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|. INTRODUCTION

Le terme de méningite recouvre les pathologies différentes selon que
linflammation des méninges soit aigué ou chronique; que la cause soit
bactérienne, virale, parasitaire ou infectieuse ou qu’elle est accompagnée ou non
d’une inflammation du systéme nerveux centrale (méningo-encéphalite). [1]

La distinction classique entre méningite a liquide trouble considérée comme
bactérienne et méningite a liquide clair pose un probleme étiologiquel2].

La méningite a LCR clair est caractérisée par une réaction cytoalbuminique
généralement Ilymphocytaire et sans modification notable de I’aspect
macroscopique du LCR. Ces méningites sont primitives et isolées tel est le cas
des méningites virales a virus méningotropes, soit secondaires. Elles font partie
d’une maladie générale ou en constituent la principale manifestation tel est le
cas de la méningite tuberculeuse. [3]

Une étude réalisée en Cote d’ivoire sur les méningites lymphocytaires non
virales de l’adulte a Abidjan par EHOLIE SP et al a propos de 131 patients a
permis de montrer que le tableau de méningo-encéphalite fébrile a été retrouvé
dans 85% des cas avec un délai moyen d’hospitalisation de sept jours une mise
en évidence de 80 microorganismes dans le LCR et 63 étiologies ont été
rattachées a la méningite lymphocytaire. Ceci fait en somme ressortir les
difficultés de prises en charge des méningites lymphocytaires non virales liés au
retard de diagnostic en particulier pour la tuberculose méningée.[4]

Force est de constater qu'une étude spécifique sur les cryptococcoses
neuroméningées faites par BISSAGNENE et al [5] montre que lintérét de la
cryptococcose neuromeéningée s’est considérablement élargie du fait de la
recrudescence de son polymorphisme clinique, des atypies au niveau du LCR, de son
mode de découverte, des difficultés thérapeutiques et de son pronostique de plus en
plus péjoratif. Tout ces changements actuels sont intimement liés a 'avénement et a la
recrudescence du VIH/ SIDA. Leur connaissance s’avére indispensable pour assurer
une meilleure prise en charge des malades doublement infectés par le VIH et

Cryptoccocus neoformans.



Par ailleurs une étude faite a Johannesburg par MORRIS et al portant sur 'ARN
retrouvé dans le LCR des patients séropositifs au VIH; atteints de méningites
lymphocytaires montre une prévalence élevée de la tuberculose et la cryptococcose
neuroméningee.[6]

Les services de maladies infectieuses et de médecine interne de 'HNPG a l'instar de
ceux des hépitaux de Cbte d’'ivoire et d’Afrique du Sud sont aussi confrontés aux
problémes étiologiques, thérapeutiques divers et variés dus a la méningite
lymphocytaire.

Ce constat autorise a penser que les méningites lymphocytaires qui jusqu’a nos jours
demeurent un sujet non étudié au Mali nécessitent que I'on s’y atéle ; et ceci dans le
but de faire I'état des lieux quant au : profil étiologique clinique et pronostique de la

méningite lymphocytaire chez les sujets adultes .



Il. GENERALITES

On désigne habituellement par le terme de méningite, l'infection des méninges molles
des espaces sous-arachnoidiens (leptoméninge).

En fait I'infection méningée peut siéger [2] :

- dans I'espace épidural on parle d’épidurite et abceés épidural

- dans 'espace sous-dural on parle d’abcés ou empyéme sous-dural

- dans 'espace sous-arachnoidien on parle de leptoméningite

1. Anatomie des méninges [19]

Le cerveau est enveloppé par un tissu mésodermique, les méninges.

La pachymeéninge ou dure meére se place en périphérie ; en dedans d’elle se trouve la

leptoméninge qui se compose de deux feuillets : I'arachnoide et la pie-mére.

1.1. La dure —meére

Elle tapisse la face interne du crane et constitue en méme temps le périoste. Elle
donne naissance a des septums importants qui pénétrent loin dans la cavité cranienne.
Entre les deux hémisphéres cérébraux se dispose la faux du cerveau. En avant la faux
s’insére sur 'apophyse crista galli, longe ensuite la créte frontale jusqu’au niveau de la
protubérance occipitale interne ou elle se continue de part et d’autre avec la tente du
cervelet (B5). La faux du cerveau subdivise I'étage supérieur du crédne en deux
compartiments appartenant chacun a un hémisphére. La tente du cervelet est tendue
au-dessus de la fosse postérieure qui est occupée par le cervelet. Elle s’'insére le long
de la gouttiere du sinus transverse de I'occipital et sur le bord supérieur du rocher. Sa
partie antérieure ménage un large orifice qui permet la pénétration du tronc cérébral
(B6). Au niveau de la tente du cervelet et le long de la créte occipitale s’insére la faux
du cervelet qui cloisonne la fosse postérieure. La dure-mére renferme les grands sinus
du cerveau (sinus longitudinal inférieur et supérieur, sinus transverse)

Il existe des formations dure-mériennes qui isolent certaines structures du reste de la

cavité cranienne. Ainsi, la selle turcique est fermée par le diaphragme sellaire (B10) qui



ne laisse passage qu’a la tige hypophysaire par le hiatus diaphragmatique (B11). De la
méme fagon, au niveau de la face antérieure du rocher, un ganglion sémi-lunaire est

inclus dans la fosse sémi-lunaire par un repli dural.

1.2. L’arachnoide

Elle se dispose a la face interne de la dure-mére, dont elle n’est séparée que par une
fente capillaire, I'espace sous dural (A12). Elle circonscrit I'espace sous arachnoidien
(A13) qui contient le liquide cérébro-spinal. Elle est unie a la pie mére par des travées
(A14)et des septums qui constituent des mailles étroites délimitant un systéme de
chambres qui communiquent entre elles.

L’arachnoide envoie des expansions fongiformes et pédiculées a l'intérieur des sinus
dure-mériens : des granulations méningées (A15). Celles-ci sont constituées d’un
systéme de mailles arachnoidiennes recouvertes d’'un mésothélium. La dure-mére qui
les recouvre est amincie et ne forme qu’'une mince membrane. Les villosités
arachnoidiennes se voient le plus souvent au niveau du sinus longitudinal supérieur
(A16) et des lacunes latérales (A17); plus rarement elles existent au niveau des
emergences des nerfs rachidiens. On admet qu’au niveau de ces granulations, le
liquide cérébro-spinal rejoint la circulation veineuse. Chez les personnes agées, les
villosités arachnoidiennes peuvent également pénétrer a I'intérieur de I'os et faire saillie

a I'intérieur des veines de la diploé (A18).

1.3. La pie -mére

Elle est la membrane porte vaisseaux. Elle recouvre directement la substance
cérébrale et forme le versant mésodermique de la limite glio-piale. Les vaisseaux
gu’elle envoie en profondeur de la substance cérébrale sont accompagnés sur une

petite portion par la pie-mére (infundibulum pie-mérien).



2. Physiopathologie

2.1. Méningite aiqué virale [7]

2.1.1. Phase initiale de 'infection

Le virus colonise tout d’abord une des muqueuses de I'organisme en fonction de son
tropisme (par exemple muqueuse orodigestive pour les entérovirus). S’il réussit ensuite
a échapper aux mécanismes locaux de défense (mécaniques, chimiques,
macrophages, IgA sécrétoires), il peut alors se répliquer localement au niveau de la
porte d’entrée dans les cellules de la muqueuse, dans les capillaires lymphatiques et

dans les cellules endothéliales environnant

2.2.2. Invasion du systéme nerveux central

le virus dissémine ensuite par voie sanguine (phase de virémie) et envahit le
parenchyme central en traversant la barriere hématoméningée par plusieurs
mécanismes : infection des cellules endothéliales des vaisseaux cérébraux,
infection des cellules de la glie, traversée de la barriere hématoméningée dans
un leucocyte qui protége ainsi le virus du systéme immunitaire, infection des
cellules endothéliales des plexus choroides. Certains virus (Herpes simplex,
virus rabique) peuvent atteindre le parenchyme central en remontant les trajets

nerveux.

2.2.3. Dissémination au sein du systéme nerveux central

les virus pénétrent dans lI'espace sous-arachnoidien via les plexus choroides puis
disséminent dans le LCR en infectant les cellules méningées et épendymaires, puis
peuvent envahir les cellules cérébrales par contiguité. |l existe d’autres mécanismes
d’'invasion du parenchyme central : dissémination extracellulaire entre les cellules
cérébrales, transport le long des ramifications axonales ou dendritiques, transport dans
les cellules inflammatoires.

En réponse au développement viral, I'organisme développe une réponse immunitaire et
inflammatoire spécifique essentiellement médiée par les lymphocytes T (immunité

cellulaire prédominante). Il en découle la synthése de différentes cytokines avec une



chronologie variable : interleukine 6 commence a augmenter dans le LCR 24h aprés le
début de l'infection virale, I'interféron gamma (IFNy) augmente rapidement a partir du
5™ ou 6°™ jour.

La synthése d’IL 1-B est fréquente dans le LCR des méningites aseptiques et est
corrélée avec la cellularité. Le tumor necrosis factor alpha (TNFa) est rarement
retrouve.

Aprés le développement de la réponse inflammatoire au sein du LCR, les altérations de
la barriere hématoencéphalique permettent un afflux d’lg et des protéines sériques
ainsi qu’'une synthése locale d’lg spécifiques du fait de I'afflux de lymphocytes B. Une
réaction immunitaire normale permet la guérison. En revanche, c’est en cas de déficit

immunitaire que peuvent se développer des infections virales chroniques.

2.2. Méningites subaiqués et chroniques

Ce syndrome de méningite chronique témoigne de l'inflammation chronique et diffuse
de la leptoméninge cérébrale ou médullaire ; se définit par la persistance d’un
syndrome méningé clinique ou d’anomalies du LCR pendant au moins 4 semaines [8,
9, 10].

L’inflammation persistante des méninges résulte au moins de 4 mécanismes principaux
[11]:

- infection chronique au cours de laquelle la réaction immunitaire ne parvient pas a
éliminer I'agent infectieux

- réaction inflammatoire a un envahissement tumoral méningé

- réaction immunitaire dirigée contre un auto Ag (maladies auto-immunes) ou résultant
d’'un déréglement de 'immunité de mécanisme inconnu (sarcoidose)

- réaction a une substance étrangére (méningite chronique ou immunoallergique
L’'inflammation méningée présente les caractéres de linflammation chronique
observée dans tous les tissus conjonctifs. La réaction cellulaire est constituée
habituellement de cellules mononuclées qui se regroupent en infiltrats plus ou moins
étendus et denses a point de départ périvasculaire ; un mécanisme d’hypersensibilité
retardée peut conduire a la formation des granulomes qui s’observent dans un grand

nombre des causes de méningites chroniques (tuberculose ,brucellose ,sarcoidose



principalement). Les cellules de l'inflammation aigué c’est-a-dire polynucléaire sont
typiquement en faible nombre. Parfois une réaction cellulaire a polynucléaire persiste
pendant toute I'évolution de la méningite [12]. Une inflammation sérofibrineuse est
surtout rencontrée au cours des meéningites tuberculeuses et mycosiques. Elle se
traduit par un liquide riche en protéines et en fibrines.
e L’inflammation méningée entraine une gene a la circulation du LCR a l'origine
d’'une hydrocéphalie,
e Toutes les structures nerveuses situées au contact des espaces sous-
arachnoidiens peuvent étre atteintes, ce qui explique la variété et la diffusion des

signes neurologiques.

3. Clinique [ 2]

Devant toute méningite, il s'impose :
- de maintenir les grandes fonctions vitales qui sont parfois gravement perturbées
( altération de la conscience, fonctions respiratoires ou circulatoires),

- de porter parallélement le diagnostic qui engage la thérapeutique.

3.1. Diagnostic positif

Il est de difficulté variable devant un tableau clinique ou s’intrique parfois la
sémiologie du syndrome méningé, des troubles de la conscience et des signes
neurologiques associés. L’'un, quelconque de ces anomalies dés qu’elle s’inscrit
dans un contexte infectieux impose une ponction lombaire qui constitue la clé du

diagnostic.

3.1.1. Syndrome méningé
Il varie dans une certaine mesure en fonction de l'agent infectieux et de I'dge du

patient.

3.1.1.1. chez I’adulte et le grand enfant

Il est habituellement franc fait de :



- céphalée intense, rebelle, diffuse, s’accentuant par paroxysmes trés douloureux,
responsable d’'insomnie ;

- Vomissements en jet : qui sont parfois remplacés par des simples nausées ;

- constipation inconstante.

A ce trépied, il faut ajouter la photophobie souvent intense et des rachialgies qu’elles
soient cervicales, dorsales ou lombaires.

