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INTRODUCTION

Les parasitoses sont des affections dues aux fmasCertaines telles la
géohelminthiase et la schistosomiase sont regrgup@as les maladies tropicales

négligées (1).

Selon 'OMS la géohelminthiase affectait, en 2008 éme de la population
mondiale, et la schistosomiase, 207 millions dimttlis. La population a risque ne
compterait que 700 millions de personnes (2-4)n'eéh reste pas moins vrai que les
infections parasitaires sont plus courantes enemitropical, et occupent une place
prépondérante dans les pathologies infantiles dgs pn développement (5), ou les
conditions de logement sont souvent mauvaisehggiEne précaire (1, 5-8). Pourtant
bien connues, bénéficiant de protocoles maitrisés, colteuses a soigner et encore

moins a prévenir, ces parasitoses tuent encoreliog le monde tropical pauvre.

En Inde, la population rurale est plus infectéeljaacaridiose et les enfants sont
les plus vulnérables, avec un taux d’affectionmdllsqu’a 78% (8, 9). A Zanzibar,

50% des enfants agés de moins de 6 ans sont sitiédietminthiase (10).

A Madagascar en 2007, sur 19 millions d’habitanfgédominance rurale, 10
millions sont exposés au risque de contracter uneplasieurs maladies tropicales

négligées (11).

Les parasitoses se manifestent souvent par dest@ym@p bénins cédant au
déparasitage. Elles peuvent pourtant se complideenanifestations aigues nécessitant
guelques fois des gestes chirurgicaux.

Lorsque la parasitose est chronique, elle entnafieemalnutrition et un retard de
développement, chez l'enfant (1). En outre, lesstdtions parasitaires massives

peuvent étre mortelles (12-14).

A I'échelle mondiale, la mortalité par les helmiathes, s’éléve a 60 000 cas par

an, surtout dans les régions endémiques. (15).

En Afrique, depuis quelques décennies, lincidemies parasitoses est en
diminution de 5,2% a 0,42%, tous ages confondu®et grace a 'amélioration de la

prise en charge par le déparasitage de masse (13).



La politigue de déparasitage systématique accesailibut le monde est déja
adoptée a Madagascar depuis des décennies. Néannmeimombre de cas de

parasitoses graves nécessitant une prise en attargegicale reste encore élevé.

L’objectif de notre étude est de décrire les agpépidémiologiques, cliniques,

thérapeutiques et évolutifs des formes chirurgicdke parasitoses chez les enfants.
Cette étude comprendra trois parties :

= Une premiére partie de rappels anatomiques, pal@giques et

thérapeutiques ;
= Une deuxiéme partie consacrée a notre étude ;

= Une troisieme partie de discussion a la lumiére desnées de la

littérature et quelques suggestions vont étre &ragant la conclusion.



PREMIERE PARTIE : RAPPELS



I. Rappels anatomiques (16)
[.1. Appareil digestif
L’appareil digestif est 'ensemble des organesvguit assurer la digestion.

I comprend une série dorganes creux qui formeat tube digestif
('oropharynx, I'cesophage, I'estomac, I'intestirélgr, le colon, le rectum, anus) et les
glandes annexes (les glandes salivaires, le fdepncréas).

1.1.1. Oropharynx

Il comprend la bouche et le pharynx. La bouchevs®an avant par 'orifice
buccal, limité par les deux lévres, et contiedatayue et les dents. A la cavité buccale
sont annexées les glandes salivaires. Le pharghxinecarrefour ou se croisent les

voies aériennes et digestives.

La vascularisation est assurée par les arteredes@xternes et leurs branches.

1.1.2. Esophage

C'est un conduit qui relie le pharynx en haut estdmac en bas. Il mesure
environ 25 cm et a un diametre de 2 a 3 cm. Oatlubue quatre portions: une partie
cervicale, une partie thoracique, une partie diagmatique et une partie abdominale ou

il se jette dans I'estomac par un orifice appeakéia.

L’cesophage présente une muqueuse malpighiennesawsemuqueuse et une

musculeuse.

L'innervation est assurée par les nerfs pneumagass, et la vascularisation
par : les arteres cesophagiennes supérieures, nesyehimférieures et les branches des

artéres thyroidiennes.

[.1.3. Estomac

L’estomac est une poche, en forme de J, dans leellagle bol alimentaire est
décomposeé par le brassage et par les enzymes djasuigjue. Il a une contenance de
llitre a 1.5litres. Il se situe entre I'cesophagéeatuodénum. Il se trouve dans un plan

frontal, a hauteur de la huitiéme paire costalesdeudiaphragme. Cet organe occupe la



plus grande partie de la loge phrénique gaucha dawité abdominale. Il mesure 25 cm
de haut et 10 a 12 cm de lardkes’étend du cardia jusqu’au pylore et comprend :

- deux faces : antérieure et postérieure ;
- trois parties: ldundusou grosse tubérosite, terpset I'antre;
- deux bords : Ipetite courburea droite et lgyrande courburex gauche.

La paroi gastrique est constituée de 4 couchesildisss : la séreuse

superficielle, la musculeuse, la sous-muqueusz ruUiqueuse.

L'innervation gastrique est double : sympathiguav@nant du plexus solaire et
parasympathique provenant des pneumogastriquestob@ac est tres vascularisé par
les branches du tronc cceliaque provenant de l'aorte

I.1.4. Intestin gréle

L’intestin gréle fait suite au pylore. Il relie Seomac et le gros intestin. Il a
environ une longueur de 7m avec un diamétre de 3trprésente 2 parties: le

duodénum et le jéjuno-iléon.

1.1.4.1. Duodénum

Le duodénum est profondément situé dans I'abdompkagué contre la paroi
abdominale postérieure auquel il adhére fortemefdit suite au pylore et se termine
par I'angle de Treitzll mesure 25 cm de longueur et forme un cadrestitoe de 4
portions entourant la téte du pancréas donnantlde Huodéno-pancréatiquéd.e

duodénum est composé de 4 portions :

- le premier duodénum (D1) qui est horizontal, deation antéro-postérieure et
formé d’'une premiére partie mobile, et d’'une seeoqdi est fixée. Il se projette
sur le flanc droit de L1 ;

- le deuxiéme duodénum (D2) qui est vertical et gsicgnd entre le flanc droit de
L1 et celui du disque L3-L4. Sa paroi interne eavdrsée pafampoule de
Vater. L’'angle formé par D1 et D2 se nomngenu superiusll existe un
rétrécissement a la partie moyenne de D2, divisatdtiodénum en deux parties:



la partie supérieure renfermant dgandes de Brinnert la partie inférieure
qui présente des valvules conniventes ;

- le troisieme duodénum (D3) qui est horizontal etpisse devant L3 et L4, il est
précroisé par les vaisseaux mésenteriques. L'dongeé par D2-D3 est appelé
genu inferius

- le quatrieme duodénum (D4), qui remonte entrededfgauche de L4 et L2. La

terminaison de D4 correspond a I'angle de Treizoestitue le début du gréle.

Le duodénum comprend quatre tuniques : séreuseuheuse, sous-mugqueuse
et muqueuse. Il est innervé par les branches desnpogastriques et des ganglions
semi-lunaires. Sa vascularisation est assurée par Wbranches de [artere

gastroduodénale et une branche de I'artére mégprgésupéerieure.

1.1.4.2.  Jéjuno-iléon

Le jéjuno-iléon fait suite au duodénum, et est neobi commence a &éngle de
Treitz et se termine au niveau de l'angle iléo-caecalés pa s’aboucher au gros
intestin. Il va étre replié a l'intérieur de la d@évabdominale, décrivant ainsi les anses
intestinales. On distingue habituellement les peees anses allongées horizontalement,
dans la premiére partie et gauche de I'étage s@s®colique, formant le jéjunum, et

les derniéres anses groupées verticalement ent bafr@ite, constituant I'iléon.

Les anses sont entourées de péritoine viscéra, dmuel vont cheminer les
vaisseaux de l'intestin. La vascularisation dunépiéon est assurée par les branches
de la mésentérique supérieure. Il est innervégmbtanches du plexus solaire. Dans le
jéjuno-iléon existe un tissu lymphoide particuligr va former les plaques de Peyer,
lesquelles ont un réle dans la lutte contre lesévgs. Au niveau de l'iléon pourrait se
trouver, a 60 cm de sa terminaison, une saillediVerticule de Mecketui est un

vestige embryonnaire.

[.1.5. Colon

Il fait suite a l'intestin gréle et se termine panus. Il mesure environ 1m50
avec un diametre de 3 a 8 cm et dessine un catigpge@utour du gréle. On observe
macroscopiquement des bandelettes longitudinalesoatbre de 3, formées par les

fibores musculaires et des appendices épiploiques, sqnt des petites franges



graisseuses implantées sur la paroi. La vascuiiamsedu colon est assurée par 'artere
mésentérique supérieure, pour sa moitié droitBarére mésentérique inférieure, pour

sa moitié gauche.

Au niveau du cblon transverse se rejoignent leastwarisations, pour former
'arcade de Riolan.Le cblon est innervé par les fibres sympathiques trdunc
latérovertébral et les fibres parasympathiquesrduwmogastrique.

1.1.5.1. Caecum

Il se présente comme un cul-de-sac placé dansse fitiaque droite. Sur la face
interne s’implantent I'appendice et I'intestin gr€hu niveau de laalvule de Bauhin
L’appendice est tres riche en formations lymphoietese trouve étre le siége fréquent
d’'inflammations. L’appendice se situe en un poirécis qui s’appelle le point de Mac
Burney, placé entre I'épine iliaque antéro-supéde I'ombilic.

.1.5.2. Colon droit ou cb6lon ascendant

Le c6lon droit est ascendant jusqu’a I'angle caigluoit, qui se projette devant
le pble inférieur du rein droit. Le colon droit esttouré du mésocbélon droit, dont le
feuillet antérieur est en continuité avec le fetiltdroit du mésentere et le feuillet
postérieur, accolé au péritoine, parfdscia de Toldt droitLe cblon ascendant va se
poursuivre par le célon transverse. Il est en repaeec la face inférieure du lobe du

foie.

.1.5.3. Colon transverse

Le cblon transverse part de I'angle droit et vateseniner a I'angle gauche.
L’angle colique gauche se projette devant la part@/enne du rein gauche, sous la
base de la rate et la queue du pancréas. Le a@liosverse est mobile et est entouré du
mésocoblon transverse. Celui-ci va contenir desseaisx. Il mesure 40 & 80 cm. Sur sa

face antérieure vient se rattacher le grand épiplotablier épiploique.
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Figure 1 : Intestin gréle et Célon (17)
Atlas d’anatomie tome 2. 2007 : 5



1.1.5.4. Cblon gauche ou célon descendant

Le cOlon gauche se projette sur laile iliaquesdt entouré du mésocodlon gauche
dont le feuillet antérieur est en arriere des ajeganales. Il est suivi du célon iliaque et

d’'une portion mobile : le c6lon sigmoide.

1.1.5.5. Rectum

Le rectum est la portion terminale du tube digestitomporte une partie haute
dilatée appelée ampoule rectale, qui est un résegpoor les matiéres fécales, et une
partie basse plus rétrécie, pour se terminer peart@l anal. Il a une longueur de 15 cm

environ.

[.1.6. Glandes annexes

[.1.6.1. Foie

C’est la plus volumineuse (1,5 kg) des glandesxamdu tube digestif. Sa plus
grande partie occupe I'hypochondre droit. Il selgmge dans I'épigastre devant

I'estomac et jusqu’a la rate dans I’hypochondrechaull présente trois faces :

- une face supérieui est fixée par les ligaments suspenseurs duy foie

sur cette face s’insére le ligament falciformelgudivise en 2 lobes ;

- une face inférieure, parcourue par 3 sillons prdsordont 2 sont
antéropostérieurs, et 1 transversal : le hile da fecevant le pédicule

hépatique ;

- une face postérieure, qui entre en rapport aveeilze cave inférieure,

laquelle va creuser un sillon large et profond.

Le foie a une double vascularisation : veineuseedbiais de la veine porte, et

artérielle, par le biais de 'artere hépatique.

