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CHAPITRE I : INTRODUCTION.

Les schistosomiases constituent un probléeme de santé publique au
Mali malgré les progrés importants réalisés dans leur diagnostic et dans
leur traitement ( 12, 13, 24, 51 ) .

La schistosomiase urogénitale sévit un peu partout au Mali,
tandis que la bilharziose intestinale et hépatique a une distribution
focalisée (53).

La plupart des foyers importants de schistosomiase au Mali sont
des zones d'irrigation, des grandes réalisations hydro-agricoles, des
petits barrages, surtout sur le plateau dogon ( 6, 13, 53 ).

Cette deuxiéme endémie parasitaire dans notre pays, apres le
paludisme, a une prévalence qui varie fortement de 0 a plus de 90% de la
population selon les difféerentes localités du Mali ( 24, 25, 38, 51).

Cette forte prévalence au Mali n'est pas sans conségences pour les
populations qui sont toujours exposées aux risques de l'infestation et de
la réinfestation du fait de leurs activités socio-professionnelles.

La majorité des études déja effectuées au Mali porte sur
I’épidémiologie, la clinique et la thérapeutique de la bilharziose ( 6, 12,
38, 51).

Cependant, I'Organisation Mondiale de la Santé, a travers son
programme des maladies parasitaires ( T. D. R = Tropical Diseasse
Reseach ), estime que I'évaluation épidémiologique de la bilharziose doit
aussi comporter une évaluation de la morbidité ( 40).

Ceci est rendu possible grace a {'amélioration des techniques de
détection sur une large échelle de I'extension de la bilharziose au sein
de la population ( 14 ).

L’'échographie a un intérét dans I'étude de la morbidité de la
schistosomiase tant urinaire qu'hépatique ( 29 ).

En Afrique certaines études ont été consacrées a l'intérét de
I’échographie dans le diagnostic de Ia fibrose périportale et des Iésions
vésicorénales.

Ainsi en Egypte, de 1980 a 1983, ont été notés 22 cas de fibrose
périportale sur 7601 patients soit environ 0,28% des cas ( 17 ).

Au Congo en 1985, on a noté 59,6% de Iésions rénales sur
213 patients (10).

En Céte D’'lvoire en 1990, on a mis en évidence 60,8% de fibrose
périportale sur 130 patients dans le village de Koulimbé ( 29 ).



Par ailleurs:

Au Brésil précisement a Sao Paulo dans une étude en 2 phases en
1983, on a noté 73 a 75% de fibrose périportale sur 103 patients ( 20 ).

En Arabie Saoudite en 1983, on a mis en évidence 1 cas d’ictére, 2
cas d'hématemése, 16 cas d'hépatomégalie, 12 cas de
splénomégalie, 1 cas d’ascite, et 3 cas sans particularites cliniques
décélables chez 22 cas de fibrose périportale ( 47).

Dans notre pays en 1991, une seule étude échographique de Ia
morbidité de la schistosomiase a été faite par I'Ecole Nationale de
Médecine et de Pharmacie en collabaration avec le “programme national
de lutte contre la schistosomiase” de I'Institut National de Recherche en
Santé Publique (1. N. R. S. P ) avec un groupe de chercheurs allemands de
la G. T. Z dans deux villages de l'office du Niger et deux villages du
plateau dogon. Les résultats n'ont pas encore été publiés.

En I'absence de données sur cette affection dans notre pays, nous
avons initié ce travail dont les objectifs sont :

-Etudier la prévalence des schistosomiases a Schistosoma
mansoni et/ou a Schistosoma hamatobium grace a la biopsie de la
muqueuse rectale a I'Hépital du Point “G”.

-Etudier I'apport échographique dans le diagnostic de la morbidité
par I'atteinte hépatique et rénale des schistosomiases a I’'Hépital du
point “ G”.

-Déterminer les corrélations écho-anatomo-cliniques et
biologiques de la bilharziose hépatique.



_CHAPITRE II : GENERALITES.

RAPPELS SUR LES SCHISTOSOMIASES

DEFINITION :

Les bilharzioses sont des maladies parasitaires provoquées par des
vers plats appartenant a la classe des trématodes et au genre
Schistosoma, a sexes séparés hématophages vivant dans le systéeme
circulatoire de I’hdte définitif.

- Schistosoma haematobium , responsable de la bilharziose
urogénitale.

- Schistosoma mansoni , agent de la bilharziose intestinale et
hépatique.

- Schistosoma japonicum , agent de la bilharziose intestinale avec
complication artério-veineuse.

-Schistosoma intercalatum , qui détermine surtout une
bilharziose rectale et génitale.

- Schistosoma mekongi , qui est la cinquiéme espéce, de
découverte récente dans le bassin de Mékong en 1975, responsable de la
bilharziose artério-veineuse.

2 . 1- HISTORIQUE :

La schistosomiase est une des maladies les plus anciennement
connues sur le continent. En 1852, THEODOR BILHARZ décrit sous le nom
de Distoma hamatobia, le parasite responsable de la bilharziose
urinaire.

Cliniquement celle-ci était connue depuis la plus haute antiquité.

Déja citée dans les papyrus d’Eber ( 1500 ans avant J.C),
I'existence de la bilharziose urogénitale a été établie par la découverte

d’ceufs calcifiés dans la vessie d’une momie égyptienne de la XXéme
dynastie ( plus de 1000 ans avant J.C ) ( 18).

Au moyen-age, les médecins arabes comme les chirurgiens de
Bonaparte ayant séjourné en Egypte, parlent de “pissement de sang” des
caravaniers revenant de Tombouctou.

Dés 1853, Sonsino avange l'existence de deux espéces de parasites
en fonction de la morphologie des ceufs, ce qui sera confirmé par Manson
en 1892.



Le nom du genre Schistosoma est di a WEINLAND ( 1858 ) a la
suite de I'observation de la forme particuliere du parasite male.

En 1859 COBBOLD avait proposé le nom de bilharzia, qui est tombé
en synonysme.

En 1904, KATSURADA, découvre le Schistosoma japonicumm
tandis qu’en 1907 SAMBON regle définitivement le probléme de la dualité
des espéces, en opposant le Schistosoma mansoni et le Schistosoma
hamatobium .

En 1907, PIRAJA DASILVA identifie et décrit le Schistosoma
mansoni au Brésil.

En 1918, PIRAJA DASILVA individualise la cercaire. LOSS étudie de
1893 a 1914 le cycle parasitaire, MIYAIRI et SUZUKI en tragent les
grandes lignes en 1913.

Mais ce sont ATRINSON et LEIPER qui, en 1914 trouvent le
mollusque vecteur et reussissent pour la premiere fois le cycle évolutif
avec la souris comme héte définitif.

En1915 et 1918 LEIPER montrait que le Schistosoma hamatobium
est uniquement vésical, que I'infestation se fait par voie trans-cutanée
et que I'hdte intermediaire est difféerent selon 'espece.

2.2 -ETUDE PARASITOLOGIQUE .

1- DE IPTION DU PARASITE:

Le Schistosoma haematobium et le Schistosoma mansoni sont des
vers plats parasitant électivement les veines splanchniques, mesurant
1 a 2 cm de long. Les femelles, légerement plus longues que les méles,
pondent des ceufs munis d'un éperon dont I'aspect est caracteristique de
I'espece : éperon terminal pour le Schistosoma haematobium, éperon
latéral pour le Schistosoma mansoni.



TABLEAUTI : caractéres descriptifs des schistosomiases( 8 ):

CARACTERES DESCRPTIFS Male FEMELLE CRUFS
DES SCHISTOSOMES
allongé et aplati filiforme et
Forme dans le sens arrondi allongé

dorso-ventral

Couleur blanc blanc jaunatre
Longueur 10 - 14 mm 16 - 20 mm 112 - 170
microns
Largeur 1 mm 0,25 mm 40 - 70
microns
épéron latéral :
cuticule munie de [ 10 - 100 ceufs mansoni
fins tubercules dans l'utérus épéron terminal :
AUTRES haematobium
CARACTERES ovaire en position
4 testicules postérieure au aucun
milieu du corps
jonction
postérieure du aucun aucun

coecum a mi-corps

2.2 2-RESERVOIRDE PARASITES :

C'est uniquement 'homme pour Schistosoma hamatobium,
essentiellement 'homme et accessoirement les parasites et certains
rongeurs pour Schistosoma mansoni.

2.2.3-CYCLE LARVAIRE :
Il fait obligatoirement intervenir :
Un mollusque d’eau douce.
* Un bullin pour Schistosoma hamatobium.
* Un planorphe pour Schistosoma mansoni.
C’est la connaissance du cycle parasitaire qui permettra d'envisage
certaines mesures susceptibles de la rompre.

2.2.4-CYCLE EVOLUTIF :

a) Dans l'eay :

L’'ceuf éclot en deux ou trois jours et libere un embryon cilié et



mobile, le miracidium. Celui-ci dont la survie ne dépasse pas 48 heures,
nage a la recherche du mollusque, hdte intermediaire.

Le miracidium pénétre activement le mollusque au sein duquel, il
subit une évolution qui aboutit de quatre a six semaines a I’'émission de
milliers de furcocercaires.

~ Ces larves nagent dans I'’eau douce et tiéde a la recherche de I'héte
indispensable a leur survie : 'homme.

La pénétration se fait occasionnellement par la muqueuse buccale
par déglutition d’eau souillée ou en régle générale par voie trans-
cutanée a travers la peau saine des parties du corps immergées au cours
d’'une baignade, passage a gué, lavage de linge ( 37 ).

b)Chez 'homme :

Les larves ( schistomules ) perdent leur queue et passent dans la
circulation sanguine pour aboutir finalement au systéme porte ou elles
deviennent adultes deux a trois semaines apres l'infestation.

Les adultes males et femelles s’accouplent dans les gros troncs du
systéme porte.

La femelle fécondée se sépare du male et remonte a contre courant
le systeme porte.

Les femelles du Schistosoma mansoni vont se loger dans les
plexus péri-rectaux déterminant ainsi la bilharziose intestinale.

Les femelies du Schistosoma hamatobium vont se loger
principalement dans les plexus péri-vésicaux, déterminant la bilharziose
urinaire.

Dans ces différents secteurs, les femelles bloquées dans les
petites veinules pondent des ceufs. Ces ceufs franchissent la paroi
capillaire et les tissus. lls tombent dans la cavité viscérale sous-
jacente ( vessie ou tube digestif ). lls sont alors évacués dans les urines
ou dans les selles permettant le diagnostic ( 9 ).

2 .3 - EPIDEMIOLOGIE :

2.3.1-MODE DE TRANSMISSION :

La transmission se fait occasionnellement par la voie buccale par
déglutition d’eau souillée, ou en régle générale par voie trans-cutanée a
travers la peau saine des parties du corps immergées.

Les facteurs favorisant cette transmission sont :
a)_Des facteurs climatigues :

L’eau douce a 20, 25° C stagnante ou & faible courant réalise les
conditions climatiques favorables a la constitution du cycle parasitaire.



b) Des facteurs socio-économiques :

lls sont déterminants.

La schistosomiase apparait comme le réfiet de la condition economique
des individus. La fréquence est plus grande dans les régions
économiquement faibles: les régles d'hygiéne sont mal observées
(notion de péril fécal). Paradoxalement, le développement économique
d’un pays par la mise en valeur de ses ressources hydrauliques
(barrages, canaux d’irrigation permanente) et I'importation éventuelle
d'une main d’'ceuvre infestée, peuvent favoriser I'extension de la
bilharziose.

c)_Des facteurs professionnels :

La bilharziose est plus fréquente dans les secteurs ruraux, les
riziculteurs, chez les bateliers, les pécheurs, les ouvriers de chantiers
de terrassement. Les nageurs sont trés exposés.

d ) Des facteurs humains :

Les enfants par leurs yeux et lors de leurs baignades aux heures
chaudes de la journée ou la densité cercarienne de I'eau est maximale
sont exposés a la contamination.

e )_Des facteurs religieux :

Les ablutions rituelles des musulmans peuvent étre I'occasion de

contact avec une eau souvent infestée.

2 .3 .2 -REPARTITION GEOGRAPHIQUE DES BILHARZIOSES::

Elles représentent la plus importante des maladies dles aux
helminthes car elles atteignent plus de 300 millions d’hommes ( 37 ).

L’Afrique est le continent le plus lourdement touchée avec plus de
200 millions de malades pour la seule bilharziose urogénitale ( 37 ).

a )_Schistosoma haematobium :

Il est retrouvé dans la vallée du Nil, I"Afrique intertropicale,
notamment I’Afrique de 'Ouest et du Sud, au Maghreb en petits foyers, a
Madagascar et a L'ile Maurice. |l existe des foyers limites au Yémen, au
Moyen-Orient ( 18, 44 ).

b ) Schistosoma mansoni :

Il sévit en Egypte, en Afrique de I'Est et du Sud, en Afrique de
I'Ouest. Il est moins fréquent en Afrique du Nord, en Amerique Latine
ainsi qu’aux Antilles ( 18 ).

c ) Schistosoma intercalatum :

IL se rencontrait au départ au Gabon et au Zaire. Il s’est étendu ces
derniéres années au Cameroum, au Tchad, en République Centrafricaine
et méme en Afrique de I'Ouest , en particulier au Burkina Faso ( 45 ).




d ) Schistosoma japonicum :

Cette quatrieme variété de schistosomiase dite “artério-veineuse”
est spécifique a 'Extréme-Orient ( 45 ).
e )_Schistosoma méekonaqi :

Cette variété récente est spécifique du bassin de Mékong (30).

2 . 4 - PATHOGENIE

e — A —]

2.4 .1 -NQTION D'IMMUNOLOGIE BILHARZIENNE :

Les formes parasitaires correspondant aux différents stades
évolutifs ( cercaire, schistosomule, schistosome aduite, ceuf ), en
contact tissulaire et avec I’hdte, provoquent des |ésions inflammatoires
par I'action mécanique et toxique ( enzymes protéolytiques ).

Mais aussi et surtout leurs constituants antigéniques déterminent
trés rapidement une réaction immunitaire de la part de I'héte

Les antigénes responsables de cette réaction sont nombreux. lis
sont d’origine somatique ou viennent des sécrétions et des produits du
métabolisme du parasite ( 21 ).

