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INTRODUCTION

Les bilharzioses ou “ Schistosomes > sont des affections parasitaires
dues a des vers plats , les bilharzies ou schistosomes , trématodes a sexes
sépares , hématophages vivant dans le systéme circulatoire de I'héte . Ce sont
des maladies a transmission fécale et urinaire . 300 millions d’individus seraient
parasités , faisant de cette affection la seconde endémie mondiale apres le
paludisme (15). Les bilharzioses sévissent de facon endémique dans les zones
tropicales et subtropicales (5).

A Madagascar , les bilharzioses sont aussi endémiques sur presque la
totalité¢ du territoire . Deux formes existent : la bilharziose uro-génitale a Schistosoma
haematobium dans la partie Ouest , Nord et la bilharziose intestinale a Schistosoma
mansoni dans la partie Est , Sud . Les études effectuées jusqu’a maintenant ont montré
que la morbidité est en relation avec la prévalence et I’intensité de I’infection ainsi que
par la précocité de I’infestation . Les bilharzioses ne deviennent grave qu’aprés de
longues années de silence clinique ou infestation discréte . Ce qui nous a incité a la
réalisation de ce travail intitulé : © ASPECTS CLINIQUES et PRISE EN CHARGE de
Neurobilharziose au Centre Hospitalier Régional d’ Antsirabe”

Nos objectifs sont de :

- Avancer les principaux symptomes cliniques
- Confirmer la présence des complications neurologiques de bilharziose
- Présenter une prise en charge médicale .
Notre étude comporte trois parties :
- la premicére partie consacrée aux rappels ,
- la deuxiéme partie : notre étude proprement dite .

- la troisiéme partie : la prise en charge outre 1’introduction et la conclusion .



PREMIERE PARTIE
RAPPELS

1. GENERALITES

Historique

1.2.1. Dans le monde (1, 2)
Dans le papyrus d’Eber (1500 avant J.C)

L’existence de bilharziose a Schistosoma jhaematobium a été|établie par la

découverte d’ceufs calcifiés dans la vessie d’une momie égyptienne de la XX° dynastie.
Au XVII° siecle, la traite des Noirs vers les colonies espagnoles et portugaises
d’Amérique permet I’installation de Schistosoma mansoni dans le nouveau monde. En
1852, Théodor Bilharz découvre et décrit Schistosoma haematobium . En 1904 ,
Mansoni , décrit les ceufs de Schistosoma mansoni . En 1907 , Katsurada , découvre
Schistosoma japonicum au Japon . En 1913, Suziki et Miyomi tracent les grandes lignes
du cycle parasitaire. En 1934, Fisher individualise le Schistosoma intercalatum au Zaire.
Enfin, en 1978, Schistosoma mekongi est isol¢ au Laos et le médicament contre la
bilharziose, le Praziquantel fut découvert en 1980.

Quant aux atteintes neurologiques, les premiéres complications
neurologiques dues a la bilharziose ont été décrites en 1889 par Yamagiwa (bilharziose
cérébrale) puis en 1905, par Schimura et Tsumoda (my¢élite transverse a Schistosoma
japonicum) (14).

Day et Kenaway en 1911 décrivent pour la premiére fois une localisation
médullaire due a Schistosoma haematobium. La majorité des cas a été observée dans
I’océan pacifique au cours de la deuxieme guerre mondiale et est due a Schistosoma
japonicum (18).

1.2.2. A Madagascar

L’hématurie liée a la bilharziose est connue depuis le XVII®™ siécle. En
1883, Deblenne signalait la présence de deux observations d’hématurie parasitaire
(Schistosoma haematobium) : 1’une chez un africain, ’autre chez un Makoa. En 1918,
G. Girard a vu trois cas de bilharziose intestinale a Diego-Suarez ; chez des travailleurs
originaires du Sud de I’ile (Betroka et Fort Dauphin). En 1921,découverte d’un foyer a

Farafangana par GH Morin : c’est la premiere identification du parasite sur les lieux
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mémes de la contamination. En 1935, M. Lutrot signalait la présence de deux foyers a

Antsalova (13). En 1937, G. Guiller décrivit les foyers de la région d’Ambanja,
M. Silverie ceux de Morondava (4).

Répartition Géographique
La répartition géographique est étendue
1.2.3. Dans le monde (1)(2)(3)

Tableau n°I : Répartition géographique des quatre bilharzioses

Espece
Répartition géographique

Schistosoma  Afrique intertropicale, Afrique de 1’ouest et sud, Madagascar, Vallée

haematobium du Nil, Ile Maurice, Inde, Moyen-Orient

Schistosoma  Egypte, Afrique intertropicale, Antilles, Venezuela, Madagascar,

mansoni Brésil, Amérique du sud, Amérique Centrale.
Schistosoma ‘
) Afrique centrale, Congo, Zaire, Gabon, Cameroun, Angola
intercalatum
Schistosoma ] ) o
. . Extréme-Orient, Chine, Japon, Formose, Corée, Philippine,
japonicum-
_ Cambodge, Laos, Thailande
mekongi

1.2.4. A Madagascar
Parmi les especes de bilharzioses pathogenes pour ’homme dans le monde,
deux d’entre elles existent a Madagascar : il s’agit en général, d’une part de schistosoma
haematobium pour bilharziose urinaire rencontrée sur la cote Ouest de Madagascar et
s’étendant vers les hauts plateaux et d’autre part de la bilharziose intestinale a
schistosoma mansoni sur la cote Est de Madagascar s’étendant également vers les hauts

plateaux. Ainsi, ces deux especes existent sur les hauts plateaux du Nord jusqu’au Sud

de Madagascar (4) (Schéma n° 1).
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EPIDEMIOLOGIE

Caractéristiques parasitaires
Les bilharzies ou schistosomes sont des vers plats, trématodes ( a sexes

séparés). Cinq especes sont pathogenes pour I’homme :
- Schistosoma haematobium est I’agent de la bilharziose uro-génitale.
- Schistosoma mansoni est responsable d’une bilharziose intestinale et parfois
hépatosplénique,
- Schistosoma japonicum et mekongi déterminent une redoutable bilharziose intestinale
avec complication artério-veineuse.
- Schistosoma intercalatum provoque une bilharziose rectale et génitale.
Ce sont des maladies a transmission fécale et urinaire faisant intervenir
obligatoirement des hotes intermédiaires qui sont les mollusques gastéropodes d’eau
douce dont la symptomatologie est le reflet des Iésions provoquées par la migration des

ceufs (1, 5, 6).

* Les foyers d’infestation répandus dans le monde sont localisés
principalement en Afrique, en Amérique tropicale et en Asie. Les
bilharzioses sévissent en participation dans les pays ou le développement
agricole passe par la création de lacs artificiels et la mise en place de
I’agrandissement de systéme d’irrigation en région d’endémie ou dans des
zones adjacente a des foyers de transmission qui favorisent puissamment
I’extension de I’infection (7).

2.1.1. Lever:

Le parasite responsable de bilharziose est un trématode, ou les sexes sont
séparés. Le ver male mesure 10 a 15mm de long, sa largeur est de 1mm, des bords
latéraux se replient sur la face ventrale du corps, de fagon a former un canal
gynécophore car la femelle vient s’y loger. Cette derniére mesure 7 & 20mm de long,
elle est cylindrique.

Les femelle pondent leurs ceufs dans les veines sous-muqueuses de la
vessie de Schistosoma haematobium. Par contre, les femelles de Schistosoma mansoni
pondent leurs ceufs dans la sous-muqueuse intestinale et sont éliminés avec les matiéres

fécales (5).



Schistosoma Schistosoma mansoni : ocufs
haematobium : oeufl

Furcocerciire

g

2.1.2. Les ceufs de Schistosoma haematobium et mansoni
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Ils sont ovalaires et mesurent environ 150 de long sur 60 de large. Ils ont
une forme allongée ovoide et sont dépourvus d’opercule.

En revanche, ils possédent a I’un de leur pole un éperon en forme de
pointe (8) (9). La coque de I’ceuf est lisse, épaisse, transparente, et percée de nombreux
pores, elle entoure un embryon cili¢ et mobile, le miracidium qui présente, dans sa
région postérieure ,de nombreuses cellules germinales (1).

La ponte journaliére de chaque femelle :

- Sschistosoma haematobium est environ 300 ceufs .
- Sschistosoma mansoni est environ 150 a 200 ceufs /jour (Photo 1).
2.1.3. Hote intermédiaire

Hote intermédiaire de schistosoma haematobium :
BULINS : Mollusque a coquille conoide (globuleuse) a ouverture senestre sans
opercule.

Hote intermédiaire de schistosoma mansoni

PLANORBES : présente de mollusque a coquille discoide d’eau douce, sans opercule

(1) (8)

Cycle évolutif parasitaire de schistosoma haematobium et mansoni
2.2.1. Phase asexuée chez I’hote intermédiaire

Les mollusques d’eau douce
Parasite éliminé sous forme d’ceufs dans le milieu extérieur, par les selles
(Sm, Si, Sj, Sk) ou par les urines (Sh). Dans I’eau douce a 25°C, les ceufs éclatent et
libérent un embryon cilié (miracidium) qui pénétre dans un mollusque (HI)
spécifique selon 1’espeéce. Aprés quatre semaines, ces mollusques vont libérer des
larves FUROCERCAIRES qui infestent I’homme par pénétration transcutanée active

quand il est en contact de I’eau douce (9)

2.2.2. Phase sexuée chez I’hote définitif : ’homme
Chez ’homme, aprés migration cardiaque droite et pulmonaire, les larves
deviennent en deux mois adultes et sexuées.
Les parasites s’accouplent dans le systéme veineux porte. Les femelles
gagnent ensuite, a contre courant la veine mésentérique inférieure :

- Les plexus veineux péri -vésicaux (Sh)



Histe définitif : I"Ho

—
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Schéma N°2 Cycle biologique de Schistosomas haematobium et mansoni(2)



- Les plexus veineux péri —coliques et péri —rectaux (Sm, Si)
- Le territoire veineux mésentérique supérieur (Sj, Sk).

Les ceufs pondus dans ces territoires vasculaires.gagnent par migration
transcutanée, les organes creux (colon, rectum ou vessie) jpar ou ils sont éliminés a
I’extérieur (10) (Schéma n° 2).

Chaque espeéce de Schistosoma posséde un territoire de prédilection qui
permet d’expliquer la symptomatologie neurologique.

Schistosomas haematobium et mansont résident dans les plexus veineux
uro-génitaux et mésentériques inférieurs, proches deswaisseaux médullaires.

Schistosoma japonicum résidghdans les plexus veineux mésentériques
supérieurs avec risque de migration” ectopique vers le cerveau. Les schistosomes
peuvent atteindre le systéme nerveux¢@tout moment, dés lors que la maturation et la
fécondité de leurs vers sont achevees. L’aboutissement normal de la migration est
I’¢élimination de I’ceuf dans lalumiére d’un organe creux, mais seuls 25% a 50% d’entre
eux sont ¢liminés (selon I’espece) dans les feéces ou les urines. La distribution des ceufs
dans les systémes nerveux est.al€atoire. La migration ectopique des ceufs est le plus
souvent la conséquence d’unreflux veineux dans le plexus veineux avalvulaire épidural
de Batson, reliant I€s systemes portal et cave aux veines cérébrales et médullaires.

