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ENCEPHALITE AIGUE CONTEMPORAINE D'UNE PRIMO-INVASION BILHARZIENNE

A SCHISTOSOMA MANSONI
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RESUME ¢ Un jeune homme agé de 24 ans, de retour d’un séjour au Mali, est hospitalisé pour encéphalite aigué fébrile, contem-
p o raine d’une primo-invasion a S chistosoma mansoni. Suspecté par le contexte épidémiologique et I’hyperéosinophilie, le dia-
gnostic de certitude repose sur la sérologie. Le traitement spécifique par Praziquantel et corticoides a permis une évolution
favorable. L’atteinte du systéeme nerveux central peut se voir dans les Schistosomiases chroniques a Schistosoma japonicum et
mansoni, par embolisation d’ceufs ou migration ectopique de vers adultes. Les cas de neuro-schistosomiase aigué a Schistosoma
mansoni, sont peu rapportés dans la littérature, en phase toxémique de primo-invasion et par mécanisme immuno-allergique.

MOTS-CLES ° Neuroschistosomiase - Encéphalite - Schistosoma mansoni - Systéme nerveux central.

ACUTE ENCEPHALITIS CONCURRENT WITH PRIMARY INFECTION BY SCHISTOSOMA MANSONI

ABSTRACT ¢ A 24-year-old man returning from a trip to Mali was hospitalized for acute encephalitis and fever in associa-
tion with acute primary infection by S chistosomiasis mansoni. Bilharziasis was suspected from the epidemiologcal context and
presence of eosinophilia. Diagnosis was confirmed by serological testing. Specific treatment using praziquantel and cortico-
th erapy was successful. Central nervous system invol vement at t ri bu t able to embolization of eggs or ectopic migration of adult
wo rns has been reported in association with chronic Shistosomiasis by S. jaqponicum or S. mansoni. Therehave been few reports
of acute neuros chistosomiais during the acute primary phase of infestation by S. mansoni. Etiology prob ably invol ves immuno-

allergic mechanisms.

KEY WORDS ° Neuroschistosomiasis — Encephalitis — Shistosoma mansoni — Central nervous system.

La primo-invasion bilharzienne a Schistosoma mansoni
peut prendre, chez le voyageur non immun, au retour
d’ Afrique, une expression clinique bruyante. Les complica-
tions neurologiques, rares, représentent le principal risque de
cette phase aigué toxémique, et justifient le traitement spé-
cifique précoce. Si les cas de myélopathies bilharziennes
aigués sont dassiques, les atteintes cérébrales restent
ex ceptionnelles en phase aigué et sont essentiellement le fait
de Schistosoma japonicum.

Nous rapportons une observation d’encéphalite
aigué contemporaine d’une primo-invasion bilharzienne a
Schistosoma mansoni.

OBSERVATION

Un jeune homme de 24 ans, sans antécédent notabl e,
effectue en groupe un séjour de 15 jours au Mali, en milieu
rural, dans le cadre d’un stage (BTS Gestion et protection de
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la nature). Ses vaccins sont a jour, il n’y a pas eu d’événe-
ment pathologique pendant le séjour, sous chimioprophylaxie
anti-palustrepar Savarine, ni conduite a risque en dehors de
la notion de bains en eaux douces (sans réaction urticarienne),
avec retour en France le 10 mars 2001.

Trois semaines plus tard, le 3 avril, il est hospitalisé
pour altération fébrile de 1I’état général évoluant depuis
quelques jours avec d’une part, une diarrhée hydrique pro-
fuse, d’autre part, une asthénie pro fonde et des troubles encé-
phalopahiques avec confusion, céphalées intenses, troubles
de la mémoire, ralentissement psychomoteur, bizarrerie et
incohérenceverbale.Cliniquement, la température est a 38°,
il n’y a pas de syndrome méningé, ni déficit neurologique
focalisé, pas de foyer infectieux respiratoire, I’abdomen est
souple, sans hépatosplénomégalie, ni d’exantheme.

Le lendemain, les troubles du comportement persis-
tent et apparait un déficit de I’hémicorps gauche prédominant
au membre supérieur et en proximal.