* Un pourcentage élevé de la fraction antigénique est commun aux
diverses espéces et aux formes évolutives d'une méme espéce. La
réaction immunitaire qu’ils provoquent est complexe . Elle s’exprime par
une sécrétion d'anticorps circulants et précipitants de type IgG et IgM et
par la constitution d'un granulome inflammatoire dans les tissus, autour
de toutes les formes du parasite. La plus étudiée de ces lésions
granulomateuses est celle que I'on observe autour des ceufs( 45 ). C’est
la plus importante.

* L’étape de migration des schistosomules, jusqu’a la ponte des
prémiers ceufs, peut entrainer des manifestations trés graves en rapport
avec I'amplitude croissante de la stimulation antigénique: elle se traduit
par une maladie fébrile ( “Katayama-fever” ) avec des manifestations
viscérales dans lesquelles la responsabilité des complexes immuns a été
évoquée. Quoiqu'il en soit, la médiation humorale et la réaction
immunitaire paraissent ici prédominantes.

* Les vers adultes dans leur habitat veineux n’ont qu’une action
prédatrice mineure. Leur mimétisme antigénique, qui va jusqu’a
I'élaboration d’'antigénes du groupe A . B . O comparable a ceux de I'héte,
explique I'état de tolérance qui autorise un si long parasitisme.La
réaction inflammatoire destinée a les détruire ne surviendra qu'a leur
mort. Par contre, I’étape d’élimination ovulaire domine la pathologie
bilharzienne. C'est celle des complications viscérales ( intestinales et
hépatique ) ( 45).




2.5 -PHYSIOPATHOLOGIE DE LA SCHISTOSOMIASE

Elle se déroule en quatre phases évolutives:

2 .5 . 1-PHASE DE CONTAMINATION :

Elle correspond au passage actif des larves ou cercaires présentes
dans I'eau a travers les téguments. Cette phase, caractérisée par des
manifestations cutanées, fugaces passe le plus souvent inapergue ( 3 ).

-PH INVASION :

Elle correspond a la migration des larves a l'intérieur de
l'organisme. Les cercaires passent dans les réseaux veineux sous-
cutanés, atteignent le coeur droit, le poumon et dés la fin de la premiere
semaine le foie. Installées dans la veine porte, les larves deviennent
adultes vers le 20eme jour et gagnent les plexus veineux siege de leur

fécondation
Les larves et les adultes sont parfaitement tolérés dans les

vaisseaux et les manifestations cliniques sont d’origine immuno-
allergique ( 3 ).

2.5.3-PHASE DE PONTE OVULAIRE :

Elle correspond a I'installation des adultes dans les plexus veineux
et a la ponte des ceufs ( 3 ).

A partir du 60€M€ jour la ponte se fait dans les veinules vésicales
ou colorectales selon la nature de la bitharziose. Une partie de ces ceufs
est émise soit dans les urines, soit dans les selles. Une partie est
retenue dans les tissus ol ils sont soit bien tolérés, soit a I'origine
d'une réaction inflammatoire aboutissant a la formation du granulome
bilharzien; une partie enfin est disséminée par voie sanguine dans tout
I'organisme.

C’est la localisation des parasites adultes dans les plexus veineux
drainés par la veine porte qui explique que les ceufs sont entrainés par le
courant portal vers le foie.

Les ceufs vont s’emboliser dans les veinules terminales de la veine
porte et étre a l'origine de réaction inflammatoire aboutissant a la
formation d'une fibrose au niveau de I’espace porte avec extension
périportale ( 23 ).
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2.5.4-PHASE DE FIBROSE :
Elle correspond a I'évolution, a partir des granulations péri-
ovulaires, d'une fibrose cicatricielle au niveau de I'espace porte.
Cette fibrose dite en “tuyau de pipe* de Symmers entraine une
hypertension portale de type présinusoidale.
; Cette fibrose ne s’accompagne jamais de nodules de regénération.
Cette hypertension portale qui fait toute la gravité de la bilharziose
hépatique se constitue a bas bruit.

En pratique, les deux derniéres phases : phase de ponte ovulaire et
phase de fibrose sont souvent associées, compte-tenu d'une part de la
longévité des vers adultes, d’autre part des réinfestations rapides en
zone d’endémie bilharzienne ( 23 ).

Ce schéma physiopathologique qui montre le rdle essentiel joué par
les ceufs au niveau du foie laisse dans I'ombre ['atteinte de la rate. Il est
exceptionnel de mettre en évidence des ceufs de schistosomes dans le
parenchyme splénique. La plupart des auteurs estiment que I'atteinte de
la rate est secondaire a I'hypertension portale. Enfin, |'atteinte
splénique, si elle n'est certainement pas la cause de I'hypertension porte
dans la bilharziose hépatique, n'en est pas seulement la conséquence.
Elle s’intégre aussi dans le cadre des réactions immunitaires a la
maladie bilharzienne. |l est cependant admis qu’elle participe a
I'hypertension portale par le biais de shunts artério-veineux
intraspléniques, cause d’'un hyperdébit dans la veine splénique a
I'aggravation de I’hypertension portale ( 23 ).

Il est admis depuis les travaux de Warren que les manifestations
hépatiques des bilharzioses sont la conséquence d'une réaction
d'hypersensibilité rétardée se traduisant par un granulome
inflammatoire en réponse aux antigenes ovulaires. L’organisme parasité
est exposé a l'action d’antigénes somatiques provenant a la fois des
larves, des adultes et des ceufs. Les réactions immunitaires de I’héte
sont a la fois “locales “: granulome inflammatoire périovulaire et
“ générales “: formation d’anticorps anti-cercariens, anti-adultes et
anti-ceufs. Cette immunisation contre la bilharziose entraine une
infiltration du systeme réticulo-endothélial qui peut étre responsable
d’'une splénomégalie ou d’'une hépatomégalie non spécifique en phases
d'invasion et de ponte ovulaire ( 23 ).
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2. 6-ASPECTS ANATOMO-RADIOLOGIQUES DE LA FIBROSE:

2.6.1-ASPECTS MORPHOLOGIQUES :

2.6.1.1-MACROSCOPIE :

) L'aspect du foie est variable, parfois peu modifié avec seulement
une hépatomégalie lisse, parsemée de nodules ponctiformes ou
acnéiformes, parfois trés caractéristique avec des lignes de fibrose
découpant a la surface du foie des zones polygonales et réalisant
I'aspect marqueté. Il est souvent beaucoup plus trompeur avec de gros
nodules pseudo-néoplasiques ou simulant une cirrhose macronodulaire
( 23 ). A la coupe des pieéces nécropsiques, la sclérose peut étre visible a
I’ceil nu aussi qu’elle a été décrite par Symmers sous le nom de sciérose
en“ tuyau de pipe “ ( 23 ).

6.1.2-ASPECT LA VA ARISATION DU FOIE EN CAS DE FIBROSE :
L'infestation a Schistosoma mansoni s'accompagne plutét d'une
atrophie des artéres hépatiques que d'une prolifération des capillaires
d'origine artérielle ( 40). La diminution du flux artériel est associée a un
débit portal augmenté maintenant ainsi la circulation hépatique.

2.6.1.3-ASPECTS HISTOLOGI DE LA FIBROSE :
ceux-ci peuvent se résumer en trois types:

-1e" TYPE : le parenchyme conserve une structure normale avec quelques
cicatrices fibreuses et des foyers lymphocytaires ( isolés dans les
espaces portes ou dans le parenchyme ). La présence d'un granulome
bilharzien, exsudatif productif ou fibreux, caractérise la maladie. Il est
presque toujours situé dans un espace porte ou a proximité ( 45 ).

-2¢éme TYPE : une fibrose paucicellulaire élargit réguliérement 'espace
porte et lui donne un aspect nodulaire. Les fibroblastes sont rares. Les
fibres collagénes sont orientées parfois concentriquement autour des
structures vasculo-canaliculaires de |'espace. Les biliaires sont
indemnes. La lumiere vasculaire parait retrécie en raison del’écrasement
die a la fibrose. A la périphérie de 'espace élargi, les tractus fibreux
sont fins, pénicillés, pénétrant parfois profondément dans le parenchyme
et se réjoignant pour former les macronodules caractéristiques. |l peut
exister un infiltrat inflammatoire le plus souvent de type lymphocytaire.
La présence de granulocytes éosinophiles est un signe d’appel.A ce stade,
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les ceufs sont parfois difficiles a retrouver dans la fibrose. Des Iésions
granulomateuses typiques peuvent aussi étre rencontrées. Les travées de
Remack sont indemnes et les cellules hépatiques ne présentent aucun
signe de souffrance. C'est la la fibrose de Symmers (45 ).

-3eme TYPE: || s’agit d’'une cirrhose vraie , plus ou moins inflammatoire,
évolutive, dont 'originalité est la présence de rares ceufs de bilharziose
ou de leur débris. Dans tous les types de lésions, on observe
inconstamment un dép6t de pigment brun sous forme de petites mottes
inégales, en trainées ou en foyers dans les espaces portes. Ce pigment
accompagne exclusivement les ceufs et il a une valeur diagnostique plus
que certaine. Il peut étre confondu avec un pigment biliaire, mais ce
dernier est plus souvent rencontré a proximité des hépatocytes sous
forme de thrombi intracanaliculaires. Le pigment palustre, plus fin et
plus régulier, est trés souvent retrouvé au niveau des cellules de
Kuppfer. Les images de phlébite vermineuse sont rares ( 45 ).

2.6.1.4-ASPECTS ECHOGRAPHIQUES DE LA FIBROSE :

L’échographie permet de mesurer la taille du foie et de la rate. La
permeabilité vasculaire, notamment des veines portes et spléniques,
peut aussi étre évaluée dans la presque totalité des cas de
schistosomiase hépatique ( 40 ). Selon I'importance des lésions, trois
stades de fibrose ont été distingués suivant les critéres proposés par
Homedia { 29 ):

.stade | : épaississement minime des parois d’au moins deux branches de
la veine porte avec modification minime de la veine porte principale ou
échogénicité diffuse fine, lineaire éparpillée a la surface du foie (29).

-stade Il : épaississement minime des parois d’'au moins deux branches
de la veine porte essentiellement en périphérie avec peu ou pas
d’épaississement des parois de la veine, mais rétrécissement moyen des
branches de la veine porte. Les parois de la vésicule biliaire sont
épaissies { 29 ).

-stade Ill : épaississement modéré ou sévere de la majorité des
branches de la veine porte avec diminution marquée de la lumiére
centrale. L'épaississement des veines est irregulier. Il est marqué a la
bifurcation de la veine porte et s’étend a la surface du foie. La paroi de
la veine porte a une épaisseur de 2 a 10 mm. Les parois de la vésicule
biliaire sont épaissies ( 29 ).
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2.7 - CONSEQUENCES CLINIQUES DE LA SCHISTOSOMIASE
INTESTINALE ET HEPATIQUE :

Elles sont essentiellement celles de I'hypertension portale.

2.7 .1-HEPATQSPLENOMEGALIE :

Dans l'infestation a Schistosoma mansoni, I’hypertrophie du foie et
de la rate évolue insidieusement (40). Le patient peut étre
asymptomatique tant que la maladie n’est pas tres avancée ou qu’il n’y a
pas d’hématemeése. Il peut se plaindre de la géne causée par une masse au
niveau de I’hypochondre gauche, d'une sensation de tiraillemnt et de
replétion abdominale. Au début, le foie est volumineux, lisse, ferme et
non hyperesthésique a la palpation. L'hypertrophie du lobe gauche est
habituellement prépondérante . Au fur et a mesure que la maladie évolue,
le foie devient de plus en plus volumineux, dur et nodulaire.
Ultérieurement, la taille du foie peut diminuer. Toutefois, on observe
rarement un foie atrophié comme on en voit dans la cirrhose post-
nécrotique ou a la phase terminale de la cirrhose alcoolique.

Il arrive que la rate soit trés hypertrophiée et descende au dessous
de I'ombilic ou remplisse presque entierement la cavité abdominale. A la
palpation, elle est habituellement ferme et lisse (40).

2.7.2-HEMORRAGIE OESOGASTRIQUE :

L’hémorragie gastro-intestinale haute par rupture de varices
oesophagiennes est la conséquence la plus fréquente de la
schistosomiase hépatique. Les varices oesophagiennes se situent
essentiellement dans le tiers inférieur de I'oesophage, parfois dans le
fundus. L’hématémeése peut survenir brutalement sans signe avant-
coureur ou étre précédée d'asthénie ou de géne gastrique ( 40, 49 ).

2.7.3-ASCITE :
ELLe survient a la phase terminale de |la schistosomiase hépatique
et a pour causes principales |'hypertension portale et une

hypoalbuminémie(40).

2.7.4-1LES SIGNES D'INSUFFISANCE HEPOTOCELLULAIRE :

La forme hépatique se manifeste par d’autres symptémes: péleur,
fébricule, oedémes des chevilles et varices périombilicales de lg
circulation veineuse collatérale. Les symptomes évoquant une
insuffisance hépatique grave tels qu’ictére, angiome stellaire, érytheme
palmaire, gynécomastie et diminution de la pilosité ( féminisation ) sont
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rarement signalés. L’'encéphalopathie hépatique est exceptionnellie.
La schistosomiase hépatque associée a une hépatite virale B peut
conduire a une hépato-splénomégalie décompensée.
L'hépato-splénomégalie de I'enfant a été associée a un retard de
croissance. Chez 'adulte une amenorrhée, la précocité de la ménopause,
une infécondité et une perte de la libido ne sont pas rares (40).

2.7.5- AUNIVEAU ANAL :
L'hypertension portale peut se traduire par des hémorroides, des
granulations ou des tumeurs framboisées a la rectoscopie ou a I'’examen

de la marge anale ( 23 ).

2.7 .6-AU NIVEAU INTESTINAL :
Ce sont les polypes coliques constitués de fibrose focale et

inflammatoire (40).

2.8-LES EXPLORATIONS DE LA FIBROSE :

2.8.1-ENDOSCOPIE :

2.8.1.1-FIBR PIE OE ASTRIQUE :

Elle montre la présence des varices oesophagiennes et/ou
cardiotuberositaires, le plus souvent circonférentielles ou postéro-
latérales et localisées au tiers inférieur de I'oesophage ( 3 ).

