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RESUME

Au cours du mois de Décembre 1989, un adulte jeune
a été évacué de Morondava pour anurie obstructive
chez un bilharzien. A terme, I’ évolution des |ésions
causées par I'infection a Schistomasoma hematobium
sur lesvoies urinaires sont sténosantes et mutilantes,
provoquant au niveau du rein une insuffisance rénale
par nephropathie inter stitielle chronique.

Chez ce malade, d’'importantes Iésions ur étérales bila-
térales ont provoqué une insuffisance aigué d’origine
obstructive ; I'atteinte parenchymateuse rénale
n’étant pas encore arrivée au stade de lésionsiirréver-
sibles, la libération chirurgicale desvoies urinaires a
permis au malade de recouvrer une bonne fonction
rénalerésiduelle.

Mots clés : Schistosoma hematobium - | nsuffisance
rénale aigué - Dérivation des urines.

INTRODUCTION

La bilharziose a Schistosoma hematobium provoque au
niveau des voies urinaires des | ésions sclérosantes, sténo-
santes et mutilantes. A terme, celles-ci sont responsables de
nephropathie interstitielle chronique, altération habituelle
du parenchyme au dessus des |ésions de la voie excrétrice ;
d’importantes | ésions des uretéres peuvent aboutir a une
insuffisance rénale aigué, anurique d’ origine obstructive,
quand elles sont bilatérales. La libération de lavoie
excrétrice permet une réversibilité de I’ état d’ urémie aigué,
car il N'y a pas au cours de cette infection de cause intra-
parenchymateuse d’ altération fonctionnelle rénale. Un
geste chirurgical peut alors redresser une situation gravis-
sime.

Nous rapportons le cas d' un adulte jeune anurique hospi-
talisé dans le service de Réanimation néphrologique puis
(1) : Service Réanimation Néphrologique,
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dans le service de Chirurgie I-B ; la dérivation des urines a
permis de recouvrer une bonne fonction rénale résiduelle.

OBSERVATION

Il s'agit d'un homme de 27 ans, originaire de Morondava,
évacué sanitaire pour anurie le 04 Décembre 1989.

L’ histoire de la maladie remonte au 27 Novembre 1989, ol
il a commencé a ressentir un fond douloureux lombaire
droit puis gauche. Il n’ajamais présenté de crise de colique
néphrétique. Puis, s'installe progressivement un état
d’oligurie, et d’' oligo-anurie ; ce qui motive une hospita-
lisation puis son transfert dans notre service de Réani-
mation Nephrologique.

Ses antécédents plaident en faveur d’ une étiologie bilhar-

Zienne:

- hématurie totale en 1978 avec dysurie et brdlures
mictionnelles traitées par NIRIDAZOLE (Ambilhar R)
qui I'a beaucoup soulagé ; cependant les signes urinaires
n’ont pas compl étement disparu,

- depuis un peu plus de un an, syndrome de petite vessie
(pollakiurie avec dysurie nocturne et diurne) avec parfois
des douleurs sus-pubiennes au moment de lamiction,

- il habite une zone endémique de Schistosoma hemato-
bium

Entrée dans le service le 05 Décembre 1989 :

- A I'examen clinique : patient dyspnéique, sans altération
de |’ état général. La palpation des fosses lombaires est
sensible avec contact lombaire bilatéral. Il n'y a pas de
globe vésical et le sondage ne raméne pas d'urine. Le
toucher rectal permet de constater qu'il n'y a pas d hy-
pertrophie prostatique.

- Les examens complémentaires demandés en urgence ont
révélé:

- en biologie:

. un état d’ acidose, réserve acaline = 15 meq/l ;

(3) : Service d’'Immunologie-Sérologie, Hopital Joseph Ravoahangy
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. une insuffisance rénale avancée :

azotémie 12509/ ;
créatininémie : 128 mg/l ;
uricémie : 104 mg/l.

. une sérologie bilharzienne positive au 1/16é

-alaradiologie:
*ASP.:
. augmentation des ombres rénales,
. vessie calcifiée,
. image de calcification de I’ uretére gauche dans sa
portion terminale juxtavésicale.

* Echographiedesreins:
. reins augmentés de volume,
. contours réguliers,
. importante dilatation des cavités pyélocalicielles
réduisant trés fortement le cortex rénal.