Une des principales fonctions du foie est la sémrétle la bile. Celle-ci est

recueillie par les voies biliaires.



a.les voies biliaires intra hépatiques :

Ce sont celles qui vont recuelllir la bile, pro@upar les hépatocytes. Dans
chaque lobule entre les travées, il y a des canefidiliaires qui vont recueillir la bile.
Les canalicules se réunissent pour former les cahépatiques droit et gauche, chacun
drainant sa portion de foie respectif. Ces canaomt \former un canal hépatique

commun, qui devient extra-hépatique.

b.les voies biliaires extra hépatiques :

» la voie biliaire principale est constituée par la réunion des canaux hépatique
droit et gauche qui vont former le canal hépatigp@mun. Ce dernier rejoint le
canal cystique, pour donner le canal cholédoqugueleva s’aboucher au
duodénum par 'ampoule de Vater ;

» la voie biliaire accessoireest la vésicule biliaire. Elle a un réle de stagkae
la bile qui est sécrétée en permanence par le lfmafice de sortie est le canal

cystique qui s'abouche dans la voie biliaire ppata.

1.1.6.2. Pancréas

Le pancréas a la forme d’'une feuille de chéne.t@ies glande mixte a la fois
exocrine, car sécrétant le suc pancréatique datestin, et endocrine, puisqu’il y a une

sécrétion d’hormone.

Son grand axe est oblique en haut et a gaucheesura 15 cm de long, est
profondément situé et est accolé a la paroi abdalmipostérieure a laquelle il est
solidement fixé. Le pancréas se compose de trgineets : la téte, le corps qui est relié
a celle-ci par l'isthme, et la queue, qui est ste@ arriere de I'estomac et se termine

pres de la rate.

Le suc pancréatique est produit et déversé dansalesux excréteurs, qui se
rejoignent en un canal principal : le canal de g Ce canal va déboucher dans le

duodénum au niveau de I'ampoule de Vater.
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1.1.6.3. Rate

La rate a une forme de pyramide. Elle est situégs da coupole du
diaphragme, en avant du rein gauche et en dehofgslemac. C’est un organe

lymphoide. Il a 2 réles : 'immunité et la régutatide la formation et destruction
des globules sanguins. De ce fait, il n’a aucua dans la digestion.
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lig. rond du foie ,

N

+ condult hépatique commun
»~ a.hépatique propre
» tronc coeliague

vésicule biliaire~. __ & . 0BAIKUE gauche
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a, cystique—— ' o
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a, gastre-duod énafﬂI &. mesentérique supérleure

cystique e gh pﬂégﬁggue
v. porte hepatique—
conduit cholédoque =~ = @ splénique
[biliaire]
i
a, gastrique droite // | li \ a. gagirn—omantale
auc
duadénum” I,’I il | s
~ 50 % L
|

a. gastro-omentale droite
Figure 2 : Foie ,voies biliaires et rate (17)

Atlas d’anatomie tome 2 200®: 5
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[.2.Appareil urinaire

L’'appareil urinaire est situé en dehors de la éayéritonéale. Il est, soit
rétropéritonéal, en ce qui concerne les reinssevbees excrétrices hautes, c'est-a-dire
les bassinets et les uretéres lombaires, soit p@u®néal et donc pelvien, pour les

voies excrétrices basses : uretéres pelviens evessretre.

[.2.1. Reins et voies excrétrices hautes

Les reins sont situés de chaque coté des vertérgsmires, le long du psoas.
Chaque rein a la forme d’un haricot, mesure 12crtodgueur, 6cm de largeur et 3cm
d’épaisseur. Le rein droit correspond, par sonéexité supérieure, a la I cote droite
et par son extrémité inférieure, au L3. Le reina@uest décalé d’une demi-vertebre
vers le haut, son podle inférieur est en regard idque L2-L3, et son poble supérieur
croise I'axe de la 1" cote gauche. En coupe frontale, le rein est compas cortex
périphérigue et d’'une médulla centrale entourasias. Le rein gauche et le rein droit
sont vascularisés, respectivement par 'artereleggauche et I'artére rénale droite, qui

sont des branches de I'aorte abdominale.

De chaque coté, les voies excrétrices urinairdsjtéét dans le rein par le sinus,
partie intra-rénale du bassinet, et sont suivislpdrassinet extrarénal. Puis entre la
vessie et le bassinet vient I'uretére lombaire,pgand naissance dans la jonction pyélo-
urétérale. L'uretére descend verticalement : |&netdroit est a droite de la veine cave,
et l'uretére gauche, a gauche de l'aorte. La portionbaire de I'uretére se termine a
hauteur du détroit supérieur, ou il devient pehagrroise alors les vaisseaux iliaques.

1.2.2. Bas appareil urinaire

La partie basse des voies excrétrices est situgeldgetit bassin. Elle comporte
la portion pelvienne des uretéres qui, sous letiqge, croisent les vaisseaux iliagues,
avant de rejoindre la face postérieure de la vedaigs laquelle ils se jettent par un long

trajet intramural.

La vessie est un réservoir d’'urine, entre les o A sa face postérieure se

trouve la zone fonctionnelle importante, le trigaésical formé par les méats urétéraux
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en haut et le col vésical en bas. La paroi vésicataprend : la muqueuse en dedans,

une paroi musculaire et la séreuse péritonéale.

Les arteres veésicales forment deux courants: kraod sus-urétéral, qui
comprend les branches de I'artere ombilicale etateesres génitales, le courant sous-
urétéral composé des branches de I'artére génritalessoire et enfin I'artere pudendale

interne. Les veines sont centrées par le plex#siant rétropubien.

L'urétre est le conduit qui évacue l'urine conterdens la vessie. Chez la
femme, il est court (3-4cm) et rectiligne, descendbas et en avant, parallelement au
vagin, et s’ouvre par l'ostium externe de l'urét@hez ’lhomme, c’est un conduit uro-

génital ayant un trajet plus long de 17cm, en pada col vésical jusqu’au méat.

L’ensemble vésicosphinctérien recoit une innervatiouble : végétative, pour

le muscle lisse, et somatique, pour le sphincter de l'urétre.
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II. RAPPELS SUR LES PARASITOSES

I.1. Généralités
[1.1.1. Définitions

Les parasites sont des étres vivants qui, pendenpartie ou la totalité de leur

existence, vivent aux dépens d'autres étres appétés (18).

On parle de parasitisme, lorsque la présence dsiparest d’'emblée pathogéne

pour son héte. La parasitose est la maladie panasit

[1.1.2. Cycle parasitaire (18)

L’évolution d’'un parasite de la contamination jusguparasitisme est complexe
et spécifique de chaque espéce parasitaire. Aessiparasites peuvent avoir un cycle
monoxeéne, c’est-a-dire qu’un homme parasité comtardirectement un homme sain.
lIs peuvent aussi avoir un cycle hétéroxene, Gedire que le parasite doit passer chez

un ou plusieurs hote(s) intermédiaire(s).
On appelle:
- héte définitif : I'étre vivant qui héberge la forrmdulte du parasite ;
- héte intermédiaire : I'étre qui héberge le parasites sa forme larvaire ;

- réservoir de parasites : un ensemble de struciotele ou abiotique qui
assure la survie des maladies. Il peut s’agir cetne humain malade ou
apparemment sain, d'un animal en contact avec Ithem ou de

'environnement comme la terre, I'eau contaminée,...
Le mode de contamination des parasites est multigleut se faire par :
- voie digestive (protozoose, helminthiase,...) ;
- voie cutanée (dermatophytose,...) ;
- voie transcutanée (baignade pour la bilharziose,...)

- voie muqueuse (candidose,...).
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[1.1.3. Classification

Selon leur morphologie et leur localisation chéwrhme, les parasites sont

classés en : protozoaires, métazoaires et chanmsgno

Le tableau ci-aprés résume cette classificatidvigga )

Tableau | : Classification des parasites (18)

Classe Genre Espéce Maladies engendrées
LES PROTOZOAIRES
Sporozoaires Plasmodium falciparum paludisme
vivax
malariae
ovale
Toxoplasma gondii toxoplasmose
Sarcocystis hominis
Isospora belli .
— coccidioses
Cryptosporidium  parvum
muris
Rhizoflagellés histolytica amibiase intestinale et
hépatique
Rhizopodes Entamoeba hartmanni
coli -
. — amibiase non ou peu
Dientamoeba fragilis .
Endolimax nana pathogene
Pseudolimax butschlii
Naegleria fowleri méningo-encéphalites
Acanthamoeba kératites amibiennes
Rhizoflagellés Trypanosoma gamblense maladie du sommeil
rhodiense
Flagellés cruzei maladie de Chagas
Leishmania donovani leishmaniose viscérale
infantum (kalaazar)
tropica leishmaniose cutanée
major
brasiliensis leishmaniose cutanéo-
mexicana muqueuse
Pentatrichomonas hominis
Chilomastix mesnili flagelloses intestinales
Enteromonas hominis
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Classe Genre Espéce Maladies engendrées
Embadomonas intestinalis
Giardia lambliae
Trichomonas vaginalis trichomonose uro-
génitale
tenax flagellose buccale
Ciliés Balantidium coli balantidiose
LES METAZOAIRES
Némathelminthes OVIPARES
Trichiuris trichiura trichocéphalose
Nématodes Enterobius vermicularis 0Xyurose
Ascaris lumbricoides ascaridiose
Strongyloides stercoralis anguillulose
Ancylostoma duodenale ankylostomiase
Necator americanus
Toxocara canis larva migrans
Ancylostoma brasiliensis
VIVIPARES
Trichinella spiralis trichinose
Wuchereria bancrofti filariose de Bancroft
pacifica filariose apériodique du
Pacifique
Brugia malayi filariose de Malaisie
Loa Loa loase
Onchocerca volvulus onchocercose
Dracunculus medinensis dracunculose
Mansonella streptocerca o
filariose non ou peu
perstans R
ozzard pathogene
Plathelminthes DOUVES
Trématodes Fasciola hepatica
Dicrocoelium dendriticum . L
. - . distomatoses hépatiques
Clonorchis sinensis
Opisthorchis felineus
Fasciolopsis buski . : :
distomatoses intestinales
Heterophyes heterophyes
Paragonimus westermani distomatoses
africanus pulmonaires
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Classe Genre Espéce

Maladies engendrées

SCHISTOSOMES

Schistosoma haematobium schistosomiase
urogeénitale
mansoni schistosomiases
intercalatum intestinales
japonicum schistosomiases artério-
mekongi veineuses
Taenia saginata téniasis intestinal
Plathelminthes solium téniasisintestinal
cysticercose
Cestodes Diphyllobothrium  latum bothriocéphalose
Echinococcus granulosus échinococcose hydatique
multilocularis échinococcose alvéolaire
Hymenolepis nana hyménolépiase
LES FUNGI
Lévuriformes Candida albicans Candidose
superficielle,profonde
Cryptococcus neoformans Cryptococcose
Trichosporon Spp Trochosporonose
Malassezia furfur Pityriasis versicolor
Filamenteux Geotrichum candidum Geotrichose
Microsporum Spp
Trichophyton Spp Dermatophytoses
Epidermophyton  flocosum
Aspergillus Spp Aspergillose
Madurella Spp
Nocardia Spp Mycétomes
Streptomyces Spp

Aubert J. Parasitologie courante a I'exclusion du pludisme et du SIDA. 1993
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[I.1.4. Physiopathologie

Dans la plupart des cas, les parasites sont biérésopar leurs hétes. Dans
certains cas, au contraire, I'étre humain présenévive réaction méme avec un faible

nombre de parasites.

En effet, 'anémie, I'hyperéosinophilie et la spdémegalie sont courantes dans
les affections parasitaires (18).

Par ailleurs, les parasites peuvent exercer sigdiisme humain :
» Une action toxique (19, 20)

La toxine émise par le Schistosoma adulte et leid& viscéral des ascaris
provoguent chez 'homme une réaction allergique roendes urticaires, une crise

d’asthme, une diarrhée,...
» Une action traumatique et infectieuse (21-23)

Les ceufs dé&chistosoma haematobiumn traversant la paroi vasculaire et la
paroi de la vessie, entrainent une hématurie qui accompagner de surinfection a

type de cystite.