2.8.1.2-1LAPAROSCOPIE :
Elle peut montrer une hypervascularisation du ligament rond, du
peritoine, de I'épiplon et des ectasies veineuses sous capsulaires ( 3 ).

2 - BIOPSIE DU FOIE :
Elle confirme ou infirme |la présence de fibrose d’origine

bilharzienne(23)

2.8.2- EXAMENS RADIOLOGIQUES :

2.8.2.1-ECHOGRAPHIE :

L’imagérie médicale appliquée a I'examen du foie permet d’évoquer
le diagnostic et d’étudier la morbidité de la schistosomiase hépatique
(40).
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2.8.2.2-ANGIOGRAPHIE ;
a) SPLENOPORTOGRAPHIE ;
Dans la mesure ou un taux de prothrombine ( TP ) est superieur a
50% et en absence d’ascite 'autorisant elle dessine une rate
volumineuse, une veine splénique et un tronc porte tres dilaté et
une distension des branches portales ( 43 ).
b) PHLEBOGRAPHIE :
Elle montre seulement la fibrose et I'existence d’un néocirculation
(43).
c)ARTERIOGRAPHIE :
Elle permet également I’étude de I'arbre portal sur la portographie
de retour dont la qualité est cependant assez inconstante ( 23 ).

2.8.3-BIOLOGIE :

2.8.3.1- EXAMENS PARASITOLOGIQUES :
Ce sont les techniques de Kato-Katz et la biopsie de la muqueuse
rectale ( 31 ), la recherche d'une ovurie et la technique de PLOUVIER (1 ).

2.8.3.2-EXAMENS IMMUNOQLOGIQUE

Ces examens reposent sur les propriétés antigéniques des
parasites. Ce sont I'immunofluorescence indirecte (4), I'immuno-
electrophorése avec des arcs spécifiques de précipitation ( I'arc 4 signe
qu’il a une schistosomiase, I'arc 8 Schistosoma mansoni) , le dosage des
immunoglobulines E, la réaction de Vogel et Minning, la réaction d’'Oliver
Gonzales ( 37 ).

2.8.3.3-EXAMENS HEMATOLOGIQUES :

Les examens hématologiques courants ont une valeur d'orientation.
La pancytopénie parfois majeure est liée a I'hypersplénisme.
L’eosinophilie peut étre majorée aprés une une hémorragie digestive et
/ou anale ( 41 ).

Il 'y a un contraste entre |'absence habituelle d'insuffisance
hépatocellulaire et 'importance des réactions inflammatoires avec a
I’électrophorese une augmentation des alpha 2 et des gamma-globulines.

La fonction du parenchyme hépatique est relativement respectée si
aucune complication telle qu'une hémorragie par rupture de varices
oesophagiennes, une malnutrition ou hépatite ne se surajoute ( 40 ).
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Le traitement est surtout médical. Le traitement chirurgical
n’intervient qu'en cas de complication.

2.9.1-TRAITEMENTMEDICAL:

Il est résumé dans le tableau suivant ( 51).

TABLEAU

IT:

Traitement médical:

PRODUITS

VOIE ET DUREE

POSOLOGIE]

TOLERANCE

EFFF
CACITE

UTILISATION
ACTUELLE

Praziquentel
Biltricide®

Per os en une
prise unique

40 mg/kg

Anorexie
vertige
céphalée
douleur
abdominale.
Ces incidents
sont mineurs
et disparais-
sent
rapidement

80 a
90%

Utilisé en
médecine de
masse

L'Oxamniquineg
Vansil® ou
Mansil®

Per 0s en une

prise unique

au milieu des
repas

15 a
20 mg/kg

Etourdis-
sement, cépha-
lée somnolence

Ces incidents
mineurs
disparaissent
au bout de

6 heures

80 a
90%

Utilisé en
médecine de
masse

Métrifonate

Per os en trois
prises a 15jrs
d'intervalle

75 a
10 mg/kg

Troubles
digestifs
dimunition de
la cholin-
estérase
sanguine
plasmatique
érythrocytaire

60 a
90%

Utilisé en
médecine de
masse
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2.9 .2 -CHRURGIE :

La chirurgie s'intéresse aux traitements des complications :
sténose de ['uréthre, hydronéphrose, hypertension portale avec
hémorragies digestives. Pour soulager les troubles dis a I'hypertension
portale on a recours a une anastomose porto-cave.

2.9 .3 -PROPHYLAXIE :

Le traitement des sujets parasités a pour but d’'éviter ['apparition
de graves complications. L'arrét de la ponte des femelles contribue a
réduire la quantité d’'ceufs que le réservoir de parasites émet dans la
nature et intervient de cette maniére dans la prophylaxie générale.

a) ACTIONSURLE RESERVOIR DE PARASITE :

La mise en place d’ installations sanitaires collectives ou de
latrines individuelles a bon marché est une exigence prioritaire.
Elle ne peut préetendre toutefois résoudre tous les probléemes qui se
posent. L'application rigoureuse des régles d’hygiene permet de
réduire considérablement le taux d’infestation.

L’interdiction stricte de fréquenter les lieux de transmission, d’'y
déposer des dejections et des urines.

b) LUTTE CONTRE LES MOLLUSQUES HOTES INTERMEDIAIRES :
Elle impose une connaissance préalable précise de la biologie des
hétes intermédiaires locaux.

¢)IMMUNISATION :

A I'heure actuelle, il n'existe pas de vaccin contre les
schistosomiases, mais des recherches sont en cours et I'espoir est
permis de voir un jour apparaitre un vaccin efficace contre cette
endémie parasitaire aux conséquences graves ( 47 ).

C’est ainsi qu’en 1982, I'utilisation d’un anticorps par I'équipe
dirigée par CAPRON a permis de caractérisé un antigéne de
membrane du schistosome de nature glucoprotéique ( 51 ).

Cet antigéne trés immunogéne pourrait constituer par lui-

méme un agent de la vaccination. Le vaccin a été experimenté chez
I’'animal, la protection contre l'infection n’a pas été totale. Ce
niveau de protection incomplete a limité son essai a |'animal.
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CHAPITRE Ill: MATERIEL ET METHODES

-PATIENTS:

3.1.

1 -LIEUD'ETUDE DES PATIENTS :

L’enquéte a eu lieu dans les hdpitaux nationaux de Bamako ( Hdpital
du Point “G”, Hopital de Kati, Hépital Gabriel TOURE ) et dans les autres

formations sanitaires de la ville de Bamako et de I'intérieur du pays.

L’échantillonnage a été fait au centre d’endoscopie digestive de
I’'Hépital du Point “G” et / ou dans le service de radiologie de I’"Hépital

du Point “G”.

RITERES D'INCLUSI TD'EXCL

Les observations ont concerné les malades quelque soit leur age et

leur sexe. Les malades inclus sont:

-soit ceux chez qui on a trouvé des ceufs noirs et / ou clairs de
Schistosoma haematobium et / ou de Schistosoma mansoni
. par la biopsie de la muqueuse rectale.
. par 'examen des selles de Kato-Katz.
. par la filtration d’urines.
-soit ceux qui présentent en échographie une fibrose périportale,
certains de ces malades n’ont jamais émis des ceufs de
schistosomes.
-soit ceux ayant un examen anatomopathologique du foie
compatible avec le diagnostic de bilharziose.

Ceux ne répondant pas a ces critéres sont exclus.

-METHODES.:

3. 2. 1- LS'AGITD'UNE ETUDE RETROSPECTIVE ETPROSPECTIVE:

- _Etude rétrospective

Elle a consisté au dépouillement des compte-rendus des

registres de laparoscopie, des examens d’histopathologie du foie,
et au recensement des cas de bilharziose hépatique de 1980 a
1991.
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- _Etude prospective :

Cette étude a consisté au dépistage systéematique de la bilharziose
par les examens parasitologiques et de la fibrose périportale et /
ou des lésions vésico-rénales chez des malades. L'étude a duré 12

mois de décembre 1991 a décembre 1992.
3.2.2- RAPHIEHEPATIQUEETVESICO-RENALE

- L'utilisation de I'échographie dans la pratique médicale a
I'Hépital du Point “G” date de 1988. L'appareil utilisé est de marque
ORION PHILIPS.II est équipé de deux sondes sectorielles de 3 mégahertz
et de 5 mégahertz et d'une barette de 4 mégahertz. Il comporte un
programme informatisé et un systéme de reprographie automatique. |l
est protégé par un appareil accumulateur-réegulateur. Nous opérons en
temps réel.

-Condition d'examen échographique : e patient doit étre a jedn
dépuis 12 heures. Le patient est en décubitus dorsal ou latéral. La
réplétion vésicale est nécessaire. L'exploration est effectuée au moment
ou le malade éprouve le besoin d'uriner.Au cours de l'examen les
anomalies d’autres organes ( veésicule biliaire, rate, etc ) sont
systématiquement recherchées.

LESIONS HEPATIQUES:

La fibrose périportale s’exprime a I'échographie par
I'importance des lésions en 3 stades selon les critéres proposés par
Hannover (15).

*GRADE 1| : il comprend des bandes échogéniques avec un diamétre
généralement supérieur a 3cm et qui sont les plus visibles dans les
zones de la veine porte avec bifurcation. Une structure échographique en
forme de U s’étend frequemment du c6té gauche de la branche de la veine
porte jusqu’au pancreéas.

*GRADE 1l : elle se caractérise par des bandes échogéniques supérieures
a 5mm de diametre autour de la partie centrale du foie et aux branches
principales de la veine porte. Les parois de la vésicule biliaire sont

épaissies.

*GRADE Il : elle concerne toutes les caractéristiques décrites ci-dessus
aux différents stades. Les traits striés en bandes échogéniques ne se
limitaient pas seulement aux branches de la veine porte mais se
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trouvent encastrées a la périphérie du foie.

LESIONS RENALES:
Elles se classent en 3 stades selon les criteres de Weill (8).
*STADE | : hydronéphrose au début, caractérisée par une dilatation

pyélo-calicielle.

*STADE Il : hydronéphrose franche avec association d'une dilatation
pyélique de plus de 5cm de diamétre antéro-postérieur et d'une
dilatation nette des petits calices.

*STADE IllI : hydronéphrose majeure d’aspect multiloculaire avec
communication entre les différentes poches. L'épaisseur du parenchyme
est fortement diminuée. Les dilatations urétérales sont souvent visibles
guand il existe une hydronéphrose de stade 2 ou 3 en regard de la
jonction urétéro-vésicale sous la vessie.

LESIONS DELAVESSIE :

* Le contour de la paroi peut étre déformé, avec quelques
concavités dirigées vers la périphérie. Cet aspect est évocateur de
diverticule vésical, en faveur d’une “vessie de lutte”.

* La paroi est considérée comme épaissie lorsque son épaisseur
est supérieure ou égale a 6cm. En plus de son épaississement, la paroi
peut étre:

.Réguliere ( oedéme parietal ).

Jrréguliére : elle présente a différents endroits soit de petites
hypertrophies localisées, soit de véritables masses hétérogénes ou
homogénes, plus ou moins échogenes ou méme isoéchogenes
correspondant a des hypertrophies oedémateuses, a des polypes ou a des
tumeurs vésicales ( bilharziome dans la schistosomiase urinaire
chronique ).

*Le contenu de la vessie peut étre visualisé comme:

. quelgues échos fins ( points blancs ) dans I'anéchogénicité

vésicale lorsqu’on est en présence de liquide non pur ( sang, pus )

. une structure échogene de petite taille sans céne d’ombre

postérieur franc évocatrice de caillot sanguin, de polype ou de

lithiase de petite dimension.

3. 2. 3-CRITERESHISTOLOGIQUES :

Les biopsies de foie sont faites chaque fois qu’il y a un aspect de
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fibrose périportale a I’échographie, en absence des troubles de la
coagulation. Celles-ci sont effectuées soit a 'aveugle par voie trans-
cutanée a l'aiguille de Menghini, soit sous laparoscopie. Elles sont
fixées aussitdét au formol & 10% et envoyées soit a I'Institut de Medécine
Tropicale du Service de Santé des Armées de Marseille ( le Pharo,
France ), soit a l'institut national de recherche en santé publique (| .N .
R .S . P ). La confirmation de la fibrose hépatique selon L'Organisation

Mondiale de |la Santé, se fait par la présence, sur la tranche de section,
de larges travées fibreuses entourant le réseau porte; en coupe
transversale l'aspect est celui en “tuyau de pipe” orienté dans toutes
les directions (40 ).

3.2 .4 -BIOPSIEDELAMUQUEUSERECTALE:

Le prélevement au niveau de la muqueuse rectale est fait soit au
niveau des lésions les plus évocatrices, soit au niveau du bord libre de la
valvule de Houston.

Le fragment prélevé est écrasé entre lame et lamelle et examiné
directement au microscope. Cette biopsie permet une différenciation
aisée entre les ceufs a éperon terminal et les ceufs a épéron latéral (32).

3.2.5-EXAMENDESELLES :

Il est réalisé par la technique de Kato-Katz a la recherche d'ceufs
de Schistosoma mansoni ( 9 ).

3.2.6 - EXAMEND'URINES :

Il est réalisé par la technique classique de filtration des urines ou
la technique de PLOUVIER ( 1), a la recherche d'ceufs de Schistosoma
haematobuim.

3.2.7-FIBR PIE :
Le fibroscope de type GIF XQ10 Olympus a vision axiale

multidirectionnelle est pratiquée aucours de ce travail a la recherche de
varices oesophagiennes ou gastriques, temoins de 'hypertension portale

3.2.8-LAPAROSCOPIE:

Elle a été faite uniquement dans les cas ou I'échographie n’a pas
été concluante sur I'aspect de fibrose périportale. Elle permet de faire
des biopsies dirigées.
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3 .2 .9 -TRAITEMENT ET SUPPORT DES DONNEE

Tous les malades inclus ont bénéficié d’'un examen clinique , d'un
bilan biologique ( cf = fiche d’enquéte en annexe ).

L'analyse des données a été faite avec le logiciel de statistiques
en épidémiologie “EPI INFO” sur ordinateur compatible PC Bull 2.
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CHAPITRE IV : RESULTATS.