Biologiquement, il existe a I’hémogramme une
hyperleucocytose a 16000 éléments/mm* avec hyperéosi-
nophilie a 5700 éléments/mm’, une discrete thrombopénie
a 100000 plaquettes/mm’, sans anémie. La C-réactive pro-
téine est a 140 mg/l, les transaminases sont a 2 fois la nor-
male, sans cholestase ni myolyse associées, les lacticodé-
s hy d rogénases sont a 1200 UL sans stigmate d’hémolyse et
il n’y a pas d’autre trouble métabolique.

La recherche, répétée, d’hématozoaires (par frottis
sanguin, QBC et antigénémie HRP2), reste négative (un trai-
tement présomptif par quinine est cependant instauré a dose
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Figure 1 - IRM cérébrale, coupe sagitales, séquence FLAIR : multiples hypersignaux pathologiques, de la structure blanche, périventri -

culaire et corticale.

standard). Hémocultures et coproculturs restent stériles avec
un examen parasitologque des selles négatif; deux ponctions
lombairessont réalisées avec liquide céphalo-ra chidien sans
anomalie : pas de cellularité ni d’hyperprotéinorachie,
recherche d’herpes virus par PCR négative. Les sérologes des
rétroviroses (VIH, HTLV 1), arbovimses, borrélioses, lepto-
spiroses et rickettsioses sont négatives.

Au plan morphologique, la radiographie pulmonaire
et ’échographie abdominale sont normales, la tomodensi-
tométrie cérébrale repere quelques hypodensités bilatérales
postéreures et rolandiques droites ne prenant pas le
constraste. L'IRM cérébrale (Fig. 1) met en évidence en
séquences T2 et FLAIR, des hypersignaux pathologques, en
plages hétérogenes, au niveau de la substance blanche péri-
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ventriculaireet en sous-cortical postérieur. L'EEG enregistre
un tracé de souffrance diffuse avec bouffées d’ondes lentes.

L’hyperéosinophilie majeure et le retour d’une zone
d’endémie bilharzienne avec notion de bains en eaux douces
amenent rapidement a I’hypothese d’une parasitose en phase
d’invasion avec leuco-encéphalite par mécanisme immuno-
allergique et/ou vasculaitique ; un traitement par Praziquantel
(2400 mg en 3 prises sur 1 jour) est instauré en urgence, asso-
cié a une corticothérapie a forte dose (Méthylprednisolone
120 mg/j) pendant 3 jours, entrainant en quelques jours une
régression du tableau encéphalitique et du déficit neurolo-
gique, et une correction plus lente des anomalies biologiques
avec diminution de I"hyperéosinophilie (a J15, 1000 éosi-
nophiles/mm?).

La confimation du diagnostic de neuro-schistosomiase
aigué est apportée par la sérologie sanguine positive en hémag-
glutination pour Schistosoma mansoni : 640aJ1, 5120 a J30,
pour un seuil inférieur a 160 (sérologie sur LCR non faite).
Dans les suites, la récupération neurologique est complete,
I’hyperéosinophilie persiste et fluctue, justifiant au 3° mois une
deuxieme de cure de Praziquantel (40 mg/Kg en 2 prises sur
1 jour); le taux d’anticorps anti-schistosomoses diminue pro-
gressivement (a 1280 au 3° mois) et les contrdles d’imagerie
cérébrale notent une nette régression des hypersignaux de la
substance bl an chesous forme de cicat rice rétractile.

DISCUSSION

La primo-invasion bilharzienne correspond a la phase
aigué toxémique de I’infection a Schistosoma mansoni (fievre
des safaris) et de Schistosoma japonicum (fievre de
Katamaya), et est contemporaine de la dissémination larvaire,
migration tissulaire et de la transformation-maturation des
schistosomules en vers adultes. Elle traduit la réponse
immuno-allergique de 1’hote lors du premier contact avec le
parasite, et sera d’autant plus marquée que la contamination
est massive (1). Survenant 3 & 6 semaines apres le bain infe s-
tant, cette phase peut durer de 1 a 8 semaines par poussées
entrecoupées de rémissions. Elle est d’évolution habituelle-
ment favorabl e, et associe des signes cliniques communs avec
ceux de la maladie sérique : fi¢ vieconstante, pseudo-palustre
ou pseudo-typhoidique, prurit intense, urticaire erratique,
cedemes fugaces, signes pulmonaires fréquents (toux, dys-
pnée asthmatiforme), douleurs abdominales et diarrhée pro-
fuse pouvant faire errer le diagnostic, arthromyalgies
inconstantes, asthénie intense et amaigrissement parfois
important. Pendant cette phase toxémique, des céphalées sont
fréquentes et les épisodes confusionnels et crises comitiales
sont possibles.