Les ascaris adultes, avec leurs 03 lévres derl&&s=s)t la muqueuse intestinale
pour chercher leur nourriture. Parfois, ils peuvednétrer dans les orifices naturels de
I'intestin et engendrer une infection de ces organemme une appendicite, une

diverticulite.
» Une action mécanique (24, 25)

Les ascaris peuvent provoquer une occlusion imisti s’ils s’agglomerent en
amas volumineux. Chez un sujet post-opéré, ils @atupar leur pouvoir de pénétration,
créer des fistules sur les plaies ou se faufiléredies points de suture, pour sortir vers

I'extérieur.
» Des troubles nutritionnels

Du fait de I'importance quantitative de la parasgtalans I'organisme, il existe
une compétition alimentaire avec I'héte, entrainalars une malnutrition protéino-

calorique (26, 27). Ce fait est tres marqué chezelgfants, les femmes enceintes et
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allaitantes. Or, la malnutrition entraine une caeeties défenses locales de I'organisme,
permettant ainsi au pouvoir pathogéne des paragite®xacerber (28).

Apres ces geénéralités, nous voudrions rappeles aocadre de notre étude, les
caractéristiques des parasites, ainsi que le dstigndinique et paraclinique de chaque

maladie parasitaire engendrée.

.2. Les principales parasitoses

Notre attention portera particulierement sur |'asbase, I'oxyurose et la
schistosomose ; leur morphologie, leur cycle spaif et le diagnostic de l'agent
pathogene.

[1.2.1. Ascaridiose

L’Ascaridiose est due Ascaris lumbricoides

Ce ver a été deécrit au XVllleme siécle par LINNE,sa premiere mention a
Madagascar fut faite par CH.BOCHGREVINK et REY,1&89.

[1.2.1.1.  Agent pathogene
c. Morphologie (29-31)
=Ver adulte

Ascaris lumbricoidesadulte est un ver blanc-rosé et élastique. Il psatrvu
d’'une bouche avec 03 levres coupantes. Le malermé&sua 20 cm de longueur et 0.5
cm de diametre, son extrémité postérieure estresse et il possede 2 spicules
brunatres. La femelle mesure 20 a 25 cm de longeewW.5 cm de diamétre, son
extrémité postérieure est rectiligne et elle présseme vulve ventrale au niveau du 1/3

antérieur. Dans le cas d’infestation massive,ileetdes ascaris est plus réduite.
= Eufs

Les ceufs sont ovoides et symétriques. lls mesdfesd um x 35-58 um. Leur
coque externe est épaisse, mamelonnée et brunecague interne est lisse, incolore et

épaisse.
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Figure 3 : (Eufs typiques dAscaris Lumbricoides au microscope avec grossissement
X 400 (32)

Desoubeaux G, Chandenier J. Nématodoses intestinakpects épidémio-clinique et
diagnostic. Rev Franc Lab. 2012 ; 440 : 41



20

d.Cycle (11)

Le cycle a été décrit pour la premiere fois en 1986 STEWART et
BOUREE.P (33).

Les vers adultes vivent dans lintestin gréle, eur llongévité ne dépasse que
rarement un an. Aprés accouplement, les femelleslgrd jusqu’a 200.000 ceufs par

jour, qui vont étre excrétés avec les selles (30).

Une fois embryonnés, les ceufs ingérés a partimddaks et d’eau souillés
atteignent l'intestin gréle, éclosent et libérene darve infestante qui va traverser la
paroi intestinale. En suivant le réseau sanguinesi, les larves passent par le foie,
puis rejoignent le cceur droit, puis les poumonsebes pénéetrent dans les alvéoles
pulmonaires. Elles remontent les voies respiradoipgsqu'au pharynx, puis sont
dégluties pour redescendre dans le tube digedlis Btteignent leur maturité dans le
jéjunum, ou elles restent au stade adulte. Dews reeiont nécessaires aux femelles,

pour pondre a nouveau des ceufs.

[1.2.1.2.  Diagnostic clinique (30)

Classiquement, I'ascaridiose évolue en 2 étapeper@ant, la manifestation

clinique est variable, d’autant plus quand il Safgs enfants.

a.Phase de migration larvaire

Elle correspond a la pénétration alvéolaire desekd'ascaris. On peut observer
le syndrome de Loeffler, qui associe une fievreoautle 38°C en plateau et souvent
une toux seche coqueluchoide nocturne, éventualeassociées a une dyspnée et des

expectorations. L'auscultation pulmonaire est ntent@ette phase peut durer 15 jours.

b.Phase d’état

C'est la phase de parasitisme intestinal. Selomdmbre de vers, elle se

manifeste par :

- des troubles digestifs tels des vomissements, wodedr abdominale,

une diarrhée ;
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- des manifestations neuropsychologiques comme &tgit, la tristesse,

les crises convulsives, insomnie ;

- des manifestations allergiques, allant du prurggjua un cedéme de
Quincke ;

- L'expulsion par voie orale, nasale ou anale dwadette n'est pas rare, en
cas dinfestation massive, et peut amener a fadrediagnostic

d'ascaridiose.

Outre les complications nutritionnelles (26-28)s @emplications chirurgicales
peuvent survenir (23) tels: l'occlusion intestaahigué, le volvulus du gréle,
I'invagination intestinale aigué, I'étranglementriaire, I'appendicite, la perforation

intestinale, 'angiocholite et la pancréatite aigué
Ces complications chirurgicales peuvent s’expliquaar:
- la forte infestation dans la lumiere intestinale ;
- l'agressivité du ver sur une muqueuse saine owflygue ;

- I'engagement de I'ascaris dans des orifices gaflcontre.

[1.2.1.3.  Diagnostics paracliniques (18)

Le diagnostic de certitude repose sur I'examen siies K.O.P, qui met en

evidence soit le (les) ver(s) adulte(s), soit lessce
Le diagnostic de présomption se fait :

- devant une hyperéosinophilie & 3 000/fnmaximale vers J 21 ;
- alaradiographie thoracique, qui peut montrerajexités infiltratives labiles, a

la phase de migration larvaire ;

- sur le cliché abdomen sans préparation qui monteeapacité pouvant étre en
faveur d’un paquet d’ascaris ;

- al'échographie abdominale ou, on peut retrouveriorage faisant suspecter un

(des) paquet(s) d’ascaris ou un ver solitaire dlansre biliaire.

En cas de formes compliqguées, d’autres examens léomaptaires sont

nécessaires, montrant :
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- une hyperamylasémie, une hyperamylasurie devanpameréatite aigué ;
- hyperlipasémie et hyperbiluribinémie, devant ureagdiose de I'arbre biliaire ;

- une image de pneumopeéritoine s'’il y a perforatimrghne creux, ou une image
de niveau hydro-aérique en cas de syndrome occlasié radiographie de

'abdomen sans préparation (incidence de face) ;

- le parasite dans [l'arbre biliaire et/ou pancréstig a la cholangio-

pancréatographie rétrograde par voie endoscopique.

[1.2.2. Oxyurose

L’oxyurose est due Bnterobius vermicularisqui est classiquement connu sous
le nom d’oxyure. En 1895, LACAZE a mis en évidemeeparasite, chez les enfants

malgaches.

[1.2.2.1. Agent pathogéne
a.Morphologie (18)

= Vers adultes

Les oxyures sont des vers ronds blanchatres meésuram de longueur pour les

vers males, et 1 cm pour les femelles.
= (Eufs

Les ceufs sont incolores, asymétriques, ovalairesestirent 55 x 30 pm.

b.Cycle (18)

Les oxyures adultes s'accouplent dans la régiaacéé&cale. Puis les femelles
parcourent le célon, jusqu'a la marge anale gs'@teeignent en principe le soir. Les
ceufs embryonnés sont alors libérés au niveau desrgdiés de l'anus, et sont
immédiatement infestants. L'auto-infestation en assi facilitée de méme que la
transmission interhumaine par les vétements, diditou les mains. Le portage a la
bouche de doigts souillés par le grattage de laomégnale explique la grande

contagiositée. Une fois ingérés par un proche ou lpapatient lui-méme, les ceufs
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éclosent dans l'estomac, libérent des larves ggrami vers la région iléo-caecale et

deviennent adultes, apres 3 semaines et 5 mMuessSIMES.

[1.2.2.2.  Diagnostic clinique (18)

L’élément clinique dominant ede prurit anal vespéral. Il est intense, évolue par
crise de 2 a 4 jours et entraine l'enfant a setaat@boutissant alors a une

eczématisation de la région.
L’oxyurose se manifeste aussi par :
- des troubles digestifs a type de douleur abdomidaeiarrhée ;

- des signes neuropsychologiques caractérisés pansmnie, des grincements

de dents nocturnes, une irritabilité ; des criggkegtiformes.

Des cas d’appendicite a oxyures compliquées deéopég ont été aussi décrits
(30).

[1.2.2.3.  Diagnostic paraclinique (18)

Le diagnostic macroscopique montre la présence dgtspvers ronds
blanchatres, dans les selles. Le diagnostic daumitest la mise en évidence des ceufs
par la technique de Graham ou "scotch test". Lenndé préférence avant la toilette et
avant défécation, un fragment de ruban adhésispanent est appliqué sur les plis
radiés de l'anus préalablement déplissés. Le rabarnsuite collé sur une lame, pour

étre examiné au microscope.
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Le prélevement doit étre effectué le matin avant la toilette et avant d’aller a la selle.
Manipuler avec des gants, les ceufs sont infestants.

Ecarter les fesses du
patient et placer le
scotch sur I'anus.

Bien appuyer le scotch
sur la marge anale.

Placer un morceau de scotch d’environ \
7 cm de long au bout d’un abaisse
langue, face collante vers I'extérieur.

Coller le scotch sur
une lame porte

5 objet

Retirer le scotch de
'abaisse langue a
I'aide d’une pince

Observer la lame
directement au
microscope

- Recherche des ceufs d oxyure et
embryophores de Taenia

x 25

Figure 4 : Scotch test anal ou Test de Graham (34)
Benazzou N. Parasitoses intestinales. Lab Parasit 2010 : 19
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[1.2.3. Schistosomose

La schistosomose est une maladie parasitaire duBchistosomale genre
Schistosomaomprend cing especeS.haematobium, S. mansoni, S. intercalatum, S.

japonicum, S. mekondies deux premiers sont présents a Madagascar (35).

Schistosoma mansorast I'agent de la bilharziose intestinal®chistosoma
haematobiunest I'agent de la bilharziose uro-génitale.

[1.2.3.1. Agent pathogene
a.Morphologie (36)

= Schistosoma adultes
Ce sont des vers qui sont pourvus de deux ventoudase ventrale, leur
permettant de se nourrir, et 'autre péribuccateyrse fixer au niveau des tissus.

Le ver male mesure 10 a 15 mm de long, sur 1 mtarde. Il a un corps foliacé
dont le tiers antérieur est cylindrique, portast deeux ventouses. Le reste du corps est
aplati, dont les deux bords latéraux se repliemtradement pour délimiter le canal
gynécophore. La femelle mesure 15 a 20 mm de lsung0.5 mm de large. Elle a un
corps lisse, filiforme et de section cylindriqué,l'erifice de ponte est situé dans sa
partie antérieure. Le ver femelle se loge dansalealkcgynécophore du male, durant

I'accouplement.

= (Eufs de Schistosoma
Les ceufs mesurent 70 a 200 um de long en moyersanetotés d’'un éperon

plus ou moins marqué.

b.Cycle (36, 37)

Le cycle nécessite deux hoétes: I'hote définitifi gast 'homme et I'hote
intermédiaire, qui est un mollusque d’eau douceurP®chistosoma mansgnle
mollusque typique esBiomphalaria pfeifferiet pour Schistosoma haematobiurm
s’agit duBulinus obtusispira

Nous proposons de rappeler ci-apres la descrigtiortycle du Schistosoma,

résumé ensuite dans le schéma 1.
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= Cycle dans l'eau
Les ceufs embryonnés parviennent dans le milieurrextepar le biais des
matieres fécales ou les urines, et ne peuventeegiee dans I'eau douce, donnant par la

suite naissance a des larves nommées: miracidiomb Jal survie est de 12 heures.

Le miracidium va étre ingéré par un mollusque, iatdrieur duquel il se
développe en sporocyste. Ce dernier subit uneidivesexuée et va donner, au bout de
4 semaines, plusieurs milliers de cercaires quiraesforment en furocercaires. Ces
derniers vont étre libérés par la suite dans letdaur durée de vie est de 24 heures. Les
furocercaires sont fortement attirés par I'hommej ge contamine par voie
transcutanée, lors d'un bain en eau douce, a umpétature ambiante supérieure a
16° C.