Sur 960 biopsies de la muqueuse rectale effectuées dans la salle
d’endoscopie de I'Hbpital du Point “ G “ il a été colligé, de décembre
1991 a décembre 1992, 855 schistosomiases confirmées ( 89,06% ).
105 biopsies de la muqueuse rectale étaient normales ( 10% );

Sur ces 855 bilharziens 150 ont bénéficié d'un examen
échographique hépatique et vésico-rénal. Dans 29 cas ont été
identifiées des lésions de fibrose périportale so0it19,33% des
échographies effectuées au cours de I'étude prospective. Nous n'avons
pas retrouvé de lésions vésico-rénales a i’échographie.

Au regard des criteres d'inclusion et d'exclusion ces 29 malades
ont été retenus. Chez cet échantillon nous avons effectués 24 biopsies
hépatiques (82,75% des cas).

L'étude rétrospective a été faite sur 10 malades présentant une
bilharziose hépatique: 9 schistosomiases hépatiques ont été
diagnostiquées histologiquement et 1 cas de schistosomiase hépatique a
été diagnostique sur le contexte clinique d’hypertension portale et la
présence d’'ceufs de schistosomes a la biopsie de la muqueuse rectale.

Les 10 observations suivantes concernent uniquement des cas de
bilharziose hépatique confirmés par |'histologie (9 premiéres
observations) ou diagnostiqués sur un faisceau important d’arguments
cliniques, biologiques et morphologiques (observation n® 10)

4-1: ETUDE RETROSPECTIVE:

4-1-1: OBSERVATIONS:

OBSERVATION N° 1:

Mr C. L, 42 ans, Sarakole, militaire, de sexe masculin, est
domicilié a Bamako. Il n'a pas d'antécédents médicaux particuliers. Le
patient est admis le 17 Octobre 1981 pour ascite isolée.

A l'interrogatoire, on retrouve une notion de pesanteur post-
prandiale tardive, une sensation de striction thoracique, une dyspnée de
décubitus, un metéorisme abdominal, une céphalée. L’ensemble de ces
signes fonctionnels évoluent depuis 15 jours.

A I'examen physique [|'abdomen est tendu par I’ascite avec
I'existence d’une masse para-ombilicale droite a la palpation. [l existe
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un léger debord hépatique ferme, lisse, indolore. On note une température
de 38°C.

Le bilan biologique donne les résultats suivants.

N.F.S: GR=4580000/mm3; Hb=13,5g/100mI; Hte=42%; VGM=85u3;
CGMHb=32g/100ml; GB=4600/mm3; PN=2990/mm3; PE=46/mm3; PB=0;
L=1426/mm3; M=138/mm3; VS=70/85mn.TP=80%; TS=2mn; TC=8mn et
20 secondes. Les phosphatases alcalines sont a 9UIl/ml. Les
transaminases SGOT sont a 1UlI/ml. La bilurbine totale est a 15Umol/L,
la bilurbine conjuguée a 9Umol/L. L’alpha feeto-protéine est négative. Le
dosage d'antigéne Hbs est négatif.

La ponction d'ascite ramene 50cc d'un liquide jaune-citrin. Son
montre: GR=60/mm3;: GB=260/mm3; sucre=1,04mmol/l; les protides
totaux sont a 82,8g/I.

La radiographie pulmonaire montre un comblement du cul de sac
costo-diaphragmatique droit et un petit épanchement pleural.

La fibroscopie effectuée est normale. Les examens de selles et
d'urines sont négatifs.

Devant ces signes cliniques et paracliniques, une laparoscopie
est effectuée et montre une hépatomégalie et une granulomatose
hépatique et péritonéale évoquant une tuberculose.

Aprés la laparoscopie, un traitement anti-tuberculeux est
instauré en raison de la granulomatose a base de rifampicine et d’
isoniade et de rifampicine.

Le compte-rendu histologique de la biopsie du foie sous la
laparoscopie montre que “le parenchyme hépatique est remanié par
une fibrose portale sans caractere inflammatoire et la présence d’'ceufs
de bilharzies”.

Le malade ne recgoit aucun traitement anti-bilharzien et il est
perdu de vue.

CONCLUSION: il s’agit d’une granulomatose schistosomienne hépatique
prise initialement pour une tuberculose et traitée comme telle.

OBSERVATION N°2:

Mr C. F, 15 ans, Bambara, de sexe masculin, éleve, domicilié a
Bamako, est admis le 30 Juillet 1982 pour hépato-splénomégalie et
anémie. Il y a un syndrome dysentérique durant les quelques jours
auparavant.

A l'interrogatoire on note une céphalée, une fievre non quantifiée
surtout nocturne, des douleurs abdominales, le tout évoluant depuis au
moins 20 jours.
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L’examen physique révele un gros foie douloureux, lisse, a bord
inférieur tranchant a la palpation, mesurant 15cm et une splénomégalie
douloureuse de 6cm de hauteur a partir du rebord costal. A I'examen
cardio-vasculaire, on note une tachycardie réguiliere a 112 battements
par minute avec un discret souffle systolique au foyer mitral. L'’examen
pulmonaire est normal, 'état général est bon. On note une péleur des
conjonctives et des muqueuses et un goitre de type G2.

Le bilan biologique donne les résultats suivants:
GR=2690000/mm3; Hb=5,6g/100ml; VGM=69U3; Hte=18%;
CGMHb=31g/100ml; GB=6300/mm?3; PN=4347/mm?3; PE=126/mm3; PB=0;
L=1827/mm3; VS=139/146mm ; réticulocytes=10500/mm?3; taux de fer
sérique = 2,18Umol/l; une sidérophylline =14,5Umol/l. Les
transaminases SGOT sont un peu augmentées a 96UI/mi alors que les
transaminases SGPT sont a 40Ul/ml. L'antigéne Hbs est négatif.
L’électrophorése des proteines montre: albumine=27,9g/l, alphat
globulines = 4g/l, alpha 2 globulines = 6,5g/I, béta globulines = 13,1g/I
gamma globulines=36,3g/l. Le rapport albumine/globuline est a 0,46g/!.
Les proteines totales sont a 87,8g/l.

L’examen d’urines montre des ceufs de Schistosoma hamatobium.
La biopsie de la muqueuse rectale montre la présence des ceufs clairs et
noirs de Schistosoma mansoni.

L'intradermoréaction a la tuberculine est négative. La radiographie
pulmonaire montre une légére cardiomégalie.

A |'électrocardiogramme on note un rythme sinusal régulier avec
une fréquence a 112 btts/mn.

Une diarrhée glaireuse apparait le 7™ jour de I' hospilisation.

Le compte-rendu histologique de la biopsie hépatique a l'aiguille
est le suivant: “le fragment biopsié est de grande taille, coupé en série
il montre une ballonisation hépatocellulaire discréte, quelques
hépatocytes en nécrose acidophile, quelques corps acidophiles libres
intrasinusoidaux.ll n'existe pas d'hépatocytes en verre dépoli.
L’hémosidérose intrakuppferienne est minime, il n’y a pas de cholestase
histologique. La fibrose portale et périportale discréte est le siége
d’une infiltration inflammatoire polymorphe minime contenant des
lymphocytes mais aussi quelques polynucliéeaires eosinophiles. De plus,
dans les espaces portes, il existe sur certains niveaux de coupes des
granulomes épitheloides et giganto-cellulaires centrés par un ceuf
compatible avec un ceuf de Schistosoma. |l existe une accumulation
importante d'un pigment noiratre non coloré par la coloration de Perls
dans les macrophages portaux et les cellules de Kuppfer. Il n’ est pas
noté de nécrose caseeuse”.
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On conclue a:

1) une lésion histologique compatible avec une hépatite chronique trés

discréetement active d’étiologie indéterminée (virus B malgré I'absence

d’hépatocyte en verre dépoli).

2) une schistosomiase hépatique du fait de la présence d'un pigment

intramacrophagique compatible avec du pigment bilharzien. Cependant,

ce pigment ne peut étre différencié histologiquement du pigment

malarique.

On note I'absence d’argument histologique en faveur d’'une tuberculose.
Un traitement est institué d’abord a base de chloroquine 100mg a

la dose de 500mg/j pendant 5 jours puis de Tifomycine injectable® a
raison de 2g en IM/j. Puis est associé un traitement étiologique a base
d’oxamniquine a la posologie de 20mg/j en 2 prises 1 jour, en raison de
la présence d'ceufs clairs et noirs de Schistosoma mansoni et et de
S.haamatobium a la biopsie de la muqueuse rectale.

Le malade est perdu de vue.

CONCLUSION: Il s’agit d'une bilharziose hépatique associée a une
probable hépatite chronique a virus B.

OBSERVATION N° 3:

Mr M. C, 37 ans, cultivateur, de sexe masculin, Bambara, domicilié
a Nioro est admis le 27 Avril 1985 pour hépatosplénomégalie.

Il n"a pas d’antécédents médicaux particuliers.

A l'interrogatoire, on retrouve une toux grasse, purulente, avec une
dyspnée d’effort et des vertiges, une notion d’amaigrissement
progressif, une anorexie et parfois des ballonnements abdominaux.

A I'examen physique on note une hépatomégalie non douloureuse a
bord tranchant a la palpation et non soufflante a I'auscultation et une
splénomégalie non douloureuse. La température est a 37°C, I'état
général est altéré. Un discret cedéme des membres inférieurs gardant le
godet est aussi retrouvé.

Par ailleurs I'examen physique est strictement normal.

Le bilan biologique donne les résultats suivants:
GR=2870000/mm3; Hb=8,6g/100ml; Hte=31%; VGM=101U3;
CGMHb=30g/100ml; TGMHb=30pg; réticulocytes=97500/mm?3;
GB=6100/mm3 ; PN=800/mm3; PE=100/mm3; PB=0; , L=4600/mm3;
M=500/mm3; VS=123/129mn; TP=100%; phosphatases alcalines=
55Ul/ml. L'électrophorése des protéines donne les résultats suivants:
albumine=30,72¢g/l, alphal globulines=1,4g/l, alpha2 globulines=4,74g/I,
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béta globulines=4,9g/l, gamma globulines=37,2g/l. Les protéines totales
sont a 79¢g/l. Transaminases SGOT=1Ul/mi.

L'examen d’'urine montre la présence d’ceufs clairs et noirs de
Schistosoma hamatobium.

La fibroscopie oeso-gastro-duodénale effectuée au cours de I’
hospitalisation est normale. L'électrocardiogramme montre un rythme
sinusal régulier avec une fréquence a 75 btts/mn.

L’intradermoréaction a la tuberculine est négative.

A la biopsie de la muqueuse rectale on note la présence d'ceufs
noirs de Schistosoma hamatobium.

Devant ces signes cliniques et biologiques une laparoscopie est
effectuée et montre une suspicion de foie cardiaque et une
splénomégalie. Une biopsie hépatique est effectuée.

Le compte-rendu histologique est le suivant: “remaniement fibreux
sous-capsulaire sous forme de bande épaisse infiltrée d’assez nombreux
lymphocytes et dans lesquelles on retrouve de nombreux ceufs de
schistosomes morts et vivants et non entourés de granulome
inflammatoire”.

Un traitement symptomatique est institué: régime sans sel,
furosemide: 40mg par jour en per os, puis un traitement étiologique au
niridazole a la dose de 25mg/kg par jour répartie en 2 prises pendant 10
jours consécutifs en raison de la bilharziose hépatique.

CONCLUSION: Bilharziose hépatique avec atteinte pulmonaire expliquant
probablement le cceur pulmonaire chronique.

OBSERVATION N°4:

Melle K. D, 13 ans, de sexe féminin, éléve, Bambara, domiciliée a
Bamako, avec des antécédents médicaux d’hématurie terminale, est
admise pour ascite isolée le 25 Juillet 1986.

A l'interrogatoire, on note une douleur abdominale, une fiévre
vespérale non quantifiée avec sueurs.

A I'examen, I'abdomen est tendu. Le foie et la rate sont non
palpables a cause de I'ascite.

Ailleurs I'examen physique est strictement normal. La
température est & 37°C et 9/10°€mes,

Les bilans biologiques sont les suivants: GR=4270000/mm?:
Hte=35%; Hb=11,4g/100ml; VGM=82U3; CGMHb=32g/100ml; TGMHb=27Pg;
GB=5200/mm?3; PN=1352/mm3; PE=728/mm3; L=276/mm3; M=86/mm?3;
VS=51/108mn; TP=96%, TS=1mn, TC=10mn; calcemie= 2,05mmol/l;
phosphatases alcalines= 41Ul/ml; transaminases SGOT=40Ul/ml;
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SGPT=94Ul/ml. L'électrophorese des proteines montre:
albumine=30,064q/l, alphal globulines=2,43g/l, alpha2 globulines=7,6g/l,
béta globulines=9,16g/l, gamma globulines=14,74g/l, protides totaux
=64g/l.

L'intradermoréaction a la tuberculine est positive a +10mm.

L'examen d’urines montre la présence d'ceufs de Schistosoma
haematobium.. L'examen de selles est négatif. La biopsie de la muqueuse
rectale montre la présence d’'ceufs noirs de Schistosoma mansoni.

La ponction du liquide d’ascite rameéne un liquide hémorragique et
son examen donne les résultats suivant: GR=+10000/mm3,
glucose=3,9mmol/l, protides=64g/l, GB=250/mm3, lymphocytes=94%,
neutrophile a 6%.

Au cours de son hospitalisation, un traitement symptomatique est
institué a base de chloroquine a la dose de 300mg par jour pendant 5
jours et un traitement étiologique par le praziquentel a la dose de
40mg/kg en raison de la présence d'ceufs de Schistosoma mansoni a la
biopsie de la muqueuse rectale et d'ceufs de Schistosoma hamatobium
a I'examen d'urines.

La laparoscopie montre un aspect de tuberculose péritoneale ou
carcinomateuse.

Aprés la laparoscopie, un traitement anti-tuberculeux est

instauré par Streptomycine Rifinah® et Pyrazinamide. Le compte-
rendu anatomique de la biopsie du foie sous laparoscopie est le suivant:
“ élargissement fibreux des espaces portes qui contiennent parfois des
granulomes histiocytaires autour d'ceufs de Schistosoma mansoni .
conclusion: bilharziose hépatique”.

Le malade sort avant le résultat histologique avec le diagnostic de
tuberculose péritoneale et est perdu de vue.

CONCLUSION: bilharziose hépatique considérée comme tuberculose
péritoneale et traitée comme telle.