La migration anormale de vers adultes dans le systéme nerveux central est
beaucoup plus xares, mais elle a pu étre observée dans les veines médullaires (S.m) ou

les plexus choroides (Sh) (11) (12).

2.3/Réservoir , transmission , contagiosité
Les enfants (baignades), les cultivateurs, les personnels de travaux

d’irrigation et les femmes (travaux domestiques) sont spécialement exposés. Les
touristes le,sont occasionnellement (passage des gués). Contamination lors du contact

de lapeau avec des eaux douces et calmes infectées, lors des baignades, lessives, péches

(8),(13).

2.4 Physiopathologie

L’homme s’infecte par pénétration transcutanée des parasites qui vont
gagner le foie. Apres copulation, les femelles migrent dans leur territoire d’élection,

variable ,selon I’espéce et pondent leurs ceufs qui sont éliminés par les excrétas.



Dans I’eau douce, les ceufs éclosent. En sortent des miracidium qui nagent a
la rencontre des mollusques spécifiques de chaque espeéce ou s’effectue une
multiplication du parasite. De ces mollusques naissent des furocercaires qui traversent
les téguments des hommes et des animaux qui baignent dans les riviéres ou les marigots
infectés (13). La pathogenicité de ces parasites est due aux ceufs qui provoquent la
formation d’un granulome par réaction d’hypersensibilité retardée, formé d’histiocytes,
d’éosinophiles de cellules épithéliales et géantes .Ce granulome bilharzien évolue vers
la sclérose et la calcification (14) (15).

Si des réactions d’hypersensibilité par complexes immuns circulants ont été
décrites dans la schistosomiase aigué, telle la fievre de katayama, 1’essentiel de la
pathologie est li¢ a I’embolisation des ceufs au niveau des veinules et a la réaction
immunitaire induite localement. La sécrétion de substances protéolytique (Major
serologie antigens MSA1, MSA2, MSA3) et cytotoxiques au caractére antigenique
important, entraine par la suite la formation d’un granulome bilharzien principalement
constitué¢ de monocytes, de macrophages, d’¢osinophiles et de fibroblastes recrutés par
des lymphokines.

A coté de ces phénomenes inflammatoires (et qui rendent compte de
I’absence de granulomes en cas d’immunodépression) le pouvoir toxique des ceufs (par
I’intermédiaire de I’ EMBP : Eosinophilie Major Basic Protein ) est directement a
I’origine d’cedémes, de congestion tissulaires adjacentes et d’altérations endothéliales
avec fuite plasmatique et remaniement vasculaire tissulaire aggravant les 1ésions
cérébrales, une réaction astrocytaire et des foyers de démyélinisation ont également été
rapportés. Présentes des les premiers jours de la maladie, ces Iésions peuvent étre encore

retrouvées jusqu’a la fin du troisiéme mois de I’infection (14).

3 CARACTERISTIQUES CLINIQUES DES BILHARZIOSES

3.1 Aspects cliniques

Quelque soit I’espéce, les manifestations des bilharzioses évoluent en
trois phases :

Les deux premiéres donnent les mémes symptomes.
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3.1.1 Phase initiale ou phase de pénétration cutanée de la furocercaire :
Elle se manifeste par un prurit localisé ou généralis¢, une €ruption
urticarienne passagere parfois de la fievre dans les 30 minutes suivants les 1ésions de la
peau et un malaise général s’y associent (15). Le tout disparait ensuite en quelques
jours. Les réinfestations par les schistosomes de ’homme sont inapparentes, du moins si
la bilharziose initiale n’a pas été guérie (16).
3.1.2 Phase d’invasion
Elle survient aprés une période d’une a six semaines environ. Elle
correspond a la migration des vers et n’est pas toujours cliniquement apparente. Elle se
traduit a des degrés divers par de la fievre, céphalée, toux, dyspnée asthmatiforme, de
diarrhée, une éruption urticarienne (17), trés prurigineuse et peut s’accompagner
d’cedémes fugaces et mobiles. La ficvre peut étre élevée, irréguliere et s’accompagner
de frissons, sueurs, céphalées, myalgie et arthralgie. Il peut exister une
hépatosplénomégalie légere. La numération formule sanguine montre une
hyperleucocytose avec hyperéosinophilie (18). Cette phase d’invasion n’est
cliniquement marquée que lors des primo-infections surtout dues a Schistosoma
mansoni, elle est discréte, voire inapparente dans la bilharziose a Schistosoma
haematobium et au cours des réinfestations successives (19) (20).
3.1.3 Phase d’état
Elle est caractérisée cliniquement par le développement d’une pathologie
liée a la migration des ceufs et biologiquement par la possibilit¢é d’un diagnostic
parasitologique directe a partir des selles, des urines ou d’une biopsie de la muqueuse
rectale.
On distingue ainsi classiquement :
3.1 3.1 Bilharziose uro-génitale due a Schistosoma
haematobium
» Signes d’appel de I’atteinte urinaire
- L’ hématurie macroscopique typiquement terminale, capricieuse, récidivante
parfois provoquée par I’effort.
- Cystite : pollakyurie, brilures mictionnelles, pesanteur hypogastrique, ténesme
vésical.
- Les-coliques néphrétiques sont beaucoup plus rares.
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* Le compte d’Addis
Il peut révéler une hématurie microscopique et la radiologie sans
préparation de I’abdomen des calcifications vésicales ou urétérales basses.
* Cystoscopie
Elle montre les Iésions dans environ 80% des cas.
- Primaires : granulations en grains de semoule sur la muqueuse érythémateuse.
- Secondaires : nodules jaunatres ou blanchatres par confluence de granulations.
- Tertiaires : prolifération en « framboise »
* Les atteintes urétérales et rénales
Elles sont bien analysées par 1’urographie intra -veineuse : uretéres
simplement atones, mais surtout sténoses urétérales uniques ou multiples siégeant
essentiellement au niveau du tiers inférieur avec dilatation et hydronéphrose en amont.
Parfois rein muet (16).

Les atteintes génitales : plus rares

Dans les deux sexes, atteint avec une grande fréquence. Les manifestations
sont toujours intenses et conduisent souvent, a long terme a la stérilité chez I’homme,

épididymite, funiculite, spermatocystite, prostatite.

Chez la femme, 1¢ésions basses : vulvo-vaginales, cervicales ; Iésions hautes :
utero —annexielles qui peuvent se manifester par des métrorragies, une dysménorrhée et

surtout conduite a la stérilité (17).

3.1.3.2 Bilharziose Intestinale due a Schistosomas mansoni et

intercalatum

La phase d’état est dominée par les manifestations intestinales et
hépatospléniques.
Manifestations intestinales (1) (18)

Elles apparaissent trois mois environ apres le bain infestant. La diarrhée est
au premier plan. Les selles sont fréquentes, syndromes dysentériques: molles ou

franchement liquides, parfois glaireuses et sanguinolentes. Le ténesme est habituel,
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douleurs coliques. Un prolapsus rectal peut s’observer. L’état général est habituellement
conservé. La rectosigmoidoscopie révele des 1ésions variables.

L’cedéme ou hyperhémie de la muqueuse, les varicosités, I’accentuation de
la trame vasculaire sont peu spécifiques. Les ulcérations sont plus évocatrices. Plus
démonstratives sont les granulations blanchatres, correspondant a autant de bilharziose,
et les pseudopolypes inflammatoires, adénopapillomateux, sessiles ou pédiculés,
saignant facilement au contact.

La biopsie rectale ou sigmoidienne est presque constamment positive,
surtout si elle est prélevée en zone suspecte.

* Manifestations hépatospléniques

Elles compliquent une bilharziose a Schistosoma mansoni avec ou sans
manifestations intestinales et résultent d’emboles ovulaires dans le foie et la rate : les
ceufs déterminent la thrombose des veinules dans lesquelles ils se sont embolisés puis
deviennent le centre de bilharziomes, point de départ de la fibrose. Cliniquement, le foie
est augmenté de volume, ferme, lisse, parfois sensible. La rate est également
volumineuse, 1’hypertension portale est rapidement manifestée : circulation veineuse
collatérale abdominale, et surtout hémorragies digestives, en revanche, ’ictére, 1’ascite,
les cedémes apparaissent tardivement. Le transit baryté décele souvent de grosses
varices cesophagiennes. Les explorations fonctionnelles hépatiques sont relativement
peu perturbées. La laparoscopie révele de fines granulations hépatiques blanchatres
correspondant chacune a un bilharziome. La ponction biopsie hépatique montre des
lésions singulieres au début : granulomes bilharziens centrés par un ou plusieurs ceufs,
fibrose des espaces portes, enserrant électivement les veinules portes qui sont souvent
thrombosées (sclérose “ en tuyau de pipe ” de Symmers).

7.1.1.1. Bilharziose cérébrale due a Schistosoma japonicum,
mansoni et haematobium (18) (20) (21)

Lorsqu’elles  surviennent, les atteintes neurologiques débutent
habituellement des les premicres étapes de 1’infestation parasitaire lorsque la maladie
est encore asymptomatique ou bien au cours de la lente et constante progression vers les
formes chroniques.

Longtemps infraclinique, l’expression des atteintes neurologiques est

rarement inaugurale de la maladie mais davantage retrouvée par 1’interrogatoire et
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I’examen clinique, il est possible de séparer les atteintes de I’encéphale, des atteintes

médullaires.

» Atteintes encéphaliques

Au cours de la phase d’invasion, les manifestations plus nettes avec
Schistosoma mansoni et Schistosoma japonicum s’observent surtout chez 1’enfant en
zone d’endémie, ou chez le sujet non immun au retours d’un court séjour avec une
notion de baignade en eau douce ; débutant deux a dix semaines apres la baignade
infestante.

Ces manifestations vont d’un malaise général a un inconfort sévere, et aux
signes décrites dans la phase d’invasion peuvent s’ajouter : céphalées, vertiges, épisodes
confusionnels, voire crises comitiales.

* Les formes aigu€s peuvent s’installer en moins de 6 mois apres la date présumée de
la contamination ; tableau dominé par des signes d’encéphalite aigué ; avec des
signes généraux marqués associant syndrome fébrile déficitaire avec céphalée,
déficit moteur hémicorporel (hémiparésie, hémiplégie voire quadriplégie), ataxie,
troubles sphinctériens, trouble de la parole (aphasie), crises convulsives, syndromes

méningés,hémianopsie, trouble de la conscience pouvant aller jusqu’au coma.

- Les formes chroniques, plus fréquentes, se rencontrent dans les trois especes,
principalement avec Schistosoma japonicum, rarement avec Schistosoma mansoni,
exceptionnellement avec Schistosoma haematobium. Elles peuvent se révéler sous
une forme tumorale dans un tableau d’hypertension intra- cranienne d’installation
progressive, accompagnée ou non de déficits neurologiques moteurs et sensitifs. Des
crises comitiales isolées, partielles ou généralisées peuvent également étre révélatrices.
Ces symptomes traduisent la réaction granulomateuse associée a 1’effet de masse
provoqué par les bilharziomes intracraniens tumoraux ou infiltratifs parfois
volumineux. Les atteintes sous-tentorielles avec syndrome cérébelleux sont

exceptionnelles.
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e Atteintes médullaires

Contrairement aux formes encéphaliques, I’atteinte médullaire est liée
principalement &  Schistosoma mansoni et  Schistosoma  haematobium,
exceptionnellement a Schistosoma japonicum. Elle concerne surtout les enfants, les
adolescents ou les jeunes adultes. La symptomatologie neurologique apparait dés les

premiers mois de I’infection.

