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Présentation de la patiente 

• Mme O., 57 ans, française 

 

• Mode de vie : 

• Divorcée, 2 enfants 

• Agent administratif au tribunal 
 

• Antécédents : 

• HTA ancienne depuis ses 20 ans 

• Hypothyroïdie 

• Appendicectomie 
 

• Traitement habituel : 

• Bisoprolol, amiloride, hydrochlorothiazide, lévothyroxine 
 



Histoire de la maladie 

• AEG progressive évolutive sur au moins 6 mois : 

• Amaigrissement 10-20 kg + ralentissement psycho-moteur 

• Essai de paroxétine 

• Hospitalisation le 20 mai en psychiatrie 
 

• Adressée au CHU le 29 mai par l’hôpital spécialisé 

• Mycose buccale invalidante : aphagie, déshydratation 

• Hospitalisation en secteur médical classique, fluconazole IV 

• Ralentissement psycho-moteur très sévère et s’aggravant 

• Akinésie, amimie, aphasie 

• Diagnostic évoqué : encéphalopathie de Wernicke 

• 15 juin : fièvre à 38,5 °C, dyspnée. 

• RXP : sd interstitiel bilatéral. 

• Amoxicilline + acide clavulanique 

 



Devant ce tableau clinique, sont réalisées le même jour (= J0) : 

• Une ponction lombaire 

• 4 éléments / 4300 GR 

• Protéinorachie = 0,50 g/l 

• Glycorachie normale 

• Examen direct négatif 
 

• Une IRM cérébrale 
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• 4 éléments / 4300 GR 
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• Une sérologie VIH 

• Positive 

• Immunoblot complet 
(VIH-1) 

À ce stade, quels diagnostics suspectez-vous ? 

A. Méningite à cryptocoque 

B. Leuco-encéphalopathie multifocale progressive 

C. Encéphalite à CMV 

D. Encéphalopathie liée au VIH 

E. Lymphome cérébral 

F. Pneumocystose 

 



Aspects IRM 

Encéphalopathie VIH : 

- Hypersignaux T2, sans réhaussement 

- Localisation bilatérale dans la SB sous-corticale 

- Souvent symétriques et mal délimitées 

 

 

Encéphalite CMV : 

- Ventriculo-encéphalite : élargissement des 

ventricules, hypersignaux péri-ventriculaires T2 

- Ou encéphalite micronodulaire 

Miller et al., J Neurol Neurosurg Psychiatry 1997 



Vous complétez le bilan : 

J0 

17 juin 

CD4/mm3 2 

ARN VIH (log) sang 6,12 

ADN CMV (log) sang 6,01 

ARN VIH (cp/ml) LCR non fait 

PCR CMV LCR + 

CV JC (log) LCR 3,23 

• Compléments d’analyses sur le LCR : 

• Antigènes solubles cryptocoques / 
encre de chine : négatifs 

• PCR HSV-VZV, EBV, HHV-6 : négatives 

• PCR VIH : pas assez de matériel 

• Fond d’œil (18/06) : pas de rétinite 

 

• Fibroscopie-LBA (19/06) : 

• Recherche de Pneumocystis positive 

• PCR CMV positive 

• Gazométrie artérielle : pO2 = 59 mmHg 

 

 



Prise en charge initiale 

La patiente est transférée en maladies infectieuses, nous sommes à J2. 

Infection VIH stade SIDA avec : 

• Pneumopathie à Pneumocystis 

• Encéphalite à CMV + virus JC (LEMP) +/- VIH 

 

Quels traitements débutez-vous ? 

A. Ganciclovir 5 mg/kg/j 

B. Ganciclovir 5 mg/kg/12 h 

C. Foscarnet 90 mg/kg/j 

D. Foscarnet 90 mg/kg/12 h 

E. Cotrimoxazole 1600-320 mg/8 h IV 

F. Méthylprednisolone 1 mg/kg/j IV 
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Prise en charge initiale 
 

• On débute à J2 un traitement par : 

• Ganciclovir 5 mg/kg/12 h + foscarnet 90 mg/kg/12h 

• Cotrimoxazole 4 ampoules/8 h + dexaméthasone 40 mg x2/jour 

 

Recommandations CDCP / IDSA 

Rapport Morlat 



Prise en charge initiale 

La patiente est transférée en maladies infectieuses, nous sommes à J2. 

Infection VIH stade SIDA avec : 

• Pneumopathie à Pneumocystis : cotrimoxazole IV + DXM 

• Encéphalite à CMV + virus JC (LEMP) +/- VIH : ganciclovir + foscarnet 

 

Quand débutez-vous le traitement ARV ? 