- la raideur méningée compléte le tableau : elle est objectivée par la raideur
douloureuse de la nuque. On note avec beaucoup de douceur que la rotation et
la flexion latérale de la nuque sont normales ; par contre, la main qui placée
délicatement derriére I'occiput essaie de fléchir la téte en avant met en évidence
une raideur douloureuse de la nuque.

* le signe de kernig, autre témoin de la contracture méningée, sera
mis en évidence aprés la flexion du tronc vers les membres inférieurs maintenus en
extension sur sujet en décubitus dorsal ; a partir d’'un certain angle souvent trés
faible, se produit une flexion invincible des jambes sur les cuisses.

* le signe de brudzinski : la flexion de la téte sur le tronc entraine une hyperflexion

de la jambe sur un sujet en décubitus dorsal.

A cette raideur méningée s’associe une hyperesthésie cutanée diffuse qui majore

parfois la difficulté de 'examen.

3.1.1.2. Chez le petit enfant et le nourrisson
Il est plus frustre ou atypique :
- vomissements trés fréquents surtout chez le nourrisson,
- constipation également trés fréquente,
- signe de kernig inconstant ; la raideur est remplacée par une hypotonie des
muscles du cou,

- bombement de la fontanelle.

3.1.2. Signes encéphalitiques
Leur existence associés aux syndromes méningés font parler de méningo-

encéphalites.



3.1.2.1. troubles de Ia conscience
Sont inconstants et doivent étre analysés en fonction de leur mode d’installation et de

leur caractéere évolutif.

3.1.2.1a. mode d’installation.

Les troubles de la conscience peuvent se constituer tantdt progressivement en
plusieurs heures ou jours, tantét brusquement a la maniere d’'un « ictus apoplectique »
avec tous les intermédiaires possibles entre ces deux éventualités. Parfois les troubles
de la conscience surviennent au décours des crises convulsives et ce fait doit faire
envisager systématiquement devant un coma d’apparition rapide I'’hypothése d’'un état

post-critique ainsi que la part éventuelle des thérapeutiques anticomitiales instaurées.

3.1.2.1b. caractére évolutif

le fait important est le caractére volontiers variable du niveau de vigilance d’un
moment a l'autre. La durée du coma n’est pas obligatoirement paralléle a
I’évolution de la méningite elle-méme ; mais le plus souvent elle est d’autant plus

prolongée que le coma initial était plus profond.

3.1.2.2. troubles neurologiques

Leur signification exacte dans le cadre d’'une méningite est souvent difficile a préciser.
Certains troubles sont liés directement a la suppuration méningée, d’autres relévent
d’'un mécanisme vasculaire qu’il soit fonctionnel ou organique.

- les convulsions : sont particuliérement fréquentes généralisées ou focalisées a la
phase initiale de la méningite, elles sont parfois révélatrices,

- les troubles du tonus: on peut noter soit une hypertonie pyramidale ; une
hypertonie oppositionniste plutét du type extrapyramidale, un trismus, une
hypotonie alternant parfois avec I'hypertonie,

- anomalies des ROT et RCP: sont banales et variables au cours de tout
syndrome méningé ; de plus leur évolution n’est pas toujours parallele a celle
des autres signes neurologiques,

- les paralysies des membres : traduisent une atteinte pyramidale volontiers de

topographie hémiplegique,



- atteinte oculo-motrice : en dehors des mouvements oculaires anormaux propres
aux comas graves (mouvements pendiculaires des globes oculaires, mydriase
avec abolition des réflexes photomoteurs), I'atteinte des nerfs oculo-moteurs
releve soit d’'une atteinte tronculaire, soit d’'une souffrance du tronc cérébral ou

elle peut s’inscrire dans le cadre d’'un syndrome alterne.

3.1.3. Syndrome infectieux
La fiévre : est constante de caractere variable. Elle s’accompagne de tachycardie,
de sueur et d’une oligurie. Elle impose la pratique répétée d’hémoculture.
Ce syndrome infectieux associé a I'un quelconque des troubles neurologiques
précédemment décrits impose la recherche d’une infection méningée par la
ponction lombaire véritable plaque tournante du diagnostic étiologique qui va guider

la thérapeutique urgente.

3.2. Diagnostic différentiel :

La plupart du temps la ponction lombaire est justifiée par la crainte Iégitime d’une
meéningite purulente au pronostic tout a fait différent [7]. la ponction lombaire fait le
diagnostic positif au méme temps que le diagnostic différentiel. Au moindre doute et
surtout si I'évolution n’est pas en faveur, une deuxieme ponction lombaire permet de
lever ce doute [7,22]. Parfois une stricte normalité du LCR dans un contexte virale fait
le diagnostic de méningisme [3].
Plus légitime est la différenciation d’une étiologie virale ou bactérienne lors d’une
meéningite a liquide clair. Dans ces cas linterrogatoire, I'examen clinique et
l'interprétation des tests simples sanguins et sur le LCR prime sur tous les examens
sophistiqués de mise en évidence des agents pathogénes. Les critéres en faveur d’'une
infection bactérienne sont, en sachant qu’aucun critére pris isolement n’est
suffisant [13] :

- Une hyperleucocytose supérieure a 20 000 avec polynucléose supérieur a

11800.
- Une protéinorachie supérieure a 2,2 g/l.
- Une hypoglycorachie inférieure a 1,9 mmol avec un rapport glycorachie/

glycemie inférieur a 0,23



Les examens plus sophistiqués :
- la mesure du pH et de I'acide lactique
- 'examen du LCR au microscope électronique a la recherche du virus
la recherche d’Ag solubles par immuno-électrophorése pour le Neisseria meningitis,
le streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae et les techniques
sérologiques de mise en évidence d’Ag

- 'usage des sondes moléculaires concernant le bacille tuberculeux.

4. Diagnostic du laboratoire

Chez le sujet conscient si le tableau clinique est franc, il ne saurait étre question de
perdre quelques heures pour attendre le
“feu vert” de I'ophtalmologiste pour la réalisation de la PL a condition de la faire a
minima.
Chez le sujet comateux, la soustraction du LCR sera prudente, en décubitus latéral ;
le coma peut en effet étre le témoin d’'une HIC avec cedéme cérébro-méningé qui

expose a I'engagement temporal [2].

4.1. Aspect : le LCR ramené est clair classiquement.

4.2. Biochimie [7, 11, 36, 3, 22]

4.2.1. Albumine :

Le taux normal de I’Albumine est compris entre 0,15 et 0,40 g/l. Dans la méningite
lymphocytaire, une hyperprotéinorachie est présente, le plus souvent comprise
entre 1 et 1,5 g/l et dépasse parfois 2g/l pouvant méme atteindre 10g/l en cas de
méningite tuberculeuse [36]. Elle est liée a la rupture de la barriéere sang-LCR qui
est présente lors de tout processus inflammatoire méningé ; tres élevée elle
traduit une inflammation exsudative mais doit également faire rechercher un
blocage des voies d’écoulement du LCR.

4.2.2. Sucre



La glycorachie est habituellement normale (50 a 60 % de la glycémie) dans les
meéningites virales mais abaissée dans les méningites bactériennes et mycosiques.

L’hypoglycorachie est liée soit a la consommation du glucose (cellules inflammatoires,
micro-organismes, cellules tumorales) soit a une altération des systémes de transport

au travers de la barriére hématoméningée.

4.2.3. Chlorures
lls sont normaux ( 7g/l) en cas de méningite virale mais abaissée dans les méningites

bactériennes principalement la tuberculose (< 5 g/l).

4.3. Cytologie :
Normalement inférieure a@ 5 éléments /mm?;il s’agit principalement des cellules

lymphoides et monocytaires et des rares cellules leptoméningées, parfois on peut
retrouver des cellules épendymaires, des cellules du plexus choroide et des cellules
malpighiennes cutanées. Dans la méningite lymphocytaire, la pléiocytose est
généralement modérée, inférieure a 500 éléments/mm?® le plus souvent faite de
lymphocytes ; une formule panachée marque le plus souvent le début de la maladie.
Malgré une technique rigoureuse, il n’est parfois pas retrouvées des cellules sur toutes

les lames examinées [14].
Il est a noter qu'un LCR normal n’exclut pas un processus pathologique dans le

parenchyme nerveux [14].

4.4. Examen direct et Culture [11]

L'importance de la recherche d'une cause infectieuse impose la répétition des

examens bactériologiques et mycologiques qui doivent porter sur au moins trois
prélevements et étre pratiqués sur des grandes quantités de LCR (plus de 10ml). Le
laboratoire doit étre orienté vers la recherche du BK (milieu de lowénstein), de
Cryptococcus neoformans (coloration a l'encre de chine, culture sur milieu de
sabouraud ) et des germes rares nécessitant des milieux de culture spéciaux (milieu

enrichi en gaz carbonique pour la culture de Brucella, milieu anaérobie pour



Actinomyces). Les prélévements devront étre conservés a I'étuve 6 semaines au moins
pour rechercher des germes a croissance lente (BK, Brucella, champignons).
L’existence de faux négatifs lors des infections chroniques des méninges s’explique par
la faible quantité des germes et leur adhérence aux méninges. Par ailleurs, le siége
fréequemment basilaire de I'infection méningée limite le recueil des germes par ponction

lombaire.

4.5. Examens sérologiques [11]

lls contribuent, couplés aux sérologies sanguines au diagnostic des nombreuses
causes infectieuses ( syphilis, maladie de lyme, brucellose). L’existence d’une

sécretion intrathécale spécifique est en faveur d’une infection méningée active.

4.6. Recherche d’antigénes solubles dans le LCR [11]

Elle est associée a une recherche dans le sang et les urines. Cet examen est trés
sensible et spécifique dans le diagnostic d’'une Cryptococcose méningée notamment
chez I'immunodéprimé. Elle doit étre systématique en cas de méningite bactérienne
décapitée a la recherche d’antigenes solubles de germes responsables des méningites
aigués ( méningocoque, pneumocoque et Haemophilus).

4.7. Techniques d’amplification génique par polymérisation en chaine (PCR)

Elle est utilisée comme méthode de diagnostic rapide en microbiologie ; elle peut étre
appliquée sur le LCR pour la recherche de BK de Borrelia burgdorferi (maladie de

lyme) et des virus du groupe Herpés (méningite zostérienne) [11, 15, 16].

5. Diagnostic étiologique et les différentes formes clinigues occasionnées

5.1. Les méningites a liguide clair virales

5.1.1. La méningite virale a entérovirus [2, 7, 17]

S’il N’y a pas de signes encéphaliques et si la protéinorachie est inférieure a 1g/l, le

diagnostic est celui d’'une méningite lymphocytaire spontanément curable, due a des



entérovirus (Echo et Coxsackie) dans 80% des cas. Leur répartition est saisonniere,
sporadique ou épidémique.
La mise en évidence de l'étiologie virale passe par des nombreux examens, mais en
pratique, aucun n’est effectué du fait d’'une évolution bénigne dans la majorité des cas
en moins de 10 jours :
- séroconversion sérique,
- élévation quadruple du titre des immunoglobulines M spécifiques du virus par
immunocapture du LCR,
- isolément du virus dans le sang, la gorge, les selles ( sensibilité supérieure que
dans les autres sites) ou le LCR.
Si des signes encéphalitiques sont associés, si l'infection apparait sévére, si la
protéinorachie est supérieure a 1g/L ou si une amélioration clinique ne se dessine pas
dans les 48 Heures, on évoque plus facilement le diagnostic de méningite ourlienne,

herpétique ou plus rarement a VIH.

5.1.2. La méningite ourlienne [2, 17]

Elle est immédiatement reconnue si on a la notion d’un contage avec un porteur
d'oreillons 3 semaines auparavant, qu’elle est précédée ou contemporaine d'une
parotidite bilatérale ou encore si I'on retrouve une atteinte fréquente du nerf auditif, le
plus souvent unilatérale avec vertige et hypoacousie. Dans les autres cas, les
difficultés diagnostiques sont dues a :

- présence des troubles moteurs focalisés,
Le LCR peut étre opalescent et il suit la séquence formule panachée a prédominance
lymphocytaire classique. La protéinorachie est trés variable, tantét normale, tant6t
élévée, parfois trés élevée.
La paroditide est absente dans la moitié des cas des méningites ourliennes.
Une parotidite due au virus Coxsackie A, une orchiepididymite d’origine brucellienne ou
tuberculeuse
Dans la méme catégorie, on peut classer la méningite morbilleuse et celle

survenant au cours de la poliomyélite (entérovirus)



5.1.3. La méningite herpétique [18, 20, 21, 22]

Elle est souvent a l'origine de convulsions ; et les signes encéphalitiques dominent le
tableau.