On observe deux tableaux :

- d’une part, une thrombophlébite médullaire aigué responsable d’une myélite
transverse avec une paraplégie brutale, mimant un infarctus médullaire et
touchant préférentiellement le cone terminal ou la moelle dorsale basse. Plus
rarement une occlusion de D’artére spinale antérieure secondaire a une
vascularite.

- d’autre part, une compression médullaire d’installation rapidement progressive
allant de 24 heures. Le granulome si¢ge le plus souvent dans la moelle lombo-
sacrée ou parfois sur les racines de la queue de cheval. Elle associe un
syndrome rachidien souvent peu apparent en dehors de rares lombalgies, un
syndrome lésionnel se manifestant par une cruralgie ou une sciatalgie et un
syndrome sous-lésionnel avec une paraparésie sensitivo-motrice et des troubles

sphinctériens.

Complications communes aux bilharzioses humaines
Il s’agit de complications rares cardio-pulmonaires, neurologiques et

cutanées mais il faut savoir que dans les bilharzioses chroniques, des ceufs peuvent tre
trouvés dans pratiquement tous les organes sans que leur présence s’exprime

cliniquement.

3.2.1 Complication cardio-pulmonaire
Elle est fréquente dans les bilharzioses a Schistosoma japonicum et a
Schistosoma mansoni car elle nécessite pour sa survenue un apport massif d’ceufs dans
la circulation artérielle pulmonaire. Ce qui est réalisé au mieux, grace aux anastomoses

porto-caves pathologiques en rapport avec une hypertension portale. Il s’agit parfois de
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I’embolisation d’un couple de schistosomes dans une artére pulmonaire.
Histologiquement, il existe une artériolite oblitérante avec constitution d’anastomoses
artério-veineuses et d’une néovascularisation. Le tableau clinique associe une dyspnée
et des signes d’insuffisance ventriculaire droite. La radiographie pulmonaire objective la
dilatation des artéres pulmonaires et I’hyperclarté de la périphérie des champs
pulmonaires. Le cathétérisme ¢éventuel confirmera le bloc artériolocapillaire.
L’évolution inexorable se fait vers I’insuffisance cardiaque droite.
3.2.2 Complications cutanées

En dehors des bilharziomes ulcérés des organes génitaux externes, les
atteintes cutanées (surtout dues a Schistosoma haematobium) sont fréquemment péri-
ombilicales ou thoraciques et se présentent comme des papules plus ou moins arrondies,
lisses, saillantes, indolores et prurigineuses.

3.2.3 Complications uro-génitales a Schistosoma haematobium

Des complications sont fréquentes :
- Infectieuses (cystite bactérienne, péricystite suppurée, pyélite, néphrite).

- Lithiasiques fonctionnelles (insuffisance rénale terminale).
- La cancérisation vésicale semble possible (16) (19)
3.2.4 Complications neurologiques (22) (23)
Les localisations neurologiques des bilharzioses sont rares, surtout les

localisations médullaires, avec trois types de localisations :

- my¢lite transverse
- compression médullaire et radiculite
Ceux-ci déterminent une multitude de tableaux tant moteurs que sensitifs.
Dans les formes progressives : une symptomatologie pseudo-tumorale avec
un syndrome d’HTIC (Hypertension Intracranienne) ou de compression.
Dans les formes aigués : des crises convulsives ou des signes de my¢élite
transverse.
3.2.5 Complications de bilharziose intestinale a Schistosoma mansoni

(18) (24)

Les complications les plus importantes de la schistosomiase intestinale
Fibrose hépatique : il y a une apparition de fibrose péri-portale et d’une

hypertension portale (schistosomiase hépato-splénique avec circulation veineuse
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collatérale abdominale et surtout hémorragie digestive tandis que 1’ictére, 1’ascite, les

cedémes apparaissent rapidement).

Examens séro-biologiques (1) (2) (25)

Au point de vue biologique I’hyperleucocytose et I’hyperéosinophilie sont
non spécifiques et rapidement involutives. Le diagnostic de certitude repose sur la mise
en évidence des ceufs de Schistosoma haematobium dans les urines aprés leur
centrifugation simple, ou mieux sur le culot de centrifugation d’un échantillon d’urines
de 24 heures. La biopsie rectale, recommandée par certain permettrait de confirmer la
présence des ceufs du parasite responsable de la bilharziose uro-génitale et de révéler les
éventuelles associations des schistosomoses entre elles. Par contre, le diagnostic
biologique de la bilharziose intestinale est assuré par la mise en évidence des ceufs du
parasite dans les selles du malade, éventuellement apres enrichissement sélectif ou dans
les pieces de biopsie. On recherche les ceufs dans les selles par I’examen direct d’un
fragment de matiéres ou de mucosités, prélevé a la surface d’une selle dure, par les
techniques de concentration (MIF : Méthode lodo -Formol) ou par la technique de
KATO ( permettant la numération des ceufs). La biopsie rectale haute ou sigmoidienne
portera de préférence sur une zone suspecte. La ponction-biopsie hépatique met assez
souvent en évidence des ceufs, acido —alcoolo -résistants, sur les colorations de Ziehl.
On peut encore retrouver des ceufs dans une piéce d’appendicectomie, de colectomie,

voire dans les expectorations (1).

Les méthodes immunologiques de diagnostic

Elles sont précieuses a la période toxi -allergique du début de la maladie
avant ’apparition des ceufs. On utilise le plus souvent les réactions immunologiques
comportant des antigénes vivant et les plus classiques sont celles de Vogel et Rinning
pour le diagnostic du groupe Schistosoma et d’Olivier- Gonzalez spécifique de 1’espéce.
La premiére observe la réaction de cercaires des parasites mises en présence du sérum
décomplémenté du malade. La réaction est positive lorsque ce contact entraine un
dédoublement de cuticule cercarienne. La réaction de précipitation circum ovale
d’Olivier — Gonzalez s’effectue sur les ceufs vivant de schistosomes incubés dans le
sérum suspect pendant 24 heures. Si le sujet est porteur d’ceufs vivants, son sérum
détermine 1’apparition de précipitations digitiformes au niveau des ceufs qui y sont
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incubés. La réaction est positive au troisieme mois de la parasitose, et le reste tant que le
sujet héberge des ceufs vivants. Avec des antigénes parasitaires tués, on peut pratiquer
des réactions de déviation du complément et de conglutination. Par immuno-
¢léctrophorese, on peut dissocier les antigénes parasitaires et apprécier 1’existence
¢ventuelle de leurs anticorps spécifiques. Enfin, sur des coupes congelées de

schistosomes, on peut visualiser les anticorps du malade par immunofluorescence.

3.4 Traitement et prophylaxie (4) (27) (30)

Apreés lutilisation pendant de nombreuses années du Niridazole ou
Ambilhar® (25mg /kg pendant 7 jours), mal toléré sur le plan cardiaque et
neuropsychique, les produits modernes sont I’Oxamniquine et le Praziquantel.
- L’Oxamniquine ou Vansil est efficace sur Schistosoma mansoni a raison de 15
a 20mg/ kg a la dose unique. Des effets secondaires a type de vertiges modérés, le
contre indiquent chez les sujets ayant des antécédents neurologiques en particuliers de
convulsions, chez la femme enceinte ou allaitante, chez 1’insuffisance rénale.
- Le Praziquantel ou Biltricide® est efficace sur toutes les espéces de bilharzies a
raison de 40 mg/kg en cure unique (comprimeés sécables a 600 mg).
- Le Meétrifonate (Bilarcil®) s’administre en deux prises orales de 7,5 a 10 mg a
15 jours d’intervalle est efficace uniquement sur Schistosoma haematobium
- L’Oltipraz présenté¢ en comprimés a 500 mg est efficace a dose unique de
15mg/ kg sur Schistosoma mansoni et de 30-35mg/ mg sur Schistosoma haematobium.
La prophylaxie consiste a éviter de se baigner dans de I’eau douce en zone
tropicale. Ce qui est possible pour les touristes est quasiment impossible pour les

autochtones (péche, irrigation des cultures, rizicultures, piscicultures...).
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NOTRE TRAVAIL
1. OBJECTIFS DU TRAVAIL

L’étude vise a :
- avancer les principaux symptomes cliniques,

- confirmer la présence des complications nerveuses de bilharziose
- proposer une prise en charge médicale.
2. MATERIELS ET METHODOLOGIE
1.  MATERIELS
Nous avons colligé.des données cliniques de malades admis aux Urgences
du centre Hospitalier Régional d’ Antsirabe. Ces malades ont présenté des symptomes
cliniques neurologiques sursérologie positive de schistosomiase durant 12 mois
(octobre 2001 a septembre 2002)
2. METHODE O ETUDES
1. Méthodologie
Nous avons effectué une étude rétro et prospective des cas sans
discrimination‘de race, de sexe, ni d’age durant 12 mois.
2. [ Criteres d’inclusion
- Patients hospitalisés au Service de Réanimation du Centre Hospitalier Régional
d*Antsirabe, traités ou non avant hospitalisation.
- Malades traités chez soi puis suivis a I’hopital.
- Une numération formule sanguine : hyperleucocytose et hyperéosinophilie.
- Tableau clinique neurologique de bilharziose.
- Malade ayant des résultats positifs d’examen sérologique bilharzien et/ou autres
parasitoses.
- Dossiers complets.
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3.  Critéres d’exclusion
- Patients non hospitalisés au Service de Réanimation de Centre Hospitalier Régional
d’ Antsirabe.
- Dossiers incomplets.
4.  Criteéres de classement :
Nous avons retenu au total huit cas. Des paramétres cliniques et

paracliniques : biologiques, sérologiques sont évalués dans ce travail.

5. 2.1.5 Parameétres a évaluer :
- Sexe
- Age
- Profession
- Domicile
- Antécédents
- Etat clinique des malades
- Résultats des examens paracliniques
- Lésions associées
- Prise en charge des maladses
- Evolution

Une méthodologie qualitative a été adoptée pour les parametres cliniques :
céphalée, vertige, hémianopsie, crise comitiale, incontinence urinaire, aphasie, trouble
de la conscience, trouble de mémoire, troubles neurologiques (paraplégie spasmodique,
paraparésie).

Quant aux parametres paracliniques :

Biologiques (Numération formule sanguine : globules blancs, polynucléaire
¢osinophile).

Réaction immunologique (sérologie).

Le recrutement a permis de retenir huit cas. Nous avons effectué¢ une
observation compléte de nos huit patients. Ces observations seront récapitulées par la

suite sous forme de tableaux cliniques.
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Tous les patients ont été¢ hospitalisés et sont soumis aux thérapeutiques
jusqu’a la normalisation des parametres cliniques et biologiques.
3. RESULTATS
Ils sont représentés sous forme de tableaux et de graphiques.
3.1 RESULTAT DU RECRUTEMENT : Huit patients.
3.2 CARACTERISTIQUE DE LA POPULATION FINALEMENT RETENUE PAR
L’ETUDE

Voir dans nos observations de I’annexe.