A. Tout de suite 

B. Quelques jours après le début du traitement anti-CMV 

C. 2 semaines après 

D. Après avoir éliminé une tuberculose évolutive 

E. Quand la patiente aura montré des signes d’amélioration sur le plan neurologique 
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Rapport Morlat Recommandations CDCP / IDSA 



Choix du traitement ARV 

Quel traitement ARV choisissez-vous ? 

A. TDF + FTC + DRV/r 

B. TAF + FTC + ELV/c 

C. ABC + 3TC + DTG 

D. TAF + FTC + BIC 

E. TAF + FTC + RPV 

 

 

 

- Vous n’avez pas le génotypage de résistance 

- Vous n’avez pas le résultat de la recherche de l’allèle HLA B57*01 

- La patiente n’est pas vigile et est alimentée par sonde naso-gastrique 



Choix du traitement ARV 

Quel traitement ARV choisissez-vous ? 

A. TDF + FTC + DRV/r 

B. TAF + FTC + ELV/c 

C. ABC + 3TC + DTG 

D. TAF + FTC + BIC 

E. TAF + FTC + RPV 

 

• FTC + TDF + DRV/r débuté à J3 et switché 
à J11 (J8 début ARV) par FTC + TAF + 
ELV/c + T-20 car : 

• Hypophosphatémie rebelle, souhait de 
diminuer les doses de ténofovir 

• Volonté d’un traitement apte à réduire 
plus rapidement la charge virale 



Évolution à S2 

J0 
J14 

S2 

17 juin 1er juillet 

CD4/mm3 2 1 

ARN VIH (log) sang 6,12 3,29 

ADN CMV (log) sang 6,01 3 à 4  

ARN VIH (cp/ml) LCR non fait < 300 

PCR CMV LCR + + 

CV JC (log) LCR 3,23 3,26 

FTC+TDF  
+DRV/r 

Gan + Fos 

FTC + TAF + 
ELV/c + T-20 

Fos Gan + Fos 

  

• Aggravation sur le plan neurologique 

• Troubles oculomoteurs 

• Hémiparésie droite 

 

Que suspectez-vous ? 

A. IRIS-LEMP 

B. IRIS-CMV 

C. Evolution naturelle de la LEMP 

D. Evolution naturelle de 
l’encéphalite à CMV 

E. Nouvelle infection opportuniste 
(cryptococcose, tuberculose…) 

 
FTC+TAF 
+ELV/c +T-20 



Évolution IRM (séquences FLAIR) 

 J0 

 

 

 

 

 

 J17 
Début anti-CMV J15 

Début ARV  J14 

 

Pas de réhaussement sur les 

séquences gado+ 



Évolution à S2 / J17 (J15 début anti-CMV, J14 début ARV) 
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            J0      S1     S2        

FTC+TAF 
+ELV/c +T-20 

• Aggravation sur le plan neurologique 

• IRM : stabilité, pas de prise de gado 

 

Que suspectez-vous ? 

A. IRIS-LEMP : pas de prise de gado 

B. IRIS-CMV : théorique mais … ? 

C. Evolution naturelle de la LEMP : pas de 
nouvelle lésion IRM 

D. Evolution naturelle de l’encéphalite à CMV : 

probablement problème majoritaire et 
PCR CMV toujours + 

E. Nouvelle infection opportuniste : PL - 

 

 



Évolution à S2 / J17 (J15 début anti-CMV, J14 début ARV) 
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• Aggravation sur le plan neurologique 

• IRM : stabilité, pas de prise de gado 

 

Que faites-vous ? 

A. Arrêt de la corticothérapie 

B. Poursuite de la corticothérapie 

C. Arrêt de l’enfuvirtide 

D. Début de pembrolizumab 2 mg/kg toutes 
les 4 à 6 semaines 

E. Biopsie cérébrale 

F. Maintien du traitement anti-CMV et ARV 
tel quel 
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Walter et al., NEJM Avril 2019 Cortese et al., NEJM Avril 2019 



Évolution à S3-S4 

J0 
J14 

S2 

J28 

S4 

17 juin 1er juillet 15 juillet 

CD4/mm3 2 1 1 

ARN VIH (log) sang 6,12 3,29 3,06 

ADN CMV (log) sang 6,01 3 à 4  DNQ 

ARN VIH (cp/ml) LCR non fait < 300 < 300 

PCR CMV LCR + + + 

CV JC (log) LCR 3,23 3,26 3,90 

            J0      S1     S2      S3      S4      S5     

FTC+TDF  
+DRV/r 

Gan + Fos 

FTC + TAF + 
ELV/c + T-20 

Fos 

• S3 : pancytopénie 

• Myélogramme : qq images / SAM 

• Arrêt ganciclovir / cotrimoxazole 

 

• S4 : aggravation de la pancytopénie + 
hypokaliémie sévère 

• Aucune amélioration sur le plan 
neurologique, Glasgow = 7-8 

 

 



 J0  J17   J37 
Début anti-CMV  J15   J35 
Début ARV  J14   J34 

 J0  J17   J37 
Début anti-CMV  J15   J35 
Début ARV  J14   J34 
 
 

Pas de réhaussement sur les séquences 

gado+ 

Évolution IRM 
(séquences FLAIR)  



Évolution à S5/J37 (J35 début anti-CMV, J34 début ARV) 
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            J0      S1     S2      S3      S4      S5     

FTC+TDF  
+DRV/r 

Gan + Fos 

FTC + TAF + 
ELV/c + T-20 

Fos 

• Aucune amélioration neurologique 

• Pancytopénie, troubles ioniques 

• IRM : stabilité, pas de prise de gado 

 

Que faites-vous du traitement anti-CMV ? 