Il sagir donc d’ une anurie obstructive. Dans la nuit du 05
Décembre 1989, en vue de la préparation de I’ intervention
chirurgicale, nous réalisons une séance d' hémodialyse
apreés pose d’ un cathéter fémoral (Desilet d’ Hoffman). Il
aurait été plus judicieux de pratiquer une ponction du
bassinet par voie transcutanée lombaire et poser un cathéter
urétéral pour libérer les urines, puis effectuer le bilan des
Iésions ; mais nous ne disposons pas du matériel adéquat.
Le malade est confié a |’ égquipe de la chirurgie I-B ; inter-
vention chirurgicale le 06 Décembre 1989. Le bilan des
|ésions en per-opératoire arévélé:

- uretére gauche : présence d'un granulome circonféren-
ciel et totalement occlusif de |’ uretére au niveau du
détroit supérieur. Ectasie en amont ; en aval, I’ uretére est
obstrué par une symphyse inflammatoire de sa mugqueuse
jusgu’ alavessie, impossible de le cathétériser.

- uretére droit : présence d’ un granulome inflammatoire
sous pyélique. En aval, symphyse inflammatoire de la
mugqueuse, libérable par cathétéisme jusqu’ au détroit
supérieur, et de lainfranchissable jusqu’alavessie.

Ces symphyses expliquent les effacements ostiaux des
uretéres:

- muqueuse vésicale : pale et épaissie,

- paroi vésicale : épaisse, bien vascularisée ; on ne trouve
pas de granulome dans la vessie bien que la radiographie
ait révélé une calcification trigonale et urétérale inférieure
gauche.
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Dans les suites opératoires immédiates, le rein droit a fait
une polyurie de levée d’ obstacle, atteignant jusqu’a
7 litres/24h pendant 48 heures. La fonction rénale s’ est
améliorée et la créatininémie est descendue a 18 mg/I
quinze jours apres.

Il persiste des stigmates de nephropathie interstitielle
chronique, a savoir : un défaut d’ élimination desions H+ et
de concentration des urines (Réserve alcaline : 20 meq/l ;
urines pales avec natriurése élevée : 170 a 220 mEg/24 h ;
ladiurése variant entre 1,51 & 21/24 h).

COMMENTAIRES

Larégion de Morondava, lieu d’ origine et d’ habitation de
notre malade, se trouve sur la cote sud-ouest de Madagascar,
zone d'endémie de la Schistosomiase a S. hematobium (4, 7).

Dans les campagnes, |’ absence d' hygiéne fécale et urinaire
fait que la grande majorité de la population travaillant dans
les ealix stagnantes (riziéres, zones d'irrigation, marigots)
ou les enfants qui S'y baignent sont infectés par ce parasite.

Notre malade afait sa premiére hématurie al’ age de 15
ans. Le traitement institué n’ a pas été efficace ou bien il y
aeu d'autres réinfestations, puisque la maladie urinaire a
évolué versla calcification vésicale et une sténose urétérale
bilatérale causant une anurie aigué 12 ans apres.

L’infection par Schistosoma hematobium provoque une
uropathie obstructive chronique créée par les |ésions
bilharziennes spécifiques de la voie excrétrice, et principa
lement celles du trigone, des orifices urétéraux et du col
vésical (2, 3, 7, 8). Cependant, |’ atteinte du haut appareil
urinaire peut s observer (sous pyélique pour notre malade)
; les vers remontent par I'intermédiaire d’ anastomoses
entre veines urétérales et veines spermatiques, celles-ci
étant en rapport avec les veines prostatiques : les anasto-
moses existent aussi bien a droite qu’ a gauche (6, 8 his).
Arrivées dans les veinules, les femelles quittent le male
pour s'engager dans les fines ramifications veineuses des
voies urinaires et de la vessie et remonter jusqu’a la sous
mugueuse ou elles commencent a pondre (7). Les oeufs
munis de spicules se fraient un chemin par destruction des
vaisseaux sanguins et du tissu environnant jusqu’ala
lumiére des voies urinaires. Durant tout ce déplacement, le
métabolisme est intense et |es antigénes qu'ils |achent dans
le milieu environnant sollicitent les mécanismes immuns
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de défense de I’ organisme. Les réactions a médiation
humorale pourront se traduire par des phénomeénes
d’ hypersensibilité immédiate avec sécrétions d’ anticorps
cytotoxiques agissant surtout sur les parasites de réinfes-
tations par action directe (en association avec le complé-
ment) ou par I'intermédiaire des macrophages, des éosini-
philes et de phénoménes d’ hypersensibilité avec la forma-
tion de granulome jouant un réle majeur dans la pathogénie
delamaladie bilharzienne (11).