= Cycle chez 'homme

Les furocercaires, apres avoir pénétré la peau imemndonnent immédiatement
des larves nommeées : schistosomules, qui migrentgi@ veineuse et lymphatique vers
le cceur droit, le poumon, le coeur gauche et le fisigleviennent adultes au niveau des
vaisseaux portes hépatiques. Les adultes féconagennpar voie sanguine vers leur
territoire d'élection, pour y pondre. Les ceufs,cgr@a I'éperon, perforent la paroi
vasculaire et tombent dans les organes creux edai® et le rectum, selon I'espéce de
schistosome. D’autres ne traversent pas cette pasoulaire, et y entrainent des Iésions

a l'origine de granulome inflammatoire éosinophile bilharziome.
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0 Q

—liro

OEUFS
Eau douce ﬂg&

FUROCERCAIRES MIRACIDIUMS

Bulinus ’ ' ‘

SPOROCYSTES
MOLLUSQUES

Biomphalaria &@)

Schéma 1 : Cycle biologique des schistosomoses (37)

Guide d’autoapprentissage du programme nationaladette contre la bilharziose.
Projet CRENA. 2002
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[1.2.3.2.  Diagnostic clinique (18, 35)

Les manifestations cliniques évoluent en trois phada phase immédiate et la

phase d’invasion, qui sont communes a tous lestgipebilharziose, et la phase d’état.

a.Phase immédiate

Il s’agit de la phase de réaction cutanée. Il pgyaaraitre, au niveau de la zone
de pénétration, des prurits, des taches érythésegeau purpuriques pouvant étre

associés a une fiévre. Ces signes disparaisseputedques jours ou passent inapergus.

b.Phase d’invasion

C’est la phase toxémique : elle apparait 2 a 3 smwapres la pénétration des
cercaires, et dure 1 a 3 mois. Elle se manifesteupa fiévre, une diarrhée, des

eruptions urticariennes, une dyspnée asthmatiforme.

c. Phase d’état

Cette phase dépend du territoire de ponte de ch@guistosoma et du type de

bilharziose.

= Bilharziose urogénitale aSchistosoma haematobium
Les vers adultes pondent dans la paroi de la vedsg uretéres, de l'appareil
génital. Les manifestations sont multiples. Le nmeaisymptome est I'hématurie

macroscopique totale ou terminale, avec ou sargey$ peut se présenter aussi :

- une douleur vésicale ou lombaire, voire une coliagehrétique ;

- des troubles mictionnels comme une oligurie, ursudg ou pollakiurie;

- des signes génitaux a type d'épididymite, d’hydieceéle la vaginale,
d'impuissance chez I'homme; et a type de troubtls menstruation,

d’avortement ou stérilité, chez la femme.

Le risque de la bilharziose urogénitale est l'étroh vers des Iésions scléreuses
telles que : dilatations des uretéres, pyélonéphnydronéphrose, insuffisance rénale,

qui ont un retentissement sur le haut appareibinen
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= Bilharziose intestinale aSchistosoma mansoni

Les vers adultes pondent dans la muqueuse coligueetale. Elle se manifeste
par des crises diarrhéiques glairo-sanguinolenigs @u moins intenses, une douleur

abdominale, une splénomégalie, une ascite par teyyseon portale.
= Complications de la bilharziose

Les complications sont en rapport avec I'évolutdm la splénomégalie et la

zone d’accumulation des ceufs. Nous pouvons citer :

- les complications vésicales, comme les polypesyqaévoluer vers le cancer ;
- les complications rénales a type d’insuffisancel&n

- les complications génitales telles que la stérjlité

- les complications hépatiques se présentant pahé@patomégalie, I'hnémorragie

digestive par rupture de varices cesophagiennes.

11.2.3.3.  Diagnostic paraclinique (18)

> Pour la bilharziose urogénitale, le diagnosticaegar la mise en évidence
des ceufs d&chistosoma haematobiuwtans les urines, par centrifugation des urines et

examen au microscope optique du culot.

II faut noter que le bilan d'une bilharziose uneaidoit impérativement
comprendre une UIV, pour apprécier ce retentissemenune cystoscopie, pour

observer I'état de la vessie.
Ainsi, la cystoscopie permet d’observer trois ssade

I- dissémination des ceufs sur la surface vésisaléraduisant par des images de grains
de sucres, avec lésions brillantes autour de l;ceuf

[I- Muqueuse vésicale inflammée avec des lésioifiames de grande taille ;
lll- Lésions de bilharziome, pédiculées ou sousnimrde sessiles, saignant facilement

au contact.

> Pour la bilharziose intestinale le diagnostic sedar la mise en évidence des

ceufs deéschistosoma mansofi,travers I'examen direct parasitologique degsell



30

lll. Rappels thérapeutiques (30, 38)
l.1. Traitement préventif

La géohelminthiase et la schistosomiase font patée maladies tropicales
négligées. Elles sévissent dans les pays pauviefesoconditions de logement sont
mauvaises, et I'environnement pollué. Quelles demtaétre alors les stratégies de

lutte ?

[11.1.1. Prévention primaire

a.Prévention individuelle

La prévention individuelle consiste dans :
- le lavage régulier des mains et le nettoyage dgkesn
- le lavage des fruits et légumes ;
- lalutte contre la géophagie.
a.Prévention collective
La prévention collective regroupe :

- L’approvisionnement en eau saine et I'assainissenpan la chloration de
'eau courante ou I'ébullition de l'eau avant toutsdilisation, ou la

désinfection aux rayons solaires durant 5 heures ;

- La lutte contre le péril fécal par la constructdm latrines, le traitement des

eaux usées, l'interdiction d’utilisation des engraiimains ;

- La lutte contre les mollusques vecteurs, par I'éfgv de leurs prédateurs
naturels : canards, paratilapias ; la plantation \dEgétaux toxiques pour les
mollusques (Eucalyptus), [l'utilisation de mollucies et l'asséchement

périodique des canaux d'irrigation et riziéres ;

- L’Information-Education-Communication (IEC) : elt®nsiste a expliquer a
la population le mode de transmission des par&stes leurs symptémes,

ainsi qu'a promouvoir la lutte contre les helmiages et schistosomiase.
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[11.1.2. Prévention secondaire

La prévention secondaire consiste a dépister eaitert de facon individuelle ou
collective par les campagnes de masse, les persaomieetées ou exposes aux risques

d’étre infectées.

.2. Traitement curatif
[11.2.1. Traitement médical
Les helminthiases seront traitées avec des antihisliques tels :

-  ALBENDAZOLE comprimé 400 mg en une seule prise,
ou

- MEBENDAZOLE comprimé 500mg : 200mg/j pendant 3 gur
ou

- PYRANTEL 10mg par kilo de poids corporel, en unelsgrise.

Le traitement de la bilharziose, selon I'OMS, est PRAZIQUANTEL

comprimé 600mg : 40mg/kg en une seule prise.

[11.2.2. Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical n’est nécessaire quegloesdes complications se

présentent. Ainsi :

- L'occlusion intestinale par ascaris est traitéepeamiere intention par : sonde
nasogastrique, apport hydroélectrolytique, antiirgiques et antibiotiques. Si
les signes persistent, il faut opérer. Selon lésnbilésionnels, I'intervention
pourrait étre : une entérotomie d’extraction, résee anastomose, ...

- L’ascaridiose biliaire et pancréatique, l'abces digue sont traités
médicalement, en premiere intention. Si le traiteimest inefficace, il y a
recours a la chirurgie : mise a plat d’abces, ayslectomie, cholédocotomie
avec sphinctérotomie, extraction des vers et drutsglle cas échéant.

- D’autres interventions secondaires aux ascaris greuétre réalisées: une
appendicectomie, une dévolvulation, une désinvagina. ..

- Pour la bilharziose compliquée, il peut s’agir ume polypectomie, d'une

cystectomie, d'une splénectomie, dune anastomoserto{gave,
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NOTRE ETUDE

Les maladies tropicales négligées sont entretepaesa pauvreté et touchent
presque exclusivement les populations démuniespadgs en développement. Les

enfants sont les plus vulnérables.
. OBJECTIFS DE L'ETUDE

[.1.OBJECTIF GENERAL

Il consiste a décrire les aspects épidémiologigciggques, thérapeutiques ainsi
que I'évolution des formes chirurgicales de paossis, chez les enfants, ayant nécessité

une prise en charge en milieu chirurgical.
[.2.0BJECTIFS SPECIFIQUES

Afin d’atteindre cet objectif général, nous nousmsmes consacrés plus

spécifiguement aux quatre sous-objectifs suivants :

- déterminer la tranche d’'age la plus vulnérable emxplications chirurgicales
d’origine parasitaire;

- évaluer le statut de déparasitage de nos patients;

- répertorier les formes de parasitoses les plusiéidgnent rencontrée en milieu
chirurgical;

- analyser les modalités de prise en charge de ffésedites formes.

. CADRE DE L'ETUDE

Le service de Chirurgie pédiatrique du CHUA-JRAv&ile de pres avec le

service des urgences chirurgicales et le servigéal@mation chirurgicale.

Notre étude a été menée dans I'Unité de Soins,odedtion et de Recherche
(USFR) Chirurgie Viscérale Pédiatrique du Centre spit@alier Universitaire
d’Antananarivo Joseph Ravoahangy Andrianavalona.

Le service comprend : deux professeurs agrégés ethef de clinique en

chirurgie pédiatrique, deux internes de lintermpialifiant, un médecin issu de la
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formation en chirurgie essentielle et deux médeessstants ; une infirmiére major,

quatre infirmiéres et sages - femmes ; une sepeé&hienfin, trois agents de surface.

Le service recoit tous les enfants jusqu’'a l'age 1de ans, présentant des
pathologies chirurgicales viscérales, urologiquiess activités de soins du service
sont variées, allant des visites biquotidiennespadgients hospitalisés aux interventions
chirurgicales, en passant par les consultatiortermas journalieres (du lundi au
vendredi). En effet, les journées opératoires gomigrammeées : en interventions
ambulatoires les lundi et vendredi ; en grande=wentions, le mercredi. Les urgences
chirurgicales viscérales et urologiques sont prisescharge aux urgences, tous les

jours.
Par ailleurs, le service assure des activités ardtion et de recherche telles :

- l'encadrement : des étudiants paramédicaux en eewexet troisieme année, des
étudiants en quatrieme et cinquiéme année de nmejetes stagiaires internés
en septieme et huitieme année de médecine, desdaatde I'internat qualifiant

en cours de formation ;

- la publication d’articles scientifiques, la direxti des recherches en vue d’'une

thése de fin d’étude ou de mémoire de fin de sp&sa

- la participation aux congrés internationaux etaraux de pédiatrie et/ou de
chirurgie pédiatrique, I'organisation annuelle deirpées scientifiques. Nous
voudrions souligner que 'USFR de Chirurgie Pédjae du CHUA-HJRA est
le fondateur de la Société de Chirurgie Pédiatragi€Océan Indien, en 2009.

Le service est composé de : 08 chambres d’hosatain ; 07 bureaux dont 05
pour les médecins, 01 pour l'infirmiere-major et Ptur la secrétaire ; 03 salles
destinées chacune respectivement aux infirmiénes, s@ins et aux jeux ; 01 piece

d’archivage des dossiers.
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. MATERIELS ET METHODE
.1. TYPE ET PERIODE D’ETUDE

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptiveta@nt sur une période de 6 ans,
allant du £ Janvier 2006 au 31 Décembre 2011, réalisée a RJSE Chirurgie
Pédiatrique du Centre Hospitalier Universitaire nt@&nanarivo Joseph Ravoahangy

Andrianavalona.

1.2. RECRUTEMENT DE DOSSIERS
Les dossiers retrouvés ont été répertoriés a mrtbonsultation des registres.

Ensuite, les dossiers remplissant nos critéeregténnis de coté. Enfin, une fiche

de recueil de données a été établie et 'analysedeametres, effectuée.

[11.2.1. Critéres d’inclusion

Nous avons inclus, dans notre étude, tous les matiayant présenté une
pathologie d'origine parasitaire digestive et edigastive, nécessitant une prise en

charge en milieu chirurgical et dont les dossiéageét complets.

