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L a toxoplasmose est une parasitose ubiquitaire et cosmo-
polite autrefois redoutée dans sa forme congénitale. Mais
actuellement, sa localisation cérébrale est au premier plan

avec la pandémie du VIH/sida. C’est une affection classant au
stade IV de l’OMS [1]. Elle est décrite par plusieurs auteurs
comme une infection opportuniste du système nerveux central
(SNC) avec une prévalence variant entre 15 et 30 % [2-7] chez les
personnes vivant avec le VIH en Afrique. Le diagnostic nécessite
des dispositifs assez onéreux : la tomodensitométrie ou, mieux,
l’imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale, mais

aussi la polymerase chain reaction (PCR) sur le sang ou le
liquide céphalo-rachidien qui a une bonne sensibilité et une
bonne spécificité [8-10]. Cependant, l’épreuve thérapeutique
avec l’administration du cotrimoxazole est un argument
diagnostique souvent utilisé dans notre contexte où certains
examens ne sont pas disponibles ou pas concluants [11, 12]. Au
Sénégal, où la séroprévalence du VIH est de 0,7 %, des études
antérieures ont été faites sur les neuro-infections associées au
VIH, faisant ainsi ressortir la place de la toxoplasmose cérébrale
parmi l’ensemble des affections [5, 13]. C’est dans ce contexte

Résumé. Objectif. Décrire les aspects épidémio-
cliniques, paracliniques et pronostiques actuels de
la toxoplasmose cérébrale en milieu hospitalier à
Dakar. Méthodes. Étude descriptive et analytique
chez les patients VIH+ avec une toxoplasmose
cérébrale, hospitalisés au service des maladies
infectieuses du CHU de Fann de janvier 2008 à
décembre 2010. Les critères diagnostiques étaient
cliniques et tomodensitométriques complétés, par
l’épreuve thérapeutique au cotrimoxazole. Résul-
tats. Nous avons observé vingt-six cas de toxo-
plasmose cérébrale avec un sex-ratio (F/M) de 1,4 et
un âge moyen de 41,5 ! 11,2 ans. Les signes
cliniques majeurs étaient la fièvre (88 %), les
céphalées (77 %), les signes focaux (64 %) et les
troubles de la conscience (61 %). Les lésions
cérébrales étaient multiples (64 %), avec effet de
masse (54 %) et œdème périlésionnel (78 %). La
létalité était de 27 %. Le coma (p = 0,023), l’anémie
(p = 0,003) et le taux élevé de lymphocyte CD8+

(p = 0,009) étaient significativement associés à une
surmortalité. Conclusion. La toxoplasmose reste
d’actualité au cours du sida à Dakar, avec comme
facteurs de mauvais pronostic le coma, l’anémie et
le taux élevé de CD8+.
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Abstract. Objective. To describe the current epi-
demiologic, clinical, diagnostic, and prognostic
characteristics of cerebral toxoplasmosis in a
hospital setting in Dakar. Methods. This descriptive
and analytic study examined the records of all HIV-
positive patients with cerebral toxoplasmosis
hospitalized at the infectious disease department
at Fann (teaching) Hospital from January
2007 through December 2010. The diagnosis was
based on clinical and computed tomography
criteria completed by a therapeutic test with
Cotrimoxazole. Results. There were 26 cases of
cerebral toxoplasmosis during the study period.
The sex ratio (F/M) was 1.4. The mean age was
41.5 ! 11.2 years. The clinical signs were predo-
minantly fever (88.5%), headache (77.5%), focal
signs (64.5%), and disorders of consciousness
(61.5%). Brain lesions were most often multiple
(64.3%), with mass effects (54.1%) and peripheral
edema (77.8%). Seven of the 26 patients died
(lethality rate: 29.1%). Impaired consciousness
(p = 0.023), high CD8 T-cell counts (p = 0.009),
and anemia (p = 0.003) were significantly associa-
ted with a higher mortality rate. Conclusion.
Cerebral toxoplasmosis remains a complication of
AIDS in Dakar. Anemia, impaired consciousness,
and high CD8+ T cell counts were factors indicative
of poor prognosis.
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que nous avonsmené ce travail qui avait pour objectifs d’étudier
les aspects actuels de la toxoplasmose cérébrale au cours de
l’infection par le VIH en milieu hospitalier à Dakar, et
d’identifier les facteurs associés au décès des patients.