3.3 LES RESULTATS DE L’EVALUATION DE CHAQUE PARAMETRE :

3.3.1. Selon le sexe

Tableau n°2 : Résultat selon le sexe

Sexe Fréquence Pourcentage (%)
Masculin 04 50
Féminin 04 50
Total 08 100

Figure n° 1 : Résultat selon le sexe

O Masculin
Bl Féminin

50% 50%
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3.3.2. Selon I’age

Tableau n°3 : Résultat selon I’age

Age ]10-20[  ]J20-30]  ]30-40]  ]40-50[ Total
Nombre 02 01 02 03 08
Pourcentage (%) 25 12,5 25 37,5 100
Figure n° 2 : Résultat selon ’age
@110-20[
| ]20-30[
0130-40[

25%

22

0140-50]



3.3.3. Résultat selon les antécédents

Tableau n°4 : Résultat selon les antécédents

Nombre Pourcentage
Sans crise convulsive 06 75
Avec crise convulsive 02 25
Total 08 100

Figure n° 3 : Résultat selon les antécédents

@ Sans crise convulsive
W Avec crise convulsive
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3.3.4. Résultat selon la profession et le sexe

Tableau n°5 : Résultat selon la profession et le sexe

Masculin Féminin Total
Fonctionnaire 03 00 03 (37,5)
Employé de la société 0 02 02 (25)
Etudiant 01 01 02 (25)
Cultivatrice 0 01 01 (12,5)
04 04 08
Total
(50 %) (50%) (100%)

Figure n° 4 : Résultat selon la profession et le sexe
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3.3.5. Résultat selon la profession et I’Age
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Tableau n°6 : Résultat selon la profession et 1’age

]05-15] ]15-25] ]25-35] 135-45]
03
Fonctionnaire 0 0 0
(37,5%)
1 1
Employ¢ de la société 0 0
(12,5%) (12,5%)
1 1
Etudiant 0 0
(12,5%) (12,5%)
1
Cultivateur 0 0 0
(12,5%)
1 3 1 3
Total
(12,5%) (37,5%) (12,5%) (37,5%)

Figure n° 5 :Résultat selon la profession et I’age

—e— Fonctionnaire

3,5
3 - —=— Employé de la
25 - société
5 | —— Etudiant
1,5 —— Cultivateur
1 _
0,5
0 o

105-15[

11525 2535  ]35-45]

3.3.6. Résultat selon le lieu de provenance

Tableau n°7 :_Résultat selon le lieu de provenance
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Nombre Pourcentage (%)

Ambohimanarivo 2 25
Ankazomiriotra 1 12,5
Antanivao 2 25
Antanambao Est 1 1,25
Ambohimiandrisoa 1 12,5
Mandoto 1 12,5
Total 8 100

Figure n° 6 : Résultat selon le lieu de provenance

O Ambohimanarivo
B Ankazomiriotra

O Antanivao
O Antanambao Est
B Ambohimiandrisoa

E Mandoto
Nombre
3.3.7. Résultat selon la symptomatologie
Tableau n°8 : Résultat selon la symptomatologie
Nombre Pourcentage (%)

Céphalée frontale 8 100
Vertige 3 37,5
Hémianopsie 3 37,5
Crise convulsive 5 62,5
Incontinence urinaire 1 12,5
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Aphasie 3 37,5
Trouble neurologique 2 25
Trouble de mémoire 6 75
Trémulation 2 25
Paralysie faciale 1 12,5
Trouble de conscience 4 50
Délire 1 12,5
Trouble neuropsychique 1 12,5

Figure n° 7 : Résultat selon la symptomatologie

T

Figure n°10: Résultat selon la symptomatologie
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O Aphasie
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O Trouble de mémoire

B Trémulation

W Paralysie faciale

[ Trouble de conscience
O Délire

Bl Trouble neuropsychique
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Nombre Pourcentage (%)

Neurocysticercose

6

75

Autres lésions

2

25

3.3.9. Résultat selon les examens paracliniques

Tableau n°10 : Résultat selon les examens paracliniques

Nombre Pourcentage (%)
Hyperéosinophilie 4 50
Hyperleucocytose 2 25
Sérologie cysticercose 6 75
Sérologie bilharziose 8 100
Biopsie muqueuse rectale 1 12,5
Radiologie du crane 1 12,5
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Liquide céphalo-rachidien

1 12,5

Scanner

Figure n° 8 : Résultat selon les examens paracliniques
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3.3.10. Résultat selon la prise en charge

@ Hyperéosinophilie

B Hyperleucocytose

O Sérologie cysticercose

O Sérologie bilharziose

W Biopsie muqueuse rectale
O Radiologie du créane
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Tableau n°11 : Mesures entreprises lors de la prise en charge de neurobilharziose

Médicaments

Présentations

Observations

Traitement de préparation

Voie orale

1 2 3 4 5 6

Ji, o, J;

Phénobarbital Comprimé a 0,10 + 4+ + + + +
Comprimé a 5cg

Prédnisolone (0,5 a Img/kglyj) + + 4+ + + +
3 fois par jour
Suspension buvable ou

Maalox + o+ o+ o+ o+ o+

sachet : 3 fois par jour

REGIME SANS SEL STRICT
REPOS AU LIT (ABSOLU)

Traitement d’attaque

‘ PERFUSION
Jijusqu’a Jis
SGH a10%
+ + + 4+ + + o+
Kcl Ampoule de 1g
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SGI

Mannitol

Synactheéne immédiat

a 5% + + + At +
a10% + + Hh, R+
INTRAVEINEUSE

DIRECTE LENTE

0,25mg ampoule

2 ampoules par jour

Solumédrol 40mg (a la demande) s+ + + +
Voie orale
400 mg
Albendazole £+ + + + o+
(15mg/kg/j en 2 prises)
Phénobarbital Comprimé a 0,10 + + 4+ + 4+ +
Prédnisolone Comprimé a Smg + + 4+ 4+ + +
Maalox Sachet + + + + + +

3.3.11. Résultat selon 1I’évolution

Tableau n°12 : Résultat selon 17évolution

Observation Evolution

01 Favorable (guérison sans séquelle)

02 Favorable (guérison sans séquelle)

03 Favorable (guérison sans séquelle)

04 Favorable (guérison sans séquelle)

05 Favorable (guérison sans séquelle)

06 Favorable (guérison sans séquelle)

07 Favorable (séquelle neurologique modérée)

08 Favorable (présence de séquelle neurologique)
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COMMENTAIRE ET DISCUSSION

Selon la littérature, il est mentionné une nette prédominance masculine (29).
Cependant, d’apres notre €étude, on a constaté que sur les 8 patients observés, 50% sont
des hommes et 50% sont des femmes. Cette discordance pourrait étre due au nombre

restreint de cas étudiés.

La moyenne d’age de nos patients est de 30 ans avec des extréme de 13 a 45
ans. La prévalence de neurobilharziose est significative entre 30 et 50 ans représentant
un pic entre 40 et 50 ans.

Cette prévalence tend a diminuer avec 1’age au dela de 45 ans.

Toutefois selon la littérature, les atteintes neurologiques de la bilharziose

concernent surtout les enfants, les adolescents ou les jeunes adultes (28).

Ce travail a permis d’évoquer que la plupart des patients atteints de
neurobilharziose vivent aux environs des marécages (dans la zone endémique). On
constaté que sur les 8 patients étudiés :

*  25% habitent Ambohimanarivo
*  25% Antanivao
e 12,5% Mandoto

Selon les autres, les Schistosomas mansoni, haematobium, japonicum

s’observent surtout en zone d’endémie (22)
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Les hommes fonctionnaires sont les plus affectés par les neurobilharzioses
avec 37,5%, puis les femmes travaillant dans des sociétés 25% et enfin les étudiants
25%. Quelque soit leur revenue, ’atteinte est souvent secondaire au baignade lors des

séjours récréatifs dans des zones endémiques.

D’apres notre travail, 75% des patients n’ont pas d’antécédents particuliers
type crise convulsive a répétition. Le mécanisme supposé des atteintes reste le contact

des eaux douces ou stagnantes infectées (marigot).

Les facteurs favorisants étant les baignades infectés, les travaux
domestiques dans des rivieres (lessives et péches), les piscicultures, les rizicultures

selon les auteurs. (16) (23)

La bilharziose non traitée, maltraitée ou ignorée atteint le stade de gravité.
Aucune de nos cas n’a présenté de schistosomiases urinaires ni digestifs, néanmoins les
principaux symptomes observés apparaissent brutalement, en plein sommeil. Ces
schistosomiases sont surtout représentés par : les céphalées intenses frontales (100%)
accompagnées de vertiges (37,5%), d’hémianopsie (37,5%), de crise convulsive
généralisée (62,5%), de trouble de conscience (50%), aphasie (37,5%) et de trouble de
mémoire (75%).

En outre, quelques patients présentent d’autres signes cliniques selon la
localisation de [Datteinte. Le patient n°l manifeste des troubles neurologiques
(fourmillement puis engourdissement des deux mains, douleur au niveau des plantes des
pieds, abolition de réflexes ostéo-tendineux et diminution de réflexe rotulien). (25%)

Le patient n°4, des troubles neurologiques a type de paralysie spasmodique
passagere (25%), paralysie faciale et trémulation.

Le patient n°7 des trémulations et une incontinence urinaire et le patient n°8
de troubles neuropsychiques et des délires (12,5%).

Selon la littérature, I’expression des atteintes neurologiques est rarement
inaugurale de la maladie mais davantage retrouvée par I’interrogatoire et par I’examen

clinique des patients bilharziens (21).
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Les examens complémentaires restent incomplets. Ceux-ci sont dus a :
I’absence de certains d’entre eux dans les zones éloignées telle Ankazomiriotra,

Mandoto.
I’insuffisance de matériels adéquats utilisés.
I’impossibilité de les exécuter en raison de leur prix onéreux que nos malades ne

peuvent pas supporter.

Dans notre étude, vus tous les examens appropri€s concernant le dépistage

de neurobilharziose et neurocysticercose : on a constaté que sur 8 patients observés,

100% ont fait I’étude de leurs sérologies sanguines (réactions immunologiques)
75% (sérologie cysticercose)

50% hyperéosinophilie

25% hyperleucocytose

12,5% biopsie de la muqueuse rectale

12,5% radiographie du crane

12,5 liquide céphalo-rachidien

La radiographie de colonne, le scanner de la région cervico-dorso-lombaire

n’ont pas pu étre effectuées.

Dans notre service de Réanimation au Centre Hospitalier Régional

d’ Antsirabe, le traitement de neurobilharziose dure 15 jours.

Il est composé de :
Traitement non spécifique ou le traitement de préparation qui dure 3 jours (J, J», J3).
Il permet de préparer le terrain pour les éventuelles réactions du malade vis a vis du
traitement d’attaque.
Traitement spécifique ou traitement d’attaque qui dure 12 jours (J4 jusqu’a J15).

Le praziquantel (Biltricide”) a été le seul traitement de bilharziose selon la

littérature (14) (26).

Toutefois dans notre étude, 1’albendazole est le médicament de premiére

intention. L’utilisation de nouvelle molécule qu’est 1’albendazole apparait satisfaisante
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dans la mesure ou les signes cliniques et les données de la sérologie sont améliorés dés
les premicres cures.