[11.2.2. Criteres d’exclusion

Les patients diagnostiqués mais non traités daseriece quelque soit la raison,

ainsi que ceux dont les dossiers étaient incompetsété exclus de notre étude.

1.3. PARAMETRES D’ETUDE
Nous avons pris en compte :

- les données épidémiologiques :
* lage;
* legenre;
» le statut de déparasitage ;
- la notion de prise d’antiparasitaire dans I'anarmenes
- le délai entre le début des symptémes et I'hospétdn ;
- les données de I'examen clinique :

* les signes généraux ;
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* les signes fonctionnels ;
« les signes physiques ;
- les données des examens paracliniques :
« abdomen sans préparation en position debout etcatence de face ;
» éventuellement : échographie abdominale et/ou gehd - hémogramme
- CRP - VS - selles KOP- sérologies-anatomie patjiel;
- le traitement recu :
* médical, chirurgical;
* le bilan Iésionnel s’il y a eu une interventionrcingicale ;
* les gestes chirurgicaux ;
- le nombre de vers décomptés lors de I'intervention
- I'évolution :
* le séjour en réanimation ;
» les complications post-opératoires ;

* la durée d’hospitalisation ;

le diagnostic définitif.

.4. TRAITEMENT DES DONNEES

Les données recueillies ont été saisies dans wedmdonnées informatique, a
I'aide d’Epi Info version 3.5.3 de Centers for Case Control and Prevention (CDC).
Puis elles ont été traitées et analysées, a ldgdelogiciels Epi Info et SPSS version
16.0. Nous avons ensuite édité les résultats igsuses analyses, sous forme de
tableaux et de graphiques, a l'aide d’Excel 2010Milerosoft Office, de Harvard
Graphics et de SPSS.
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IV. RESULTATS

Nous avons dépouillé 6616 dossiers dont 60 patidmispitalisés pour
parasitose. 57 cas ont été retenus.

V.1 DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES
IV.1.1. Fréequence des pathologies d’origine parasitaire

IV.1.1.1. Fréquence des pathologies d’origine parasitaire swh I'age

Tableau Il : Répartition des pathologies d’'origineparasitaire selon I'age

Age (ans) Effectif %
1 3 53
2 9 15,8
3 4 7,0
4 12 21,1
5 6 10,5
6 2 3,5
7 4 7,0
8 2 3,5
9 2 3,5
10 5 8,8
11 4 7,0
12 3 53
13 1 1,8

Total 57 100,0

L’age moyen des patients était de 5,75 ans aveextedmes de 1 an et de 13

ans.
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Figure 5 : Répartition selon le groupe d’age

La fréquence diminuait avec I'age. La tranche d’dgel a 5 ans était la plus

concernée (59,6%).
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IV.1.1.2. Fréquence des pathologies parasitaires selon le gen

® Masculin

W Féminin

Figure 6 : Répartition selon le genre

Il existait une Iégere prédominance du sexe masculi
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IV.1.1.3. Fréquence des pathologies parasitaires selon I'agele sexe

Tableau Il : Répartition des pathologies parasitaies selon I'age et le sexe

Masculin Féminin
Groupe d’age (ans) Total
n % n %
1a5 18 52,9 16 47,1 34
6al10 9 60,0 6 40,0 15
11413 5 62,5 3 37,5 8
Total 32 56,1 25 43,9 57

La tranche d’age de 1 a 5 ans était la plus coeetant chez les garcons que

chez les filles.

IV.1.2. Frequence du déparasitage

Tableau IV : Répartition des patients hospitaliséselon le statut de déparasitage

Statut de déparasitage Effectif %
ajour 21 36,8
Irrégulier 24 42,1
Jamais 12 21,1

Total 57 100,0

Les enfants déparasités irrégulierement étaientliessnombreux (42,1%). Ceux qui

n’'ont jamais été déparasités représentaient 21gcak.

On dit que le déparasitage est a jour lorsqu’ileéfgictué de facon systématique tous

les 6 mois.
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V.2 DONNEES DE L'ANAMNESE

IV.2.1. Notion de déparasitage, avant I’hospitalisation

Tableau V : Répatrtition selon la notion de déparasage avant I'hospitalisation

Prise d’antiparasitaire Effectif %
Oui 11 19,3
Non 46 80,7
Total 57 100,0

Au début des symptdbmes 11 patients sur les 57 4d)9,8nt recu un

antiparasitaire, lors de la consultation chez ldex#é de ville.

IV.2.2. Délai entre le début des symptomes et I'lhospitalifan

Tableau VI : Délai entre le début des symptomes &hospitalisation

Délai (jours) Effectif %
la5b 44 77,2
6al5 7 12,3
16 a 30 3 53
plus de 30 3 5,3
Total 57 100,0

77,2% des patients ont été hospitalisés dans les$ premiers jours apres

I'apparition des premiers symptémes.

Le délai moyen était de 18,24 jours, avec un mimmae 1 jour et un maximum
de 365 jours. Deux patients n'ont été hospitaligé&gu bout de 1 an, aprés le début de

leur maladie.
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IV.3. DONNEES DE L'EXAMEN CLINIQUE

IV.3.1. Signes généraux

Tableau VIl : Fréquence de I'hyperthermie chez lepatients

Fievre Effectif %
Oui 10 17,5
Non 47 82,5
Total 57 100,0

A l'entrée 17,5% (10 cas) des patients ont étélésor

Tableau VIl : Effectif des patients avec altération de I'état général

Mauvais état général Effectif %
Oui 24 42,1
Non 33 57,9
Total 57 100,0

Plus de la moitié des enfants (57,9%) se trounaisdin mauvais état général et

nutritionnel, a leur arrivée a I'hopital.
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IV.3.2. Signes fonctionnels

90,0
80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

Figure 7 : Répartition selon les signes fonctionnel

A l'entrée, 48 patients (84,2%) présentaient unelelos abdominale qui était,
dans la plupart des cas, diffuse. Seuls quelqussauaient une douleur localisée soit
périombilicale, soit au niveau de la fosse iliagueite, soit au niveau de I'hypochondre
droit.

L’effectif des enfants ayant eu une diarrhée etiowomissement, un arrét du
transit, une issue de vers par les orifices nauirehsal et/ou buccal et/ou anal), était

presque identique.

Un patient seulement avait émis des oxyures. Pesr dutres patients, il

s’agissait d’ascaris adultes.
D’autres signes fonctionnels avaient été retrowh@z certains enfants :

- un cas d’ issue d’ascaris adulte et de liquidd’panrbilic ;
- un cas d’ hématurie et incontinence urinaire ;
- un cas de douleur, au niveau de la cicatrice a3d#gpératoire d’'un

rétablissement de continuité.
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Photo 1 : Issue de 4 vers adultes au niveau de I'titic liée a I'existence d’'une

fistule omphalo-mésentérique
Photo Chirurgie pédiatrigue HIRA
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IV.3.3. Signes physiques

Contracture

Autres 3,5 %
8,8%

Défense
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54,4%

22,8%

Deshydratation
26,3%

Météorisme
35,1%

Figure 8 : Répartition selon les résultats de I'exaen physique

Lors de I'examen physique, la défense abdominaliélétplus fréquente soit
54,4% (31 cas). Sinon, 35,1% (20 cas) présentarentétéorisme abdominal ; 26,3%
(15 cas) étaient déshydratés ; 22,8 % (13 casgmaivane masse abdominale unique ou
multiple, arrondie ou oblongue, soit péri ombileadoit épigastrique, soit au niveau de

I'hnypochondre ; 8,8% (05 cas) avaient un abdomentraoture.

Pour les autres cas, c’est-a-dire 3,5% (02 caRglissait d’'une hernie inguinale
droite non réductible et d’'une hépatomégalie dadose.
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vV.4. DONNEES DES EXAMENS PARACLINIQUES

IV.4.1.Résultats des examens radiologiques, morphologiqueset

biologiques

Tableau IX : Résultats de la radiographie de I'abdmen sans préparation

Résultat ASP Effectif %

Aérocolie 32 57,1
Niveau hydroaérique 28 50,0
Image de paquet d’ascaris 7 12,5
Pneumopéritoine 1 1,8

Dans notre étude, 98,2% (56 cas) des patientsravaecliché radiographique

d’abdomen sans préparation. Ainsi, nous avonsuefro

- 32 cas (57,1%) d'image d'aérocolie ;

- 28 cas (50%) d'image de niveau hydroaérique (uplasieurs), surtout plus
larges que hauts ;

- 7 cas (12,5%) d'image zébrée compatible a des isdgscaris ;

- 1 seul cliché (1,8%) montrant un pneumopéritoine.
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Photo 2 : Image zébrée se projetant sur le célonansverse en faveur d’un paquet
d’ascaris, vue a la radiographie de 'abdomen sargréparation en incidence de
face

Photo Chirurgie pédiatrique HIRA
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Tableau X : Résultats de I'échographie abdominalet®u pelvienne

Résultat Echographie Effectif %

Aérocolie 10 37,0
Autres images 7 25,9
Ascaris 3 11,1

Sur les 57cas que nous avons recenseés, 47,4 Ya$2des malades avaient eu
une échographie abdominale. Une patiente a supiusnune échographie vésicale et

des voies urinaires.
Nous avons eu 7 résultats sans anomalies, conireddfes pathologiques dont :

- 10 cas d'aérocolie ;

- 3 cas dimage d’ un ou plusieur(s) paquet(s) ds yer

- 7 cas montrant d’autres images ( abcés hépatidilemtion des voies biliaires,
inflammation de I'appendice ; invagination intesta épanchement liquidien

interhépatorénal, splénorénal et interanses).

L’échographie vésicale et des voies urinaires atréame image bourgeonnante
solide, latérale droite au niveau de la vessie¢ aveepaississement régulier de la paroi

vésicale.
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Tableau Xl : Résultats de I'hémogramme sanguin

Résultat NFS Effectif %
Hyperéosinophilie 17 77,3
Anémie 13 59,1

Nous avons dénombré 22 dossiers (38,6%), avec dssltats d'un
hémogramme sanguin. Ainsi, 59,1 % (13 cas) desmtatidéveloppaient une anémie
normochrome normocytaire, et 77,3% (17 cas) prégttune hyperéosinophilie.

Tableau Xll ;: Résultats de la CRP et de la VS

Résultats Effectif %
CRP élevée 11 61,1
VS accélérée 10 58,8

Nous avions eu 18 enfants (38,6%) ayant fait umgesle la Protein C Reactive
(CRP), et 17 (29,8%) avec le résultat de la vitelessédimentation.

Plus de la moitié des patients avaient une CRReéletrune VS accélérée.
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Tableau Xlll : Résultats des examens parasitologiges des selles

Résultat KAOP Effectif %
(Eufs d’ascaris 17 94,4
Ascaris 7 38,9
Autres parasites 3 16,7

18 (31,6%) patients avait effectué un examen patagique des selles. La

répartition est la suivante :

94,4% (17 cas) avaient des ceufs d’ascaris, aveombre variant entre 8 a 600

ceufs/lame ;
38,9% (7 cas) avaient des ascaris adultes ;
16,7% (3 cas) présentaient d’autres vers (oxydnéshiuris trichiura,

Ankylostome)
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IV.4.2. Autres examens effectués

IV.4.2.1. Reésultat de 'examen anatomo-pathologique

Une patiente avait son résultat suite a I'exameatcamo-pathologique de sa
piece opératoire portant sur des polypes vésicamxoatrant des ceufs dxhistosoma
haematobiunau sein d’une muqueuse transitionnelle tres inflaboine, avec un couple
de vers adultes dans la lumiere vasculaire. Ceartdiagments de la muqueuse
présentaient une métaplasie épidermique. Il s'agisn effet d'une pseudotumeur

inflammatoire évocatrice de bilharziome.

IV.4.2.2. Résultat des examens immunologiques

Un patient avait effectué une sérologie bilharzeemui était positive et une

sérologie amibienne qui était négative.
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IV.5. DONNEES THERAPEUTIQUES

IV.5.1. Répartition des patients selon le traitement recu

Tableau XIV : Répartition selon le traitement recu

Traitement Effectif %
Médical 29 50,9
Chirurgical 28 49,1
Total 57 100

Sur les 57 patients inclus dans notre étude:

- 28 (49,1%) enfants ont eu recours a une prise argelchirurgicale ;

29 (50,9%) enfants ont recu un traitement médical.
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IV.5.2. Traitement médical

Avant toute décision d’intervention chirurgicale,ttaitement médical était tenté
pour évacuer les parasites. Il se composait d’'ardftaire et d’antalgique et d'une
antibiothérapie si nécessaire. Nous avons receéhpatients, dont le traitement médical

s’est avéré efficace, soit 50,9% des enfants.