Patients et méthodes
Il s’agit d’une étude prospective à visée descriptive et analytique,
menée du 1er janvier 2008 au 31 décembre 2010. Ont été inclus
tous les patients hospitalisés à la clinique des maladies
infectieuses et tropicales du CHU de Fann, à Dakar, chez
lesquels le diagnostic de toxoplasmose a été posé sur la base des
signes cliniques évocateurs – à savoir les éléments de la triade de
Bergman [14], de la sérologie toxoplasmique positive et les
aspects tomodensitométriques cérébraux en faveur d’une
toxoplasmose, notamment l’image en « cocarde ». Dans les cas
où les examens paracliniques ne confirmaient pas le diagnostic
malgré une clinique fortement évocatrice, une épreuve théra-
peutique au cotrimoxazole permettait de conclure. Pour chaque
patient, nous avons recueilli, à partir du dossier d’hospitalisation,
les données suivantes : âge, sexe, profession, provenance,
séropositivité VIH, prophylaxie au cotrimoxazole, traitement
antirétroviral, signes cliniques, taux de lymphocytes T CD4+ et
CD8+, sérologie toxoplasmique, taux d’hémoglobine, aspects
tomodensitométriques et évolution de la maladie. Ces données
ont été saisies et analysées avec le logiciel SPSS 16.0. Le test de
Chi-deux, le test exact de Fisher pour la comparaison des
proportions et celui de Mann-Whitney pour la comparaison des
moyennes ont été utilisés. Une valeur de p " 0,05 était
considérée comme statistiquement significative.

Résultats

Statistiques hospitalières et aspects
épidémiologiques
Durant la période d’étude, 4 218 patients ont été hospitalisés
dans le service, dont 965 étaient séropositifs pour le VIH, soit
une séroprévalence de 22,9 %. Vingt-six cas de toxoplasmose
cérébrale ont été diagnostiqués, soit une fréquence de 2,7 % sur
l’ensemble des patients infectés par le VIH (26/965) et de 14,4 %
parmi ceux présentant une affection opportuniste neurologique
(26/180).

À l’admission, onze patients (42 %) avaient leur statut
sérologique vis-à-vis du VIH déjà connu. Parmi eux, sept étaient
déjà sous chimioprophylaxie au cotrimoxazole depuis en
moyenne 307 ! 261 jours. Six étaient sous antirétroviraux
(ARV) dont cinq cas d’échec thérapeutique et un cas de
toxoplasmose dans le cadre d’un syndrome de reconstitution
immunitaire. La toxoplasmose cérébrale a été la circonstance de
découverte de l’infection à VIH dans 58 % des cas. L’âge moyen
des patients était de 41,5 ! 11,2 ans. Il y avait une
prédominance féminine, avec un sex-ratio (F/H) de 1,4. Les
patients sans profession (50 %), les commerçants (11 %) et les
transporteurs (11 %) constituaient la majorité des cas.

Aspects cliniques
Les signes cliniques étaient dominés par la fièvre (88 %), les
céphalées (77 %), le déficit moteur (64 %) et les troubles de la
conscience (61 %) (tableau 1). Le coma était d’intensité

variable : obnubilation (douze cas), coma stade II (trois cas)
et stade III (un cas). Les signes de focalisation étaient à type
d’hémiplégie (onze cas), d’hémiparésie (trois cas), de mono-
parésie crurale (un cas) et de paralysie faciale (deux cas).

La triade de Bergman associant fièvre, syndrome d’hyper-
tension intracrânienne et syndrome focal était retrouvée chez
un seul patient.