-la mise en évidence du virus est faite par 'analyse en microscope électronique du
LCR.

-la comparaison des taux dimmunoglobulines M du LCR et du sang montre une
sécrétion locale prédominante

-'imagerie en coupe peut montrer une Iésion temporale, site habituel de l'action du
virus

-'TEEG montre une activité périodique en pointe, stéréotypée et focalisée dans les
régions temporo-frontales :elle est caractéristique des encéphalites herpétiques
nécrosantes .

La confirmation formelle du diagnostic est apportée par la biopsie cérébrale, en
général inutile.

Une suspicion est une indication de traitement précoce par aciclovir sans attendre le
résultat des examens sérologiques ou de recherche virale. C’est le seul traitement

capable de stopper I'évolution de la maladie, sinon désastreuse

5.1.4. La méningite lors de la primo-infection a VIH
Elle est soit isolée, soit associée a une encéphalite ou plus souvent a une névrite.

La méningo-névrite est évocatrice a ce stade de l'infection[23].

Il est a noter que : plus tard, la méningite est fruste, noyée dans un contexte fébrile,
confusionnel, convulsif ou l'on retrouve parfois des troubles psychiatriques et
neurologiques en foyer. La toxoplasmose cérébrale, une infection a cytomégalovirus ou
un lymphome peuvent donner ce tableau.

Enfin, d’autres virus peuvent étre en cause [2, 7] : hépatite A ,EBV,VZV , rubéole ...



5.2. Les méningites bactériennes

La tuberculose et la listériose sont les deux grandes causes a rechercher en priorité [2].

5.2.1. La méningite tuberculeuse [2, 24, 25, 26]

C’est une meéningite fébrile d’apparition progressive associée le plus souvent a de
discrets signes encéphalitiques avec aggravation secondaire. Le LCR suspecte le
diagnostic en montrant :

-une pléiocytose a prédominance lymphocytaire

-une protéinorachie supérieure a 2g/l, une hypoglycorachie, une hypochlorurorachie

-la radiographie et I'IDR sont obligatoires. Rappelons que la miliaire tuberculeuse est
une grande pourvoyeuse de meéningite.

-F'examen direct est rarement positif et la découverte du bacille tuberculeux se fait par
la culture de trois prélévements successifs associés a la PCR, en mettant en évidence
une petite quantité d’ADN, et la méthode ELISA pourraient permettre un diagnostic

précoce.

5.2.2. La méningite listerienne

Listeria monocytogenes détermine une méningite a liquide clair avec formule
panachée. Les signes encéphalitiques sont variées et variables. En fait, la présentation
est souvent similaire a celle de la méningite tuberculeuse. La découverte du micro-

organisme est faite par 'examen direct, la culture et les hémocultures.[23,27,28]

* Les autres méningites bactériennes : I'importance des éléments anamnestiques



5.2.3. La méningite brucellienne

Survient a distance de la contamination et les signes caractéristiques de la maladie
sont absents. C’est surtout la notion d’'un possible contage professionnel (éleveur,
équarrisseur) qui oriente le diagnostic et fait pratiquer le sérodiagnostic de Wright dans
le sang et le LCR (significatif si le titre est supérieur respectivement a 1/80 et 1/32) et
un test ELISA sanguin et sur le LCR[29, 30].

5.2.4. La méningite au cours de la maladie de lyme

Survient aussi loin de la contamination par morsure de tique qui doit étre cependant
recherchée par l'interrogatoire. L’atteinte encéphalitique est caracteéristique quand elle
comporte une paralysie centrale a bascule, régressive en un a deux mois. Les
difficultés diagnostiques sont l'isolement de Borrelia burgdoferi, et les limites du

diagnostic sérologique sanguin et sur le LCR [31].

5.2.5. La méningite a leptospire [2, 8, 32]

Est trés fréquente en été en zone rurale. L'interrogatoire recherche un contact infectant
avec les rongeurs la plupart du temps, mais aussi avec un chien malade, fébrile et
ictérique, avec un porc, un hérisson, un séjour en terrain inondé ou un bain en eaux
dormantes. Chaque contact infectant est caractérisé par une espéce différente de
leptospire.

Un début fébrile franc avec mialgies suivi d’un ictére méme léger et une créatininémie
élevée avec récurrence thermique au 12°™ jour sont les éléments cliniques du
diagnostic. Une forme ictéro-hémorragique grave est possible avec certain sérotypes.
Le sérodiagnostic est trés spécifique et montre des anticorps du groupe des leptospires
puis d’anticorps spécifiques du sérotype vers le 12°™ jour.
5.2.6. La méningite syphilitique [11, 32]

Est une découverte de ponction lombaire systématisée au cours d'une syphilis
secondaire connue et suivie. La notion d’'une syphilis ancienne méme traitée doit attirer
I'attention. Les tests TPHA et VDRL dans le sang et le LCR font le diagnostic.

La syphilis tertiaire privilégie les signes médullaires (claudication médullaire )aux

dépend des signes méningés.



5.2.7. La méningite au cours de I’endocardite infectieuse [66]

Les signes neurologiques classiques que sont 'aphasie et 'hnémiplégie droite ne sont
pas toujours retrouvés et la méningite peut étre purulente. Dans les autres cas, la
ponction lombaire est franchement hémorragique, les cultures du LCR et les

hémocultures mettent en évidence le germe

5.2.8. La méningite a streptocoque R [32]

Est vue chez les bouchers. C’est la culture du LCR qui fait le diagnostic

* les méningites bactériennes secondaires a une infection par contiguité peuvent se
rencontrer dans des cadres pathologiques précis. Si la fiévre est élevée en regard des
signes méningés peu marqués [11,33, 34] :

- il s’agit de Staphylococcus epidermidis en cas de pose d’une dérivation du LCR

- de Pseudomonas aeroginosa ou Staphylococcus aureus en cas de spina bifida

- une sinusite, un foyer d’ostéite cranienne, une ponction lombaire septique ou une

intervention neurochirurgicale sont les autres facteurs favorisants.

* Il peut enfin s’agir d’'une authentique méningite a Pneumocoque ou a
Haemophilus influenzae décapitée par une antibiothérapie préalable, mais c’est une
éventualité rare. Dans le cas du Pneumocoque, on peut retrouver un LCR clair
fourmillant de germes sans polynucléaires neutrophiles méme en ['absence
d’antibiothérapie [35]. La PCR et la recherche d’Ag solubles in situ sont les moyens

actuels de diagnostic rapide [8]

5.3. Les étiologies rares

Elles rassemblent les méningites parasitaires (trypanosomiase, paludisme pernicieux,
Angiostrongylose), bactériennes(fiévre typhoide) et mycosiques. A part les méningites
a liquide clair au cours des affections cancéreuses métastasées au niveau méninge,
les localisations méningées des hémopathies et les méningites irritatives au contact

d’'une tumeur cérébrale [8, 2].



5.3.1. Cas patrticulier de la cryptococcose neuromeéningée [23, 24, 25, 36, 37, 38]
Autrefois rare, elle a pris une importance croissante en Afrique depuis 'avénement du
SIDA car représente actuellement dans ce continent apres la tuberculose et la
toxoplasmose cérébrale, la 3°™ infection opportuniste majeure qui complique le SIDA.
Son installation peut se faire sur un mode aigu ou subaigu. La forme aigué est plus
fréquente chez I'immunodéprimé. Dans la forme subaigué et au cours du SIDA, les
signes peuvent étre fluctuants et parfois minimes au début de la maladie. On peut
observer des troubles du comportement, de la personnalité, de la mémoire ou de la
vigilance pouvant aller jusqu’a la confusion ou au coma. Une atteinte basilaire avec
paralysie des nerfs craniens est fréquente. Les autres signes focaux sont rares ; les
crises convulsives surviennent tardivement au cours de I'évolution. La fievre et le
syndrome méningé sont inconstants. Le LCR peut étre normal mais, on observe le plus
souvent une meéningite paucicellulaire, lymphocytaire normo ou hypoglycorachique
avec une hyperprotéinorachie modérée.

Ici le diagnostic immédiat est fait dans 50 a 75% des cas a I'examen direct du LCR a
I'encre de chine

6. Evolution

6.1. Méningites virales

Quand il s’agit d’'une méningite spontanément curable, I'évolution se fait vers la
guérison en moins de 10jours ; la gravité initiale a condition qu’elle ne comporte pas
d’atteintes encéphalitiques. Dans ce cas, I'’évolution est résolutive en un délai variable,
toujours inférieur a 2mois. La seule exception est la méningite a coxsackie ou la
symptomatologie peut persister 3 semaines faisant craindre une origine bactérienne.
Le décés est cependant possible du fait d’'une affection intercurrente due a l'alitement
[2].

Dans la méningite herpétique non traitée, le décés survient dans 50% et les
séquelles dans 30% des cas. La précocité du traitement est un facteur primordial [18,
22].

La surdité est observée dans 25 % des cas de méningo-encéphalites ourliennes
[17]



Les méningo-encéphalites rubéoleuses guérissent en général aprés une évolution
parfois inquiétante [17].
La méningite poliomyélitique se complique de paralysies flasques ascendantes

avec séquelles motrices variables [17].

6.2. Méningites bactériennes

Ici, le traitement antibiotique est urgent méme si I'évolution est moins rapide que celle
des méningites purulentes [67].

Dans la tuberculose, le décés ou une évolution chronique avec séquelles importantes
était inéluctable avant I'ere des antibiotiques. Cette constatation conduit souvent a des

traitements a I'aveugle et inutiles [39].

7. Traitement

7.1. Buts et moyens

Le traitement de la méningite a liquide clair est basé sur le diagnostic étiologique et les

moyens varient donc selon I'agent pathogéene retrouve.

7.2. Indications
Dans la méningite lymphocytaire spontanément curable, le traitement est

symptomatique (antipyrétiques, antalgiques) [2].

La méningite herpétique impose un traitement a I'aciclovir IV a la dose de 10mg/Kg
toutes les 8 heures dés la suspicion clinique pendant au moins 15 jours. La poursuite
du traitement par ailleurs trés bien supporté dépend de la confirmation paraclinique
ultérieure [7, 18, 22].

La méningite listérienne est traitée par 'amoxicilline a la dose de 100 a 200mg/Kg/j

associée a une aminoside ou le cotrimoxazole. Ici, le traitement n’est pas urgent [31].

La méningite tuberculeuse est urgente par une quadruple antibiothérapie de 9 a 12

mois, avec dégression progressive du nombre d’antibiotiques, associée a une



corticothérapie dans les 3 premiéres semaines en cas de confirmation de

bactériologique [30,.11]

Les autres thérapeutiques sont représentées par [32, 40, 65] :

- dans la brucellose : rifampicine + ofloxacine ou cotrimoxazole pendant 2 mois

- dans la maladie de lyme : ceftriaxone 2 g/j pendant 10j

- dans la leptospirose : pénicilline G 150 000 U/kg/j pendant 10j

- dans la syphilis : pénicilline G 20 M/j pendant 3 semaines

- dans la cryptococcose : amphothéricine B 0,5 mg/Kg/j (dose progressivement atteinte
) pendant 15jours relayé par le fluconazole 400 mg/j pendant les 15 jours suivants ou

par un traitement initial a base de fluconazole.

7.3. Résultats
Traitée, une méningite herpétique évolue favorablement dans 80% des cas [18].
Dans les autres cas, I'évolution est favorable s’il n’existe pas de symptomatologie

encephalitique qui pourrait laisser les séquelles [2].



lll. OBJECTIFS
1. OBJECTIF GENERAL

- Etudier le profil étiologique, clinique, thérapeutique et pronostique de la méningite
lymphocytaire dans les services de maladies infectieuses et de médecine interne de
I'Hépital National du Point G.

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES

- déterminer la prévalence de la méningite lymphocytaire chez les patients hospitalisés,
- déterminer la proportion des méningites lymphocytaire chez le sujet atteint de SIDA,

- identifier les différents agents pathogénes mis en cause dans la méningite
lymphocytaire a I'hépital national du point G

- déterminer le pronostic a court terme des malades atteints de méningites
lymphocytaires

- évaluer les différents moyens diagnostiques et thérapeutiques de la méningite

lymphocytaire a Bamako.