OBSERVATION N°5:

Mr T. N, 53 ans, Bambara, de sexe masculin, cultivateur, domicilié
a Kangaba est hospitalisé pour tuberculose dans le service de pneumo-
phtisiologie le 24 Décembre 1986. Il n'y a pas d’antécédants médicaux
particuliers.

A l'interrogatoire, on retrouve une toux productive, une douleur
thoracique gauche, une fiévre vespérale non quantifiée, un
amaigrissement progressif.

L’examen physique retrouve une hépatomégalie mesurant 15cm a
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partir de la ligne médio-claviculaire, a surface lisse, réguliére et a bord
antérieur tranchant. La température est a 38°C; I'état général est altéré
avec la présence des plis de deshydratation. A I'examen pulmonaire on
note la présence des rales sous crépitants prédominants a gauche. Quant
a I'examen cardio-vasculaire, il révéle une tachycardie réguliére a 106
btts/mn avec un assourdissement des bruits cardiaques.

Le bilan biologique montre: GR=3700000/mm3; Hte=36%;
GB=6100/mm3; PN=3700/mm3; PE=500/mm3; PB=0; L=1900/mm?3; M=0;
VS=104/110mn; VGM=97U3; CGMHb=30g/100ml; TGMHb=29Pq;
Hb=10,8g/100ml; TP=100%; phosphtases alcalines 5,9Ul/ml.
L’électrophorése des proteines montre: albumine=26,1g/l, alphat
globulines=2g/l, alpha2 globulines=4,9g/l, béta globulines=7,3g/l,
gamma globulines=13,7g/l, protides totaux=54g/l, rapport albumine
globulines=0,9¢g/l; dosage des alpha fcetoprotéines effectués a deux
réprises = douteux; transaminases SGOT=16Ul/ml, SGPT=16Ul/ml.;
bilurbine = 7,2Umol/l.

L’examen de selles montre la présence de nombreux kystes
d’'Entamceba histolytica.

La radiographie pulmonaire montre une énorme cardiomégalie.

L’intradermoréaction a la tuberculine est négative.

La recherche de bacille de Koch dans les crachats, effectuée a 3
réprises, est négative.

Devant ces signes cliniques et biologiques une laparoscopie est
effectuée et montre une périhépatite pet une granulomatose manifeste
avec un début de fibrose hépatique.

En raison de la granulomatose hépatique un traitement anti-

tuberculeux est institué a base de: Rifinah® , de pyrazinamide et
d'ethambutol.

Le compte-rendu histologique de la biopsie hépatique sous
laparoscopie montre: “un parenchyme hépatique remanié par une fibrose
portale sans caractére inflammatoire et la présence d’ceufs de
bilharzies plus ou moins altérés”. Conclusion : bilharziose hépatique.

A cause du résultat histologique de la biopsie, un traitement
étiologique est institué a base de praziquentel en raison de 40mg/kg en
une seule prise. Puis est institué un traitement d’insuffisance cardiaque
en raison de la clinique a base de furosemide associé a un régime sans
sel. Le malade sort avec ce traitement et est perdu de vue.

CONCLUSION: il s’agit d’'une bilharziose hépatique associée a un coceur
pulmonaire chronique probablement d’origine bilharzienne qui, par la
suite, s’est décompensé en insuffisance cardiaque.
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OBSERVATION N°6:

Mr C. B, 67 ans, Bambara, de sexe masculin, fonctionnaire en
retraite, domicilié¢ a Fana, est admis pour hépatomégalie le 12 décembre
1989.

Il a des antécédents médicaux d’ictere.

A l'interrogatoire, on retrouve une faiblesse des membres
inférieurs, une douleur de I"hypochondre droit & type de torsion; un prurit
généralisé, un pyrosis, une anorexie et un ballonnement abdominal.

A I'examen physique il existe une hépatomégalie a prédominance
gauche, bossélée, dure, non douloureuse a la palpation, mesurant 15,5cm
de hauteur. La température est de 37°C. A I'examen pulmonaire, on
observe quelques discrets rales crépitants aux 2 bases. Le reste de
I'examen est normal.

La biologie montre: GR=2360000/mm?3; Hte=23%; Hb=7,9g/100ml;
VGM=97U3;CGMHb=34g/100mi; TGMHb=33Pg; réticulocytes=114200/mm3;
GB=5200/mm3: PN=2900/mm?3; PE=200/mm?3; PB=50/mm3: L=2000/mm?3:
VS=61/101mn; TP= 80%; transaminases SGOT=18Ul/ml; SGPT=3Ul/ml;
phosphatases alcalines=5,4Ul/ml

La biopsie de la muqueuse rectale montre la présence d'ceufs de
Schistosoma mansoni.

‘L’échographie hépatique suspecte une dégénérescence sur cirrhose.

L’examen histopathologie de la biopsie hépatique montre “un
remaniement fibreux sous capsulaire de bandes épaisses infiltrées de
nombreux lymphocytes et dans lesquels on retrouve de nombreux ceufs de
schistosomes morts et vivants et non entourés de granulomes
inflammatoires”.

Le traitement comporte du tinidazole, de I'hydroxyde d’aluminium
et de magnésium, du paracetamol et du dextropropoxyphéne.

Le malade est perdu de vue.

CONCLUSION: il s’agit d’'une bilharziose hépatique considéré initialement
comme une cirrhose hépatique.

OBSERVATION N°7:

Mr C. T, 13 ans, de sexe masculin, Malinké, éléve, domicilié a
Bamako, ayant des antécédants d’épistaxis et d’hématemése de grande
abondance entre pour hématemese de grande abondance le 10 Janvier
1991.

A l'interrogatoire, il s’agit d'un ancien malade du service qui a été
hospitalisé entre 14 Avril 1990 et le 11 Mai 1990 et qui est sorti avec
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le diagnostic de tuberculose hépatique.

Le malade revient pour hématémese de grande abondance, céphalée
frontale, insomnie, douleurs articulaires survenant la nuit avec un
dérouillage matinal, atteignant les grosses articulations, vertiges
survenant apres des épitaxis.

A I'examen I'abdomen est souple, le foie est gros: 14 cm, non
douloureux a la palpation. Il est noté une splénomégalie de 8cm de
hauteur. Il n’a pas de fievre. L'état général est bon. Les cedémes des
membres inférieurs discrets moux indolores gardants le godet sont
notés. A I'examen cardio-vasculaire, on a un souffle systolique et un
frottement péricardique a I'apex. Ailleurs I'’examen est normal en dehors
d'une paleur des téguments et d’'un subictére conjonctival.

Le bilan biologique donne les résultats suivants:
GR=2360000/mm3; Hte=18%; Hb=5,4g/100ml; VGM=76U3; GB=5200/mm3;
PE=600/mm3; VS=91/127mn; TP=100; phosphatases
alcalines=688Ul/mi;transaminases SGOT=17Ul/ml; SGPT=12Ul/ml;
bilurbine = 20Umol/I.

L’intradermoréaction a la tuberculine est négative.

La biopsie de la muqueuse rectale montre la présence d’ ceufs
clairs et noirs de Schistosoma mansoni.

La laparoscopie effectuée devant ces signes cliniques et
biologiques montre une hépato-splénomégalie et une granulomatose
hépatique.

En raison de la granulomatose hépatique, un traitement anti-
tuberculeux est instauré Rifinah®, pyrazenamide et ethembutol. Avant la
mise en route des anti-tuberculeux, un déparasitage est instauré par le
praziquentel a la dose de 40mg/kg en prise unique en raison de la
présence des ceufs clairs et noirs de Schistosoma mansoni.

Le compte-rendu histologique de la biopsie du foie montre: “ un
rémaniement de type cirrhotique avec fibrose annulaire inflammatoire
délimitant des nodules hépatocytaires et la présence d’'un granulome
épithélio-giganto-cellulaire centré par un ceuf de schistosome.
Conclusion: bilharziose hépatique”.

Apres la sortie le malade est perdu de vue.

CONCLUSION: |l s’agit d'une schistosomiase hépatique prise pour une
tuberculose et traitée comme telle.
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OBSERVATION N°8:

Melle K: K, 25 ans, de sexe féminin, ménageére, Malinkée, domiciliée
a Bamako, avec des antécédents médicaux de céphalée et de stérélité
primaire, est admise pour ascite isolée le 19 Aolt 1991.

Le début de la maladie remonte environ a 2 mois, marqué par un
ballonnement abdominal, une céphalée frontale, une fievre vespérale non
quantifiée, un amaigrissement non quantifié et une asthénie.

A I'examen 'abdomen est souple avec présence d’'une lame d’'ascite.
Le périmétre abdominal est de 76 cm au niveau de I'ombilic. On note un
mauvais développement des caracteres sexuels secondaires (pilosités,
seins). |l existe une hépatomeégalie douloureuse mesurant 14 cm, de
consistance dure, a bord régulier a la palpation et non soufflante a
I'auscultation et une splénomégalie de 9 cm a partir du rebord costal. Le
reste de I'examen est strictement normal en dehors d'une simple paleur
des conjonctives.

Le bilan para-clinique montre: GR=480000/mm?; Hte=33,3%;
Hb=10,3g/100ml; VGM=74,3U3; GB=4200mm3; VS=150/120mn;TP = 80%;
transaminases SGOT=18Ul/ml; SGPT=5Ul/ml, bilurbine a 17Umol/l.
L'électrophorese des proteines donne les résultats
suivants:albumine=21,6g/l,alphaiglobulines=1,7g/l,alpha2
globulines=5g/l,béta globulines=4,6g/l, gamma globulines=61,1g/I;
rapport albumine/globulines=0,3g/l; protides totaux=94g/I.

La ponction du liquide d’ascite ramene un liquide jaune-citrin dont
I'examen donne les résultats suivants: taux de sucre = 3,6mmol/l,
protides=50g/l, GR=2000/mm3, GB=2100/mm3, neutrophiles=1%,
lymphocytes= 99%.

La biopsie de la muqueuse rectale montre la présence d'ceufs noirs
et clairs de Schistosoma mansoni.

L’échographie hépato-splénique montre une hépatosplénomégalie
homogéne non spécifique plus ascite d’ou I'intérét d’'une laparoscopie qui
a montré une granulomatose hépato-splénique.

Un traitement symptomatique est conduit par la chloroquine
100mg a la dose de 500mg/jour pendant 5 jours.Un traitement
étiologique est institué par le praziquentel a la dose de 40mg/kg.

En raison de fa granulomatose hépatique vue a la laparoscopie, un
traitement anti-tuberculeux est instauré par rifampicine+ isoniazide,
pyrazinamide et streptomycine.

Le compte-rendu anatomie-pathologique de la biopsie du foie sous
laparoscopie montre: “un remaniement fibreux sous capsulaire sous
forme de bandes épaisses infiltrées d’assez nombreux lymphocytes et
dans lesquelles on retrouve de nombreux ceufs de schistosomes morts et
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vivants et non entourés de granulome inflammatoire”.
A la sortie le malade est perdu de vue.

CONCLUSION: il s’agit d’'une schistosomiase hépatique prise pour une
tuberculose hépatique et traitée comme telle.

OBSERVATION N°9:

Mr H. T, 12 ans, Sarakolé, de sexe masculin, domicilié a Bamako
entre pour ascite, cedemes des membres inférieurs et hépatomégalie au
service de Néphrologie ie 23 Janvier 1991. |l a des antécédents
d’hématurie.

[l 'y a 2 mois environ que les symptomes ont commencé par une
asthénie, une fiévre vespérale non quantifiée, une augmentation du
volume abdominal et des cedéemes des membres inférieurs.

A I'examen physique, I'abdomen est tendu par une ascite et le
périmétre abdominal est de 75cm au niveau de l'ombilic. Il y a une
hépatomégalie douloureuse a la palpation qui mesure 16cm de hauteur
sur la ligne meédio-claviculaire et une grosse rate de 8cm au-dessous du
rebord costal. La température est de 38°C. On note une péaleur
conjonctivale et des cedéemes des membres inférieurs mous, indolores,
gardant le godet. Ailleurs I'examen physique est normal.

Le bilan biologique est le suivant: GR=4100000/mm3;
Hb=10,8g/100ml; Hte=22%; GB=5600/mm?3; VGM=85U3; VS=105/117mm;
TP= 80%: calcemie =2,07mmol/l; transaminases SGOT=40Ul/ml;
SGPT=83Ul/ml; phosphatases alcalines =75Ul/ml.

La biopsie de la muqueuse rectale montre la présence d’ceufs clairs
et noirs de Schistosoma mansoni.

La ponction du liquide d'ascite raméne un liquide jaune-citrin.

L’examen cytologique, chimie du liquide d’ascite montre: glucose=
5,28mmol/l, protéines=83g/l, GR=60/mm3. GB=260/mm3, lymphocytes
=100%

La laparoscopie montre une fibrose hepatique et une granulomatose
splénique.

Un traitement symptomatique est institué: transfusion sanguine,
régime sans sel. Aprés la laparoscopie un traitement est institué en

raison de la granulomatose splénique par la streptomycine , le Rifinah®
et le pyrazinamide. Puis un traitement étiologique est institué par le
praziquentel a la dose de 40 mg/kg en une seule prise.

Le compte-rendu histologique de la biopsie hépatique montre:” un
élargissement fibreux des espaces portes qui contiennent parfois des
granulomes histiocytaire développés autour d’ceufs de Schistosoma
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mansoni “. Conclusion: bilharziose hépatique.

CONCLUSION: Il s’agit d'une schistosomiase hépatique prise pour une
tuberculose splénique.

OBSERVATION N°10:

. Mr B. K, 12 ans, de sexe masculin, éléve, Sarakolé, domicilié a
Bamako, ayant dans ses antécédents une hématurie terminale est admis
le 12 Septembre 1991 pour hépato-splénomégalie fébrile.

A l'interrogatoire, le malade se plaint depuis 4 mois de douleurs
abdominales a type de torsion sans horaire précis, calmées par la
défécation, de fievre avec frisson et de céphalée, de sueurs et d’'une toux
nocturne sans expectoration. Le tout est survenu dans un contexte
d’amaigrissement progressif avec une asthénie et un retard staturo-
ponderal.