Plus de la moitié des patients (quatorze cas) présentaient,
en plus de la toxoplasmose cérébrale, d’autres affections,
notamment une infection urinaire (quatre cas), une tuberculose
(deux cas), une cryptococcose neuroméningée (un cas), une
néphropathie associée au VIH (HIVAN) (un cas), un zona
ophtalmique (un cas), une pleuropneumopathie bactérienne
(deux cas), une septicémie à Staphylococcus saprophyticus
(un cas), une thrombophlébite (un cas) et une cryptosporidiose
(un cas).

Aspects tomodensitométriques
La tomodensitométrie cérébrale a été réalisée chez tous les
patients et elle montrait des lésions hypodenses dans 92 % des
cas. La classique image en cocarde était retrouvée dans 92 % des
cas (tableau 1). Les lésions scanographiques étaient plus souvent
multiples qu’uniques (dix-sept contre sept). Elles étaient
unilatérales dans la moitié des cas, plus à gauche (33 %) qu’à
droite (25 %), bilatérales chez 33 %des patients etmédianesdans
29 % des cas. Leur siège était variable, dominé par les
localisations hémisphériques : pariétales (huit cas), frontales
(six cas), temporales (six cas) et occipitales (trois cas). Pour
l’atteinte des structures télencéphaliques, il s’agissait de localisa-
tion lenticulaire (trois cas), vermienne (trois cas), capsulolenti-
culaire (un cas), thalamique (un cas) et piriforme (un cas).

Paramètres biologiques
Une anémie était retrouvée chez 54 % des patients avec un taux
moyen d’hémoglobine de 9,65 ! 2,3 g/dL. Le taux moyen des
lymphocytes T CD4+ était de 74,0 ! 84,4/mm3. Sur le plan de la

Tableau 1. Aspects cliniques et tomodensitométriques des 26 cas de toxoplasmose
cérébrale admis au service des maladies infectieuses de Fann de Dakar de 2007 à

2010.
Table 1. Clinical and computed tomography characteristics in 26 patients with
cerebral toxoplasmosis in the infectious disease department at Fann Hospital in

Dakar, 2007-2010.

Caractéristiques Patients
Aspects cliniques N %

Fièvre 23 88
Céphalées 20 77
Déficit moteur 17 65
Troubles de la conscience 16 61
Convulsion 8 31
Syndrome méningé 5 19

Aspects tomodensitométriques 24* 92
Lésions multiples 17 71
Prise de contraste en anneau 22 92
Èdème périlésionnel 16 67
Effet de masse 13 54
Atteinte hémisphérique 18 75
Télencéphalique 9 37
Sous-tentoriel 2 8

* TDM normal pour les 2 cas restants
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sérologie, vingt-cinq patients étaient infectés par le VIH1 et un
patient par le VIH2. La sérologie toxoplasmique IgM était
négative alors que les IgG sont revenues positives chez six
patients, avec un titre moyen de 154,9 ! 148,9 UI/L.

Aspects évolutifs et pronostiques
La durée moyenne de séjour hospitalier était de 20,2 ! 12,9
jours. Sur les vingt-six cas, nous avons observé sept décès, soit
une létalité hospitalière de 27 %. Il y avait deux cas de sortie
d’hôpital contre avis médical, deux cas de transfert vers d’autres
structures et quinze cas de guérison (dont trois avec séquelles et
douze sans séquelle).

Aucun décès n’a été enregistré chez les patients ne présentant
pas de troubles de la conscience (huit cas) alors que la létalité était
de 58 % (7/12) chez les patients comateux (p = 0,02) (tableau 2).
Le taux de lymphocytes T CD8+ était deux fois plus élevé chez les
patients décédés que chez les patients guéris (904,3 ! 418,8/
mm3 vs 439,5 ! 266,4/mm3 ; p = 0,009) (figure 1 et tableau 3) et
le taux d’hémoglobine plus bas chez les patients décédés que
chez les patients guéris (7,43 ! 1,25 g/dL vs 9,81 ! 1,98 g/dL ;
p = 0,003) (figure 2 et tableau 3).