En milieu hospitalier, ce médicament est trés accessible, il est le moins cher,
a le moins d’effets secondaires et est d’utilisation facile. Ce traitement comprend aussi
de SGH 15% additionné d’une ampoule de KCI 1g, de Mannitol 10% : 100cc toutes les
4 heures, 100cc toutes les 6 heures, 100cc toutes les 8 heures, 100cc toutes les 12 heures
en fonction des résultats cliniques, synacthéne immédiat 0,25, solumédrol 40mg a la
demande et prédnisolone.

Tout ceci dans le but de prévenir les éventuelles manifestations cliniques de
I’hypertension intra-cranienne et I’cedéme cérébral.

A la sortie de I’hopital, le malade doit continuer la prise des médicaments
tel le phénobarbital, le prednisolone (prescription dégressive de sevrage) et le maalox”

(protecteur de la muqueuse ceso-gastro-duodénale) jusqu’a I’arrét de prednisolone.

A signaler, I’effet de prednisolone qui diminue les réactions immunitaires a
I’origine des fievres atteignant 39°C. Ces acces de fievre surviennent vers le 5° jour du
traitement. A titre préventif de la résurgence du paludisme, la quinine en perfusion est

indiquée.

Parmi les malades traités et suivis dans le service, la plupart 50% n’a fait
qu’une cure (patient n°1, n°2, n°3, n°6) confirmée par la sérologie.

Pour les autres (n°4, n°5) une 2° cure s’avérait nécessaire et pour le n°7 une
troisiéme cure a ét¢ indiquée.

En général, les malades qui ont été soumis a ce protocole ont constaté une
amélioration clinique et biologique (sérologie), mais les problemes demeurent dans

I’impossibilité des malades partis déclarés guéris.
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SUGGESTION

Pour combattre le prolifération de bilharziose :

- Eviter la baignade, la pisciculture ou tous contacts avec les eaux douces
contaminées.

- Eviter de faire les travaux domestiques au bord de la riviere.

- Port de bottes ou autre matériels pour se protéger pendant la riziculture.

- On doit faire une éducation sanitaire (construire des WC pour lutter contre le péril
fécal).

- On doit utiliser la molluscocide (anti-mollusque).

- Consulter rapidement le médecin dés 1’apparition du premier signe de la maladie et
suivre attentivement les conseils et les traitements adéquats pour ne pas atteindre
I’aggravation de la maladie qui aboutit jusqu’a la neurobilharziose.

- En cas de présence de bilharziose accompagnée de céphalée intense avec de crise
convulsive, ne pas hésiter de consulter un spécialiste qui indique les examens
spécifique tels la sérologie.

- Tous les patients doivent faire tous les examens complets nécessaires pour dépister
la maladie comme hémogramme (numération formule sanguine), réaction
immunologique (sérologie), radiographie du crane et du colonne, liquide céphalo-
rachidien, IRM (Imagérie par la resonnance magnétique), EEG (Electro-
encéphalogramme), scanner.

- L’état doit contribuer au colit des examens complémentaires qui aident ces malades

a se soigner convenablement.
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- Pendant la maladie, il faut surveiller strictement 1’évolution.
- On doit procéder a des controles réguliers pour éviter la rechute.

- Dépistage et traitement de la population atteinte en zone d’endémie.

CONCLUSION

Les cas rapportés dans cette étude paraissent intéressant a plusieurs titres :

* Les maladies frappent les hommes comme les femmes et concernant toujours les
enfants, les adolescents ou les jeunes adultes (13 a 45 ans), ayant fait des séjours en
zones d’endémie lors des vacances.

* Les patients sans antécédents particuliers mais avec des facteurs favorisants :

Le contact de la peau avec des eaux douces infectées par baignade, les
travaux domestiques (lessive, péche) dans la riviére contaminée de mati¢re fécale, les
piscicultures, les rizicultures. Concernant les données cliniques, la plupart de nos
malades présentent une céphalée frontale intense a 100%, des troubles de mémoire a
85,71%, de crise convulsive a 57,14%, une vertige, une aphasie, une hémianopsie avec
de trouble de la conscience a 42,85%. Les signes cliniques comme troubles
neurologiques (paraplégie spasmodique) a 28,58% et incontinence urinaire a 14,28%
compliquent rarement le cas. Les patients observés ayant subi les examens
paracliniques:

- Une réaction immunologique (sérologie) avec des résultats positifs a 100% et

- Une numération formule sanguine : hyperéosinophilie a 57,14%.

Tous ces signes montrent la présence de neurobilharziose localisée au
niveau de I’encéphale et du moelle épiniére dans la région d’ Antsirabe.

Les neurobilharzioses traitées a temps évoluent favorablement.
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ANNEXE N°1

FICHE DE SURVEILLANCE
Date et Fréquence | Fréquence . Diurese Etat de .
heures T - cardiaque | respiratoire Temperature horaire | conscience Observation
ension

artérielle







ANNEXE N°2 : Nos observations cliniques

Dossier n°1
ETAT CIVIL

Nom : RAND

Prénoms : J. Juste
Age : 45 ans

Sexe : Masculin
Domicile : Ambohimanarivo

Qualité : Instituteur

DATE ET MOTIF D’ENTREE :

Le patient est admis le 09 octobre 2001 verswll heures o5 pour neurobilharziose aprés résultat d’une

analyse systématique.

HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté il y a 3 ans par ’apparition d’engourdissement puis
fourmillement des deux mains, avec douleur au niveau des plantes des pieds
accompagnée de fatigue a I’effort, de fievre non chiffrée et de céphalée intense au
niveau des régions frontale‘et pariétale.

Il a décidé d’aller a I’hopital pour une consultation. son médecin prescrivait
une biopsie rectale qui montre le présence de bilharziose. A cette époque, il était déja
traité mais ne s’est pas souvenu de ses médicaments qu’ont donné une amélioration de
son état, il a repris la force avec disparition de I’engourdissement et des fourmillements
des mains. Apres 3 mois de traitement, il a fait son second traitement et I’analyse
montre une amélioration du taux a la moitié¢ de sa valeur antérieure. Se sentant en bonne
étaty, 11" a négligé sa 3° cure. En 2000, réapparition de tous les symptomes avec
négligence de tous les traitements. En 2001, la maladie s’est aggravée, accompagne de
douleur aigué au niveau de la fosse iliaque droite qui a poussé le malade de voir un
médecin. Celui-ci a procédé a la demande de sérologie bilharzienne, le résultat est
positif, d’ou réhospitalisation du malade. On note qu’en 1988, le malade a contracté la
maladie par une contamination transcutanée (baignade pendant 2 heures dans de I’eau
douce) d’ou manifestation de prurit pendant 3 jours au niveau des deux jambes, notion

de trouble de mémoire.






La résidence a Ambohimanarivo est une zone d’endémie bilharziene.

ANTECEDENTS

1. PERSONNELS :

* Meédicaux : pas de notion de crise convulsive connue, pas de notion d’antécédent de
terrain vasculaire, pas d’autre maladie a signaler. Pas de notion d’hospitalisation
antérieure.

* Chirurgicaux : pas de notion d’intervention chirurgicale antérieure.

» Toxiques : tabac demi paquet par jour, café une tasse par jour, alcool occasionnel,

allergie médicamenteuse (béta lactamine : penicilline).

2. FamiLiaux :

Pas de notion d’antécédents familiaux particuliers : pas de diabéte, de terrain

vasculaire, de crise convulsive.

EXAMEN PHYSIQUE A I’ENTREE

3. SIGNES GENERAUX :

- Etat général bien conservé

- Pouls 88 battements par minute

- Malade conscient

- Température 37°2 C

- Tension artérielle 130 mmHg > 80 mmHg

- Fréquence respiratoire 24 mouvements par minute.

4. SIGNES PHYSIQUES :

2.1. Examen de ’appareil neurologique:

- Malade conscient

- Céphalée au niveau de la région frontale
- Conjonctives bien colorées

- Pas de paralysie faciale

- Signe de Babinski positif

- . Sensibilité normale



- Force musculaire normale



- Nuque souple

- Réflexe cutané¢o-abdominal normal
- Pas de paralysie ni de paresthésie

- Abolition de réflexe ostéo-tendineux
- Diminution de réflexe rotulien

2.2. Appareil digestif :

- Douleur abdominale localisée au niveau de I’hypochondre droite avec
défense a la palpation.

- Foie augmenté de volume : hépatomégalie

- Transit normal

2.3. Autres appareils :

Pas de signes particuliers.

CONCLUSION

Il s’agit d’un homme agé de 45 ans présentant une abolition de réflexe ostéo-
tendineux, une diminution de réflexe rotulien, douleur abdominale localisée au
niveau de I’hypochondre droite et hépatomégalie, céphalée au niveau de la région

frontale.

EXAMENS PARACLINIQUES :

Les examens complémentaires, a 1’entrée, montre

- Calcium : 2,5 mmol /1

- Plaquette sanguine : 225 000 / mm’

- Protidémie : 65 g/1

- Créatinine : 92,33 umol /1

- A la numération formule sanguine :
* un taux d’hématies a 4 740 000 / mm’
* un taux de leucocytose a 16 000 / mm’
* un taux de granulocytes neutrophiles a 47 %
* un taux de granulocytes €¢osinophiles a 6 %

* un taux de granulocytes basophiles a 00 %



* un taux de lymphocytes a 32 %



- Examen immunologique
* Sérologie cysticercose (test d’hémaglutination), résultat négatif,
valeurs usuelles 15 U CHA / ml
» Sérologie bilharzienne (test d’hémaglutination), résultat positif a

1/320, valeur usuelle < 1/160.

TRAITEMENT

Les trois premiers jours (J, J», J5) : le traitement de préparation :

-  PREDNISOLONE (Solupred”) comprimé de Smg per os 0,5 a 1 mg/Kg/24
heures : 2 comprimés le matin, 2 comprimés a midi, et 2 comprimés le soir,
absorbés au moment du repas.

- PHENOBARBITAL (Gardenal”) comprimé de 0,10 : 1 comprimé par jour le
SOir.

- Maalox suspension buvable, une cuillérée a soupe le matin, a midi, le soir.

- Régime strictement sans sel.

Les 12 derniers jours : le traitement d’attaque (J1 jusqu’a J;s)
- Repos au lit absolu.
- PERFUSION
* SGH a 10% (sérum Glucosé Hypertonique), une administration de
chlorure de potassium 1g par jour dans la perfusion.
* SGI a 5% (Sérum Glucosé Isotonique) pour garde veine
* Mannitol 10% 100 cc toutes les 4 heures
100 cc toutes les 6 heures
100 cc toutes les 8 heures
100 cc toutes les 12 heures
en fonction des résultats cliniques.
- Synacthéne immédiat 0,25mg, une ampoule en intraveineuse directe lente le
matin.
- Solumédrol 40 mg a la demande.

- PEROS






* Albendazol comprimé a 400mg, 15mg/kg/24 heure : 1 comprimé le
matin, 1 %4 de comprimé le soir.

* Prédnisolone comprimé a 5Smg : 2 comprimés le matin, 2 comprimés
a midi et 2 comprimés le soir.

* Phénobarbital comprimé a 0,10 : 1 comprimé par jour le soir.