Par rapport au statut de déparasitage, les patidparasités régulierement

étaient les plus nombreux a recevoir un traitemeddical, soit 61,9% (13 cas).
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I\V.5.3. Intervention chirurgicale

IV.5.3.1. Traitement chirurgical, selon le groupe d’age

Tableau XV : Répartition des interventions chirurgicales, selon I'age

Traitement chirurgical

Groupe d'age (ans) Oui Non Total
n % n %
01a05 20 58,8 14 41,2 34
06 410 6 40 9 60 15
11a13 2 25 6 75 8
Total 28 49,1 29 50,9 57

Dans notre étude, 28 patients (49,1%) ont été ep&eetranche d’age comprise
entre 1 et 05 ans était la plus exposée a la ¢hir(68,8%), et les enfants de plus de 10

ans étaient les moins concernés.

L’age moyen des patients était de 4,93 ans.

IV.5.3.2. Traitement chirurgical et délai de consultation

La majorité des enfants opérés étaient hospitatiséaoins de 5 jours (47,7%).

IV.5.3.3. Chirurgie et déparasitage

Tous les enfants, quelque soit le statut de dépagas qu'’il y ait eu ou non prise
d’antiparasitaire avant le début des symptomeseridtaxposés au risque de subir une

intervention chirurgicale.
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IV.5.3.4. Bilans Iésionnels

Parmi les 57 patients, 28 avaient été opérées. Nrusnerons dans le tableau ci-
apres les lésions retrouvées en per-opératoires B# subdivisent en Iésions qui sont en

rapport avec les parasites, et en Iésions qui yassociées et fortuitement découvertes.

Tableau XVI : Tableau récapitulatif du bilan Iésionnel

BILANS LEHONNELS EFFECTIF
Parasitose digestive
Occlusion par paquet(s) d’ascaris a différentsanixe 19
Volvulus du gréle sur paquet(s) d’ascaris 02
Perforation bouchée avec un ascaris adulte dagrauhale cavité 01
péritonéale
Fistule de 0.5 cm au niveau de I'anastomose ragtoesdienne, 01

avec plusieurs adhérences au niveau jéjuno-iléadmbreux ascaris
dans la lumiere intestinale

Hépatomégalie teintée de couleur blanchéatre samssuoe ni 01
nodule, avec quelques indurations sur la face i@otér des
segments IV et VIl et issus de 9 ascaris a lecision

Fistule omphalo-mésentérique 01

Parasitose urinaire

Polype au niveau de la face latérale endo-vésdralée et un a 01
gauche, le reste de la muqueuse vésicale parseamaaltiples
granulations

Lésions associées fortuitement découvertes

Appendice inflammeé 03
Diverticule de Meckel 01
Brides reliant 2 anses iléales a 130 cm et 65 cia gction iléo- 01

caecale, avec une partie de I'anse gréle étranglée
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IV.5.3.5. Prise en charge chirurgicale

Entérotomie P
AULTES |

Appendicectomie e
Résection d'un trajet fistuleux =
Résection - anastomose =
Dévolvulation k=
Cystostomie =
Colostomie k=t
0
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Fffectif

Figure 9 : Types d’intervention réalisée

Les interventions chirurgicales en rapport avqual@sitose étaient :

- une entérotomie d’extraction avec un taux qui s&itea 71,4% (20 cas) ;
- cystostomie avec polypectomie (1 cas);

- une résection anastomose d’'une portion de grél®sée (1 cas);

- une dévolvulation du mésentére avec vidange antded1 cas);

- une colostomie (2 cas) ;

- une résection de trajet d’une fistule omphalo-m&se&ue (1 cas);

- une mise a plat d’'un abces hépatique (1 cas).

D’autres gestes chirurgicaux, en rapport avecdsi®hs associées, ont eu lieu, dont :

- une résection de brides avec libération d’anseglga (1 cas);

- une extraction d’'un ascaris dans la grande caeitégméale associée a une
vidange antérograde (1 cas);

- une appendicectomie de nécessité (3 cas) ;

- une résection d’un diverticule de Meckel.
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IV.5.3.6. Entérotomie d’extraction et issue de vers par lesrifices

Sur les20 patients qui avaient subi une entérotomie daexion, seuls 6 (30%)

d’entre eux présentaient une issue de vers, artraue ou plusieurs orifices naturels

(nasal et/ou buccal et/ou anal).

IV.5.3.7. Nombre de vers décomptés lors de l'intervention chirgicale

Tableau XVII : Nombre de vers décomptés lors de lfitervention chirurgicale

Nb de vers Effectif %
01a60 5 21,7
61-150 11 47,8
151-250 5 21,7
251-443 2 8,7

Total 23 100,0

Le nombre moyen d’ascaris était de 132,7 avec uminmim de 1 ver et un

nombre maximal de 443 vers.
Onze patients (47,8%) avaient entre 61 et 150 vers.

Selon le statut de déparasitage, parmi ces llnpsties 55,6% (5 cas) se
rapportaient aux enfants irrégulierement dépamasiéuls les enfants qui n’ont jamais

subi de déparasitage avaient présenté un nomhlersi@au-dela de 250.
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IV.6. EVOLUTION
IV.6.1. Séjour en réanimation

IV.6.1.1. Effectif des patients ayant séjourné en réanimation

HQUI

ENON

Figure 10 : Répartition des patients selon le séjowen réanimation

Parmi nos 57 patients, 65% (37 cas) avaient nééassipassage au service de
réanimation, contre 35% (20 cas).
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IV.6.1.2. Durée de séjour en réanimation

Tableau XVIII : Répartition du nombre de jours en réanimation

Séjour (jours) Effectif %
5 13,5
18,9
10,8
16,2
13,5
18,9
2,7
8 5,4
Total 37 100,0

~No ok wWwDN PP
NP, N OO &N

La durée moyenne du séjour en réanimation étai geurs avec des

extrémes de 01 et 08 jours.
Selon le traitement recu :

- 5 enfants sur 9 ayant bénéficié d’un traitementicaddont restés moins de 2
jours en réanimation ; la durée moyenne était @@ jburs ;
- les enfants opérés restaient en réanimation erér@ jpurs, avec un effectif

éleveé entre 4 a 6 jours (17 cas), la durée moyétaiede 4,61 jours.

IV.6.1.3. Causes du séjour en réanimation

Le traitement chirurgical était le principal motife séjour en réanimation
(75,7%). Néanmoins, d’autres patients non opérénécessité une réanimation, pour

altération de I'état général (23 cas).
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IV.6.1.4. Complications post-opératoires

Plus de la moitié des patients opérés avaient pi&sies complications post-

opératoiressoit 67,9% (19 cas).

Selon le délai de consultation, sur les 19 patievsc complications post-
opératoires, 62% (13 cas) étaient arrives aux wegemans les cing premiers jours.
Ceux qui avaient consulté au-dela de 30 jours (8) garésentaient aussi des

complications.

En I'absence de complications, le séjour en réatmmagtait bref soit moins de

5 jours.
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Figure 11 : Les complications post-opératoires

Les complications post-opératoires étaient :

- la dénutrition (19 cas);
- la suppuration pariétale (7 cas);

- lafistule stercorale (1 cas)

Selon le statut de déparasitage, 4 patients n’ajgamais pris d’antiparasitaire
présentaient une suppuration pariétale Le patiemic da fistule stercorale était

irrégulierement déparasité.

Le nombre de vers décomptés chez ces patients @weplications post-
opératoires variait de 01 a 443, avec en moyenBg/34scaris.



61

I\V.6.2. Durée d’hospitalisation

a.Durée moyenne d’hospitalisation

Tableau XIX : Durée d’hospitalisation

Durée (jours) Effectif %
02 a05 22 38,6
06 a 10 19 33,3
11a15 10 17,5
plus del5 6 10,5
Total 57 100,0

En moyenne la durée d’hospitalisation était de §bits, avec des extrémes de

2 a 48 jours, tout age confondu.

b.Durée d’hospitalisation selon le traitement

En l'absence de traitement chirurgical, la durédodpitalisation était en

moyenne de 5,27 jours, avec des extrémes de Jouiz3

Pour les patients opéreés, le séjour hospitalieaiantre 5 a 48 jours, avec en
moyenne une durée de 12,07 jours.

c. Durée d’hospitalisation et complications post-opénmires

En I'absence de complications post-opératoiredutae de sé€jour est bréve.

Six patients sans complications post-opératoirés/fh) étaient hospitalisés au
maximum 6 jours. Quant aux 19 patients avec comiidios, la durée minimale était de
8 jours et le maximum était de 48 jours. Ce dero@@rcernait le patient ayant eu une
fistule stercorale.
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d.Durée d’hospitalisation selon le délai de consultain

Tableau XX : Durée d’hospitalisation selon le délade consultation

ul@e d’hospitalisation (jours)

02a05 06 410 11a15 16 a 48
délai (j) n % n % n % n % Total
01a05 20 455 16 36,4 6 13,6 2 4,5 44
06 a15 1 14,3 2 28,6 3 429 1 143 7
16 a 30 1 33,3 0 0 0 0 2 66,7 3
> 30 0 0 1 333 1 33,3 1 333 3
Total 22 38,6 19 33,3 10 17,5 6 10,5 57

Les 45,5% des patients ayant consulté des le débua maladie (20 cas),
avaient été hospitalisés moins de 5 jours. Cewaruaient a I'hépital, au-dela de 30

jours, avaient une durée d’hospitalisation plugien(10 jours au minimum).
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IV.7. DIAGNOSTIC
Le diagnostic de sortie de nos patients se répaitisomme suit :

- syndrome subocclusif ;

- occlusion sur paquets d’ascaris ;

- un cas de péritonite bouchée ;

- volvulus sur paquet d’ascaris ;

- abces hépatiques, ascaridiose biliaire ;

- rétablissement de continuité compliqué d’'une festudr paquet d’ascaris ;
- bilharziome vésical ;

- persistance du canal omphalo-mésentérique ;

- invagination intestinale sur paquet d’ascaris.
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COMMENTAIRES

. EPIDEMIOLOGIE

l.1.AGE

Dans notre étude, 'age moyen des patients étafit, te ans avec des extrémes
de 1 et 13 ans.

Plus de la moitié de nos patients étaient agésalesnde 5 ans (59,6%). Ce sont

des enfants d’age préscolaire, quel que soit le.sex

L'étude de VILLAMIZAR a retrouvé 87 cas sur uneipée de 10 ans, avec un

age moyen se rapprochant de notre résultat, cdseat,6 ans (14).

Dans d’autres publications, les enfants agés dexsnde 6 ans sont les plus

concernés avec une fréquence oscillant entre 56%8@&(6, 39, 40).

Une étude en 2001 a cité un cas trés jeune de 6 (@d)). L'étude de
MAHAMOD SALIM a retrouveé un taux d’affection paraaire de 17%, pour les enfants
de 6 a12 mois (42).

Il existe une relation significative avec I'age .(Bn effet, les enfants d’age
préscolaire et scolaire sont les plus vulnérab8mt mis en cause : le manque de
proprete, la géophagie et I'alimentation vagabohés.conditions socio-économiques y
jouent aussi un réle important et celui des parergst pas a négliger. Une mere

insouciante portera par exemple peu d’attentionaativités de son enfant (5-7, 43, 44).

Sont moins affectés les enfants plus agés, cacdsierent progressivement les

regles d’hygiéne.
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[.2. GENRE

Dans notre étude, nous avons 56% de garcons cbfisede filles. Il N’y a pas

de différence significative.
Ces résultats rejoignent ceux de MAHAMOD SALIM etBABA (6, 42).

Par contre, d’autres auteurs ont retrouvé une fodrité masculine allant de
55,6% a 63,6% (15, 40).

Au Venezuela, une légére préedominance fémining a@ee en milieu rural (2).
Ceci pourrait s’expliquer par le fait que, dans ¢esnpagnes et a cause des travaux
ménagers, les jeunes filles sont plus précocemdr#gemment en contact avec 'eau,

qui est souvent insalubre.