Discussion
La fréquence de la toxoplasmose cérébrale a considérablement
régressé avec l’avènement des antirétroviraux et l’introduction
de la prophylaxie au cotrimoxazole [1]. Cependant, dans notre
étude, nous avons colligé vingt-six cas sur une période de trois
ans (2008-2010) contre quatre cas diagnostiqués dans la même
structure de 2001 à 2003 [13]. Bien que la tomodensitométrie soit
disponible depuis l’année 2000, sa plus grande accessibilité, et
la réalisation systématique de cet examen chez tous les patients
présentant un syndrome focal pourraient expliquer cette
augmentation relative actuelle du nombre de cas. Dans notre
série, la fréquence hospitalière de la toxoplasmose cérébrale
était de 2,7 %. Elle est comparable à celle d’Avodé au Bénin
(2,8 %) [15] et de Kadjo en Côte d’Ivoire (2,2 %) [16]. La part de
la toxoplasmose parmi les affections neurologiques demeure
non négligeable : 14,4 % dans notre étude et 13,9 % dans celle
de Yassibanda à Bangui [7].

L’âge moyen de nos patients, de 41,5 ! 11,2 ans, coı̈ncide
avec ceux retrouvés dans la littérature : 38 ans au Burkina Faso

[3] et 40 ans au Danemark [17]. Contrairement aux études
antérieures [15, 18], nous avons noté une prédominance
féminine, avec un sex-ratio (F/M) de 1,4. Cette différence
pourrait s’expliquer par la féminisation de l’infection par le VIH,
car nos résultats concordent avec ceux des séries plus récentes
[7, 16].

La toxoplasmose cérébrale a été la circonstance de
découverte de l’infection à VIH chez 58 % des patients. Le
retard au diagnostic de l’infection à VIH constitue un obstacle
majeur à la prise en charge optimale de cette affection à l’ère de
la trithérapie. C’est pourquoi les politiques de dépistage, ainsi
que les stratégies cliniques de prise en charge de ces patients,
doivent être revues afin de réduire la morbidité et la mortalité
liées à l’infection à VIH.

Sur le plan clinique, la majorité de nos patients ont présenté
un tableau neurologique focal fébrile. Concernant la fréquence
des symptômes notamment la fièvre (88 %), les céphalées
(77 %) et le déficit moteur (65 %), nous avons noté une
similitude avec de nombreuses études [7, 15, 18]. Cependant, le
pourcentage de patients présentant des troubles de la consci-
ence (61 %) était plus élevé que dans d’autres séries : 20 % au
Bénin [15] et 29,3 % en Côte d’ivoire [16].

Parmi nos patients, un cas de toxoplasmose cérébral a été
diagnostiqué dans le cadre d’un syndrome de restauration
immunitaire (IRIS) onze jours après la mise sous ARV. Certes, la
tuberculose représente la première affection associée à la
survenue d’IRIS, mais des affections neurologiques ont
également été signalées, notamment la toxoplasmose cérébrale
[19]. Neuf cas d’encéphalite toxoplasmique ont été décrits par
Martin-Blondel [20] et sept cas par Klotz [21].

La tomodensitométrie cérébrale a mis en évidence, chez
vingt-quatre patients, des images d’abcès à localisation
multiples (71 %), avec une prise de contraste en anneau dans
92 % des cas et un œdème périlésionnel dans deux tiers des cas
(67 %). Ces aspects concordent avec ceux retrouvés par les
auteurs de la sous-région [15, 16, 18]. Contrairement à notre
étude, Avodé et al. au Bénin [15] et Grunitzsky et al. au Togo [18]
ont signalé une prédominance des lésions uniques avec
respectivement 66,6 % et 78,2 %. Cette différence peut alors
expliquer le taux élevé de troubles de la conscience observé
dans notre série. Nous avons eu deux cas d’image tomodensi-
tométrique normale. Ceci correspond à la forme encéphalitique

Tableau 2. Facteurs neurologiques associés de mortalité chez les cas de toxoplasmose cérébrale admis au service des maladies infectieuses de Fann de Dakar de 2007 à 2010.
Table 2. Neurological factors associated with mortality in the patients with cerebral toxoplasmosis admitted to the infectious disease department of Fann Hospital in Dakar,

2007-2010.