* Maalox suspension buvable : une cuillérée a soupe le matin, a midi,
le soir

* Régime sans sel

EVOLUTION

Parameétres a surveiller :

Tension artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurése, état
général du malade, état clinique.

Pendant les trois premiers jours (J1, J2, J3), atténuation de céphalée et de douleur
abdominale mais au 5° jour du traitement, apparition de fievre a 39° motivant

I’administration de la quinine.






Dossier n°2
ETAT CIVIL
Nom : ANDR
Prénom : Parfait
Age : 17 ans
Sexe : Masculin

Domicile : Ankazomirihotra

Qualité : Eléve

DATE ET MOTIF D’ENTREE :

Le patient est entré dans la service de Réanimation le 29 octobre 2001 pour
neurocysticercose et neurobilharzigséd’apres les résultats d’une analyse.

HISTOIRE DE LA MALADIE :

La maladie remonte il y' 15 jours par une apparition de trouble de langage. Il ne peut
pas parlé mais comprend ce qu’on lui dit. Puis disparition spontanée de cette aphasie
mais 10 jours apres réapparition de tous les signes de la maladie qui ont poussé le
malade a consulter son médecin. Demande de sérologies bilharzienne et cysticerose,
les résultats sont pesitifs'd’ou son hospitalisation.

ANTECEDENTS

1. Personnels
-  Médicaux :

Notion de syndrome dysentérique avec selles glairo-sanguinolantes

évolue depuis 15 jours. Pss de notion de crise convulsive ni d’hypertension artérielle

Pas de notion d’antécédents chirurgicaux particuliers.
- Toxiques :
Pas de prise de cigarette, ni de tambavy, ni de café ; alcool occasionnellement.
2. Familiaux

Notion d’hypertension artérielle chez sa mére.






Quinziéme d’une fratrie de 15 enfants. Sa sceur ainée a une notion de perte

de connaissance breve a répétition.

EXAMEN PHYSIQUE A L’ENTREE

2. Signes généraux :

Malade conscient
Pouls a 96 battements par minute.

Fréquence respiratoire : 24 mouvements par minute.
Conjonctives bien colorées
Tension artérielle : 120 mmHg > 80 mmhg

3. Signes fonctionnels :

- Céphalée intense au niveau des régions frontale et parictale
- Trouble de langage

4. Signes physiques :

- Appareil neurologique :

* Malade conscient

* (Céphalée intense au niveau des régions frontale et pariétale.
* Réflexes ostéo-tendineux vifs

» Signe de Babinski bilatéral présent.

* Pas de trouble sensitivo-moteur.

- Autres appareils : pas de signes particuliers.

CONCLUSION

I1 s’agit d’un jeune gargcon agé de 17 ans présentant une céphalée intense au niveau
des régions frontale et pariétale, aphasie.

EXAMENS PARACLINIQUES
29/10/01 a 15 heures 45 minutes.

- Glycémie : 1,01 g/l

- Azotémie : 0,25 g/l

- Protidémie : 67 g/l

- Fibrinémie : 4,20 g/l

- Lipidémie : 6,7 g/1000






- Hémogramme : numération Formule sanguine
«  Globules rouges : 4 000 000 / mm’
«  Globules blancs : 9 600 / mm’
* Polynucléaires neutrophiles : 78%
* Polynucléaires €osinophiles : 6%
* Polynucléaires basophiles : 00 %
* Lymphocytes : 16%
* Taux d’hémoglobine : 13,6g/100ml
- Vitesse de sédimentation : 1h : 26 mm
2h : 55 mm
- Groupe sanguin : O Rh positif
- lTonogramme sanguin : Cl: 100,56 mEq/1
K: 4,7 mEq/1
Na: 138 mEq/l

- Selles : Kystes et ceufs de parasites négatifs.

- Examens immunologiques :

Parameétres Résultats Valeurs usuelles

Sérologie cysticercose
) Positive 15 U CHA/ml
(test d’hemaglutination)
Sérologie bilharzienne
Positive a 1/320 <1/160
(test d’hemaglutination)

TRAITEMENT

- Trois jours de préparation (Ji, J», J3)
* Phénobarbital comprimé a 0,10 : 1 comprimé par jour le soir.
e Prédnisolone comprimé a Smg : 2 comprimés le matin, 1 comprimé a midi et 1
comprimé le soir.
* Maalox suspension buvable : une cuillérée a soupe (matin, midi, soir)
* Régime sans sel strict
- Jsjusqu’a J;s : Traitement d’attaque.
Perfusion :

* SGH a 10% additionné d’une ampoule de KCl a 1g






* SGI a 5% pour garde veine.
e Mannitol 10% :100 cc toutes les 4 heures
100 cc toutes les 6 heures
100 cc toutes les 8 heures
100 cc toutes les 12 heures
en fonction des résultats cliniques.

Intraveineuse directe lente :

* Synacthéne immédiat a 0,25 mg le matin
* Solumédrol 40 mg a la demande.
Peros :
* Albendazol comprimé a 400mg : 15mg/kg/jour (1 comprimé le matin, 72 le soir.
* Prédnosolone comprimé a 5 mg : 2 comprimés le matin, 1 comprimé a midi, 1
comprimé le soir.
* Phénobarbital comprimé a 0,10 : 1 comprimé par jour le soir.
* Maalox suspension buvable : 1 cuillérée a soupe matin, midi et soir.

Repos au lit absolu.

EVOLUTION

Parameétres a surveiller :

Tension artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurese, état
général, état de conscience.

J3 : disparition de céphalée mais persistance de trouble de langage.






Dossier n°3

ETAT CIVIL

Nom : RAJAO

Prénom : Boniface

Age : 44 ans

Sexe : Masculin

Domicile : Ambohimanarivo

Qualité : Inséminateur

DATE ET MOTIF D’ENTREE

Le patient est entré dans le service ot 19 janvier 2002 a 9 heures 40
minutes pour neurocysticercose e{ neurobilharziose d’apres les résultats d’une

analyse.

HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté depuis le mois de novembre 2001 par une céphalée rebelle,
trouble de mémoire, amaigrissement. Le malade a consulté¢ son médecin qui lui a
prescrit : Mag 2, Diamox. Aucune amélioration : présence de diarrhée glaireuse
persistante avec amaigrissement paroxystique. Il a reconsulté ce méme médecin.
Celui-ci a procédé une demande de sérologies bilharzienne et cysticercose (les deux
résultats sont positifs) d’ou sa présence a 1’hopital.

ANTECEDENTS

Personnels :
- Médicaux :

Pas de notion de crise convulsive ni d’hypertension artérielle, ni de diabéte, ni de
notion d’hospitalisation antérieure.

- Chirurgicaux :

* Gonalgie par accident traumatique en 1999 ;

- Toxiques :

* Malade alcoolo-tabagique
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* Cigarettes : 25 paquet-année
* Alcool de 1980 a 1997 : 6 biéres par jour
* Pas de prise de tambavy et du café

FaMILIAUX

Pas de notion d’antécédents familiaux particuliers

EXAMEN PHYSIQUE A I’ENTREE

Signes généraux :

- Malade conscient

- Assez bon état général

- Pulsations 64 battements par minute

- Fréquence respiratoire 164nouvements par minutes
- Tension artérielle 110 mmHg > 60 mmHG

SIGNE FONCTIONNEL

- (Céphalée rebelle

SIGNES PHYSIQUES

- conjonctive bien eolorée

- Trouble de mémoire
- Appareil neurologique

- Malade conscient + aphasie
- (Céphalée rebelle

REBLEXES OSTEO-TENDINEUX VIFS

Pas de trouble sensitivo-moteur
Les autres appareils :sont apparemment normaux

CONCLUSION

Il s’agit un homme agé de 44 ans présentant une céphalée rebelle, trouble de
mémoire et aphasie.

EXAMENS PARACLINIQUES




- Vitesse sédimentaire : 6 a 16 mm



Numération formule sanguine :

* Globules rouges : 4 900 000 /mm3
Globules blancs : 5 000 /mm3

* Polynucléaires neutrophiles : 58%
Polynucléaires éosinophiles : 5%

* Polynucléaires basophiles : 00%

* Monocytes : 00%
Lymphocytes : 38%

L’examen des urines et des selles apres les résultats anatomo-pathologiques ne

montre aucune trace de parasite.

Examen immunologique :

* Sérologie bilharzienne : positive, valeur usuelle < 1/160.

* Sérologie cysticercose (test d’Elisa 0,612): débutants ou en cours de

calcification.

TRAITEMENT

Traitement de préparation 3 jours (J;, Jo, J3) :

Phénobarbital comprimé a 0,10 : 1 comprimé par jour le soir

Prédnisolone comprimé a 5Smg: 2 comprimés le matin, 3 comprimés a midi, 2

comprimés le soir.

Maalox suspension buvable : 1 cuillérée a soupe par jour

Régime sans sel strict

Traitement d’attaque (J4 jusqu’a Js ):

Repos au lit absolu.

PERFUSION

SGH a 10% additionné avec KCl 1g

SGI a 5% (garde veine)

Mannitol 10% : 100 cc toutes les 4 heures
100 cc toutes les 6heures
100 cc toutes les 8 heures

100 cctoutes les 12 heures



en fonction des résultats cliniques



INTRAVEINEUSE DIRECTE LENTE

- Synacthéne immédiat a 0,25 : 1 ampoule le matin

- Solumédrol a 40mg a la demande

Per 0s

- Albendazol 400 mg : 1 comprimé le matin, 1 comprimé a midi, 1 comprimé le soir.
- Phénobarbital 0,10 : 1 comprimé le soir

- Prédnosolone 5mg: 2 comprimés le matin, 3 comprimés a midi, 2 comprimés le

Soir.

- Maalox suspension buvable : 1 cuillérée par jour

EVOLUTION

Parameétre a surveiller :

Tension artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurése, état du
malade.

J4 : atténuation des céphalées.
Js : présence de fievre, frisson. Administration de quinine 0,60.

Jo : disparition de I’aphasie, mais trouble de mémoire persiste.






Dossier n°4

ETAT CIVIL
Nom : RAELI

Prénom : Jeannine

Age : 35 ans

Sexe : Féminin

Domicile : Antanivao Sud

Qualité : Sécurité COTONA

DATE ET MOTIF D’ENTREE

La patiente est admise le 15/05/02 a 8 heures dans le service de Réanimation pour
neurobilharziose.

HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté depuis le mois de juin 2001 par une apparition brutale de
paraplégie spasmodique passagere et une aphasie qui durent 30 minutes
accompagnée de céphalée au niveau des régions frontales et parié¢tale, douleur
épigastrique de type de brilure associée de tremblement puis une contraction
musculaire, crise comitiale, paralysie faciale et une perte de connaissance (durée non
chiffrée)

Traitement recu a 1’hopital :

Calcium injectable : 01 ampoule par jour pendant 12 jours.
Diazepam 10mg : 01 ampoule

Dexamethasone : 01 ampoule

Nootropyl 400 mg

Chloramphénicol 250 mg

Mebendazol comprimé

Constatation de I’amélioration de 1’état de la patiente mais le mois de novembre, elle
a présenté un épistaxis en jet, de quantité abondante et réhospitalisation au service
Polyclinique Médecine.






Traitements regus :  Calcium injectable
Stérogyl buvable.

Un an aprés, une réapparition de tous les symptomes. Consultation chez un médecin
qui lui a conseillé de faire un examen sérologique. Le résultat est positif d’ou son
hospitalisation.