A I'’examen physique I'abdomen est souple, le foie est gros, ferme,
a bord inférieur tranchant. Sa surface est lisse, non douloureuse a la
palpation, non soufflante a I'auscultation. La hauteur hépatique sur la
ligne médio-claviculaire est de 13cm. On note aussi une splénomégalie
de 3cm en dessous du rebord costal. L'examen pulmonaire permet de
noter un frottement pleural au niveau de la la base gauche et une matité

basale gauche. La température est a 36° et 7/10°™- [’examen cardio-
vasculaire est normal en dehors d'une tachycardie réguliere a 110
btts/mn. Ailleurs I'examen est normal.

Le bilan biologique donne les résultats suivants:
GR=3150000/mm3; Hte=27,1%; Hb=9,2g/100ml; VGM=85,9U3;
GB=5000/mm3; VS=135/140mn;TP = 60%; test d’Emmel négatif ;
bilurbine = 8 Umol/l; transaminases SGOT=25Ul/mI, SGPT=5Ul/ml.

L'intradermoréaction a la tuberculine est negative.

La recherche du bacille de Koch dans le liquide du tubage duodénal
est negative.

La radiographie pulmonaire est sans particularité.

La biopsie de la muqueuse rectale montre la présence d'ceufs clairs
et noirs de Schistosoma hamatobium.

La fibroscopie ceso-gastro-duodénale montre des varices
cesophagiennes de grade | et |l au niveau du tiers inférieur de
I'cesophage.

L'échographie hépatique montre une hépato-splénomégalie non
spécifique.

Une laparoscopie est effectuée et montre une hépato-
splénomégalie et une granulomatose hépato - splénique évoquant une



35

tuberculose.

La biopsie du foie sous laparoscopie n’est pas faite.

Le traitement institué par la chloroquine a la dose de 200mg/jour
pendant 5 jours. Un traitement étiologique est institué par le
praziquentel a la posologie de 40mg/kg en raison de la présence d’'ceufs
clairs et noirs de Schistosoma hamtobium a la biopsie de la muqgueuse
rectale.

Le malade est perdu de vue aprés sa sortie.

CONCLUSION:

Bilharziose hépato-splénique tres probable, diagnostiquée devant une
hépatosplénomégalie, la présence d'ceufs de schistosomes a la biopsie de
la muqueuse rectale, ['élimination d’autres pathologies du foie par
I'échographie, un aspect de granulomatose hépato-splénique en
laparoscopie. La biopsie de foie n'est pas faite devant le risque
d’hémorragie digestive die a l'insuffisance hépato-cellulaire (TP a 60%).

4-1-2: ETUDE SOCIO-DEMOGRAPHIQUE DE L’ECHANTILLON:

Répartition 'échantillon lon 'age:

Tableau lll: Répartition de I'échantillon selon la tranche d’age:

L'age de nos patients s'étend de 10 a 80 ans . L’age moyen est de 25,60

ans.

La tranche d’age de 10 a 30 ans est la plus répresentée.

Classe d'age Effectif Pourcentage

10 - 30 ans 6 60

31 - 50 ans 3 30

51 - 80 ans 1 10
Total 10 100

Répartition selon le sexe:

Dans cette série nous avons 8 hommes et 2 femmes.
Le sex ratio est de 4 en faveur des hommes.
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La majorité de nos malades sont des étudiants et des éléves.

Répartitionselon I'ethnie:

L.es Malinkés et les Bambaras sont les plus représentés.

4-1-3: Etude descriptive et analytique de la bilharziose

Motif 'h italisations:

Tableau IV: répartition de I’échantillon selon le motif d’hospitalisation:

Motif d'hospitalisation Effectif Pourcentage
Hépatomeégalie 2 20
Hépatomégalie+ Douleur 1 10

abdominale

Hépatosplénomeégalie 3 30
Hématemeése 1 10
Ascite 3 30
Total 10 100

L'ascite et I'hépato-splénomégalie sont les

prédominants.

motifs d'hospitalisation
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4-2-5: _Caractéres cliniques de I'hépatomégqgalie.

Tableau XIX: caractéres cliniques de I'hépatomégalie:

Caractéres de Effectif Pourcentage
I'hépatomeégalie n/N
Surface réguliere 23 / 29 96,4
Surface nodulaire 1/ 29 3,4
Bord antérieur 21 / 29 72,1
tranchant
Bord antérieur mou 3/ 29 10,7

N = Nombre d'échantillons.
n = Nombre de cas cliniques.

96,4 % des malades ont une hépatomégalie lisse et réguliere.

4-2-6: Existence d’'ceufs de shistosomes a la biopsie de la

muqueuse rectale.

Tableau XX : distribution de I'échantillon selon I'existence d'ceufs
de shistosomes a la biopsie de la muqueuse rectale.

(Eufs de schistosomes a la
biopsie de la muqueuse Clairs Noirs Total

rectale

Schistosoma hamatobium 3 1 4

Schistosoma mansoni 7 5 12
Schistosoma hamatobium 10 3 13
et mansoni

Total 20 9 29
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4-2-7: Existence d’autre arasites a I'examen de

des urines.
Tableau XXI: repartition de I'échantillon selon I'existence
d’autres parasites a 'examen de selles ou d’urines.

Autres parasites Effectif Pourcentage
Ankylostomes 4 13,8
Entamceeba coli 21 72,4
Trichomonas 1 3,4

intestinalis
Absent 3 10,4
Total 29 100

" 4-2-8: Caractéeres échographiques du foie et de la rate:

Caractéeres échographiques du foie:

Tableau XXll: distribution de I’échantillon selon les caractéeres du
foie a I’échographie:

Caractére du foie & Effectif Pourcentage
I'échographie n/N
Surface irréguliére 15 /29 51,7
Bord pointu 24 / 29 82.8
Bord rond 57/ 29 17,2

N = Nombre d'échantillons.
n = Nombre de cas cliniques.

82,8 % des malades ont un bord hépatique “pointu” a I'’échographie.
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Présence de fibrose périportale a I’échographie:

Tableau XXIIl: répartition de I'échantillon selon Ie grade de fibrose
périportale a I'échographie.

Grade de fibrose périportale Effectif Pourcentage
a 'échographie
Grade 0 3 10,3
Grade 1 24 82,8
Grade 2 2 6,9
Total 29 100

La fibrose périportale de grade | est prédominante (82,8 % des cas).

Classe d’age selon la fibrose périportale a I’échographie.

Tableau XXIV: répartition de I'échantillon en fonction de la classe d'age
et la fibrose périportale a I’échographie.
Grade de fibrose Grade 0 Grade 1 Grade 2 Total
Classe d'age
10 - 30 ans 0 8 0 8
31 - 50 ans 1 11 1 13
51 - 80 ans 2 5 1 8
Total 3 24 2 29

24 cas de fibrose périportale de grade | sont diagnostiquées.
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Présence de taches hyperéchogenes du foie a I’échographie.

Tableau XXV: répartition de I'échantillon selon la présence des taches
hyperéchogenes du foie a I’échographie.

) Téaches hyper- Effectif Pourcentage
échogénes
Présence 17 58,6
Absence 12 41,4
Total 29 100

58,6 % des malades ont des taches hyperéchogenes du foie.
Calcifications spléniques a I’échographie.

Tableau XXVI: distribution de I’échantillon en fonction de la présence des
calcifications spléniques a I’échographie:

Caicification splé- Effectit Pourcentage
que a I'échographie

Présence 3 10,3
Absente 26 89,7
Total 29 100

10,3 % de cas de calcifications spléniques sont diagnostiquées a
I’échographie.
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Calcifications spléniques a I’échographie selon la classe d’age:

Tableau XXVII: distribution de I'échantilion en fonction des
calcifications spléniques a I'échographie et selon la classe d’age.

Classe d'age 10 - 30 ans | 31 - 50 ans 51 - 80 ans Total
Calcification splé-
nique
Présence 1 1 1 3
Absence 7 12 7 26
Total 8 13 8 29

Dilatation du bassinet a I’échographie.

Tableau XXVIII : répartition de I'échantillon en fonction du grade de
dilatation du bassinet a I'échographie:

Bassinet Effectif Effectif
Pourcentage Pourcentage
Grade de dilatation Bassinet Droit Bassinet Gauche
Grade 0 10 34,5 10 34,5
Grade 1 18 62,1 18 62,1
Grade 2 1 3,4 1 3,4
Total 29 100 29 100

62,1 % de cas de dilatation du bassinet de grade | sont diagnostiquées.
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4-2-9: Varices cesophagiennes 3 la fibroscopie.

Tableau XXIX: répartition de 'échantillon selon le grade de V. O a la
fibroscopie:
Gradede V.O ala Effectif Pourcentage
fibroscopie

Grade O 22 75

Grade 1 4 14,3

Grade 2 3 10,7
Total 29 100

V. O = Varices cesophagiennes.
14,3 % des malades ont des V. O de grade | a la fibroscopie.

4-2-10:_Grade des V. O. selon le grade de fibrose périportale.

Tableau XXX: répartition de I'échantillon en fonction du grade de V. O. et

le grade de la fibrose périportale a I'échographie.

Grade de fibrose Grade 0 Grade 1 Grade 2 ToTAl
Grade de V. O.
Grade 0 3 0 0] 3
Grade 1 17 3 3 3
Grade 2 2 1 0 3
Total 22 4 3 29
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4-2-11: Existence d’ceufs de schistosomes a la B. M. R. selon le
grade de la fibrose périportale a I’échoqraphie.

[ableau XXXI: distribution de I'échantillon en fonction de |'existence
d’'ceufs de schistosomes a la B. M. R. et le grade de la fibrose périportale

a I'’échographie:

] (Euts de schistosomes a S. haematobium S. mansoni S. hamatobium Total
laBMR et mansoni
Grade de fibrose
Grade 0 0 1 2 3
Grade 1 4 10 10 24
Grade 2 0 1 1 2
Total 4 12 13 29

S. = Schistosoma.
B. M. R = Biopsie de la muqueuse rectale.

4-2-12: _Histologie des biopsies du foie.

Tableau XXXII: distribution de I'échantillon en fonction de
I'histologie de la biopsie hépatique:

Histologie de la Effectif Pourcentage
biopsie du foie
Hépatite 18 75
Normale 6 25
Total 24 100

75 % des malades ont une hépatite virale ( probablement a virus B ) de

grade |-selon la classification de Martin.
Les 5 autres malades sont perdus de vue.
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4-2-13: Histologie du foie selon

le grade de fibrose

périportale a I’échoqgraphie.

Tableau XXXIII: répartition de I’échantillon en fonction de I'histologie et
le grade de la fibrose périportale a I'echographie.

Histologie Hépatite Normale Total
Grade de
fibrose
Grade 0 2 1 3
Grade 1 14 5 19
Grade 2 2 0 2
Total 18 6 24

Les 5 autres malades sont perdus de vue.
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CHAPITRE V: COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Malgré le colt élevé de I'échographie ( 6750 F CFA ) cet examen a
été pratiquée chez 150 patients. Il s'agit d’'un examen de premier recours
dans le diagnostic des complications urinaires et hépatiques des
schistosomiases. L'innocuité de cet examen permettrait d'évaluer la
morbidité des schistosomiases sur une grande échelle si sa fiabilité
était confirmée.

La biopsie du foie, plus aggressive que |'échographie, reste
néanmoins un examen important pour la confirmation histologique de la
fibrose hépatique.

La sérologie bilharzienne n'a pas malheureusement pu étre faite,
faute de réactifs mais elle a un intérét faible en zone d’endémie.

La recherche d’antigene Hbs et des autres marqueurs du virus HVB
n'a pas été faite chez tous les patients a cause du manque intermittent
de réactifs.

Des biopsies hépatiques systématiques ont été souhaitées en cas
de fibrose périportale a I’échographie pendant I'étude prospective, mais
celles-ci n'ont été réalisées que dans 24 cas ( 82,75 % ): 5 patients ( 17,
25 % ) ayant refusé cet examen invasif. ' -

La petitesse de notre échantillon est attribuée a I'arrét de
I’échographie au moment de I’enquéte prosprctive pendant environ 2 mois
pour des raisons techniques.

L’étude prospective nous a permis de vérifier la concordance entre
I'échographie et I'histologie.

L’enquéte rétrospective a permis une étude de la prévalence de la
bilharziose hépatique en Médecine Interne et une description anatomo-
clinique et biologique de la maladie.

De décembre 1991 a décembre 1992 nous avons effectué 960
biopsies de la muqueuse rectale sur lesquelles 855 schistosomiases
intestinales ( 89,06 % ) ont été détectées, dont 255 schistosomiases a
Schistosoma hamatobium ( 26,56 % ) et 230 schistosomiases a
Schistosoma mansoni ( 23,96 % ), 370 schistosomiases d'association des
deux espéces ( 38,54 % ). Comme au cours d'autres études faites dans le
méme service ou dans d’autres pays on observe la forte rentabilité
diagnostique de cet examen pratiquable par les internistes.

Les données épidémiologiques recueillies sont fragmentaires
( petit échantillon ) et ne permettent pas de dégager des notions
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universelles sur la bilharziose et il serait dans hasardeux de comparer
nos résultats avec ceux des travaux qui n‘ont que I'échographie comme
critere de jugement de la fibrose car nous n’avons pas retrouvé une
concordance entre I'échographie et I'histologie. On observe cependant
plusieurs faits intéréssants.

L'age moyen de nos malades dans I'étude prospective est de 39,45
ans,tandis que dans |'étude rétrospective il est de 25,60 ans. En
comparaison I’age moyen des malades du village hyperendémique pour la
bilharziose de Daikana dans I'enquéte réalisée par LAMOTHE au Niger se
situe autour de 44 ans ( 28 ).