Décédé p

Facteurs associés Non Oui Total
Coma Non 7 7 14 0,02

Oui 8 0 8
Convulsion Non 9 6 15 0,24

Oui 6 1 7
Total 15 7 22*

Effet de masse Non 8 3 10 0,57
Oui 6 3 8

Èdème périlésionnel Non 4 2 6 0,61
Oui 10 4 14
Total 14 6 20**

* sur les 26 patients de l’étude, l’issue n’a pas pu être établie pour 4 patients dont 2 cas d’abandon et 2 cas de transfert, les facteurs cliniques ont été évalués chez 22 patients.
** sur les 22 patients dont on connaissait l’issue de la maladie, 2 avaient une tomodensitométrie normale.
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diffuse de la toxoplasmose, de diagnostic difficile, qui se
manifeste par des troubles de la conscience, des céphalées et
des crises comitiales [1, 22]. Dans ces cas, la sérologie
toxoplasmique était revenue positive aux IgG et l’évolution
sous cotrimoxazole a été favorable, confirmant le diagnostic. La
sérologie toxoplasmique, notamment le dosage des IgG, est peu
sensible pour poser le diagnostic d’une toxoplasmose évolutive.
Néanmoins, une étude récente a montré l’intérêt du dosage des
IgE dans le diagnostic d’une toxoplasmose évolutive [23]. Le
dosage des IgM dirigées contre l’antigène ESA de Toxoplasma

gondii par la méthode ELISA est lui aussi efficace pour
différencier une toxoplasmose infection et une toxoplasmose
active chez l’immunodéprimé [24]. Malheureusement, ces
dosages ne sont pas disponibles dans notre contexte. De ce
fait, notre approche diagnostique associant le contexte
épidémioclinique, les aspects tomodensitométriques, la séro-
logie toxoplasmique et l’épreuve thérapeutique a permis de
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Figure 1. Comparaison du taux de Lymphocyte T CD8 entre les cas de
toxoplasmose guéris et décédés en hospitalisation à la clinique des maladies
infectieuses du CHU de Fann entre 2007-2012.
Figure 1. CD8 T-cell counts of the patients who recovered from cerebral
toxoplasmosis and those who died of it, among those admitted to the infectious disease
department of Fann Hospital in Dakar, 2007-2010.
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Figure 2. Comparaison du taux d’hémoglobine entre les cas de toxoplasmose
guéris et décédés en hospotalisation à la clinique des maladies infectieuses du CHU
de Fann entre 2007-2010.
Figure 2. Hemoglobin levels of the patients who recovered from cerebral
toxoplasmosis and those who died of it, among those admitted to the infectious disease
department of Fann Hospital in Dakar, 2007-2010. Hemoglobin levels of the patients
who recovered from cerebral toxoplasmosis and those who died of it, among those
admitted to the infectious disease department of Fann Hospital in Dakar, 2007-2010.

Tableau 3. Facteurs biologiques associés de mortalité chez les cas de toxoplasmose cérébrale admis au service des maladies infectieuses de Fann de Dakar de 2007 à
2010.

Table 3. Biological factors associated with mortality in the patients with cerebral toxoplasmosis admitted to the infectious disease department of Fann Hospital in Dakar, 2007-
2010.