IV. MALADES ET METHODES

1. Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulé a 'HNPG. Avec une superficie de 25 hectares, 'HNPG est

situé au nord de la ville de Bamako, sur la colline dont il porte le nom a 8 km du centre
de la ville. Il est le plus grand hépital du Mali et s’insére dans un systeme sanitaire
composé comme suit :

- les centres de santé de 1°™ référence (niveau opérationnel) qui regroupe les centres
de santé des cercles, les centres de santé au niveau des communes (CSCOM) ;

- les centres de 2°™ référence (niveau stratégique) qui regroupe les hopitaux régionaux
et les hopitaux secondaires dans certains cercles ;

- les centres de 3°™ référence au niveau national, représentés par les hopitaux Gabriel
Touré, I'hépital de Kati, et 'THNPG. Ces derniers occupent le sommet de la pyramide
sanitaire du Mali dont la base est occupée par les centres de santé communautaires.
L’hépital national du point G est constitué de spécialités médicales suivantes :

la cardiologie, les maladies infectieuses, I’hémato-oncologie, la médecine
interne, la neurologie, la néphrologie, la pneumo-phtisiologie, la psychiatrie, les
urgences et réanimation.

On y retrouve aussi des spécialités chirurgicales a savoir : la chirurgie générale,

'urologie, et la gynéco-obstétrique.

2. Lieu de I’étude

Notre travail a été fait dans les services de maladies infectieuses et de médecine

interne de 'HNPG ayant des capacités d’accueil respectives de 21 et 50 lits.
Ces services constituent la référence en matiere de prise en charge des maladies
infectieuses en général et de la méningite en particulier.

3. Malades

3.1. La population d’étude

Les patients retenus pour I'étude étaient ceux hospitalisés dans les services de

maladies infectieuses et de médecine interne de I'Hépital National du point G a



Bamako souffrant d’'une méningite lymphocytaire sans distinction de statut

immunologique et des deux sexes.

3.2. Critéres d’éligibilités

3.2.1. Critéres d’inclusion dans I’étude

Ont été inclus dans I’étude :

- les malades des deux sexes hospitalisés dans les SMI et en médecine interne d’age
supeérieur ou égal a 12 ans révolus ;

- les malades ayant présentés soit la fievre, soit une symptomatologie méningée
associée ou non a des troubles neurologiques ;

- les malades hospitalisés chez qui I'analyse du LCR avait révélé une meéningite a

prédominance lymphocytaire (taux de lymphocytes dans le LCR = a 60 %).

3.2.2. Critéres de non-inclusion

Ont été exclus de I'étude :

- les malades hospitalisés d’ages inférieurs a 12 ans

- et les malades non hospitalisés présentant une symptomatologie méningeée et ou les

troubles neurologiques associés ou non a la fievre mais, dont le LCR s’était révélé non

lymphocytaire.

- malades hospitalisés avec syndrome méningé n’ayant pas subi une ponction lombaire

- patients hospitalisés ayant un dossier médical incomplet.

4. Méthode
4.1. Type et durée de I’étude

Il s’agit d’une étude prospective et longitudinale portant sur tous les patients
remplissant les critéres d’éligibilité sus-cités. Elle a été conduite sur une durée

de 15 mois.

4.2. Taille minimale de I’échantillon nécessaire

Sur une étude faite en Cote d’'lvoire de janvier a décembre sur 131 malades, 5% des

cas de méningite lymphocytaire fébrile a été retrouvé. Considérant une précision de



0,5% au risque & = 5%, la taille minimale de I'échantillon nécessaire calculée par la
formule

n=&pqgestde 73

4.3. Variables étudiées

4.3.1. Examen clinique

4.3.1.1. Les données quantitatives:

Les données quantitatives étaient faites de I'dge, du poids et de la taille du malade

4.3.1.2. Les données qualitatives :

Nom, prénom, sexe, état physiologique, niveau et type d’instruction, profession, statut
et régime matrimonial, notion de vaccination contre la tuberculose et de contage
tuberculeux.

Signes fonctionnels et physiques associés a la méningite lymphocytaire

4.3.2. Examen paraclinique du LCR

Un prélevement d’environ 2ml du produit pathologique est fait par une ponction
lombaire grace a un trocart. Le LCR récupéré dans un tube sec est envoyé au
laboratoire de I'HOpital National du point G ou au laboratoire de bactériologie et de
biochimie de linstitut national de recherche en santé publique (INRSP) et autres
laboratoires associés ayant une compétence pour I'examen cytologique,
bactériologique et biochimique du LCR.

L’examen direct pour la coloration a I'encre de chine du LCR a été réalisée au

laboratoire du DEAP de la FMPOS a la recherche de crytococoques.

4.3.3. Sérologie VIH
La sérologie VIH a quasiment été effectuée de fagon systématique apres confirmation
de la méningite lymphocytaire au laboratoire de 'lHNPG et selon nos possibilités nous

avons déterminé les taux de lymphocytes CD4 soit au méme laboratoire de 'HNPG,



soit au laboratoire de 'INRSP. Les tests utilisés par le laboratoire pour le dépistage du

VIH ont été : Génie Il et immunocoumbs.

4.3.4. Autres examens

* La NFS a été effectuée au sein du laboratoire d’hématologie de la FMPOS

* La goutte épaisse pour la recherche d’hématozoaires du paludisme a été effectuée au
laboratoire du DEAP chez les malades ayant présentés une fiévre a 'admission ou en
cours d’hospitalisation.

* La sérologie syphilitique n’avait été faite uniquement chez les patients ayant un
antécédent de syphilis.

* Pour ce qui est des examens radiologiques a savoir :

- la radiographie pulmonaire a été effectuée chez ceux de nos patients ayant présenté
une symptomatologie pulmonaire.

- I'électroencéphalogramme (EEG) et le scanner cérébral n‘ont été pratiqué que chez

les patients qui présentaient des signes neurologiques de focalisation.

4.4. Gestion et analyse des données

Les données cliniques et biologiques ont été stockées dans les fiches d’enquétes
diment remplies permettant l'identification du patient.

La saisie et 'analyse des données ont été faites sur le logiciel EPI-INFO version 6.0 et
le traitement de texte sur le logiciel word 2000 version 7.0.

La comparaison des variables qualitatives et quantitatives a été faite selon les tests
statistiques de chi-carré et Fisher (variables inférieures a 5) avec un risque d’erreur

inférieur a 5 %.

4.5. Aspects éthiques

Au cours de notre étude nous avons utilisé des instruments stériles a usage unique.
L’inclusion des malades dans I'étude a été faite sur la base d’'un consentement oral. La
déclinaison de leur identité n’a pas été exigée. Les données cliniques et biologiques

continuent a faire I'objet d’une stricte confidentialité. Les résultats seront publiés dans



des revues portées a la connaissance des autorités administratives de 'HPNG sans

mention du nom des malades.



V. RESULTATS

1. Résultats globaux

Au cours de notre étude sur 1126 patients hospitalisés 35 patients ont présenté une méningite

lymphocytaire soit une prévalence de 3,10% dans nos services.

2. Résultats descriptifs

2.1. Données socio-démographiques

Tableau | : répartition des patients selon I'age et le sexe

SEXE
AGE (années) | Masculin Féminin Total
0-19 1 2 3
20-39 17 6 23
40-59 1
>60 1 3
Total 25 10 35

L’age moyen de nos patients était de 35,6 £ 25,4 avec des extrémes de 16 et 66, le

sexe ratio était de 2,5 en faveur du sexe masculin. p unilateral = 0,48.




Figure 1 : répartition des patients selon I'age et le sexe

B Féminin
O Masculin

351
301
25+
20+
15+
10+

0-19 20-39 40-59 >60 Total

Tableau Il : répartition des patients selon I'éthnie

ETHNIE EFFECTIFS | POURCENTAGES (%)
Bamanan® 8 24,2

Peulh 12 36,4
Sarakolé 3 9,1

Maure 3 9,1

Autres 7 21,2

Total 35 100

* Sous la dénomination Bamanan sont regroupés, les Bambaras les Malinkés et les
Kassonkeés

* Les “autres” sont: Bobo[1], Minianka[1], Sonrhai [1], Tamacheck[1], Ouolof[1],
Ivoiriens [2].

Parmi nos malades étudiés, 36,4 % se réclamaient de I'ethnie Peulh et 24,2 % se

réclamaient de I'’ethnie Bamanan.



Tableau lll : Répartition des patients selon la profession

PROFESSIONS EFFECTIFS | POURCENTAGES
Femme au foyer 6 17,2
Eleves - Etudiants 3 8,6
Eleveurs 1 2,8
Ouvriers - Artisans 7 20
Commercants 4 11,4
Fonctionnaires 6 17,2
Homme en uniforme 4 11,4

Sans profession 4 11,4

Total 35 100

Les professions dominantes étaient celles de ouvriers-artisans (7cas), de femme au

foyer (6 cas) et fonctionnaires (6cas).

Tableau 1V : répartition des patients selon leur lieu de résidence

LOCALITE EFFECTIFS | POURCENTAGES
Bamako (district de) 26 74,3
Kayes (région de) 1 2,8
Mali | Sikasso (région de) 3 8,6
Koulikoro  (région de) 3 8,6
Hors du Mali | Céte d’Ivoire 2 57
Total 35 100

Ce tableau montre que la majorité de nos patients étudiés provenait du district
de Bamako soit 74,3 %.



Tableau V : répartition des patients selon le type d’'instruction suivi

TYPE EFFECTIFS | POURCENTAGES
D’INSTRUCTION (%)

Ecole moderne 9 25,7
Ecole coranique 1 2,9

Non précisé 25 71,4
Total 35 100

9 de nos patients (25,7%) ont suivi le cursus de scolarisation classique de I'école

moderne.

Tableau VI : répartition des patients selon leur statut matrimonial

STATUT EFFECTIFS | POURCENTAGES
MATRIMONIAL (%)

Marié 17 48,6
Célibataire 15 42.8
Divorcé 2 57

Veuf 1 2,9

Total 35 100

Ce tableau montre que la moitié de nos patients était mariée soit 50 %.




Tableau VII : répartition des patients étudiés selon leur régime matrimonial

REGIME MATRIMONIAL | EFFECTIFS | POURCENTAGES
(%)

Monogame 8 47

Polygame 41,2

Non précisé 2 11,8

Total 17 100

8 de nos patients mariés étaient monogames soit (47%)

2.2. Aspects clinigues

Tableau VIl : répartition des patients selon I’existence d’une notion de contage

tuberculeux

NOTION DE | EFFECTIFS | POURCENTAGES (%)
CONTAGE

Présence 2 57
Absence 27 77,2

Inconnu 6 17 .1

Total 35 100

Deux de nos patients seulement étaient dans un environnement contagieux




Tableau IX : répartition des patients selon les antécédents de tuberculose pulmonaire.

ATTEINTE EFFECTIFS | POURCENTAGES
TUBERCULEUSE (%)

Oui 5 14,3

Non 30 85,7

Total 35 100

5 de nos patients avaient des antécédents de tuberculose pulmonaire soit 14,3 %.

Tableau X : répartition des malades selon le délai entre le début de la

symptomatologie et I’hospitalisation

DELAI (en jours) | EFFECTIFS | POURCENTAGES (%)
0-10 16 45,7

11-20 8 22,9

21-30 3 8,6

31-40 0 0

41-50 0 0

51-60 6 17,1

>60 2 5,7

Total 35 100

La majorité de nos patients (77 %) avait perdu entre 1 et 30 jours avant de

consulter.



Tableau Xl : répartition des patients selon les motifs d’hospitalisation

MOTIFS D’HOSPITALISATION EFFECTIFS | (%)
Fiévre 2 5,6
Vomissement 1 2,9
Altération de I'état général 1 2,9
Convulsions 1 2,9
Troubles moteurs 1 2,9
Fievre + céphalée 3 8,5
Céphalée + AEG 1 2,9
Fievre + asthénie + anorexie 2 5,6
Fievre + céphalée + vomissement.+ convulsion. 1 2,9
Anorexie + AEG 1 2,9
Fievre + céphalée+ convulsion 1 2,9
Troubles de la conscience 2 5,6
Troubles digestifs 1 2,9
Fievre + céphalée + vomissement 2 5,6
+ douleurs lombaires

Céphalée + trouble conscience 1 2,9
Céphalée, trouble digestif, fievre 1 2,9
Céphalée, trouble digestif 2 5,6
Céphalée, trouble conscience, AEG 2 5,6
Amaigrissement + asthénie 1 29
Fievre, céphalée, trouble conscience 1 2,9
Tremblement + dysarthrie 1 2,9
Vomissement + asthénie 1 2,9
Crises comitiales 1 2,9
Céphalée, vomis. trouble de la conscience 1 2,9
Autres 3 8,5
Total 35 100

La rubrique autres regroupe : suspicion de métastases cérébrales [1], agitation
[1], adénopathies [1].

Les principaux motifs d’hospitalisation étaient : les céphalées (45,7 %) ; la fiévre

(37,1 %) ; suivi des troubles digestifs (28,8 %).