Dans notre série prospective la fibrose périportale et les lésions
rénales a I'échographie sont rencontrées dans toutes les tranches d’age
avec un maximun entre 31 a 50 ans ( 44,8 % ), alors que dans I'étude
rétrospective la bilharziose hépatique est rencontrée dans toutes les
tranches d’age avec un maximun entre 10 a 30 ans ( 60 % ). La
prédominance de la bilharziose hépatique chez le jeune ( étude
rétrospective ) s'explique par la fréquence de I'infestation bilharzienne
entre 10 a 15 ans, &ge ou les baignades infestantes sont fréquentes . La
fibrose hépatique survient en général 10 ans apres l'infestation par
Schistosoma mansoni (40). La fibrose a un age avancé détectée par
I'’échographie ( étude prospective ) s'expliquerait soit par des
infestations tardives soit par un dépistage tardif d’'une affection
longtemps asymptomatique. Au cours de |'étude prospective la fibrose
détectée a I'échographie est comparable dans les 2 sexes avec un sex
ratio de 1,07. Notre sex ratio est inférieur a ceux de HEURTIER au Niger
(sex ratio de 1,50) ou de LAMOTHE (sex ratio de 5) ( 22,28 ) .Cependant
dans |'étude rétrospective ayant concerné des bilharzioses hépatiques
confirmées la prédominance est masculine avec un sex ratio de 4 en
faveur de 'homme. Cette prédominance masculine si elle était vérifiée
s'expliquerait par les activités socio-professionnelles ( péche,
agriculture, jardinage,etc ) qui mettent les hommes le plus en contact
avec l'eau.

La prédominance de l'affection chez les éléves et les étudiants
dans les deux séries peut étre attribuée a la fréquente infestation a cet
age déja comme évoqué plus haut. L'infestation chez les pécheurs et les
ménageres s'explique par leurs activités professionnelles qui exigent un
contact fréquent avec l'eau. A notre connaissance aucune étude se
rapportant la profession du malade atteint de complication hépatique de
bilharziose n’a été faite.

Dans les deux séries nous constatons une nette prédominance des
Bambaras, des Malinkés et des Peulhs.
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Cette prédominance parait superposable a la répartition des ethnies dans
la ville de Bamako.

La plupart de nos malades dans les deux séries d’études résident en
ville ( @ Bamako ), ou I'étude a été menée.

Le motif d’hospitalisation de la schistosomiase hépatique est
dominé dans l'étude rétrospective par I'hépatosplénomégalie et I'ascite
( 60% des cas ).Cette hépatosplénomégalie est retrouvée a I'examen
physique dans 80% des cas. Elle est lisse réguliere a bord antérieur
tranchant dans 90% des cas. Rarement elle a été nodulaire et a bord
antérieur mousse ( dans 10% des cas ). Dans I'étude prospective I'examen
physique révele 96,4% d’hépatosplénomégalie a surface lisse réguliere.
Cette fréquence élevée de I'hépatosplénomégalie a été decrite par de
nombreux auteurs ( 17, 20, 26, 48, 53 ). L'hépatosplénomégalie
s'explique par la fibrose hépatique ayant pour corrolaire une
hypertension portale.

Dans ['étude prospective le motif de consultation ou
d’hospitalisation est dominé par la douleur abdominale et la diarrhée
sanguinolente (dans 55,2% des cas). Cette fréequence s’explique par le
fait que I'’échographie a été pratiquée chez des malades ayant des ceufs
de schistosomes a la biopsie de la muqueuse rectale

Dans I'étude rétrospective des antécédents d’hématurie ont été
retrouvé dans 50% de cas contre 96,6% des cas dans I'étude prospective.
Les études ont montré que hématurie est causée par la traversée de la
paroi vésicale par les ceufs et I'inflamamation qui en est la conséquence
et non pas par les vers adultes dans la vessie ( 17, 18, 20, 26, 43 ).

La biopsie de la muqueuse rectale a la recherche d'ceufs de
schistosomes a montré une prédominance d’association des ceufs de
Schistosoma mansoni et de S.ha&matobium ( 13 cas ), 12 cas de
Schistosoma mansoni et 4 cas de Schistosoma hamatobium. dans |'étude
prospective. Alors que I'étude retrospective a montré 4 cas de
Schistosoma mansoni, 2 cas de Schistosoma hamatobium et mansoni, 2
cas de Schistosoma hamatobium. 'étude effectuée par DIAWARA. a
Abidjan en milieu hospitalier sur la bilharziose chez 52 enfants a
montré 37 cas de présence d'ceufs de schistosomes a la biopsie de la
muqueuse rectale ( 9 ).

La prévalence des varices cesophagiennes diagnostiquées a la
fibroscopie au sein de la population étudiée dans la série prospective est
élevée. Parmi les 29 sujets bilharziens ayant bénéficié d'un examen
endoscopique haut 14,3% présentaient des varices cesophagiennes de
grade | et 10,7% des varices cesophagiennes de grade [l. Ce résultat
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concorde avec les données de la littéerature ( 48, 49, 53 ). Les
manifestations anales de I'hypertension portale, classiqguement
rapportées ( 32 ), n'ont pas été retrouvées dans notre étude. Dans I'étude
rétrospective sur 6 sujets bilharziens fibroscopés un seul patient avait
des varices cesophagiennes de grade Il soit 16,7% des cas. 13,8% des
sujets bilharziens avaient présenté une rupture des varices
cesophagiennes dans la série prospective. Dans I'étude rétrospective 10%
des sujets avaient présenté une rupture des varices cesophagiennes. En
Arabie Saoudite en 1983, 2 cas d’hématemeses ont été rapportés sur 22
sujets atteints de bilharziose hépatique ( 48 ). En Egypte, en 1981, on
notait 25 cas de rupture des varices cesophagiennes chez 25 sujets
bilharziens présentant des varices cesophagiennes dies a une fibrose
hépatique bilharzienne ( 53).

Dans I'étude prospective on a 1 cas d’ascite soit 3,4% des cas,
tandis que dans la série réetrospective 3 cas d’'ascite ont été
diagnostiqués par |'échographie soit 30% des cas. La présence d’ascite
dans la schistosomiase hépatique a été décrite dans la littérature ( 23,
33, 34, 48 ). L’aspect de I'ascite est généralement jaune-citrin avec une
lymphocytose a I'examen cytologique du liquide d’ascite.

Dans notre étude prospective aucune |ésion vésicale n'a été mise
en évidence par I'échographie. LAMOTHE, en 1986 au Niger ( en milieu
extra hospitalier ), chez 307 sujets bilharziens, observe 225 cas (75%)
de lésions vésicales ( 28 ). Au Congo en 1985, DCERHING retrouvent une
fréquence de 36% des lésions vésicales a partir d'une étude réalisée sur
un échantillon assez petit de 22 patients ( 11 ).

La prévalence des lésions rénales retrouvées dans notre étude
prospective comme la dilatation pyélo-calicielle bilatérale au stade | a
est de 62,1% des cas. 3,4% des patients avaient une dilatation pyélo-
calicielle au stade Il et 34,5% des malades étaient sans particularité au
niveau rénal. Cette dilatation pyélo-calicielle de grade | était
prédominante dans la tranche d’age de 31 a 50 ans. DEVIDAS en 1989 au
Niger, sur 149 patients bilharziens, a observé que 48,99% des malades
avaient des lésions rénales ( 73 malades sur 149 patients ), dont 76,71%
des patients au stade | ( 56 patients sur 149 ) et 23,29% des patients au
stade Il ( 17 patients sur 73 ) ( 8 ). LAMOTHE F, en 1982 au Niger, sur
337 patients a rapporté 36,1 % des lésions rénales chez les enfants et
9,7 % chez les adultes ( 27 ). Les mémes auteurs, en 1988 au Niger, sur
304 patients, ont rapportés 32,89 % de lésions rénales réparties comme
suit: 20,72 % de stade |, 10,52 % de stade Il, 1,65 % de stade Ill, dans
cette étude la prévalence de I’hydronéphrose était plus élevée chez les
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enfants (37,9 % des cas ) que chez les adultes (11,6 % des cas) ( 28 ). La
faible fréquence de I'hydronéphrose chez I'adulte serait en rapport avec
une amélioration spontanée des lésions rénales et la rareté de
I'infestation a cet age.

L’échographie abdominale a été démandée chez les sujets
présentant des ceufs de schistosomes a la biopsie de la muqueuse rectale
d la recherche d'une fibrose périportale. Dans certains cas, elle a été
faite dans le cadre du bilan pour hépato-splénomégalie mais le malade
n'est inclu dans ce cas que lorsqu’il a des ceufs de schistosomes a
I'examen parasitologique. Nous avons utilisé la classification de
L’'Organisation Mondiale de la Santé et celle d'Hannover ou la fibrose est
classée en 3 grades . 82,8 % des sujets bilharziens présentaient une
fibrose périportale de grade |, tandis qu'au Soudan il a été observé a
I’échographie des fibroses de grade Il ou Ill dans la plupart des cas (42).
Cette fibrose de grade | n'est pas spécifique de l'infestation par
Schistosoma mansoni et se voit aussi chez les bilharziens a
Shistosoma hamatobium .

Cette fibrose de grade | a été rencontrée dans toutes les tranches
d’age avec une prédominance dans la classe d’age de 31 a 50ans : 11 cas
sur 24 fibroses de grade | ( 45, 83 % ). Ces fibroses périportales de
grade | étaient prédominantes chez les hommes. LAMOTHE, en 1990 en
Cote d’lvoire, particulierement dans le village de Koulimbé, a mené une
étude échographique réalisée sur 130 bilharziens et a montré 60,8 % de
fibrose dont 45,4 % des fibroses de grade | chez 8,5 % des enfants et
36,9 % des adultes ( 29 ). GIOVANI , au Brésil, a effectué une étude en 2
phases chez 103 patients a Sao Paulo en 1983 montré des prévalences
de fibrose périportale de grade | et 1l de 73% a 75 % ( 20 ). QURASHI, au
Soudan en 1987, a montré a propos d'une étude réalisée sur 420 patients
qu’il existait dans 10 % des cas une fibrose de grade I|; dans 22,9 % des
cas une fibrose de grade et dans |l; 5,2 %des cas une fibrose de grade Il
(42 ). FATAAR, en Egypte, de 1980 a 1983, a observé a I'hdpital 0,28 %
de fibrose de grade Il ( 22 cas sur 7601 patients ) ( 17 ).

L'irrégularité de la surface du foie et le bord inférieur tranchant,
signes échographiques de la classification de I'Organisation Mondiale de
la Santé, ont été retrouvées respectivement dans 51,7 % des cas.
Toutefois il faut noter qu’en cas de fibrose minime certains signes
échographiques peuvent passer inapergus tels I'augmentation de la taille
du foie, la modification de la surface, la forme concave et le bord
inférieur arrondi. Un diamétre de la veine porte supérieur ou égal a 12
mm a été retrouvé dans 82,8 % des cas de fibrose de grade |. Les taches
hyperéchogénes hépatiques ont été mises en évidence dans 57% des cas.
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Une splénomégalie de plus de 120 mm de long a été
rencontrée dans 10,3 % des cas et des calcifications spléniques dans
10,3 % des cas, dans toutes les tranches d’age.Dans notre bibliographie
nous n’'avons retrouvé aucune étude concernant les taches
hyperéchogénes du foie et les calcifications spléniques.

L'épaississement de la paroi vésiculaire de plus de 5 mm a été
retrouvé dans 82,8 % des cas.

3 cas de varices cesophagiennes ont été diagnostiqués dans la
fibrose périportale de grade |.

Dans notre étude nous n'avons pas constaté de circulation veineuse
collatérale.

Du point de vue biologique nous avons considéré comme anémique
un sujet dont le taux d’hémoglobine était inférieur a 10 grammes par
100 millilitres de sang. Dans le travail prospectif nous avons noté 7 cas
d’anémie ( 24,1 % ). C’était une anémie microcytaire dans 4 cas sur 7 an.
Elle pouvait étre liée dans certains cas a d'autres parasitoses
anémiantes comme I'ankylostomiase mise en évidence 4 fois au cours de
notre étude. D’autre part cette anémie pouvait étre rattachée a la
schistosomiase et / ou a I'hypertension portale (ruptures de VO). Dans
I’étude rétrospective nous avons noté 5 cas d’anémie ( 50 %des cas). Elle
était microcytaire dans 20 % des cas et serait imputable en partie a
I’hypertension portale notée dans 20 % des cas.

Une hyperéosinophilie a été notée dans 5 cas, a propos de 29
patients (20,8%). L’eosinophilie est la résultante de toutes les
parasitoses a la phase tissulaire et donc dénuée de spécificité. La
bilharziose a la phase d’état est classiquement peu éosinogéne ( 9 ).

Dans les 2 séries d’étude la fonction hépatique était relativement
respectée ce qui concorde avec les données de la littérature sauf en cas
de complications surajoutées telles que I’hépatite, la malnutrition, ou la
rupture des varices cesophagiennes ( 39, 40, 48, 49 ).

Dans I'étude prospective I'hypoalbuminémie a été notée 4 fois sur
14 patients ( 28,57 % ) ayant bénéficié de I'électrophorese des
protéines. Les 14 malades présentaient une augmentation des
gammaglobuline ( 100 % ). FATAAR, en Egypte en 1985, a montré 100 %
d’augmentation des gammaglobulines ( 5 cas sur 5 malades ) et 60 % des
cas d’hypoalbuminémie ( 3 cas sur 5 patients ) ( 17 ) . Dans la série
rétrospective nous avons 60 % de cas d’hypoalbuminémie ( 3 cas sur 5
électrophoréses des protéines ). L’hypoalbuminémie pourrait s’expliquer
par un dépdt de complexes immuns au niveau du glomérule, responsable
d’'une protéinurie.
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Dans cette étude rétrospective nous avons constaté 10 % de cas
d’hyperphosphoremie ( 1 cas sur 10 malades ) et 100 % de cas
d’hypocalcémie ( 2 cas sur 2 patients). Dans I'étude prospective nous
avons constaté 100 % de cas de I'hyperphosphorémie ( 5 cas sur 5
phosphorémies )et 44,82 % de cas d’hypocalcémie ( 13 cas sur 29
calcémies ). Cette modification importante des électrolytes n’a été
rencontrée que dans la schistosomiase hépatique accompagnée d’ascite
(40). Cette méme modification s’explique par une sécrétion importante
d’aldostérone et par I’hypoparathyroidisme (40).

