes que dans le groupe de patients n'ayant pas présenté de rechutes : 
66,7 '10 vs 43,8 '10. Walckenaer (78 ) avait retrouvé des taùx semblables 
parmi les 2 groupes de patients sans comparaison statistique. Enfin, lors 
de la rechute, le scanner cérébral a montré des lésions dans les mêmes 
territoires que ceux touchés au cours du 1er épisode; mais 39 '10 des 

patients présentaient des abcès dans de nouveaux territoires du cerveau 
contre 61 '10 des patients dont les abcès étaient donc associés à des abcès 
résiduels. Ici, nos constatations sont contraires à celles de Ragnaud et de 
Walckenaer (64,78 ), qui ont retrouvé dans leurs séries respectives de 
nouvelles lésions cérébrales chez 84 '10 et 66 '10 des patients. Nos résultats 
sont par contre similaires à celles de Laissy (33) dont l'étude a révélé que 
chez 91 '10 des patients, les séquelles cérébrales sont responsables des 
rechutes. 

Les quatre régimes du traitement d'attaque antitoxoplasmique du premier 
épisode ont été aussi prescrits lors des rechutes. Le traitement de 
référence (pyriméthamine+sulfadiazine) a été associé à un taux de 21 '10 de 
rechutes alors que le régime à base de sulfaméthoxazole+triméthoprime 
(cotrimoxazole) a été associé à 25 '10 de rechutes. Il n'y a pas de 
différence significative entre les deux associations de molécules mais la 
tendance est en faveur de pyriméthamine+sulfadiazine qui doit demeurer 
le traitement de choix de la TC dans la mesure où il s'est révélé plus 
efficace en terme de décès dans cette étude (64 '10 vs 33 '10). Ce n'est 
qu'en cas de contre-indications ou de toxicité ou d'indisponibilité de la 
sulfadiazine qu'il peut être substitué par l'association 
pyriméthamine+c/indamycine, sachant que celle-ci semble moins efficace en 
traitement d'entretien (24, 25, 32, 38). Les autres schémas, 
pyriméthamine+sulfadoxine et sulfaméthoxazole+triméthoprime ont déjà 
comme avantages la bonne tolérance et le coût abordable. Mais il reste 
maintenant à démontrer leur efficacité dans le contexte tropical dans une 
étude randomisée et contrôlée. Sinon, ils resteront des traitements 
alternatifs, associés à une létalité plus élevée que celle de 

pyriméthamine+sulfadiazine. 

Enfin, notre étude montre que les rechutes de la toxoplasmose cérébrale 
chez les sujets VIH positifs ont un pronostic vital très péjoratif. La 
létalité a été de 50 '10 parmi les 72 patients ayant rechuté, alors que lors 
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des épisodes initiaux traités dans les deux services de recrutement , la 
létal ité a été de 10 au SMIT et de 10 au SNC. Mais le taux de patients 
ayant survécu au 2ème épisode avec séquelles n'a pas précisé' de même que 
celui des patients ayant présenté de nouvelles rechutes. Ce pronostic plus 
défavorable du 2ème épisode de TC est retrouvé dans le travail de Ragnaud 
et al. ( 64 ) qui rapportent que dans une série de 73 TC, traitées par les 
équipes ayant observé les 25 patients faisant l'objet de son enquête, la 
létalité est de 25 10 au cours de l'épisode initial et le taux de séquelles de 
25 10 au décours du traitement d'entretien. Mais , au cours du 2ème épisode, 
la létalité est de 32 10 au cours du traitement d'attaque et le taux de 
séquelles de 25 10 au décours du traitement initial. L'auteur incrimine 

comme facteurs de gravité des rechutes, lé déficit immunitaire plus 
prononcé lors de la rechute, une éventuelle moindre toxicité de T. gondii 
aux traitements, ce d'autant plus que ceux-ci connaissent des arrêts 
intempestifs et le développement possible de pathologies cérébrales 
prises à tort pour des rechutes de TC. A ces facteurs , il faut ajouter 
l'épuisement des moyens financiers chez les patients sans emploi qui fait 
qu'un certain nombre d'entre eux meurent sans jamais recevoir de 
traitement spécifique. Il reste à vérifier la valeur pronostique du 
traitement à base de sulfaméthoxazole+triméthoprime (RR= 1,92) qui 
semble être associé à une forte mortalité dans cette étude. Nos résultats 
s'opposent à ceux de Déki (16) qui a trouvé une différence significative en 
faveur du cotrimoxazole selon le décès. 

CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

AI' heure de la pandémie de l'infection à VIH, la toxoplasmose constitue 
un problème important de santé publique. Au cours du SIDA, sa 
localisation cérébrale touche 20 à 50 10 des patients. Ses rechutes sont 
également de survenue fréquente notamment chez les sujets sans 
traitement d'entretien ni traitement antirétroviral. En outre, son 
pronostic vital et fonctionnel est des plus péjoratifs avec une létalité de 
30 à 50 10 et un taux de séquelles motrices de 25 à 48 10 au décours du 
traitement d'attaque. Il est donc important d'assurer une bonne prise en 
charge de cette pathologie qui menace le sujet VIH positif. 
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C'est pour quoi, au vue de nos résultats, nous formulons les quelques 
recommandations suivantes: 

Aux autorités de la santé publique de 

- Rendre plus disponibles dans les pharmacies des hôpitaux les traitements 
de la toxoplasmose 
- Financer les études à /' échelle nationale sur la toxoplasmose au sein des 
différentes populations exposées. 
- Subventionner des essais cliniques pour évaluer les traitements 
antitoxoplasmiques. 