Tableau XII : répartition des patients selon la température a I'admission

TEMPERATURE EFFECTIFS | POURCENTAGES (%)
(°C)

<36 0 0

36-37,4 10 28,6
37,5-37,9 5 14,3

38-39 13 37,1

>39 7 20

TOTAL 35 100

57,2 % de nos patients étaient fébriles.

Tableau Xlll : répartition des patients selon I'’existence d’'un syndrome méningé a

I’admission

SYNDROME MENINGE EFFECTIFS | POURCENTAGES
(%)

Raideur méningée 3 8,6
Raideur méningée + signe de 7 20
kerning
Raideur méningée + signe de 4 11,4
kerning + signe de brudzinski

Aucun 21 60
Total 35 100

40 % de nos patients soit 14 cas présentaient un syndrome méningé



Tableau XIV : répartition des patients selon les signes neurologiques

I'admission ou en cours d’hospitalisation.

SIGNES NEUROLOGIQUES EFFECTIFS POURCENTAGE (%)
Crises localisées 2 5,7
épileptiques Geénéralisées 1 2,9
Hémiplégie 1 2,9
Troubles Paraplégie 1 2,9
moteurs paraparésie 1 2,9
autres 2 5,7
Crises convulsives Localisées 2 57
aucun 25 71,4
Total 35 100

identifiés a

La rubrique autres regroupe : paralysie faciale [1], monoplégie brachiale droite [1]
10 (28,6) de nos patients avaient des signes neurologiques parmi lesquels 2
présentaient des crises convulsives, 3 des crises épileptiques et 5 des troubles

moteurs.

Tableau XV : répartition des patients selon les signes psychiques identifiés a

I'admission ou en cours d’hospitalisation.

SIGNES PSYCHIQUES EFFECTIFS | POURCENTAGES
Trouble du caractéere 3 8,6
Agitation 2 5,7
Trouble de la conscience 13 371
Aucun 17 48,6
Total 35 100

18 de nos patients avaient des signes psychiques. Les troubles de la conscience

représentaient 37,1 % des cas.



Tableau XVI : répartition des patients selon la présence des lésions cutanées

LESIONS CUTANEES EFFECTIFS| POURCENTAGES
(%)

Herpés cutanéo-muqueux 1 2,9

Lésions de prurigo 4 11,4

Lésion de Molluscum 1 2,9

contagiosum (like)

Dermite séborrhéique 3 8,5
Zona intercostal 1 2,9
Aucun 25 71,4
Total 35 100

10 de nos patients présentaient des signes cutanés. Chez un patient nous avons noté
des lésions cutanées du visage sous forme de nodules a type de Pseudomolluscum

contagiosum.



2.3. Caractéristigues biologiqgues

2.3.1. Examen du LCR

Tableau XVII : répartition des patients selon I'aspect macroscopique du LCR

ASPECT DU LCR EFFECTIFS | POURCENTAGES
(%)

Clair 26 74,3

Louche 7 20

Hématique 1 2,8

Xanthochromique 1 2,8

Total 35 100

A I'analyse le LCR était majoritairement clair chez 26 patients (74,3 %).

Figure 2 : répartition des patients selon I’aspect macroscopique du LCR
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Tableau XVIII : répartition des patients selon la cytologie quantifiée dans le LCR

CYTOLOGIE LCR EFFECTIFS | POURCENTAGES
(%)

5-50 16 45,7
50 - 99 4 11,4
100 - 149 2 5,8
150 - 199 1 2,8
200 - 249 2 5,8
250 - 299 0 0
300 - 349 0 0
350 - 399 1 2,8
400 - 449 1 2,8
450 - 499 1 2,8
> 500 5 14,3
Non fait 2 5,8
Total 35 100

- 20 patients avaient entre 5 et 100 cellules dans le LCR,
- 8 patients avaient entre 100 et 500 cellules dans le LCR,

- 5 patients avaient plus de 500 cellules dans le LCR,



Tableau XIX : répartition des patients selon la proportion

retrouvées a la numération des cellules dans le LCR

du type de cellules

% de EFFECTIFS % de
LYMPHOCYTES POLYNUCLEAIRES

61-70 6 30 -39
71-80 7 20 -29
81-90 5 10 —19
91 -100 13 0-9
Non fait 4 Non fait

Total 35 Total

13 de nos patients avaient un taux de lymphocytes dans le LCR compris entre 91 a 100

% de la cytologie. La moyenne des lymphocytes était de 85,3 % + 25,9.

Tableau XX : répartition des patients en fonction de la glycorachie observée

GLYCORACHIE EFFECTIFS | POURCENTAGES
(9/1) (%)

<0,45 12 34,3
0,45-0,50 2 57

>0,50 14 40

Non faite 7 20

Total 35 100

La glycorachie moyenne était de 0,52 + 0,76 g/l. Les extrémes étaient de 0,02 et

1,93 g/l



Tableau XXI : répartition des patients en fonction de la protéinorachie observée

PROTEINORACHIE EFFECTIFS | POURCENTAGES
(a/l) (%)

<0,20 7 20

0,20 - 0,50 4 11,4

0,50 -1 5 14,3
1-1,5 1 29
1,5-3 2 5,7

>3 9 25,7

Non faite 7 20

Total 35 100

La protéinorachie moyenne était de 2,24 + 5,26 g/l avec des extrémes de 0 et 7,57

gll

Tableau XXII : répartition des patients selon le résultat de la coloration du LCR a

I'encre de chine pour la recherche de cryptocoque

ENCRE DE CHINE | EFFECTIFS | POURCENTAGES
(%)

Positive 9 31

Négative 20 69

Non faite 6 17 1

Total 35 100

La coloration a I'encre de chine a été contributive dans 9 cas (31 %).




Figure 3 : répartition des patients selon le résultat de la coloration du LCR a
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Tableau XXIII : répartition des patients selon la sérologie VIH

SEROLOGIE VIH EFFECTIFS | POURCENTAGES
VIH;, 18 58
Positive | VIH;+VIH, 1 3,2
Type non précisé 7 22,6
Négative 5 16,1
Non faite 4 11,4
Total 35 100

26 de nos patients étaient séropositifs au VIH soit 83,9 % des sujets testés. Le VIH de

type 1 était dominant (18 cas).



Figure 4 : répartition des patients selon la sérologie VIH
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Tableau XXIV : répartition des patients selon la sérologie toxoplasmique

SEROLOGIE EFFECTIFS | POURCENTAGES
TOXOPLASMIQUE (%)

Positive 8 22,9
Négative 13 37,1

Non faite 14 40

Total 35 100

La sérologie toxoplasmique a été faite dans 21 cas et était positive dans 8 cas.



Tableau XXV : répartition des patients en fonction du taux de lymphocytes CD4

NUMERATION EFFECTIFS | POURCENTAGES
DE CD4 (¢/mm?3) (%)

<50 4 11,4
50-100 5 14,3

> 100 (174) 1 29

Non fait 25 71,4

Total 35 100

La numération de CD4 n’avait été faite que chez 10 de nos patients avec une

moyenne de 56,2 * 101,6 cellules/mm?3.

Tableau XXVI: répartition des patients en fonction des résultats de la goutte

épaisse pour la recherche de Plasmodium falciparum

GOUTTE EFFECTIF | POURCENTAGES
EPAISSE S (%)

Positive 2 5,7
Négative 24 68,6

Non faite 9 25,7

Total 35 100

La goutte épaisse a été réalisée chez 26 de nos patients et était positive dans 2 cas.




2.4. Signes radiologiques

Tableau XXVII : répartition des patients en fonction des signes de la radiographie

thoracique

SIGNES RADIOGRAPHIQUES | EFFECTIF | POURCENTAGES (%)
S

Images nodulaires disséminées 1 2,9

dans les 2 champs pulmonaires

Opacité hétérogéne basale 1 2,9

droite

Pleurésie gauche 1 2,9

Pneumopathie alvéolaire 1 2,9

normale 13 371

Non faite 18 51,3

Total 35 100

Le recours a la radiographie avait été fait 17 fois et s’était avéré normale dans la plus

part des cas (13 cas).



Tableau XXVIII : répartition des patients en fonction des résultats de la

Tomodensitomeétrie

RESULTATS TDM EFFECTIFS | POURCENTAGES
Atrophie cérébrale corticale 1 2,9
Glioblastome soit lymphome atypique 1 2,9

ou métastase

Méningoencéphalite pariétale gauche 1 2,9
Méningite avec oedéme cérébrale 1 2,9

diffus, hydrocéphalie: tuberculose

Tumeur gliale 1 2,9
Normale 6 17

Non faite 24 68,5
Total 35 100

La TDM avait été réalisée chez 11 patients présentant des convulsions et ou des
signes focaux apparus avant ou en cours d’hospitalisation. Nous avons eu un

cas d’images évoquant une tumeur gliale.

2.5. Numération formule sanquine

Tableau XXIX : répartition des patients en fonction du résultat de la NFS

ANEMIE THROMBOPENIE LEUCOPENIE

N (%) [N (%) |N (%)
Présence | 21/35 (60) | 4/35 (11,4) | 4/35 (11,4)
Absence | 14/35 (40) | 31/35 (88,6) |31/35 (88,6)

60% de nos patients presentaient une anemie, 11,4% une leucopénie .



2.6. Diagnostic

Tableau XXX : répartition des patients en fonction du diagnostic retenu

DIAGNOSTIC EFFECTIFS | POURCENTAGES
(%)
Crytococcose neuroméningée 9 25,6
Tuberculose neuroméningée 2 5,7
Paludisme grave et compliqué 1 2,9
Méningo-encéphalite virale 9 25,6
Méningite bactérienne décapitée 1 2,9
Paludisme + rétrovirose 1 2,9
Toxoplasmose + rétrovirose 1 2,9
Tumeur cérébrale 1 2,9
Non élucidé 10 28,6
Total 35 100

Les pathologies les plus rencontrées ont été : les méningoencéphalites virales (9 cas)

et la cryptococcose neuromeéningée (9 cas)



2.7. Aspects thérapeutiques

Tableau XXXI : répartition des patients en fonction du traitement antipaludique

administré

ANTIPALUDIQUES
DUREE (jours) | Quinine Dérivés de I'artémésinine
N (%) |N (%)
5 1/2 (50) [1/2 (50)

2 de nos patients ont béneficié d’un traitement antipaludique pendant 5 jours.

Tableau XXXII : répartition des patients en fonction du traitement antitoxoplasmique

administre
ANTITOXOPLASMIQUES
DUREE |Pyriméth Pyriméth + | Pyriméth + a.folini- | Pyriméth+
(jours) sulfadia que + sulfadia sulfado
N (%) [N (%) |N (%) N (%)
6 1/6  (16,6) |0 0] O (0) 0 (0)
14 0 016 (16,6)| O (0) 0 (0)
17 0 0)|0 0)| 1/6 (16,6) 0 (0)
30 16  (16,6) |0 O] O (0) 0 (0)
42 16  (16,6) |0 O] O (0) 0 (0)
inconnue |0 (0) |0 o 0 (0)|1/6 (16,6)

La durée moyenne de traitement était de 21,8 * 28,44 jours.




Tableau XXXIII : répartition des patients en fonction du protocole thérapeutique

antituberculeux

ANTITUBERCULEUX

2RHZ /6EH |2RHZS/6EH |2RHZ/6 S 2RHZE / 6EH
DUREE
Gours) |N (%) |N (%) |N (%) |N (%)
5 0 (0)]0 0) |0 0) [177  (14,3)
13 0 (0)[1/7 (14,3)] 0 0) |0 (0)
33 17 (14,3)]0 0) |o (0) |0 0)
60 0 0)[1/7 (14,3)[ 177 (14,3)|0 0)
90 17 (14,3)]0 0) |o (0) |0 0)
120 0 0)[1/7 (14,3)] 0 (0) |0 0)

7 de nos patients avait regu un traitement antituberculeux avec une durée moyenne de
54,42 + 82,64 jours.



Tableau XXXIV : répartition des patients en fonction de I'antibiothérapie instituée

ANTIBIOTIQUES
DUREE |Amoxi Ampi Amoxi+genta | Thiamph |Ceftriax
(ours) [N (%) N (%) N (%) |N (%) [N (%)
0-7 3/15  (20) |0 (0) 0 (0) |1/15 (6,7)|1/15 (6,7)
8-14 5/15 (33,3)|1/15(6,7)[1/15  (6,7) |0 (0) |0 (0)
>15 1/15 (6,7) (0 (0) 2/15 (13,3) |0 (0) |0 (0)

15 patients ont recu une antibiothérapie avec une durée moyenne de 13,4 £ 21,2 jours.