A. Maintien du foscarnet 90 
mg/kg/12 h en monothérapie 

B. Reprise bithérapie foscarnet + 
ganciclovir 5 mg/kg/j 

C. Reprise bithérapie foscarnet + 
ganciclovir 5 mg/kg/12 h 

D. Début de cidofovir 5 mg/kg/sem 

 

 



Évolution à S5/J37 (J35 début anti-CMV, J34 début ARV) 

J0 
J14 

S2 

J28 

S4 

17 juin 1er juillet 15 juillet 

CD4/mm3 2 1 1 

ARN VIH (log) sang 6,12 3,29 3,06 

ADN CMV (log) sang 6,01 3 à 4  DNQ 

ARN VIH (cp/ml) LCR non fait < 300 < 300 

PCR CMV LCR + + + 

CV JC (log) LCR 3,23 3,26 3,90 

            J0      S1     S2      S3      S4      S5     

FTC+TDF  
+DRV/r 

Gan + Fos 

FTC + TAF + 
ELV/c + T-20 

Fos 

• Aucune amélioration neurologique 
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Que faites-vous du traitement anti-CMV ? 

A. Maintien du foscarnet 90 
mg/kg/12 h en monothérapie 

B. Reprise bithérapie foscarnet + 
ganciclovir 5 mg/kg/j 

C. Reprise bithérapie foscarnet + 
ganciclovir 5 mg/kg/12 h 

D. Début de cidofovir 5 mg/kg/sem 

 

 



Évolution à S8/J56  (J54 début anti-CMV, J53 début ARV) 

J0 
J14 

S2 

J28 

S4 

J42 

S6 

J56 

S8 

17 juin 1er juillet 15 juillet 29 juillet 12 août 

CD4/mm3 2 1 1 9 7 

ARN VIH (log) sang 6,12 3,29 3,06 2,95 1,80 

ADN CMV (log) sang 6,01 3 à 4  DNQ < 3 

ARN VIH (cp/ml) LCR non fait < 300 < 300 

PCR CMV LCR + + + 

CV JC (log) LCR 3,23 3,26 3,90 

            J0      S1     S2      S3      S4      S5      S6      S7      S8 

  

FTC+TDF  
+DRV/r 

Gan + Fos 

FTC + TAF + 
ELV/c + T-

20 

Fos Gan + Fos 



Évolution à S8/J56  (J54 début anti-CMV, J53 début ARV) 
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            J0      S1     S2      S3      S4      S5      S6      S7      S8 

  

FTC+TDF  
+DRV/r 

Gan + Fos 

FTC + TAF + 
ELV/c + T-

20 

Fos Gan + Fos 

État végétatif, 
hypercalcémie majeure 
liée au foscarnet. 

Que faites-vous ? 

A. Poursuite ganciclovir 
en monothérapie et 
réévaluation à S12 

B. Poursuite du 
traitement jusqu’à 
réponse immunitaire 

C. Contrôle PL + IRM 

D. Limitation des soins 
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20 
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État végétatif, 
hypercalcémie majeure 
liée au foscarnet. 

Que faites-vous ? 

A. Poursuite ganciclovir 
en monothérapie et 
réévaluation à S12 

B. Poursuite du 
traitement jusqu’à 
réponse immunitaire 

C. Contrôle PL + IRM 

D. Limitation des 
soins 

Décès de la patiente 1 
semaine plus tard 

 

 



Pour conclure : encéphalite à CMV 

 

• Complication rare au cours du SIDA (< 2%), CD4 < 50/mm3 

• Incidence ayant diminué depuis l’avènement des HAART 

• Syndrome confusionnel, démentiel, signes focaux 

• Evolution naturelle fatale avec survie médiane < 3 mois 

• Ventriculo-encéphalite : état de stupeur, atteinte des nerfs crâniens 

• Réhaussement péri-ventriculaire à l’IRM 

• Survie médiane 42 jours 

 

Clifford et al., J. Neurovirol 1996 
Gallant et al., J Infec Dis 1992 
McCutchan et al., Clin Infect Dis 1995 
Arribas et al., Ann Intern Med 1996 