[.3. STATUT DE DEPARASITAGE

Notre étude a retrouvé que les enfants irréguliérérdéparasités sont les plus
nombreux, soit 42,1%.

Selon MAHAMOD SALIM, les enfants déparasités auadde 3 mois, ont éte
infestés a 90%. Le reste concernait ceux ayantlguis antihelminthique, dans les 3

mois précédant la consultation (42).

Outre le manque d’hygiéne, la pauvreté et 'absel@ecés a I'eau saine (2, 7),

un déparasitage non a jour représente un factetisglee.

II. ASPECTS CLINIQUES
I.1. DELAI DE CONSULTATION

Dans notre étude, le délai moyen entre I'appariti@s premiers signes et la
consultation spécialisée était de 18,24 jours, aescextrémes de 1 jour et de 365 jours.
Une consultation au-dela de 3 ans, depuis le dfbld maladie, a été mentionnée dans
une publication (45).
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1.2. NOTION DE DEPARASITAGE AVANT L'HOSPITALISATION

Avant leur admission, 11 de nos patients, soit%9ght déja eu un traitement

antiparasitaire.

En Colombie, 8,04% des enfants ont été déparasit@émt le début des
symptomes (14).

A Varanasi en Inde et en Afrique centrale, un talus éleve, variant entre 50%
et 59% a éteé cité (40, 46). Ceci pourrait étre dé forte infestation ou a un traitement

inadapté. De plus, l'infestation parasitaire estraate dans ces pays.

1.3. SIGNES GENERAUX

La fievre et l'altération de I'état général étaiéed principaux signes présentes

par nos patients.
La littérature a souvent rapporté I'existence designes trés fréquents (6, 14).

Généralement, la fievre n’est pas en rapport diagec les parasites. Mais la
parasitose entraine une dénutrition qui engendeefragilité de I'organisme, face aux
germes. Par ailleurs, la fievre peut étre en rapgpoec une complication directe, telle

une infection ou une péritonite.

L’altération de I'état général est le résultat d'rgtard de consultation. Cette
arrivée tardive a I'’h6pital est due, d'une parinamianque d’informations des parents, et

d’autre part a un retard de référence, par le médestant (6, 47).

11.4. SIGNES FONCTIONNELS

La douleur abdominale est quasi constante danse nétinde. Les autres
symptémes étaient : des troubles du transit a dgpeiarrhée, d’'un arrét du transit et de

vomissements ; une sortie d’ascaris adultes ouydies par les orifices naturels.

Ces résultats se rapprochent de ceux retrouvésldditi®rature, ou la douleur
abdominale est le signe fonctionnel dominant, swes troubles du transit, des

vomissements et de I'expulsion de vers (6, 14480,

En général, la douleur abdominale est le motiflies gfréquent de consultation
chez les enfants (46).
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L’émission de vers par les orifices naturels tradaiportage élevé (32, 49).

En effet, I'intestin gréle constitue normalementsite favorable pour les ascaris
et les oxyures. Mais ce milieu ne leur est plugpadldans certaines conditions, parmi
lesquelles on peut citer : une hyperinfestatiomagmant un manque de nutriments, une
prise d’antiparasitaire, une hyperthermie. Dansca®g, ils migrent vers I'estomac et
sortent par les orifices buccal et nasal. Certams situés dans les parties terminales de

I'intestin sortent plutot par I'anus (49).

Une douleur abdominale associée a des vomissemieatane eémission de vers
constitue la triade classique de la forme trompeatsgmpliquée d’'une ascaridiose. I
faudrait alors agir avec prudence (49).

I.5. EXAMEN PHYSIQUE

Par ordre de fréquence, notre examen physiquecuvet :

Une défense abdominale ;

- Un météorisme abdominal ;

- Une déshydratation ;

- Une masse abdominale ;

- Seuls 8,8% ont présenté d’emblée un ventre choakgi

Ces résultats rejoignent ceux de plusieurs aut@@tsl4, 40, 43, 45).

Dans la littérature, la masse par paquet d’ascaasge de position, de taille et
de nombre a la palpation, selon le nombre de @rsui a été le cas dans notre étude.
La percussion peut étre sonore, avec des crépiterada palpation (45).

Un ventre chirurgical représente une urgence. Wowen contracturé traduit
un tableau de péritonite, qui est une complicagjiave des parasitoses, des ascaridioses

en particulier.

Seuls 3 cas ont été décrits par SHAMSUL et 1 cad @JW, contre 35 cas
pour WASADIKAR (43, 45, 48).
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L’origine de la péritonite explique probablementteealifférence de chiffres, la
péritonite par rupture d'abcés hépatique étant phre que celle par perforation

intestinale.

[ll. EXAMENS PARACLINIQUES
.1. ABDOMEN SANS PREPARATION

La radiographie fait partie de I'examen de premigrention devant toute
douleur abdominale. Les signes radiologiques deergiude étaient surtout indirects :
aérocolie, niveaux hydroaériques. Dans certains m@ass avons retrouvé des images

nettes de parasites.
Plusieurs séries d’étude confirment nos résul@td4, 32, 40, 45, 47).

Les niveaux hydroaériques témoignent de la présedicme occlusion
intestinale. Chez l'adulte, leurs caractéristiguesmettent de déterminer le siége
probable de l'occlusion. Cependant, chez I'enfant gst encore en période de
croissance et dont les intestins sont de petitaéti®s (6), le diagnostic topographique

est plus difficile.

Selon plusieurs auteurs, les paquets d'ascaris uontaspect zébré, a la
radiographie (14, 32). Nous avons retrouvé ces @nagns notre étude.

.2. ECHOGRAPHIE ABDOMINO-PELVIENNE

L’échographie n’a pas été demandée de facon systgreadans notre étude.

Cet examen a montré, dans 3 cas, des images de vers

L’examen échographique a une sensibilité de diagnds 94%, dans la série

d’ascaridiose bilio-pancréatique de CHINH (50).

C’est un examen manipulateur dépendant. En otddhdgraphie est facilement

génée par l'interposition de gaz, en cas d’occlusio de subocclusion.

La présence d’ascaris adultes au niveau des am®stinales donne une image

de tourbillon, a I'échographie (32).
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Selon HUI et MULLER ainsi que d’autres auteurs :

* Au niveau des voies biliaires :
- En coupe longitudinale : les parasites se tradtuiggEr deux bandes
paralleles hyperéchogenes distantes de quelquémetiks tels des rails.
S’ils meuvent ils effectuent des mouvements de g«zag» ou
« bellydance » ;

- En coupe transversale : on retrouve une image erde.

e Au niveau des voies pancréatiques, il existe qudigmes brillantes
correspondant aux parois du conduit et aux lindtesorps du ver.(12, 32, 47,
48, 51-53).

Nous avons retrouveé des images d’abcés hépatigee une dilatation des voies
biliaires, chez deux enfants. L’abces hépatiqud'eéhographie, donne une image
hypoéchogéene avec des suspensions hyperéchogésemalu parenchyme hépatique
sans coque individualisable.

Une patiente de notre étude, devant les symptomesires, a bénéficié d’'une
echographie des voies urinaires et vésicale, exajunea montré une image tumorale

bourgeonnante au niveau de la vessie, avec epaismsit regulier de la paroi vésicale.

Dans la littérature, on retrouve souvent le mémpeets dans les cas de
schistosomiase vésicale. Néanmoins, cette image pas propre a la bilharziose et

dans un pays endémique, il faut éliminer la tubesmiuro-génitale (54, 55).

.3. EXAMENS BIOLOGIQUES
[11.3.1. HEmogramme sanguin

Dans notre étude, 77% de nos patients ont eu ugmiarsurtout hypochrome

microcytaire et 59%, une hyperéosinophilie.

= Selon 'OMS, 2 millions de la population mondial24(8%) présentent une
carence en fer et une anémie. Huit enfants sursdixt anémiés dans de
nombreux pays d’Afrigue comme le Bénin, le BurkiRaso, le Mali et le
Sénégal (44).
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Les premiéres causes de I'anémie chez les enfantsles parasitoses et la

malnutrition, ainsi que la malaria, dans les paydéeniques (10, 11, 44).

En effet, de nombreux auteurs ont décrit un rapgtmit significatif entre
'anémie et une forte charge en ankylostomes, leufte infection par ascaris

et/ou par trichocéphales (10, 11, 44).

Ascaris lumbricoidet Trichiuris trichiura consomment le fer de I'organisme.
De plus, la trichocéphalose entraine une inflanwnatie la paroi intestinale et

une diarrhée sanglante. Il se produit alors unencar en fer (44).

La malnutrition dans les pays endémiques est se@@ndux parasitoses.
Cependant, d'autres facteurs interviennent, seks études de NGUI et
collegues en Malaisie : niveau détude de la mededmage, habitation

dépourvue de confort (44).

En Tanzanie, les résultats se rapprochent de gaide, avec un taux d’anémie
qui s’éleve a 73,4% (10).

Des chiffres plus élevés, allant de 80% a 94,5%étntetrouvés dans une étude

menée en Inde et en Malaisie allant (40, 44).

L’hyperéosinophilie est due exclusivement aux hethes intestinaux,
tissulaires, et particulierement ceux ayant un eyaicluant un passage
intratissulaire. La réaction éosinophilique estdsultat d’'un contact important,

entre les parasites et les cellules de I'organi&tg
Dans la taeniasis ou la trichocéphalose, I'hypenépilie est fugace.

Dans l'ascaridiose, I'éosinophilie évolue en palallavec la migration tissulaire
des larves, pour aboutir a un taux résiduel, omedue le ver est devenu adulte

et installé dans l'intestin gréle.

L’hyperéosinophilie dans 'ascaridiose suit la dmide Lavier :
- Les polynucléaires éosinophiles augmentent en nenibpartir du 8"

jour suivant la contamination ;

- Le taux est maximal a I£¥ semaine )



71

- Il ya régression progressive jusqu’au?’ﬁq;‘;our. Il peut persister jusqu’a
3 mois apres le déparasitage (3, 32, 56, 57).

Dans les affections anciennes comme la schistosemiagosinophilie reste,
selon BOUREE, subnormale, puisque I'organisme gtald es vers se recouvrent de

protéines de I'héte et ne sont plus reconnus cogtma@gers.

Apres traitement, il y a une lyse, donc une liiéraide nouveaux antigénes.
D'ou une hyperéosinophilie et un taux d’anticorpsvé, régressant entre le®T2et
18 mois (56).

[11.3.2. Examens parasitologiques

L’ascaridiose, la trichocéphalose et I'oxyurosetdes géohelminthiases les plus

fréequentes, chez 'lhomme. Ce sont les maladies ditepéril fécal (2, 13).

Le diagnostic positif repose surtout sur la mis@edence des vers ou des ceufs,
dans les selles. Il est recommandé d’examiner eleEsdraichement émise. A défaut, il
faut les rapporter rapidement au laboratoire, dangot sec et propre. Toutefois, la

notion de prise d’antiparasitaire peut cacher lésénts parasitaires (32).
Dans notre étude, nous avons trouve :
- des ceufs d’ascaris, dans 94,4% des cas;
- des ascaris adultes, dans 38,9% des cas ;
- une coinfection de I'ascaris avec d’autres pégasdans 16,7% des cas.

Nous avons trouvé un trés fort portage d’ascamist tomme dans I'étude de
SHAMSUL, qui a noté 100% de taux d’infestation(43).

D’autre auteurs ont recensé 43,21% de cas d’asear@nt constaté que ce
parasite était toujours présent, en infection sempl en coinfection. Ainsi, la
coinfection la plus fréquente est celle des as@rexTrichiuris trichiura. Cependant,
une infestation multiple est possible, c’est-a-dims especes différentes ou plus (2,
44).
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IV. DIAGNOSTIC ET ASPECTS THERAPEUTIQUES

Parmi nos 57 patients, 50,9% ont bénéficié d’'unemnaent médical, et 49,1%
ont été opéres.

Nos résultats se rapprochent de ceux de MUKHOPADM¥A collegues. Leur
taux de prise en charge chirurgicale a été de 3% (

Par contre, les études effectuées par RAHMAN n@awvarecensé que 30%

d’intervention chirurgicale, pour 50 patients (58).