ANTECEDENTS
PERSONNELS

Médicaux :

- Pas de notion de crise convulsive a répétition, ni de paludisme, ni d’épilepsie.
On note une notion de baignade dans 1’eau douce.

Chirurgicaux :

Appendicectomie en 1984

Kyste du vagin en 1991

Toxiques :

Pas de prise d’alcool, ni de tabac, ni de tambavy.

café : 1 tasse par semaine.

Familiaux :

Pas de notion d’antécédents familiaux particuliers

EXAMENS PHYSIQUE A L’ENTREE
SIGNES GENERAUX

- Assez bon état général

- Pulsations : 88 battements par minute

- Température : 37°C

- Tension artérielle : 110 mmHg > 70 mHg

- Signes fonctionnels

- Céphalée intense au niveau de la région frontale

- Douleur de I’épigastre (épigastralgie) de type de briilure
- Paralysie Faciale

Signes physiques

Conjonctives bien colorées

Langue propre, humide.






Appareil neurologique
Malade consciente, hémianopsie

Crise convulsive

Perte de connaissance de courte d
Aphasie

Céphalée intense
Abolition de réflexes ostéo-tendineux N.
Fonctions végétatives normales ®

Paraplégie spasmodique \
Appareil digestif : °
Douleur au niveau de I’épigastre de type a brﬁN

Autres appareils : pas de signes particuliers.

CONCLUSION @

Il s’agit d’une femme agée de 3 nt de céphalée intense au niveau de la région frontale,

aphasie, paralysie faciale, crise e de connaissance, abolition de réflexes ostéo-tendineux et

épigastralgie, paraplégie spasm nopsie.

EXAMENS PARACLI

Les examens complémenta






Polynucléaires €osinophiles : 4%

Polynucléaires basophiles : 0%

Lymphocytes : 33%

Monocytes 0%

Hémoglobines : 12g/100ml

Vitesse sédimentaire : 9mm a la premiére heure

Examen immunologique

Sérologie cysticercose (technique d’hémaglutination) : négative, valeur usuelle < 15 U
CHA/ml

Sérologie bilharzienne (technique d’hémaglutination) : positive a 1/320, valeur usuelle

< 1/160.

TRAITEMENT

J1,J2,J3 : trois jours de préparation

Régime sans sel strict

Prédnisolone comprimé de 5 mg: 2 comprimés le matin, 2 comprimés le midi, 1
comprimé le soir.

Phénobarbital comprimé de 0,10 : 1 comprimé le soir.

Maalox sachet : 1 sachets trois fois par jour

J4 jusqu’a J15 : traitement d’attaque

Perfusion

SGH a 10% additionné avec KCl 1g

SGI a 5%

Mannitol 10% : 100 cc toutes les 4 heures

100 cc toutes les 6 heures

100 cc toutes les 8 heurs

100 cc toutes les 12 heures

en fonction des résultats cliniques.
Intraveineuse directe lente :

Synacthéne immédiat 0,25 : 1 ampoule le matin

Solumédrol 40 mg a la demande






Per os

Albendazol 400 mg : 1 comprimé le matin, 1 comprimé le soir

Phénobarbital comprimé 0,10 : 1 comprimé par jour le soir

Prédnisolone comprimé de 5mg: 2 comprimés le matin, 1 comprimé le midi, 2
comprimés le soir.

Maalox suspension buvable : une cuillérée a soupe (matin, midi, soir)

EVOLUTION

Paramétres a surveiller :

Tension artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurese, état général du malade.
J4 : pas de signes d’intolérance médicamenteuse

J8 : présence de fievre a 40°C, frisson

Traitements recus: chloroquine 150 mg

paracétamol 500mg

J10 : disparition de crises convulsives, sommeil calme, retour de la conscience a la normale

J11 : conservation de la diurése a la normale.






Dossier n°5

ETAT CIVIL

Nom : RAKOTONDRABE

Prénom : Minoharisoa

Age : 23 ans

Sexe : Féminin

Domicile : Antanambao Est — Ivohitra

Qualité : Employé de 'INSTAT

DATE ET MOTIF D’ENTREE
La patiente est admise le 17/06/02 a 9 heures dans le sevice de Réanimation pour une
crise convulsive avec céphalée au niveau de la région frontale. Le résultat des analyses

sérologique bilbarziose et cysticercose est positif.

HISTOIRE DE LA MALADIE

Il y a 3 mois, la patiente a présenté de céphalée intermittente. En février 2002, la
maladie s’est révélée par des manifestations allergiques a type d’urticaire nécessitant
une hospitalisation. Ces signes associés a des crises convulsives ont amené la malade
pour une consultation. Le médecin lui a conseiller de faire une sérologie pour
rechercher de la bilharziose et de la cysticercose. Les résultats sont tous positifs d’ou sa

présence dans la service.

ANTECEDENTS

Personnels

Médicaux :

Premiére hospitalisation pour fiévre thyphoide
Deuxieéme hospitalisation pour urticaire

Pas de notion de crise convulsive, ni d’épilepsie

Pas de notion d’hypertension artérielle, ni de diabéte
Chirurgicaux :

Amygdalectomie a I’age de 8 ans.






Antécédents Toxiques :

Pas de prise de tabac, ni d’alcool, ni de tisane.
Facteurs favorisants :

Baignade dans I’eau chaude.

Familiaux :

Pére et mére an bon état apparent

Collatéraux en bon état apparent

Pas d’antécédebts familiaux.

EXAMEN PHYSIQUE A L’ENTREE

Signes généraux

Bon état général

Pouls : 96 battements par minute

Température : 37°C

Tension artérielle : 110 > 60 mmHg

Fréquence respiratoire : 22 mouvement par minute
Signes fonctionnels

Céphalée intense

Crise convulsive

Signes physiques

Appareil neurologique

Apparemment normal

Pas de déficit moteur, les réflexes ostéo — tendineux (rotulien et achiléen) semblent présents.
Signe de Babinski négatif

Autres appareils sont normaux

EXAMENS PARACLINIQUES
Numération formule sanguine non faite

Les sérologies de cysticercose et de bilharziose sont positives






Résultat
Sérologie de cysticercose Positive a 1/20
Sérologie de bilharziose Positive a 1/1280

La radiographie du crane est normale

CONCLUSION ®

Il s’agit d’une fille agée de 23 ans, employé de I’IN T t de céphalées intense et des crises
convulsives a répétition.
TRAITEMENT &

Trois jours de préparation :

Phénobarbital 0,,10 : 1 comprimé par jour 1

Prédnisolone 5mg : 2 comprimés le matin2 ¢ és le midi et 1 comprimé le soir

J

Maalix sachet : 1 sachet trois fois
Régime sans sel strict

12 jours de traitement d’attaqu
Repos au lit.

SGH a 10% additionné
SHI 5% (garde veine)
Mannitol 10% 100cc to

mg : 15mg/kg/jour (1 comprimé le matin et 1 comprimé le soir)

rbital 0,10 : 1 comprimé par jour






Prédnisolone Smg : 2 comprimés le matin, 2 comprimés le midi et 1 comprimé le soir

EVOLUTION

Parameétres a évaluer

Tension artériele, fréquence respiratoire, pulsation, température, diurese, état général du malade.

J5 : présence de fievre, traitement recu : chloroquine et paracétamol.

J6 : Disparition des urticaires.

Aprés 3 mois de sortie de 1’hdpital, la malade fait un contréle sérologique. Résultat : le taux de

Schistosome diminue (1/320).






Dossier n°6

ETAT CIVIL

Nom : MALALANIRINA
Prénom : Natacha

Age : 13 ans

Sexe : Féminin

Domicile : Ambohimiandrisoa

Qualité : Eléve

DATE ET MOTIF D’ENTREE
La patiente est entrée dans le service de Réanimation le 23/07/02 a 9 heures 30 minutes pour

neuroblharziose et neurocysticercose.

HISTOIRE DE LA MALADIE

Le début de la maladie a remonté il y a 3 semaines par des crises toniques nocturnes pendant 4 minutes
avec perte de connaissance. Apres les crises, elle reprend se conscience mais souffre de douleur sourde
frontale accompagnée de vomissement. Sa mére a décidé de consulter un médecin.

Traitement regu : phénobarbital 0,10 : 1 comprimé le soir.

Les résultats de 1I’analyse immunologique confirment le diagnostic d’ou sa présence dans le service.

ANTECEDENTS

Personnels

Médicaux :

Pas de notion d’hospitalisation antérieure.

Pas de notion de crise convulsive antérieure.

Pas de notion d’hypertension artérielle antérieure ni de diabete.
On note une notion e baignade dans 1’eau douce a 1’4ge de 12 ans a la campagne.
Chirurgicaux :

Pas de notion d’intervention chirurgicale antérieure.

Toxiques

Ps de prise d’alcool, nide cigarette, ni de café, ni de tambavy.
Familiaux :

Sa mére est hypertendue.

Son frére est asthmatique

premiére d’une fratrie de 5






EXAMEN PHYSIQUE A L’ENTREE
Signes généraux

En bon état général

Pulsation : 88 battements par minute
Température : 37°5 C

Tension artérielle : 80 mmHg > 50 mmHg
Signes fonctionnels

Céphalée

Hémianopsie

Crise convulsive

Signes physiques

Malade consciente

Langue propre et humide

Conjoctive bien colorée

Appareil neurologique

Céphalée

crise convulsive

Réflexes ostéo-tendineux normaux
Signe de Babinski présent

Autres appareils : normaux

CONCLUSION
11 s’agit d’une jeune fille agée de 13 ans présentant de céphalée, crise convulsive, hémianopsie, perte de

connaissance.

EXAMENS PARACLINIQUES
Numération formule sanguine
Globules rouges : 4 080 000/mm3
globules blancs : 7 400/mm3
Polynucléaires neutrophiles : 30%
Polynucléaires éosinophiles : 43%
Lymphocytes : 24%

Monocytes : 3%

vitesse de sédimentation : 40-65mm






Examen immunologique

Résultat
Sérologie de cysticercose (technique Positive a 1/20

d’hémaglutination)
Sérologie bilharzienne Positive a 1/320

TRAITEMENT
Traitement de préparation : J1, J2, J3.

Phénobarbital 0,10 : 1 comprimé par jour le soir

Valeurs usuelles
<15 UCHA/ml

1/160

Prednisolone 5mg : 1 comprimé le matin, 1 %2 comprimés le midi, 1 %2 comprimé le soir.

Maalox : 1 sachet fois trois par jour

Régime sans sel strict

Traitement d’attaque : J4 jusqu’a J15.

Repos strict au lit

SGH a 10% additionné avec KCl 1g.

SGI 5% (garde veine)

Mannitol 10% : 100cc toute les 4 heures
100cc toutes les 6 heures
100cc toutes les 8 heures
100cc toutes les 12 heures

en fonction des résultats cliniques.

Synacthéene immédiat 0,25 : 1 ampoule le matin.

Albendazol 400mg : 1 comprimé le matin et le soir.

Prédnisolone 5Smg : 1 comprimé le matin, 1 %2 comprimé le midi et le soir.

Phénobarbital 0,10 : 1 comprimé le soir.

Maalox sachet : 1 sachet trois fois par jour.