Malgré leur rareté, les complications neurologiques
de cette phase aigué en représentent le principal risque. On
distingue les atteintes médullaires aigué€s surtout avec
Schistosoma mansoni (myélite du cote terminal par throm-
bophlébite médullaire aigu€ ou vascularite) et les atteintes
cérébrales aigu€s, s’observant lors de I’infection par
Schistosoma japonicum, exceptionnellement rencontrées
avec Schistosoma mansoni (2). Le tableau est alors celui
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d’une encéphalite aigué€ associant syndrome confusionnel
fébrile, déficitaire, avec céphalées, déficit moteur hémicor-
porel, ataxie, troubles sphinctériens, troubles de la parole,
comitialité, troubles de la conscience pouvant aller jusqu’au
coma. Ce tableau aigu traduit une réaction d’encéphalite péri-
veineuse ou de vascularite & complexes immuns circulants,
réponse immunitaire exarcerbée de I’hdte face a I’invasion
tissulaire, migration et maturation des schistosomules libé-
rant dans 1’organisme des substances antigéniques entrainant
des réactions d’hypersensibilité (3). Le mécanisme de cette
atteinte encéphalique aigué est donc différent de celui des
localisations encéphaliques plus tardives, par réaction gra-
nulomateuse aprés migration ovulaire ectopique (bilhar-
ziome) (2, 4).

Parmi les examens complémentaires, utiles au dia-
gnostic, I’imagerie cérébrale peut étre normale ou montrer
des plages d’hypodensités au scanner ou d’hypersignal sur
les séquences d’IRM pondéré en T2.

Le liquide céphalo-rachidien montre classiquement
unehy perprotéinora chie et une pléiocytose, 1’ existence de
polynucléaireséosinophiles étant rare mais évocatrice d’une
méningite parasitaire sans €tre spécifique. La glycorachie
est le plus souvent nommale, parfas basse, la rech e rched’an-
ticorps spécifiques dans le LCR est peu sensible mais spé-
cifique. En phase toxémique, 1 * hyperéosinophilie sanguine
a une valeur d’orientation fondamentale qui doit conduire,
dans ce contexte épidémiologique, a la réalisation d’un séro-
diagnostic (hémagglutination ou immunofluorescence
indirecte) qui confirme le diagnostic de neuroschistoso-
miase aigu€. La détection dans le sang et les urines d’an-
tigenes bilharziens permet en théorie un diagnostic trés pré-
coce mais cette méthode n’est pas utilisée en routine.

Le traitement de la neuros chistosomiase aigué repose
sur I’association du traitement anti-parasitaire et de la cor-
ticothérapie ; le schistosomicide de référence est aujourd”hui
le Praziquantel (Biltricide® comprimés a 600 mg) a la poso-
logie de 40 mg/Kg/j en une prise pour une bilharziose
contrxtée en Afrique ou Amérique, a la dose de 60 mg/Kg/j
en2 ou 3 prises quotidiennes séparées de 4 heures, pour les
bilharzioses aigués contractées en Extréme Orient.
L’efficacité sur les schistosomules étant incertaine, une
deuxieme prise sera conseillée 1 a 2 mois plus tard. Le trai-
tement tres précoce de la bilharziose a pu chez certains
malades aggraver les symptdmes neuro | ogiques par exacer-
bation du conflit immunologique (5), ce qui impose d’asso-
cier une corticothérqie générale, rapidement dégressive (6).
Ce double traitement précoce (initié en urgence sur des argu-
ments épidémiologiques sans attendrela confirmation séro-
logique du diagnostic) empéche les complications tardives
de la maladie et permet, le plus souvent, une évolution favo-
rabl e, p ar fois marquée par des séquelles neurologiques plus
ou moins lourdes.
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