Tableau XXXV : répartition des patients en fonction du traitement antifongique

administré

ANTIFONGIQUES
DUREE |Amphotéricine B IV |Fluconazole peros |Fluconazole IV
(semaines) N (%) N (%) | N (%)

<2 27 (28,6) 117 (14,3) | 17 (14,3)
2-4 117 (14,3) 0 (0) 0 (0)
4-6 0 (0) 0 (0) 0 (0)
6-8 0 (0) 0 (0) 0 (0)
> 8 117 (14,3) 0 (0) 0 (0)
Intermittente | 1/7 (14,3) 0 (0) 0 (0)

7 patients avaient bénéficiés d’'un traitement antifongique avec une durée moyenne de
20,33 + 67,52 jours.



Tableau XXXVI : répartition des patients en fonction du traitement antirétroviral

administré

ANTIRETROVIRAUX |EFFECTIFS  POURCENTAGES(%)
DDI + DAT + EFV 1 25
DDI + DAT + IDN 2 50
AZT + 3TC + IDN 1 25
Total 4 100

Seuls 4 patients ont bénéficié d’un traitement antirétroviral.

Tableau XXXVII : répartition des patients en fonction des associations thérapeutiques

ASSOCIATIONS MEDICAMENTEUSES EFFECTIFS %

Antitoxoplasmiques+Antituberculeux 2 20

Antitoxoplasmiques + Antirétroviraux 1 10

Antitoxoplasmiques+Antifongiques+ Antibiotiques 1 10

Antitoxoplasmiques+antituberculeux+Antirétroviraux 1 10

+ Antibiotiques

Antituberculeux + Antibiotiques 2 20

Antifongiques + Antibiotiques 3 30

Total 10 100

Les antibiotiques ont été les médicaments les plus associés aux autres thérapeutiques

(7cas sur 10).



2.8. Evolution

Tableau XXXVIII : Répartition des patients selon le devénir clinique.

DEVENIR CLINIQUE EFFECTIFS (%)
Favorable sans séquelles 9 25,7
Favorable avec séquelles 4 11,4
Déces 16 45,7
Evasion 6 17,2
Total 35 100

La léthalité globale a été de 45,7%

Figure 5 : Répartition des patients selon le devénir clinique
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Tableau XXXIX : répartition des patients en fonction de la durée d’hospitalisation

DUREE D’ HOSPITALISATION (en jours) [EFFECTIFS | (%)
0-7 6 17,2
8-14 12 34,3
15-21 2 57
22-28 2 5,7
29-35 2 5,7
>35 11 31,4
Total 35 100

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 32,6 £ 68 jours.

3. Résultats analytiques

Tableau XL: répartition des patients selon la situation matrimoniale et le statut

sérologique au VIH

SEROLOGIE VIH

STATUT MATRIMONIAL VIH (+) | VIH(-) | Non faite | total
Marié 14 1 2 17
Célibataire 9 4 2 15
Divorcé 0 0 2
Veuf 1 0 0 1
Total 26 5 4 35

Ce tableau montre que les patients mariés étaient les plus touchés par 'infection a VIH

(14) cas.




Tableau XLI : répartition des patients selon I'age et le statut sérologique au VIH

SEROLOGIE VIH
AGE (années) VIH + VIH(-) Non faite total
0-19 2 1 0 3
20-39 17 2 4 23
40-59 5 1 0 6
>60 2 1 0 3
TOTAL 26 5 4 35

La sérologie VIH était négative chez les sujets de toutes nos tranches d’ages. Dans la
tranche des 20 — 59 ans il y avait plus de séropositifs que de séronégatifs au VIH, p =
0,24.



Tableau XLII : répartition des patients selon le diagnostic et la sérologie VIH

SEROLOGIE VIH

DIAGNOSTIC VIH(+) VIH(-) | Non faite | total
Crytococcose neuroméningée 7 2 0 9
Tuberculose neuroméningée 1 1 0 2
Paludisme grave 0 0 1 1
Méningo-encéphalite virale 8 1 0 9
Méningite bactérienne décapité 0 0 1 1
Paludisme + Retrovirose 1 0 0 1
Toxoplasmose + retrovirose 1 0 0 1
Tumeur cérébrale 0 1 0 1
Non élucidé 8 0 2 10
Total 26 5 4 35

La pathologie la plus fréquemment rencontrée chez les immunodéprimés a été la
meéningo-encéphalite virale (8 cas) suivi de la cryptococcose neuroméningée (7 cas).



Tableau XLIII : répartition des patients selon le nombre de CD4 et le diagnostic retenu

NUMERATION DE CD4 ( ¢/ mm®)
DIAGNOSTIC <50 |50-100| >100 | Total
Cryptococcose neuroméningée 1 2 1 4
Méningo-encéphalite virale 2 0 0 2
Toxoplasmose cérébrale 0 1 0 1
Non élucidé 1 2 0 3
Total 4 5 1 10

A part un seul patient souffrant de la cryptococcose neuroméningée tous les patients
avaient un comptage de CD4 effondré.



Tableau XLIV : répartition des patients en fonction de I'dge et du devenir clinique en

cours d’hospitalisation.

DEVENIR CLINIQUE
AGE (années) Favorable Déceés Evasion Total
0-19 2 1 0 3
20-39 10 10 3 23
40-59 1 3 2 6
>60 0 2 3
Total 13 16 6 35

Chez les patients de plus de 60 ans il avait été observé plus de cas de déces (66,7 %) ;
p unilatéral = 0,29.

6 cas d’évasion ont été constatés dont 5 d’age adulte ( tranche de 20-59 ans)

Tableau XLV : répartition des patients étudiés selon leur statut sérologique et leur

devenir clinique

DEVENIR CLINIQUE
SEROLOGIE VIH Favorable Déces Evasion Total
VIH(+) 9 12 5 26
VIH(-) 1 3 1 5
Non faite 3 1 0 4
Total 13 16 6 35

p unilatéral =0,46.

Ce tableau montre que les déces étaient plus nombreux (12cas) chez les sujets

immunodéprimés au VIH que chez les sujets immunocompétents (3cas).



Tableau XLVI : répartition des patients en fonction du diagnostic et du devenir clinique

DEVENIR CLINIQUE
DIAGNOSTIC Favorable | Déces | Evasion | Total
Cryptococcose neuroméningée 1 4 4 9
Tuberculose neuroméningée 0 2 0 2
Paludisme grave et compliqué 1 0 0 1
Méningo-encéphalite virale 6 3 0 9
Méningite bactérienne décapitée 1 0 0 1
Paludisme + rétrovirose 1 0 0 1
Toxoplasmose + rétrovirose 1 0 0 1
Tumeur cérébrale 0 1 0 1
Non élucidé 2 6 2 10
Total 13 16 6 35

Les affections les plus mortelles ont été la tuberculose neuroméningée (2 cas)
méningoencéphalite virale (66,7 %) et la cryptococcose neuroméningée (50 %). Le seul

cas de paludisme grave et compliqué a évolué de maniére favorable.



Tableau XLVII : répartition des patients en fonction de I'age et du diagnostic

AGE

DIAGNOSTIC 0-19 | 20- 40 -59 >60 | Total

39
Cryptococcose 0 7 1 1 9
neuromeningée
Tuberculose neuroméningée 0 2 0 0 2
Paludisme grave 0 1 0 0 1
Méningo-encéphalite virale 3 5 1 0 9
Méningite bactérienne 0 1 0 0 1
décapitée
Paludisme + rétrovirose 0 1 0 0 1
Toxoplasmose cérébrale 0 1 0 0 1
Tumeur cérébrale 0 0 0 1 1
Non élucidé 0 5 4 1 10
Total 3 23 6 3 35

Dans 28,6 % des cas, le diagnostic de nos patients n’a pu étre déterminé ; parmi

lesquels la moitié se situe dans la tranche d’age comprise entre 20 -39 ans.



Tableau XLVIII : répartition des patients selon la durée d’hospitalisation et le statut

sérologique au VIH

DUREE D’HOSPITALISATION (en jours)
SEROLOGIE VIH 0-14 > 14 Total
Positive 12 14 26
Négative 2 3
Non faite 4 0 4
Total 18 17 35

p unilatéral = 0,59
Il n'existait pas de différence significative quant a la durée d’hospitalisation chez les

patients séropositifs et séronégatifs au VIH

Tableau XLIX : répartition des patients VIH positifs en fonction de la numération de

CD4 et du devenir clinique

NUMERATION DE CD4 (cellules/mm?)
DEVENIR <50 50 - 100 >100 Total
CLINIQUE
Favorable 2 1 0 3
Déces 1 1 1
Evasion 1 3 0 4
Total 4 5 1 10




Tableau L : répartition des patients en fonction de leur durée d’hospitalisation et leur

diagnostic
DUREE D’HOSPITALISATION(en jours)

DIAGNOSTIC 0- | 8 |15-21|22-28|29-35| >35 | Tot

7 14 al
Cryptococcose 1 2 2 0 0 4 9
neuromeéningeée
Tuberculose 0 0 0 0 1 1 2
neuromeéningee
Paludisme grave 1 0 0 0 0 0 1
Méningo-encéphalite virale | 2 3 0 1 0 3 9
Méningite bactérienne 0 0
décapitée
Paludisme + rétrovirose 0 1 0 0 0 0 1
Toxoplasmose cérébrale 0 0 0 0 0 1 1
Tumeur cérébrale 0 0 0 0 0 1 1
Non élucidé 2 5 0 1 1 1 10
Total 6 | 12 2 2 2 11 35

La durée d’hospitalisation a été longue (> a 35 jours) chez 11 malades soit 31,4%



VI. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

1. Méthodologie

Notre étude est de type prospective . Elle a permis de mettre en évidence la place des
différentes étiologies des méningites lymphocytaires qu’elle soit d’origine parasitaires,

fongiques, bactériennes et/ou virales et aussi d’établir leur lien avec I'infection par le VIH.

1.1 Limite de I’étude

La faiblesse ou le manque de moyens financiers des malades pour une meilleure

prise en charge globale des cas(frais d’hospitalisation, d’examens biologiques
en général et celui du LCR en particulier).

L’insuffisance du matériel de ponction a fait que nous ne pouvions pas réaliser la PL
chez tous les patients chez qui I'indication s’imposait et a temps voulu.

La non systématisation de la cellularité qualitative du LCR dans les différents
laboratoires de la place particulierement le laboratoire de 'HNPG et celui de I'INRSP ,
a constitué un écueil dans certains cas a I'analyse approfondie des résultats.

Pour des raisons de plateaux techniques faibles ou financiers la culture systématique
du LCR sur milieux spéciaux : Lowenstein et Bactec®, milieux Sabouraud enrichie au
chloramphénicol ou a des techniques plus récentes et sensibles comme la PCR [50], et

la recherche d’antigéne soluble spécifique n’a pas été faite.

Tous ces facteurs ont été des écueils techniques pour mieux apprécier 'importance

des méningites lymphocytaires au cours de notre étude.



1.2. Lieu de I’étude

Notre étude a concerné les patients recrutés dans deux services de médecine
s’occupant d’une population essentiellement adulte. Elle ne permet de ce fait d’évaluer

'ampleur du probléme de la méningite lymphocytaire dans la population générale.

A notre connaissance, cette étude est la premiere étude malienne dans son genre qui
regrouperait plusieurs étiologies se rattachant a la méningite lymphocytaire.

Aussi, malgré toutes les insuffisances méthodologiques, cette étude nous semble-t-il
permet de formuler de conclusions statistiquement valables quant aux caractéristiques
épidémiologiques et cliniques des méningites lymphocytaires en milieu hospitalier
adulte et de préciser la place de certains moyens simples dans le diagnostique de ces

maladies.

2. Résultats

2.1. Aspects épidémiologiques et population a risque

Sur 1126 patients hospitalisés au cours de notre d’étude , 35 ont présenté une
méningite lymphocytaire (3,10%). Cette prévalence de 3% des méningites
lymphocytaires est voisine de celle des méningites purulentes qui touchent environ 4,5
% des patients dans nos services [41].

Une étude faite en Cobte-d’ivoire sur 12 mois par EHOLIE S.P.portant sur les
méningites lymphocytaires non virales a propos de 2540 patients a trouvé une
prévalence de 8 % [4]. Il apparait au cours de notre travail , que linfection VIH
constitue la principale pourvoyeuse de la méningite lymphocytaire chez les
adultes.Actuellement selon le systéme des nations unies au déla du probléme de santé
publique maijeur, il constitue, un véritable probléme de développement dans le monde
en particulier en Afrique sub-saharienne. Au Mali les derniéres études font état d’'une
prévalence 1,7% de la population générale ( Résutat EDS M Ill). Les manifestations
geme

neurologiques occupent le rang des atteintes au cours de cette virose apreés les

manifestations digestives et cutanées[67]. Dans le cas spécifique des méningites



lymphocytaires d’aprés plusieurs études [5,24,43,68,69,70] le VIH serait une grande
pourvoyeuse de la plupart des étiologies des méningites lymphocytaires conformement
a nos resultats. Dans notre série sur 31 patients testés, 26 étaient positifs au VIH
(83,9%) ; 5 étaient négatives; 4 patients n’avaient pas fait le test.