Facteurs associés Décédé N Moyenne Écart type p
Température moyenne (fièvre) Non 15 38,4 0,98 0,68

Oui 7 38,2 1,07
IMC moyen (dénutrition) Non 15 17,69 3,79 0,19

Oui 7 16,01 1,35
Ratio CD4/CD8 moyen Non 15 0,20 0,34 0,49

Oui 7 0,06 0,05
Taux moyen de CD4 Non 15 51,5 74,4 0,41

Oui 7 64,6 53,3
Taux moyen de CD8 (élevé) Non 15 439,5 266,4 0,009

Oui 7 904,3 418,8
Taux moyen d’Hb (anémie) Non 15 9,81 1,98 0,003

Oui 7 7,43 1,25
Taux moyen de leucocytes Non 15 8 401 6 341 0,18

Oui 7 12 000 5 657
Taux moyen de plaquettes Non 15 284 000 115 456 0,89

Oui 7 292 000 153 7 723
Total 22*

* sur les 26 patients de l’étude, l’issue n’a pas pu être établie pour 4 patients dont 2 cas d’abandon et 2 cas de transfert, les facteurs ont été évalués chez 22 patients.
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faire un large recrutement des cas de toxoplasmose cérébrale.
Cette approche correspond aux recommandations issues de
l’étude de Modi et al. sur la prise en charge des lésions
cérébrales focalisées associées à l’infection par le VIH dans les
pays en développement [2525].

Sur le plan de la biologie, le décès des patients était associé à
un taux bas d’hémoglobine (p = 0,003). Ce résultat est
superposable aux données de la littérature. En effet, l’anémie
a été identifiée comme facteur de risque de mortalité associée
au VIH et ceci indépendamment de la charge virale ou du
décompte de CD4+ [26, 27].

Parmi les facteurs de mauvais pronostic, nous avons
également observé que le taux de lymphocytes T CD8+ était
deux fois plus élevé chez les patients décédés (p = 0,009).
Pourtant, les cellules T CD8+ sont décrites par plusieurs auteurs
comme protecteur contre T. gondii [28, 2928]. Khan et al. ont
même démontré l’effet prophylactique de l’injection de CD8
immun chez des souris infectés, par l’absence de réactivation de
la toxoplasmose malgré une infection subséquente par un virus
d’immunodéficience [30]. Mais encore faudrait-il que ces
lymphocytes CD8+ soient spécifiques à T. gondii, qu’ils arrivent
sur le site de l’infection et qu’ils soient fonctionnels. Concernant
la fonctionnalité des lymphocytes CD8+, Benevides et al. [31]
ont démontré que, chez la souris, le déficit en récepteur CCR2
agit négativement sur l’activité cytotoxique des lymphocytes T
CD8+ contre T. gondii. Cependant, notre échantillon étant de
petite taille, il conviendrait alors de faire d’autres études
cliniques pour confirmer la corrélation entre le décès et le
nombre élevé de cellules T CD8+, puis d’investiguer sur le plan
fonctionnel la cause de cette corrélation.

Conclusion
La toxoplasmose cérébrale demeure présente parmi les
infections opportunistes du système nerveux rencontrées au
cours du sida à la clinique des maladies infectieuses du CHU
Fann. Son diagnostic reste basé sur un faisceau d’arguments
cliniques, tomodensitométriques et thérapeutiques. La létalité
hospitalière reste élevée. La présence d’un coma, d’une anémie
et d’un taux élevé de lymphocytes CD8+ était significativement
associée au décès des patients.

Conflits d’intérêt : aucun.
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neurologiques associées à l’infection par le VIH au Centre hospitalier de
Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). Bull Soc Path Exot 1999 ; 92 : 23-6.
5. Sene-Diouf F, Ndiaye M, Diop AG, et al. Aspects épidémiologiques,
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toxoplasmose cérébrale au cours du sida par le Cotrimoxazole. Press
Med 1995 ; 24 : 917.
13. Soumare M, Seydi M, Diop SA, et al. Neuro-infections parasitaires et
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2005 ; 24 : 48-54.
16. Kadjo K, Ouattara B, Kra O, Sanogo S, Yao H, Niamkey EK.
Toxoplasmose cérébrale chez le sidéen dans le service de médecine
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