* Aux médecins 
- Renforcer le suivi médico-social des patients atteints de toxoplasmose 
cérébrale en vue de détecter précocement les cas d'inobservance du 
traitement et les aider à l'amélioration de la compliance 
- Susciter la réalisation d'étude sur l'efficacité et la tolérance des 
traitements antitoxoplasmiques dans le contexte tropical; 
- Prescrire de plus en plus la chimioprophylaxie primaire au cotrimoxazole 
chez les patients du SIDA. 

* Aux patients 
- Répondre régulièrement aux visites programmées par le médecin traitant 
afin que celui-ci puissent les aider de corriger les irrégularités qui 
pourraient gêner l'observance optimale des traitements 
- Eviter toute décision unilatérale d'arrêt de traitement médical sans avis 
du médecin traitant. 
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CONCLUSION 

La prévalence de la rechute a été de 23% et bien comparable à 
certaines données de la littérature. 

Cette fréquence de la rechute a été fonction d'un certain nombre de 
facteurs déterminés dans notre service: facteur liés aux donnée 
épidémiologiques des patients, à la maladie elle même et sa prise en 
charge thérapeutique et aussi a l'évolution de l'infection VIH/SIDA. 
Le pronostic de cette deuxième manifestation de la TC a été 
péjoratif avec une létalité de 50'1'0. 

Il en ressort que la prévention de la rechute de la toxoplasmose 
cérébrale passe par la mise en œuvre des mesures recommandées 
mais aussi une prise en charge de l'infection HIV. 
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RESUME 

Objectif: déterminer la prévalence de la rechute de la toxoplasmose 
cérébrale; 
Identifier les facteurs de risque et de gravité de ces rechutes chez les patients 
VIH positifs traités dans les deux structures hospitalières d'Abidjan. 

Matériels: Les dossiers médicaux des patients ont été recuei ll is dans le service 
de Neurologie du CHU de Cocody et le service des Maladies Infectieuses du CHU 
de Treichville. Les patients étudiés ont été extrait de l'ensemble des patients 
VIH + au stade de SIDA et traités pour TC dans ces services. Les exclus de 

notre étude sont ceux dont le test sérologique VIH n'a été fait ou le résultat a 
été négatif ou encore ceux dont le diagnostique de TC n'a pas été retenu. 

, 
Méthode: i l s'agit d'une étude rétrospective , multicentrique, a visée descriptive 
sur cohorte de 316 patients .Elle a porté sur les dossiers des patients traités 
entre le premier janvier 1996 et le 30 décembre 2001 dans les deux services de 
référence en matière de prise en charge de la TC à Abidjan. Le logiciel EPI
INFO (6.4 CDC/OMS) a servi à l'analyse des données. 

Résultat: sur les 316 patients, 72 ont présenté la rechute de la TC .La 
prévalence de la rechute a été de 23i'0 . Les manifestations clinique de la rechute 
ont été similaires qu'a celles du premier épisode avec les syndromes 
suivants :syndrome infectieux (95,8i'0 ) , neurologique 88,8i'0, d'hypertension 
intracrânienne (79,2i'0). La plupart des lésions cérébrales responsables de la 
rechute ont été des lésions résiduelles: 34 patients versus 22. Au plan 
biologique 82i'0 des patients avec rechute ont eu le VIH 1; 8,3i'0 le VIH 2 ; 
9,7i'0 le VIH dual ;88i'0 avec anémie; 28,1i'0 avec thrombopénie ;100% des 
patients avec un taux de CD4 < 200/mm3 ; une charge virale> 500 copies/ml. 

Quatre régimes thérapeutiques prescrits dans les deux groupes: pyriméthamine 
sulfadiazine; sulfamethazole - triméthoprime ; pyriméthamine-sulfadoxine et 
pyriméthamine- clyndamycine. Les principaux facteurs de rechute convulsion (RR 
= 1,75) triade de Bergman (RR = 2,6) encéphalite diffuse RR = 1,61 l'abcès en 
cocarde RR = 1,67 thrombopénie (RR = 1,97) cd4 < lOO/mm RR = 2,67 et charge 
virale> 500 copies/ml RR = 3,50 et l'inobservance au T AA (RR = 20,40) et les 
effets secondaires TA/TE RR = 4,71. La létalité a été 50i'0 avec le facteur de 
gravité suivant: le coma (RR = 2,61) triate de Bergmane (RR = 2,61) anémie (RR = 
1,72) leucopénie (RR = 1,50) sans ARV (RR = 1,79) sul/pyr (RR = 1,92). 

Conclusion: Notre étude a montré une prévalence importante de la rechute dont 
l'inobservance au traitement est le facteur principal. La prévention de la rechute 
passe par l'améliorat ion de la compliance de la prise en charge thérapeutique de 
la toxoplasmose cérébrale. 

Mots clés': Toxop lasmose cérébrale, rechute, lésions résiduelles , inobservance, 
ARV, Abidjan (Côte d'Ivo ire). 