Chez nos patients séropositifs, nous constatons une baisse trés sévére de 'immunité
(CD4<100 cellules/mm?) soient chez 10 patients ot le comptage de lymphocytes CD4
avait été fait .Parmi les malades non testés, seul un présentait des signes cliniques
d’infection a VIH.

2.2. Caractéristigues socio-démographigues

Sur 35 patients de la série, 25 étaient de sexe masculin et 10 de sexe féminin, sex ratio
2,5. Nos résultats sont superposables a ceux de EHOLIE qui trouve une prédominance
masculine (59% d’hommes contre 41%de femmes) au cours dune étude effectuée en
1997 dans le service deds maladies infectieuses du CHU de Treichville d’Abidjan.
L’age moyen des patients était de 27 ans avec des extrémes de 16 et 66 ans. La
tranche d’age la plus concernée était celle comprise entre 20 et 39 ans ; ceci peut étre
expliqué par le fait que cette derniére constitue la tranche d’age la plus sexuellement
active étant donné qu’il est observé dans notre étude une forte proportion des patients
atteints de VIH/SIDA. La prédominance de cette tranche d’age conforte plusieurs
études internationales en particuliers celle de 'EDS MIII ou la tranche d’age de 15 a 39
ans apparait la plus touchée.

La forte représentativité des patients résidant a Bamako (74%) s’explique par le fait du

lieu I'étude donc situation géographique.

2.3. Caractéristiques cliniques et biologiques

Dans notre série les premiers signes cliniques sont apparus en moyenne dans un
délai a 20 jours dans la majorité des cas soit 77% (tableau x). Les principaux motifs
d’hospitalisation étaient : les céphalées chez 16 patients (45,7%), et la fiévre chez 13
patients (37,1%). EHOLIE a trouvé respectivement 73 et 69% au cours de son travail a
Abidjan [4] .Cette différence avec nos résultats s’explique par le fait que les malades

faisaient passer les céphalées au second plan et évoquaient en premier lieu les



symptdbmes qui leur paraissaient inhabituels. Quant a la fiévre elle était souvent
corrigée par le malade lui méme par automédication a base d’antipyrétiques achété ca

et la, phénomeéne courant au Mali.

L’examen physique révéle principalement:

-la fievre est noté dans 57,2% des cas (20 malades). Dans les données de la
littérature[2,47,74] les taux varient de 60 % a 100 % selon les étiologies. EHOLIE
trouve 80% des cas de fievre [4]. Ce faible pourcentage de notre série s’explique
comme précédemment par le fait de 'automédication aux antipyrétiques,

En dehors de la fiévre, les autres signes ont été :

- les signes psychiques identifiés dans 51,4% des cas,

- les signes méningés décrits dans 40% des cas.

Un patients de notre série a présenté des lésions cutanées du visage sous forme de
nodules a type de Pseudomolluscum contagiosum évocatrice de cryptococcose
cutanée par certaines caractéristiques fréquemment rencontrée dans la cryptococcose

disséminée [73].

Les tableaux cliniques étaient variés : il s’agissait d’encéphalite chez 15 patients soit
42,5% , de méningo-encéphalite subaigué chez 12 patients , de syndrome infectieux
pur (4cas) ou encore de méningite pure (2cas) le délai moyen d’hospitalisation pour
tous les cas confondus était de

32,6 jours et de 5 jours pour le seul cas neuropaludisme rencontré. Dans ce dernier
cas, nos résultats rejoignent ceux de KOUAME M [45];TSOBGNY E [72] et M.KEITA
[46] qui trouvent un délai moyen de1 a 5 jours.

EHOLIE [4] au cours de son étude portant sur de 131 cas de méningite lymphocytaire a
trouve : un tableau méningo-encéphalite fébrile dans pres de 85% des cas avec un
délai moyen d’hospitalisation supérieur a 7 jours. excepté les 11 cas de

neuropaludisme qui ont eu un délai moyen d’hospitalisation de 24 heures .

La cryptococcose neuroméningée qui constitue la 2°™ infection opportuniste curable
au cours de l'infection par le VIH [47] et fait partie de la définition CDC d’ATLANTA du

SIDA. Elle semble trés fréquente en Afrique de I'Est [37] et rare a Dakar ne



représentant que 1,3% des infections opportunistes au cours du SIDA [48, 49]. Cette
affection surviendrait dans la plupart des cas chez les sujets séropositifs au VIH [50].
Dans notre étude, 9 cas de cryptococcose neuromeéningée ont été répertoriés soit 36%
des différentes étiologies retrouvées dont elle occupe la premiére place . Ce diagnostic
dans notre cas a été fait uniqguement par 'examen direct a I'encre de Chine du LCR
dont la sensibilité est imparfaite. Le nombre de cas dans notre série aurait pu étre
majoré par la culture qui est 'examen de référence avec une sensibilité et une
spécificité proche de 100%. La recherche d’antigene polysaccharidique serait moins
performante[51].

Tout comme les résultats observés a Abidjan par EHOLIE, la cryptoccocose arrive au
premier rang mais avec 53% des cas[4]. Dans une étude faite a Johannesbourg par
MORRIS L. et al [6] portant sur ’ARN extrait dans le LCR de 34 patients séropositifs au
VIH atteints des méningites lymphocytaires, il est observé 6 cas (17%) de
cryptococcose neuroméningée apreés la tuberculose neuroméningée (9 cas).

Comme il est observé dans notre série, cette affection peut survenir chez les sujets
séronégatifs pour le VIH mais, dans ce cas, le sérotype le plus fréquemment incriminé
serait la variété gattii [52, 53] et la variété neoformans serait rencontrée chez les sujets
VIH positifs.

Les méningo-encéphalites virales qui représentent 9 cas dans notre série ont été
diagnostiqué par l'association des images scannographiques et la clinique pour un
patient. Pour les autres il s’agissait d’'un diagnostic d’élimination ; cet état de fait a été
décrit dans la littérature [11, 23] ceci du fait des possibilités qu’offre notre plateau
technique ne permettant pas I'isolement des virus.

Notre étude ne concernant que la population agée de plus 12 ans, majoritairement
séropositive au VIH (74,3%) nous osons émettre I'hypothése d’'une méningo-
encéphalite a VIH plus qu’a CMV du fait de leur évolution moins rapide [23]. Une étude
faite par PETITO [71] sur 153 cadavres des patients séropositifs au VIH atteints d’
affections neurologiques rapporte une prévalence de 28% des cas d’encéphalites a
VIH ce qui conforte nos résultats et montre que I'encéphalite a VIH occupe une place
importante dans les atteintes neurologiques du sujet immunodéprimé au VIH.
Cependant, le neuropaludisme qui constitue un probléme meédico-social majeur dans

les régions chaudes du globe atteint surtout les enfants et des sujets expatriés non



immuns [54]. Il est de plus en plus décrit des cas de neuropaludisme chez les adultes.
En effet, plusieurs hypothéses ont été émises parmi lesquelles la baisse de I'immunité
de I'adulte autochtone du fait de l'urbanisation [55]. Dans notre étude, un seul cas de
neuropaludisme a été diagnostiqué soit 4%. EHOLIE a trouvé 8,4% des cas de
neuropaludisme

Ce faible taux dans notre série peut s’expliquer par le fait que la majorité des malades
atteints de neuropaludisme passent par le service des urgences ou ils représentent
4,6% des admissions [72]. Les moyens techniques ne permettant pas d’'effectuer une
ponction lombaire d’'urgence ; donc un traitement a la quinine est entrepris sur la base
des arguments cliniques et des résultats de la goutte épaisse. Par ailleurs, les cas de
neuropaludisme sont traités dans les autres structures sanitaires de la ville.
Concernant la tuberculose, les difficultés d'isolement du BK dans le LCR peuvent
laisser valoir le recours aux arguments indirects [11,56]. Dans notre série, nous avons
rencontré 2 cas de tuberculose neuroméningée (8%) dont un cas en association avec
une localisation ganglionnaire. Ce taux parait faible comparé aux études réalisées en
Céte-d’'lvoire et en Afrique du Sud respectivement par EHOLIE [4] et MORRIS [6] qui
trouvent 21,4 % et 26,4 %. Il pourrait s’expliquer en partie par la non faisabilité de la
chlorurorachie dans nos laboratoires car, la baisse du taux de chlorures dans le LCR
est un signe d’orientation important, conséquence d’'une hyponatrémie qui accompagne
souvent la méningite tuberculeuse ; argument certes indirect mais indispensable dans
le diagnostic de la tuberculose neuroméningée pour nos régions en l'absence des
techniques de diagnostics rapides et sophistiqués telles que la recherche des
d’anticorps anti BCG et la réaction en chaine des polymérases dans le LCR[57, 58].
L’association des signes méningés discrets et de I'hyperprotéinorachie trés accentué a
fait évoquer le diagnostic de tuberculose dans un des cas.

Quant au diagnostic de la toxoplasmose cérébrale, il repose sur les images
scannographiques et la réponse positive au traitement antitoxoplasmique [8,59]. Le
taux d’anticorps spécifiques sériques n’apporte pas d’arguments diagnostiques formels
[47] ; La sérologie toxoplasmique pouvant étre négative [50]. Un seul cas de
toxoplasmose a été relié a la méningite lymphocytaire dans notre étude. Nous sommes
confrontés ici a un probleme de moyen financier de la part de nos patients dont le faible

revenu ne permet pas souvent la réalisation systématique de la TDM en cas de forte



suspicion de neurotoxoplasmose qui chez les sujets séropositifs au VIH représente
I'affection opportuniste neurologique majeur [23, 61, 65, 74].

L’incidence de la méningite carcinomateuse varie de 3 a 8% suivant la nature de la
tumeur primitive [76, 77]. Elle serait 'une des rares étiologies des méningites
lymphocytaires en général [11]. Dans notre étude, un cas (4%) de méningite
carcinomateuse a été observé malgré le faible taux de notre échantillonnage. Ce
diagnostic a été fait sur la présence des cellules cancéreuses dans le LCR. Cela peut
s’expliquer par le fait d’'une collaboration trés étroite existant entre les services de
médecine interne et d’hémato-oncologie.

Aucune infection liée a la syphilis ni a la brucellose n’a été retrouveée. La borréliose et
les autres étiologies principalement virales n'ont pas fait 'objet de recherche faute de
moyens techniques.

Nous ne saurons finir sans faire état des nombreux cas des méningites lymphocytaires
(10 patients) dont I'étiologie n’a pas été trouvée ; ceci montre une fois de plus combien
nous sommes limités dans nos investigations non seulement par l'insuffisance du
plateau technique mais aussi par les moyens financiers limité de la plupart de nos

patients.

A la ponction lombaire, le LCR était majoritairement clair (74,3%). La numération des
cellules a varié entre 8 et 600 éléments blancs/mm3 avec un taux de lymphocytes
supérieur a 60% (tableau XIX). La protéinorachie moyenne était de 2,24 g/l avec des
extrémes allant de 0 a 7,57 g/l (tableau XXI).

2.4. Aspects thérapeutiques

Dans notre étude les thérapeutiques les plus utilisées ont été les antibiotiques (48,4%)
suivies des sulamides antitoxoplasmiques (tableau 32) avec une durée moyenne de
21,8 jours

Cette forte proportion d'utilisation des antibiotiques ne peut étre que le reflet de la
prescription de fagon générale dans notre service [41] et méme dans le monde [62, 63,
64]. La majorité de nos patients ayant présentés la fievre a I'entrée ou en cours

d’hospitalisation et chez qui la GE s’est révélée négative, il a institué un traitement



antibiotique sans preuve d’isolement de la bactérie depuis 'admission aux urgences.
Cette forte utilisation d’antibiotique n’est pas sans risques d’autant plus qu’elle accroit
la proportion des bactéries résistantes aux antibiotiques d’utilisation courante comme
'amoxicilline. Les test therapeutiques institués chez les malades ayant présenté des
signe cliniques évocateurs de toxoplasmose se sont montrés non concluant a
lexception d'un seul cas. La forte proportion d'utilisation de traitement
antitoxoplasmique s’explique par la systématisation du traitement devant tout cas
suspect sur la base des arguments cliniques en particuliers neurologiques chez les
patients VIH positifs avec un taux de CD4 < 100 , qui est de régle [8, 61] d’'une part et
d’autres part chez les patients chez qui la sérologie toxoplasmique a été positive sans
précision du type d'immunoglobuline (IgG, IgM) ; méme si I'on sait que la sérologie
n’est pas un examen fiable dans le diagnostic de la toxoplasmose [47]. Ce traitement a
été institué avant d’avoir trouvé une autre étiologie se rattachant a la méningite
lymphocytaire.