A celles-ci fait suite I'installation d’ une sclérose dense,
extensive, mutilante, qui va progressivement altérer les
différentes couches musculaires de la voie excrétrice et
transformer ses parois souples et contractiles en un tissu
rigide et peu mobile.

Ainsi, se construit une obstruction chronique de la voie
urinaire, liée aussi bien aux sténoses créées par la sclérose
des parois musculaires, qu’a la calcification de la sous-
mugueuse et une obstruction fonctionnelle liée ala perte
du péristaltisme.

Si par leur symptomatol ogie fonctionnelle riche, leslésions
vésicales sont bruyantes et préoccupantes, les |ésions
urétérales représentent, en fait, le danger le plus réel du fait
de leur longue latence clinique (3, 5, 6) s étalant sur des
dizaines d'années. La fonction rénale s'atére ; elle est en
rapport avec une nephropathie interstitielle chronique,
altération habituelle du parenchyme au dessus des lésions
delavoie excrétrice urinaire.

A terme, cette insuffisance rénale chronique évolue vers la
destruction totale des reins. Cette évolution n’est nullement
pas spécifique de la bilharziose : €elle est celle des uropa
thies obstructives chroniques qui, lorsque I’ obstacle n’ est
pas sévére, sont longtemps admirablement supportées par
lerein, du moins en I’ absence de surinfection (12, 13).

L' anurie ne signifie pas toujours chez le bilharzien un stade
ultime de destruction rénale, et peut correspondre a un
accident obstructif sur un parenchyme encore “récupé-
rable”, la dérivation des urines a permis de trés beaux
succes thérapeutiques (2, 3 bis, 4 bis).

Ainsi, notre cas corrobore cette donnée de la littérature ;
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d’ailleurs, I’ échographie laisse espérer cette issue car le
cortex n'est que réduit et non pas encore totalement laminé
et détruit surtout a droite.

Sur le plan anatomopathol ogique, les oeufs sont respon-
sables des lésions en induisant la formation du granulome
inflammatoire bilharzien. Centré par un oeuf (d’abord
vivant) embolisé dans un capillaire, il est formé d’ éosi-
nophiles et d histiocytes puis de cellules épithélioides et
géantes, enfin de fibroblastes. L’ ensemble évolue versla
sclérose puis la calcification. Les |ésions siégent dans la
mugueuse, la sous-muqueuse et parfois la musculeuse de la
vessie, des uretéeres et des organes génitaux (7).

CONCLUSION

La Schistosomiase a S. hematobium est une maladie
endémique de |a cbte ouest de Madagascar, tandis que
Schistosoma Mansoni sévit a l'est. 1l y a de petites zones
d’interférence des deux dans le sud. Les |ésions scléro-
santes, sténosantes et mutilantes causées par Schistosoma
hematobium sur la voie excrétrice sont causes d’ insuffi-
sance rénale chronique par nephropathie interstitielle
chronique. Cette infection parasitaire est aors responsable
d’une forte morbidité et mortalité., surtout au niveau du
monde rural travaillant dans lesriziéres et les projets de
développement avec des zones d’irrigation. Une anurie ne
traduit pas toujours, heureusement, |le terme ultime de
I" atteinte parenchymateuse rénale en amont des |ésions
obstructives urinaires. La libération des urines, suivie
d’une chirurgie restauratrice de la voie urinaire permet des
succes thérapeutiques. Dans notre cas d' insuffisance rénale
aigué, originaire du sud-ouest du pays, la dérivation de la
voie urinaire a été suivie d' une trés nette amélioration de la
fonction rénale. Il ne subsiste que quelques séquelles de
nephropathie interstitielle. chronique : créatininémie a
18 mg/l, diminution du pouvoir d’ élimination des ions H+
et de concentration des urines. |l faut donc, au cours de la
Schistosoma & S. hematobium établir assez tét le bilan des
lésions, car si celles situées au niveau de la voie excrétrice
sont bruyantes et préoccupantes, |e pronostic vital ne
dépend que de I’ é&tat du parenchyme rénal.
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