Du Point de vue histologique la schistosomiase hépatique a été
confirmée dans le travail rétrospectif par I'examen histopathologie dans
90 % des cas ( 9 cas sur 10 patients). Un malade n’a pas subi de biopsie
du foie a cause de la perturbation de la crase sanguine mais le contexte
clinique d’hypertension portale et la présence d’ceufs de schistosomes a
la biopsie de la muqueuse rectale étaient en faveur d’une schistosomiase
hépatique. La schistosomiase hépatique a été observée dans toutes les
tranches d'age avec une predominance dans la tranche d'age de 10 a 30
ans (dans 50 % des cas soit 5 cas sur 10 ). Dans 'etude prospective sur
un échantillonnage de 29 patients 'examen histologique a été effectué
chez 24 patients. Les 5 autres malades ont éte perdus de vue. Sur les 24
fibroses périportales a I'’échographie dont 82,8 % de grade |, I'examen
histologique montrait 75 % des cas d’hépatite virale probablement B de
grade | selon la classification de Martin( 18 hépatites histologiques sur
24 biopsies du foie ) et 25 % des cas normaux ( 6 cas sur 24 biopsies
hépatiques ). Aucune fibrose diagnostiquée échographiquement n’a été
confirmée par histologie. Par ailleurs I'histologie, dans |'étude
rétrospective, a révélée 2 cas de fibrose méconnue par I'échographie ( 2
malades seulement ont eu I'échographie ). SARWAT, en Arabie Saoudite
en 1983 a observé 22 cas de schistosomiases hépatiques
histologiquement confirmée sur 22 cas de fibrose périportale de grade |l
a I'échographie (100 % des cas ) ( 47). FATAAR, en Egypte en 1983, avait
une correlation de 60 % entre I'histologie ( 3 cas sur 5 fibroses
périportales ) et un aspect de fibrose de grade Il a I’échographie ( 17 )-
ZAKARIA ABDEL-LATI, en Egypte en 1980, a propos de 25 observations, a
observé que I'histologie confirmait dans tous les cas les aspects de
fibroses périportales de grades |l et Il a I'échographie ( 53 ).

Selon nos résultats, trés différents de ceux rapportés dans la
littérature, 'aspect échographique de la fibrose périportale ne peut donc
étre pris pour un critére fiable de diagnostic de la fibrose hépatique.
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CHAPITRE VI:
CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS.

De décembre 1991 & décembre 1992 dans notre série prospective
nous avons colligé grace a I'échographie 29 fibroses périportales
associées a des lésions rénales soit 82,8 % de fibrose périportale de
grade | ( 24 cas ), 6,9 % de fibrose périportale de grade Il ( 2 cas ), 10,3
% de fibrose périportale de grade 0 ( 3 cas ), 62,1 % de dilatations pyélo-
calicielles bilatérales de stade | { 18 cas ), 3,4 % de dilatation pyélo-
calicielle bilatérale de stade I (1 cas) et 34,5 % de cas normaux ( 10
cas). Les fibroses et les lésions rénales sont rencontrées dans les 2
sexes et dans toutes les tranches d’age avec une fréquence élevée entre
31 a 50 ans. L'age de nos patients s'étend de 10 a 80 ans avec un age
moyen de 39,45 ans. Quant aux antécédents médicaux, nous notons une
fréquence élevée de I'hématurie ( 96,6 % ). Les maitres symptdmes les
plus fréquents ayant motivé une biopsie de la muqueuse rectale dans
notre étude prospective sont la douleur abdominale et la diarrhée
sanguinolente ( 55,2 % ). Aprés I'examen histologique de la biopsie du
foie nous avons observé18 cas d'hépatites (75 %) et 6 cas normaux (5 %).

De 1980 a 1991 dans notre étude rétrospective, nous avons
diagnostiqué grace a I'histologie de la biopsie du foie 9 cas de
schistosomiase hépatique. Il existe une prédominance masculine (80 %
des cas ). La schistosomiase hépatique se rencontre dans toutes les
tranches d’age avec une fréquence élevée entre 10 a 30 ans. L'age de nos
malades s’étend de 10 & 80 ans avec un age moyen de 25,60 ans. Les
principaux signes ayant motivé une biopsie du foie dans cette série
rétrospective sont I'hépato-splénomégalie et I'ascite ( 60 % ). Nous
avons constaté un cas d’hépatite a virus probablement B associée a la
schistosomiase hépatique.

Dans les 2 études, surtout dans celle prospective ou un plus grand
nombre d’échographies ont été comparées aux résultats histologiques, il
n'existe aucune concordance entre I'histologie et I'échographie pour le
diagnostic de la fibrose périportale. En conséquence nous estimons que
I’échographie n’est actuellement pas un examen fidéle pour la recherche
de fibrose hépatique.
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Au terme de notre étude nous recommandons:
-Une évaluation des complications hépatiques de la bilharziose chez les
sujets hospitalisés ayant des ceufs de schistosomes a la biopsie de la
muqueuse rectale par la recherche systématique des signes
d'hypertension portale ( intérét de la fibroscopie), par I’échographie et
par la biopsie de foie trans-pariétale ou a la pince en cas de
laparoscopie.
-La poursuite d’une étude a plus grande échelle pour comparer
I'efficacité de I’échographie pour le diagnostic de la fibrose hépatique
bilharzienne avec I'examen de référence qu’est I'anatomopathologie du
foie.
- La prise de contact des échographistes de I'Hopital du Point G avec des
échographistes d'autres pays ayant travaillé sur I'aspect échographique
de la bilharziose sur de grandes séries de malades afin de déterminer au
mieux quels sont les signes échographiques les plus spécifiques de la
bilharziose hépatique.
-Le développement de travaux d’'échographie concernant les
complications urinaires de la bilharziose. Ce domaine a été peu exploré
dans notre étude et mérite une attention particuliere du fait de la
possibilité de traitements chirurgicuax des sténoses uretérales pour
préserver la vitalité des reins
-La poursuite des programmes nationaux d’éradication ou de diminution
de la prévalence de la bilharziose qui reste, méme en milieu urbain, une
affection fréquente et parfois gravement invalidante.
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ANNEXE

FICHE D’ENQUETE.

ECOLE NATIONALE DEMEDECINE
ET DE PHARMACIE DUMALL

Théme: Etude histologique
et echographique de l&
bilharziose hépatique

Nom: Prénom: Age: Sexe:
Profession: Ethnie: Domicile:
ANTECEDANTS
- Personnels:
- Médicaux:
Hématurie:
Initiale--/__/ Totale--/__/ Terminale--/__/
Oui Nom
Dysurie----------=------- [____/ /____1
Brilures mictionnelles----- /I /]
Douleurs abdominales------ /__ /]
Pollakuurie--------------- /I____ /1
vomissement-------------
Autres:
DONNEES CLINIQUES.
- _Signes fonctionnels.
Hématurie
Initiale Totale Terminale
Présent Absent.
Dysurie------------------- l_____1 /[ 1
Brdlures mictionnelles----- /] /]
Douleurs abdominales------ /_ / / /
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Diarrhée sanguinolente----- /_
Epitaxis------------------ /
Hématenése--------------- / /
Meléna------------------- / /
Paleur conjonctivale------ /1 L
Autres
- _Signes physigues.

. foie: Fléche hépatique

Aspect du foie

Surface lisse réguliere-/____/ Nodulaire-/____/
Bord antérieur mousse-/__ / Bord antérieur tranchant-/__/
Foie soufflant------- / /

e e
S~ TN TN Y

. Rate:/ / en mm
.Circulations veineuses collatérales Oui Non
Varice periombilicale--------------- /_ o
Varice thoraco-abdominaie---------- /] l__
Ascite

Aspect du liquide:

Périmétre abdominal =/ /

_Oedémes des membres inférieurs: Aspect:
. Autres:

DONNEES PARASITOLOGIQUES

*

Données endoscopiques basses
. Présence d’ceufs de S. haematobium Clairs/__/ Noirs/__/

Clairs et Noirs---

. Présence d’ceufs de S. mansoni Clairs/__/ Noirs/___/
Clairs et Noirs/___/
* Présence d'ceufs de S. mansoni Clairs/__/ Noirs/__/
et haematobium Clairs et Noirs/__ /

* _Données biologiques { Laboratoire )

. Charge ovulaire ( examen de selles )--------=-comecmoomon

. Charge ovulaire ( examen d’'urines )-----=-------oeoooooon-
. Autres parasites dans les selles ou dans les urines.----------
* _Sérologie bilharzienne:

* _Données hématologiques:
.N.F.S=
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.Taux de prothrombine ( TP ) =

.Calcémie = ' Phosphorémie =
.Phosphatases alcalines=

.Electrophorése des protéines=

.Transaminases SGOT= SGPT= Bilurbine=

.Ponction du liquide d’ascite: Cytologie, bactériologie, chimie, Zielh:

DONNEES ECHOGRAPHIQUES:

* Foie

. Mensuration des branches de la veine porte

Y compris les parois/___/ Sans les parois/___/

. Grade de la fibrose centrale selon la graduation de Hannover

Grade I/__ / Grade Il/__/ Grade Ill/_/

. Longueur du Foie:

Lobe gauche/__ / Lobe médioclaviculaire/___/ Lobe droit/__/
rrégularité de la surface Présence/___ / Absent/__ / Bord
du Foie Pointu/___ / Rond/__ /

.Taches hyperéchogénes du foie Présente/_ / Absente/ _ /

* Veine porte
Diametre sans paroi/___/ Avec paroi/____/

* Vésicule biliaire
Epaisseur de la paroi-/___/

* Veines collatérales Présente Absente
Veine coronaire stomachique----/__ / /- /
Veine du hile du Foie---------- /[ / /e /
Veine paraombilicale---------- /[ / /I /
Petite veine gastrique------- /I / l /
* Rate:

Longueur-/ / Largeur-/ / Profondeur/__ /
Calcification splénique Qui Nom

* Ascite  Présente/ / Siege/ / Absent/__/
* Vessie:

Forme rectangulaire-/___/ Forme ronde-/ /
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Epaisseur de la paroi-----
Irrégularités de la surface interne

Focale-/___/ Diffuse/__ __/
Masses= Polypes=
Nombre de polypes-/___/ Dimension/___ / Localisation-/__
Suspicion de malignité Oui-/___/ Non/____/
Calcification visible de la paroi OQOui/___/ . Non/__
Calcul intra vésical visible Oui/___/ Non-/___ /
* Uretéres
. Droit: Grade de dilatation
Grade I/___ [/ Gradell/___/ Gradelll/___/
Diameétre retrovésical----
. Gauche:
Grade I-/___ / Gradell-/___/ Gradelll-/__/
* Reins
. Droit
Grade de dilatation du bassinet
Gradel-/___/ Gradell/___/ Gradelll-/___/

Profondeur du bassinet-/___/
Fibrose du bassinet-/ _ /
Epaisseur du parenchyme-/___/
Longueur du rein-/____/

. Gauche

Grade de dilatation du bassinet.
Gradel-/___ [/ Gradell-/____/ Gradelll-/___/
Profondeur du bassinet-/  /
Fibrose du bassinet-/___ /
Epaisseur du parenchyme-/ /
Longueur du rein-/_ /

* _Autres anomalies:

FIBROSCOPIE:

PONCTION BIOPSIE HEPATIQUE:

LAPAROSCOPIE:

HISTOLOGIE

/
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Titr‘e de la thése = Etude histologique et échographique de la bilharziose
hépatique a Bamako ( a propos de 39 cas ).
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RESUME :

Sur 960 biopsies de la muqueuse rectale réalisées sur une periode de 12 mois, on observe
855 cas de schistosomiases intestinales soit environ 89,06 % des cas. Aprés I'exclusion des
malades sans confirmation échographique de la fibrose périportale associée a des lésions
rénales, notre étude prospective porte sur un groupe de 29 malades. Ce chiffre ne traduit pas
de fagon satisfaisante la fréquence de la fibrose hépatique associée a des lésions rénales a
échographie & Bamako. Dans notre étude nous avons constatons que la fibrose périportale
associée a des lésions rénales est une maladie de I'adulte jeune. Le rapport homme/ femme est
de 1,07. Les motifs d’hospitalisation ou de consultation de nos patients sont dominés par la
douleur abdominale et la diarrhée sanguinoiente. Histologiquement la biopsie du foie montre
18 cas d’hépatites probablement & virus B soit environ 75 % des cas et 6 cas de parenchyme
hépatique histologiquement normal. Il serait souhaitable de faire des études prospectives bien
contrélées sur un échantillon trés représentatif avec une évaluation d’autres paramétres pour
mieux conprendre cette pathologie dans notre pays. Lors d'une étude rétrospective réalisée
sur une periode de 10 ans nous avons diagnostiqué grace a I'histologie de la biopsie du foie 9
cas de schistosomiase hépatique et un cas sur le contexte clinique et parasitologique. Dans
notre étude rétrospective nous avons constatons que la bilharziose hépatique est une maladie
de sujet jeune. Le rapport homme/ femme est de 4. Les principaux signes ayant motivé une
biopsie du foie dans notre série rétrospective sont I’hépatosplénomégalie et I'ascite soit
environ 60 % des cas. Nous constatons un cas d’hépatite a virus probablement B associée a la
schistosomiase hépatique.

Mots clés : schistosomiase hépatique, échographie, histologie Mali.



SUMMARY

Out of 960 rectal mucous membrane biopsy realized on a period of months, we found 855
cases of intestinal schistosomiasis, so be about 89,06% of the cases. After the
patients'exclusion without echographie confirmation of the periportal fibrosis associated with
renal lesion, our prospective study concerned a group of 29 patients.This numeral dces not
express in a satisfactory way the frequency of the hepatic fibrosis associated with renal
lesions to echography in Bamako. In our stady, we noticed that the periportal fibrosis
associated with renal lesions is early adult's disease. The rapport man / woman's of 1,07. The
motives of hospitalization on consultation of our patients are dominated by abdominal pain and
diarchea streaked with blood. Histologically biopsy of the liver showed 18 cases of hepatitis
with probabily virus B so be it about 75% of the cases, 6 cases of hepatic parenchyma
histologically normal. It would be wishable to make well controlled prospective studies on a
very representative sanple with an evaluation of other parameters in order to better
understand this pathology in our country.The retrospective study realized on a period of 10
years, we have diagnostized thanks to the histology of the liver biopsy 9 cases of hepatic
schistosomiasis, one case on the clinical and parasitological context. In our retrospective
study, we noticed that hepatic schistosomiasis is a disease of young people. The rapport man /
woman was of 4. The main signs having motivated a biopsy of the liver is our retrospective
series are hepatosplenic and ascitis so be it about 60% of the cases.

We noticed a case of hepatitis with probably virus B associated with hepatic schistosomiasis.

Key words : hepatic schistosomiasis, ultrasonography, histology, Mali.
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