Cependant les antifongiques ont été utilisés chez 7 patients et cela uniquement chez
des patients pour lesquels nous avons diagnostiqué de fagon formelle la cryptoccocose
neuromeéningée. Deux patients atteints de cryptococcose n’ont pas bénéficieé d’un
traitement antifongique parceque I'un était décédé avant d’avoir eu les médicaments et
'autre avait été perdu de vue. Les antifongiques les plus utilisés ont été I'amphotéricine
B en IV a cause du bon rapport colt/efficacité malgré sa toxicité .

Au cours de notre étude, sept (7) patients sont traités par les drogues
antituberculeuses, seuls 2 [l'avaient recu aprés diagnostic de tuberculose
neuroméningée rattaché a la méningite lymphocytaire. Les cinq autres étaient sous
traitement antituberculeux soit avant I’hospitalisation soit en cours d’hospitalisation pour
autres formes de tuberculose. Un seul patient a été soumis a une chimiothérapie
anticancéreuse pour tumeur cérébrale.

4 patients dans I'étude n’ont bénéficié d’aucun traitement.

Le traitement antiretroviral a éte institué chez 4 patients séropositif pour le VIH . Dans
ce groupe les patients souffraient de méningite lymphocytaire liée au HIV. La mise
sous traitement antiretroviral a permis de changer le cours de la maladie chez ces

patients. Ce qui permit leur sorti et suivi en externe.



2.5. Caractéristiqgues évolutives

La létalité globale a été de 45,7% Les affections les plus mortelles ont été
(tableau XLVI) la tuberculose neuroméningée (100%), suivie de méningo-
encéphalite virale (50%) et 4 cas de cryptococcose neuroméningée. La mortalité
de la tuberculose est d’apreés la littérature [2, 75] essentiellement liée au retard du
diagnostic et de la co-infection avec le VIH, ce qui est le cas d’un de nos 2
patients. Une étuderetropective et prospective réalisée en milieu pédiatrique sur
35 enfant atteints de méningite tuberculose par FARINHA N.J. et al [42],il apparait
un taux de lethalité de 13%.

EHOLIE a trouvé au cours de son étude une létalité globale de 93,5% avec
respectivement les pathologies les plus mortelles suivantes : la toxoplasmose
cérébrale (81%), la cryptococcose neuroméningée (59%) et la tuberculose
neuroméningée (46%).

Parmi les patients de notre série, atteints de cryptococcose neuroméningée un
seul a évolué favorablement, 4 ont été perdus de vue(évasion) et 4 sont décédés.
Le seul patient qui a eu une évolution favorable a en fait bénéficié d’un traitement
a base d’amphotéricine B IV pendant 90 jours. Une étude réalisée en Espagne par
FERNANDEZ C. et al [44] sur 5 patients atteints de crytococccose
neuroméningée montre qu’aprés un traitement a base de d’Amphotéricine B IV
associant la Fluocytosine et le Fluconazole il a été observé une évolution
favorable pour les 5 patients. BISSAGNENE et al [5], au cours d’une étude
réalisée a Abidjan dans le service des maladies infectieuses sur 149 patients
atteints de cryptococcose neuroméningée,a observé une létalité de 86,6%.

Au decours de notre étude, il apparait que le maximum de décées a été observé
dans la tranche d’age de plus de 60 ans (2 cas sur 3) dont étaient séropsitifs pour
le VIH. Ceci est peut étre imputé a la baisse de 'immunité liée a leur age et /ou a
I'infection VIH.

La létalité de la méningite lymphocytaire ne parait pas exacerbée par I'infection
VIH SIDA d’aprés nos résultats (tableau XLV) P ?



VIl. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

1. Conclusion

Les méningites lymphocytaires présentent des similitudes au plan clinique chez
les patients séropositifs et séronégatifs au VIH. Leur pronostic reste sévére car
si certaines d’entre elles sont de diagnostic assez aisé, d’autres peuvent
nécessiter des moyens diagnostiques sophistiqués non disponibles sous les
tropiques. Ceci nous améne a dire qu’en l'absence de ces moyens, toute
manifestation neurologique survenant chez un sujet surtout séropositif au VIH
doit faire au moins l'objet d’'une ponction lombaire avec examen cyto-
bactériochimique adéquat y compris la chlorurorachie du LCR et examen a
I’encre de Chine en vue dune meilleure prise en charge.

la cryptoccocose neuroméningée qui représente la premiére cause de méningite
lymphocytaire dans notre série pose un probleme de disponibilité et du coit
élevé des médicaments surtout pour nos populations a revenu modeste. Le cas
de la tuberculose méningée en est tout autre, car, ici les médicaments sont
disponibles et gratuits mais, les difficultés liées a son diagnostic retardent
souvent la mise en route d’un traitement antituberculeux lequel entrepris to6t
réduirait la mortalité de cette affection [24]. Notre étude pose donc ici toute la
problématique quant au diagnostic étiologique et la prise en charge correcte des
méningites lymphocytaires dans la population générale adulte et en particulier

chez les sujets immunodéprimés par linfection VIH.



2. Recommandations

Au terme de notre étude, nous jugeons nécessaire de faire quelques recommandations

aux autorités, au personnel médical et a la population.

2.1. Aux autorités

- le renforcement du plateau techniques, des capacités du personnel et des
ressources humaines des principaux laboratoires nationaux pour une meilleure
anlyse du liquide cephalo-rachidien;

- I'équipement et le renforcement en matériel technique de l'unité d’urgence afin de
faciliter la réalisation de la PL en cas de nécessité ;

- d’assurer la réglementation de I'achat des médicaments de fagon générale ;

- d’assurer [’accessibilité et la disponibilité des médicaments antifongiques
(Famphotéricine B injectable, Fluconazole injectable) pour une meilleure prise en
charge thérapeutique des malades atteints de cryptococcose ;

la réalisation d’'une étude spécifique portant sur la cryptococcose au Mali.

2.2. Au personnel médical

- la réalisation systématique de la ponction lombaire devant tout tableau clinique de
meéningo-encéphalite surtout chez les sujets immunodéprimés au VIH;

- d’assurer le transfert rapide et médicalisé des cas de méningo-encéphalite dans un
milieu hospitalier approprié ;

- analyse systématique de tous les aspects microbiologiques du LCR a savoir:
cytologie qualitative et quantitative, bactériologie (examens directs et culture),
biochimie y compris la chlorurorachie ;

- éviter 'administration abusive des antibiotiques.

2.3. Aux populations

- consulter le médecin a I’hépital dés I'apparition des premiers symptémes ;

- s’abstenir de 'automédication.
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Notre travail est une étude prospective effectuée de janvier 2001 a mars 2002 avait
pour objectif d’étudier le profil étiologique, clinique, et pronostique des méningites
lymphocytaires a 'HNPG.

Durant cette période, nous avons recruté 35 patients dont 25(71,4%) hommes et 10
(28,6%) de femmes sex-ratio 2,5. L’age moyen était de 27 ans avec les extrémes de 16
et 66 ans. La sérologie VIH était positive chez 83,8% et négative chez 16,2% des
patients.Le tableau clinique revét différents aspects cliniques : encéphalite (15 cas,
méningo-encéphalite

(12 cas) de méningite (2 cas) ou encore de syndrome fébrile pur (4 cas) avec un délai
moyen d’hospitalisation de 32,6 jours. 9 micro-organismes ont été mis en évidence
dont le LCR ; il s’agissait uniquement de cryptococcus neoformans. 16 étiologies ont
été rattachées a la méningite lymphocytaire a partir des arguments indirects. |
s’agissait essentiellement de 9 cas de méningo-encéphalites virales qui étaient
essentiellement des diagnostics d’élimination, 1cas de neuropaludisme affirmé par la
goutte épaisse positive dans le sang, 2 cas de tuberculose neuroméningée sur la base
des modifications biochimiques et autres localisations extra pulmonaires, 1cas de
toxoplasmose sur la base des arguments sérologiques et cliniques et 1cas de tumeur
cérébrale sur la présence des cellules cancéreuses dans le LCR. Dans 10 cas, nous
n’avons pu trouvé une étiologie a la méningite lymphocytaire.

En conclusion :

La principale étiologie identifieé au cours de ce travail travail apparait étre la
cryptoccoccose. D’autres étiologies en particulier virales sont évoqués . Notre travail
met en exergue toute la problématique liée au diagnostic étiologique et la prise en
charge correcte de la méningite lymphocytaire dans notre pays.

Mots clés : Méningite lymphocytaire, VIH, cryptococcose, LCR.




ANNEXE 2 : Fiche d’enquéte

QO : n° du dossier/ / /

Q1: service / /

Parameétres socio-démographiques
Q2:nometprénom.........ccoooiiiiiiiiiii

Q3 :age/_/ /ans

Q4 :sexe/ |/

Q5:ethnie ..o

Q6 : niveau d’instruction .......................l

Q7 : type d’instruction ...

Q8 : profession .........c.coiiiiiiiiii

Q9 : statut matrimonial ...............................

Q10 : régime matrimonial ...................ccoeeni.

Q11 :réSidence ........cceovieiiiiiiiie e

Q12 : séjour a I'étranger ?/_/ 1 =o0ui, 2=non

Q13 : contage tuberculeux ?/_/ 1 =o0ui, 2 =non

Q14 : vaccin contre la tuberculose (BCG) ?/ / 1 = oui, 2 =non
Antécédents

Q15 : tuberculose pulmonaire ?/ / 1 =o0ui, 2 =non

Q16 : diabéte ?/ / 1 =o0ui, 2 =non

Q17 : cirrhose ?// 1 =o0ui,2=non

Paramétres cliniques

Q18 : motifs d’hospitalisation................ccooooiiiii i,
Q19 : délai entre I'apparition des premiers signes cliniques et
'hospitalisation...............................

Q20: poids /_/ 1 _/(kg)

Q21 : taille/ / / / (en cm)

Q22:TA:/ /[ Il / ]/ mmHg

Q23 : température a I'entrée /_/°c

Q24 : SIgNES MENINGES ....viiii e

Q25 :SIgNES CULANES ... .o



Q26 : CriSES CONVUISIVES ..ot

Q27 : crises épilepliQUES. ...

Q28 : SigNes PSYChIQUES ..o
Q29 : troubles MOLEUIS ... ..veie i e
Parameétres paracliniques

Examen du LCR

Q30:aspect........cevnennnnn.
Q31 : numération cellulaire / / /_/ _/ blancs/mm3
Q32 : identification des cellules : PN/_ /% L/ /%

Q33 : glycorachie /___/gll

Q34 : protéinorachie /___/g/l

Q35 : chlorurorachie /__/g/l

Q36 : examen a I'encre de chine /_/ 1 = positif, 2 = négatif

Q37 : coloration de gram /_/ 1 = positive, 2 = négative

Q39 : coloration de ziehl /_/ 1 = positive, 2 = négative

Q40 : culture (résultat)..........coooiiiii
Q41 : TPHA + VDRL /_/ 1 = positif, 2 = négatif

Q42 : sérodiagnostic de Wright/_/ 1 = positif, 2 = négatif

Autres examens

Q43 : goutte épaisse / / 1 = positive, 2 = négative

Q44 : sérologie syphilitique /_/ 1 = positive, 2 = négative

Q45 : sérologie toxoplasmique / / 1 = positive, 2 = négative

Q46 : sérologie VIH /_/ 1 = positive, 2 = négative

Q47 : IDR a la tuberculine /_/ 1 = positif, 2 = négatif

Q48 : taux de CD4 /_/ |/ [cellules/mm3

Q49 : examen de crachat/_/ 1 = positif, 2 = négatif

Q50 : fond d’ceil (résultat)..........ccceuiriii
Q51 : électroencéphalogramme (résultat)................coooiiiiiiiiiiii .
Q52 : scanner cérébrale (résultat) ...
NFS

Q53 : anémie / /1 = oui, 2 = non

Q54 : leucopénie / /1 =oui, 2 =non



Q55 : thrombopénie / /1 = oui, 2 = non

Traitement

Q56 : médicaments administrés............coooiiiiii i,

Q57 : durée du traitement .........

Evolution en cours d’hospitalisation

Q58 : devenir /_/ 1 = favorable sans séquelles, 2 = favorable avec séquelles, 3 =
déces, 4 = perdu de vue,

Q59 : durée d’hospitalisation : .......................

Q60 : diagnostic retenu
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