EVOLUTION

Parameétres a évaluer :

tension artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurése, état général du patient.

J2 : Atténuation de céphalée et disparition d’hémianopsie.

J5 : Disparition de crise convulsive mais apparition de fiévre (quinine 0,60).

J6 : Retour de la conscience a la normale.






Dossier n°7

ETAT CIVIL

Nom : FAMA ANDRIANARIVOMANANTSOA
Prénom : MB

Age : 56 ans

Sexe : Masculin

Qualité : Gestionnaire

Domicile : Lot 10 A 10 Antanambao Est Antsirabe I

DATE ET MOTIF D’ENTREE
Le patient est admis le 12 septembre 2002 dans le service«de Réanimation pour une céphalée intense au
niveau de la région frontale, hémianopsie avec crisesconvulsive. (D’aprés le résultat de sérologie, c’est

une neurobilharziose et neurocysticercose).

HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté depuis le mois d’aotit 2002 par une apparition brutale, nocturne de céphalée intense
de la région frontale avec vertige et trouble de la vision accompagné de crise convulsive suivie de perte
de connaissance de courte durée moins d’une minute, présentation de contracture musculaire et de
tremblement causé par la rupture’de phénobarbital.

Traitement regu : diazépam comprimé Smg : 1 comprimé par jour.

Etat général s’est amélioré¢ mais le patient a présenté de trouble de mémoire avec céphalée frontale
persistante. Consultation chez un médecin qui lui a conseillé de faire un examen sérologique. Le résultat

est positif d’ou sa présence dans notre service.

ANTECEDENTS

Personnels

Médicaux

Notion d’hospitalisation antérieure pour tuberculose en 1982 et présence de ténia en 1988.

Notion d’hypotension artérielle, traitement regu : calcium injectable pendant 10 jours.

Notion de crise convulsive a répétition :

Sousphénobarbital comprimé : 1 comprimé par jour

en 1990 : premiére crise convulsive.

en 1991 : présence d’hémianopsie qui entraine la deuxieme crise.

en 1993 : troisiéme crise convulsive, traitement recu : phénobarbital et diazépam pendant 1 an.

Malgré I’accoutumance des traitements médicaux et n’ayant pas obtenu d’amélioration durable, il a arrété
tout traitement et a suivi les conseils de son entourage en pratiquant le massage durant I’année 1994 a
1997. Puis réapparition de quatriéme crise convulsive en 1997.

En 2001, la crise atteint son paroxysme accompagnée d’incontinence urinaire.






Facteur favorisant :

Baignade en 1989.

Chirurgicaux :

Pas d’intervention chirurgicale antérieure.

Toxiques :

Pas de prise de tabac, ni de café. Alcool occasionnellement.
Habitude alimentaire : crudité, salade, charcuterie, brochette.
Familiaux

Pére tuberculeux

Mere hypertendue

Sceur asthmatique

Troisiéme d’une fratrie de six

EXAMEN PHYSIQUE A L’ENTREE

Signes généraux :

Etat général conservé

Pouls : 88 battements par minute.

Température : 37°2C

Fréquence respiratoire : 24 mouvements par minute
Signes physiques

Malade conscient

Langue humide et propre.

Céphalée intense au niveau de la région frontale.
Hémianopsie.

Trouble de mémoire.

Présence de réflexes ostéo — tendineux.

Signe de Babinski bilatéral.

Pas de paralysie

EXAMENS PARACLINIQUES
Hémogramme : correct, avec 4 000 leucicytes, polynucléaire éosinophile normal 1%
Calcémie : 89 mg/l.

Examen immunologique






Résultat Valeurs usuelles
Sérologie cysticercose (technique Positifa 1/20 <15 UCHA/ml

d’hémaglutination)
Sérologie bilharzienne Positif a 1/640 <1/160

Liquide céphalo-rachidien :

CONCLUSION

Il s’agit d’un homme de 36 ans, domicilié a Antanivao Est, Gestionnaire. Présentant de céphalée intense
permanente de la région frontale avec vertige, hémianopsie, crise convulsive, trouble de mémoire avec
des antécédents de présence de ténia en 1988 et de notion de crise convulsive a répétition, des résultats de
sérologie bilharzienne et cysticercose positifs.

Les diagnostics de neurobilharziose et de neurocysticercose ont été retenus.

TRAITEMENT
Maalox sachet : 1 sachet trois fois par jour.
Prédnisolone comprimé de Smg : 2 comprimés trois fois par jour.
Phénobarbital 0,10 : 1 comprimé le soir.
Régime sans sel strict
sont tous du traitement de préparation qui dure 3 jours.
Traitement d’attaque de J4 a J15
SGH a 10% additionné avec KCl 1g
SGIa 5%
Mannitol 10% : 100cc toutes les 4 heures
100cc toutes les 6 heures
100cc toutes les 8 heures
100cc toutes les 12 heures
en fonction des résultats cliniques.
Synacthéne immédiat 0,25 : 1 ampoule la matin
Solumédrol 40mg a la demande
Albendazol 400mg : 1 comprimé le mati, 1 comprimé le midi et 1 %2 comprimés le soir
Phénobarbital 0,10 : 1 comprimé le soir.
Prédnisolone 5mg : 2 comprimés trois fois par jour
Maalox sachet : 1 sachet trois fois par jour
EVOLUTION
Parameétre a évaluer :
Tension artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurése, état général du malade.
J3 : Disparition de céphalée de I’hémianopsie.

J5 : Apparition de fievre et frisson : administration de quinine, mais persistance de trouble de mémoire.






Dossier n°8

ETAT CIVIL

Nom : HANTANIVO

Prénoms : Lalasoa Marie théréese.
Age : 18 ans

Sexe : Féminin

Domicile : Mandoto

Qualité : Cultivatrice

DATE ET MOTIF D’ENTREE
Cette patiente est admise le 22 septembre 2002 au service de Réanimation pour syncope a répétition et

trouble neuropsychiatrique.

HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté depuis 4 ans par une apparition brutale, nocturne de délire, de céphalée intense, de
crise convulsive qui dure 1 minute. accompagné de trouble de la conscience une minute. traitement regu :
Phénobarbital 0,10 (i comprimé par jour), Calci D comprimé.

Aucune amélioration, la maladie s’aggrave pendant quelques temps. La malade a consulté un médecin qui
Iui a conseillé de faire un examen sérologique. Les résultat sont positifs d’ou la raison de son

hospitalisation.

ANTECEDENTS

Personnels

Meédicaux :

Notion d’hospitalisation antérieure : notion de crise convulsive a répétition a 1’dge de 4 ans. La malade est
sous phénobarbital 0,10 (1 comprimé le soir)..

Tentative de suicide en juillet 2002 par phénobarbital
Présence de trouble neuro-psychiatrique.

Chirurgicaux

Pas de notion d’intervention antérieure.

Habitude toxique :

Caf¢ : 1 tasse par jour, tabac a chiquer : 1 sachet par jour.
Habitude alimentaire :

Crudité, viande de porc.

familiaux

Pére, mére en bonne santé apparente.






Collatéraux en bonne santé apparente.
Facteurs favorisants :
Baignade dans la riziere infectée.
Examen clinique
Signes généraux
Bon état général
Fréquence cardiaque : 92 par minute
Fréquence respiratoire : 24 mouvements par minute.
Tension artérielle : 110 mmHg > 60 mmHg
Température : 37°7 C
Signes fonctionnels
Céphalée intense frontale
Délire
Crise convulsive
Trouble de la conscience
Signes physiques : Appareil neurologique
Trouble neuropsychique
réflexes ostéo-tendineux normaux
Sensibilités profonde et superficielle sont normales.
EXAMENS PARACLINIQUES
NFS :
Globules rouges : 5 300 000
Globules rouges : 7 000
Polynucléaires neutrophiles : 59
Polynucléaires éosinophiles : 00
Polynucléaires basophiles : 00
Lymphocytes : 41
Monocytes : 00
VSH: 1*heure: 1

2¢me heure : 20
Plaquettes : 3 000 000 /mm3
Glycémie : 0,80 g/l
Calcémie : 55 mg/l
Uricémie : 30 mg/1
Créatininémie : 8mg/1
Azotémie : 5,5 g/l
Protidémie : 50g/1

Analyses immunologiques






Résultats
Sérologie cysticercose (test Positif a 1/40

d’hémaglutination)
Sérologie bilharzienne (test Positifa 1/160

d’hémaglutination)

TRAITEMENT

Trois jours de traitement de préparation.

®

Phénobarbital 0,10 : 1 comprimé le matin et 1 comprir.’le
Prédnisolone 5mg (0,5 a 1mg/kg/jour) : 1 % comprimé in, 1 2 comprimés le midi et 1 comprimé

le soir.

Maalox sachet : 1 sachet trois fois par jour.

Régime sans sel strict. ~

12 jours de traitement d’attaque

Repos au lit absolu @

SGH a 10% additionné avec KCl 1g u% .
heure

SGIa 5%

Mannitol 10% : 100cc toutes

100cc toutes le

100cc toutes le'heures.

100cc les. 12 heures.

Synacthéne immédia ampoule le matin.
Solumédrol 40mg @
Largactil 25mg : e en intramusculaire a la demande

Albendazo 15mg/kg/jour) : 1 comprimés le matin et 1 comprimé le soir.

Prédniso ,5 a 1 mg/kg/jour) : 1 % comprimés le matin, 1 %2 comprimés le midi, 1 comprimé le

: 1 sachet trois fois par jour.

Parametres a évaluer :
sion artérielle, pulsation, fréquence respiratoire, température, diurése, état général du malade.
: Atténuation de céphalée mais la crise convulsive et le délire persistent.

Au 10°™ jour du traitement : Apparition de fiévre, disparition de crise et du délire.
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VELIRANO

« Eto antrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ireo Mpampianatra ahy sy ireo mpiara-
mianatra tamiko eto amin’ity toeran)-pampianarana ity jary eto anoloan’ny sarin’i
HYPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana ny
voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontosana ny raharam-pitsaboana.

Ho tsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny rariny
aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba
hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo.

Rabha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny masoko, ka
tanako ho ahy samy irery ireo tsiambaratelo haboraka amiko ary ny asako tsy avelako
hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamorana famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-javatra
ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao nontorontoroina aza, ary tsy hahazo
mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra na lalaan’ny maha-olona aho na dia

vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo Mpampianatra ahy aho, ka hampita amin’ny taranany ny
fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ireo mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano nataoko.

Ho rakotra henatra sy ho rabirabian’ireo Mpitsabo namako kosa anie aho raha mivadika
amin’izany. »


http://www.rapport-gratuit.com/
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RESUME

Les neurobilharzioses sont peu rapportées dans la littérature. Elles peuvent apparaitre
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note neurologique.

Les formes latentes sont pourtant nombreuses (87,4% atteintes cérébrales et
12,1% atteintes médullaires). Seule trois espéces de Schistosomes (Schistosoma
mansoni, Schistosoma haematobium, Schistosoma japonicum) peuvent entrainer des
complications neurologiques. Les manifestations cliniques sont variées, non spécifique
de I’étiologie parasitaire. Suspecté par le contexte neurologique, le diagnostic de
certitude repose sur la découverte des neurobilharzioses au cours de I’examen
paraclinique : biologique (hyperéosiniphilie) et sérologique.
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