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Introduction : L’infection par le virus de l’hépatite E (VHE), de transmission oro-fécale, s’impose désormais comme une cause émergente et autochtone d’hépatite 
chronique chez l’immunodéprime ́. Si la persistance virale et l’atteinte hépatique sont bien décrites, les complications neurologiques liées au VHE restent rares dans ce 
contexte. 

Patients et méthodes : Nous rapportons deux cas d’atteinte neurologique secondaire à une hépatite E, chez des patients immunodéprimé ainsi que les 8 cas colligés 
dans la littérature. 

Discussion Ces données soulignent la nécessité d’évoquer le VHE devant une symptomatologie neurologique inhabituelle et variée chez l’immunodéprimé, 
indépendamment de l’intensité de l’atteinte hépatique, et d’intégrer la PCR VHE plasmatique et LCR aux explorations diagnostiques. 
Dans la littérature, cette infection est plutôt décrite chez le patient avec immunosuppression cellulaire (transplanté d’organe, VIH). 

Conclusion Les atteintes neurologiques liées au VHE chez l’immunodéprimé représentent une entité clinique rare mais sévère, distincte des formes aiguës 
observées chez l’immunocompétent. Leur diagnostic repose sur la PCR, la sérologie étant souvent trompeuse en cas de déficit humoral. L’évolution apparait 
parfois défavorable malgré les antiviraux, plaidant pour une vigilance accrue et une recherche systématique. 
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Dans nos deux cas cliniques, une hépatite aigüe précède les symptômes neurologiques: Le déficit humoral fut un frein initial au diagnostic du VHE car les 
sérologie VHE s’avérèrent négatives, et les PCR VHE plasmatiques et dans LCR ne furent réalisées que dans un second temps. 
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Résultats  Au total, nous recensons 7 hommes et 3 femmes, d’âge  médian 46 ans (30-58ans) ; l’immunosuppression  est liée  à  4 
transplantations d’organe  solide, 1 infection VIH, 3 traitements immunosuppresseurs d’une  atteinte inflammatoire (2 rhumatismes 
inflammatoires, 1 maladie de Crohn). L’atteinte neurologique est centrale dans un tiers des cas, et périphérique dans 2/3 des cas (mixte 
SNC+SNP dans 1 cas). La sérologie VHE est positive dans la majorité des cas, mais constamment négative en situation de déficit humoral. La 
PCR VHE plasmatique et dans le LCR, confirmait la réplication VHE (génotype 3, de 260 000 à 4 millions de copies). L’atteinte hépatique est 
modérée  (ALAT 150ui/L en médiane).  Il n’y  a pas de pléiocytose  dans 5/10 cas. Les traitements rapportés  incluent de la RIBAVIRINE, 
INTERFERON et IGIV, avec une efficacité inconstante. Peu de données sont disponibles concernant l’évolutivité après traitements. 