D’autres études ont retrouvé un taux d’interventiemcore moindre : en
Colombie, 26,5%, soit 23 patients sur 87 ; en 11de%, soit 3 patients sur 27 (14, 15).

L’age moyen de nos patients opéres était de 4,93 an

Les enfants d’age préscolaire sont les plus cogsgih 14, 39, 40). L’enfant de

bas age est fragilisé.

Plusieurs auteurs avancent les éléments suivamsneoétant des facteurs de

risque d’intervention chirurgicale :

- larrivée tardive a [I'hopital, qui entraine des ités irréversibles de
I'organisme (14, 46, 49) ;

- la prise dantihelminthique, qui provoque une riéactdes vers lors d’'une
hyperinfestation (30, 43, 49) ;

- un déparasitage incorrect, qui aboutit a des caapdins redoutables (30).

Dans notre étude, les indications a l'interventibirurgicale étaient :

= J'occlusion intestinale aigué ;

» |a péritonite ;

» e volvulus du gréle ;

» ['abces hépatique;

» |a complication post-opératoire d’un rétablissengmtontinuité ;
» |a persistance du canal omphalo-mésentérique ;

» [linvagination intestinale aigué ;

= |a masse vésicale.
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IV.1. DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT CHIRURGICAL
IV.1.1. Occlusion intestinale sur paquet d’ascaris

La forme chirurgicale au niveau intestinal estllasgréquente, dans notre étude.
En effet, nous retrouvons 45,6% de cas de syndrsubecclusif, et 36,8% de cas

d’occlusion sur paquet d’ascaris.

Dans la littérature, I'occlusion intestinale esttanplication due aux ascaris la
plus recensée (6, 39, 40, 45, 59).

Dans diverses études effectuées par DE SILVA eteroiant les pathologies en

rapport avec les ascaris, 72% des cas en moyeaieataine occlusion intestinale (39).

Les enfants d’age préscolaire sont les plus toudbésffet, 55% des patients

appartiennent a la tranche allant de 3 a 5 ans (6).

Plusieurs auteurs décrivent le mécanisme de |'samiuintestinale comme
suit (7, 45, 49, 60) :

- Normalement, les ascaris se situent au niveauirttedtin gréle puis se dirigent

vers le colon, pour étre évacués dans les féces ;

- Mais devant plusieurs situations comme une hypestation, un déparasitage

ou une hyperthermie, les vers forment un ou plusipaquet(s) ;
- ll'y a alors obturation de la lumiére intestinaléreubles du transit ;

- Sl y a retard de prise en charge, d’autres cocagibns peuvent survenir, dues
a I'hyperperistaltisme et a I'action toxique degsveCe sont : la nécrose et la
perforation secondaire, ou le volvulus du mésentara linvagination

intestinale.

Le tableau occlusif d’origine ascaridienne ne pméseaucune specificité, en

I'absence d’éléments d’orientation telle I'exputsi@cente de vers (49).

Dans la subocclusion intestinale, la douleur etlisgension abdominales sont
modérées. Dans ce cas, elle répond au traitemaseoa@teur. Les signes sont exagérés
pour l'occlusion intestinale. De ce fait, elle nesiee une chirurgie d'urgence.
Quelquefois elle est indiquée devant un échec altetnent conservateur (14, 30, 45,
61).
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Notre traitement conservateur se compose d’'une emgdace de voie veineuse

et de sonde nasogastrique, d’antalgiques ou astisp@iques et de déparasitage.

Le méme traitement a été cité par plusieurs aut€leggains ont méme prescrit
des antibiotiques, probablement par suspicion etdn, devant la fievre (6, 15, 47-
49).

L’étude de GANGOPADHYAY décrit I'association ded#ycérine et de I'huile

de paraffine en intrarectal durant 3 jours, comtaatde meilleur traitement (40).

Le sérum salé hypertonique a été le fluide de eéfsm dans I'étude de
SOOMRO avec une amélioration au bout de 1,6 jd@2% (

Certains auteurs, afin d éviter une laparotomielopgent la technique

d’extraction de paquets d’'ascaris par I'oesogastvdénoscopie (14).

Plusieurs études conseillent I'abstention d’antiiethique, pendant la crise. Il
faudrait le prescrire, apres la levée d'obstacke.déparasitage est a répéter aprés 6

semaines, puis 3 mois, pour éliminer les formeslees (6, 47, 49).
Le traitement conservateur a été efficace chezrioagatients.

Nous avions recours a la chirurgie uniqguement genge, dans notre étude.
Tous les patients ont subi une entérotomie d’etitlacdont deux cas associés a une
appendicectomie de nécessité. Par ailleurs, untoivee de Meckel et des brides ont

été découverts fortuitement.

Lors d'une occlusion intestinale, la prise en cbadgpendra de l'état de
l'intestin (6, 13, 15, 45, 48):

= Lorsque l'intestin est non nécrosé :

- Si le paquet d’ascaris se situe au niveau de léephorizontale de

I'iléon, une vidange vers le caecum est effectwee arudence ;

- Sice procédé échoue ou que le paquet de veralogereau du jéjunum,
on choisira plutét une entérotomie d’extraction,peanant soin de bien

isoler le péritoine, pour éviter une contaminatam les ceufs (47).

Le traitement entrepris dans une étude de LOPEBIEgues, chez un enfant de

13 ans, mériterait d’étre mentionné. En effetoms effectué une vidange des paquets



75

d’ascaris vers le caecum. Par la suite, ils ordcidj dans la sonde nasogastrique, du
liquide de PETROLATUM 20 ml avec du sérum saléasajue et de la PIPERAZINE
50mg/kg. Puis des antibiotiques ont été administt§sa eu une expulsion immédiate
de 50 vers, par I'anus. L’enfant est sorti, aprgeut (63). Le but de cette technique

était d’éviter I'entérotomie.

= Lorsque lintestin est nécrosé ou que les méthodes-citées sont

impossibles :
- le chirurgien procedera a une résection anastoteosgnoterminale ;

- S'il y a une perforation du gréle, un lavage pédtal y est associé.

Dans notre étude, les paquets de vers se situamhfgu niveau de l'iléon, soit
au niveau du jéjunum, soit au niveau jéjuno-ildah seul patient présentait une

occlusion colique.

Il est rare que les ascaris puissent survivre ggani du caecum et du colon.
Ceci est di a l'effet des enzymes digestifs, dwidig et du péristaltisme. Ces

phénomenes entrainent la désintégration des vé)s (1

Nous avons eu un cas de péritonite, avec un asmduite dans la grande cavité

péritonéale, dont 'orifice de sortie était bouché.

Selon certains auteurs, I'ascaris est capableadenimtiser la paroi de l'intestin,
grace a leurs 3 levres (23).

D’autres pensent qu’il est difficile d'imaginer wascaris pouvant rompre un
intestin intact. lls émettent I'hypothése de I'égixce d’'une Iésion pré perforative due

aux complications d’'une fiévre typhoide ou d’'ungidé tuberculeuse (45).

Par ailleurs, le nombre de vers variait en moyeemge 60 a 443 dans notre
étude. Le nombre de vers n’influencait en rien éxessité d’'une chirurgie, encore
moins les Iésions retrouvées en per-opératoiregq@esignifie que d’autres facteurs
pourraient entrer en jeu : I'age, 'anatomie intede de I'enfant ; son état nutritionnel

et le délai de consultation.
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IV.1.2. Volvulus du gréle sur paquet d’ascaris.

Le volvulus est une complication rare, mais gralee|'ascaridiose. Il est moins

fréquent que le « bouchon intestinal » d’origineaaslienne (49).

En Afrique du sud, il constitue 1% des motifs chgraaux d’hospitalisation, par
ascaridiose (64). Toutefois, il nécessite une wrggeoar l'issue est fatale, s'il y a retard
de prise en charge (6, 45, 49, 64).

Dans notre étude, nous avons eu 2 cas seulement.

Plusieurs auteurs avaient retrouvé une méme presalgue la notre (14, 15, 45,
49).

Nos patients étaient agés de 4 ans, avec un étatajdres altéré. La prise en
charge chirurgicale a été immeédiate. L'un a subé w@volvulation, suivie d’'une
vidange antérograde et l'autre, une résection amaxte de la portion nécrosée. Les

suites étaient favorables.

Les enfants présentant un volvulus arrivent souaditopital dans un mauvais
état général. La prise d’antihelminthique durantrige ne fait qu’aggraver la situation
(7, 45, 49, 60, 64).

Une tentative de traitement conservateur a ététat@esdans certaines études,
mais il y a eu aggravation de I'état de I'enfang. € fait, la prise en charge est toujours
chirurgicale (49, 64).

La complication du volvulus est la nécrose ischémi@6, 49, 64). Ainsi, la
décision d’'une simple dévolvulation, suivie d’'uneté&otomie ou d'une résection

anastomose, sera prise en fonction de I'état diestin.

En cas de volvulus du gréle, WIERSMA et collegueaient une préférence
pour une entérotomie, au lieu d'une vidange verscdecum. lls avaient décrit
I'efficacité de la PIPERAZINE contre l'issue de sgea travers les points de suture. Ceci
en instillation en intraluminale en amont et enl@eal’incision. Une bonne réanimation
doit étre effectuée apres traitement, car il s’&gifours d’'une parasitose massive. De

ce fait, le patient est malnutri avec un déséquliddectrolytique (64).
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IV.1.3. Appendicite par ascaridiose

Dans notre étuddrois patients ont eu une appendicite sans préseéaoceers
dans la lumiere appendiculaire. La découverte afataite en per opératoire, pour
occlusion intestinale. Ills ont subi une appendm®i¢. Une patiente présentant un

syndrome appendiculaire n'a pas été opérée.
La parasitose fait partie du diagnostic différdrdie'appendicite.

Sur les 6 cas de syndrome appendiculaire de VILLAAR, seuls 2 cas montraient
I'existence d’ascaris obstruant I'appendice, lesaulres cas étant une erreur de

diagnostic. En effet, les vers se trouvaient aeauivde l'iléon (14).

Devant 11 tableaux d’appendicite, WANI et colleguest noté, a I'examen
anatomopathologique: 3 appendices inflammeés, cd@hiei étaient d’allure normale.

Des vers étaient présents dans les 2 cas (59).

Mais dans d’autres situations, I'appendicite est dda présence de vers adultes

d’ascaris, ddrichiuris trichiura, d’'oxyures ou de schistosomes (13).

Deux hypothéses peuvent étre avancées :

1- Devant une situation non adaptée pour les verspard§itage ou
hyperinfestation, ces derniers migrent en passantgpvalvule iléo-caecale, et
logent dans l'appendice. lls entrainent alors uégction inflammatoire qui

s’apparente a une appendicite.

2- Les ascaris, par instinct de conservation, donr@mpression de fuir un
appendice inflammé. En effet, plusieurs publicationt retrouvé qu’au niveau
de cette cavité, les ascaris avaient une positoticpliere : la téte a la base et le

corps proche de I'extrémité pour faciliter la sei9, 65).
L’appendicite pourrait également étre due aux gervéhiculés par les vers, lors

de leur déplacement.

En Arabie Saoudite, une étude a révélé des capebalicite comme la nétre, et

découvert de facon fortuite, lors d’une interventichirurgicale portant sur des
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complications de l'ascaridiose. Mais dans cettedétula lumiere appendiculaire
renfermait des vers dont le nombre variait enttdeseent 1 a 5 (59).

Lorsque les symptdomes ne régressent pas apreaitiement médical, il faut

procéder a une appendicectomie car les compliGapenvent étre graves.

En effet, plusieurs publications ont décrit un ¢alol de péritonite par perforation

de I'appendice, avec issue de vers dans la grande péritonéale. Ainsi :

- L’appendice n’était pas inflammé, dans certains. das perforation était

probablement consécutive a I'action traumatiquevees (45, 59).

- Dans d'autres cas, il était par contre inflamméction infectieuse des ascaris
en était la cause la plus probable (6, 45, 59, 65).

IV.1.4. Invagination intestinale sur paquet d’ascaris

L’invagination intestinale aigué est a forte préme masculine, et survient
souvent entre 2 mois et 2 ans. Elle réalise laédridassique : vomissements, douleur et
rectorragie (66). Avec l'age, les symptémes ne souatefois plus complets, et donc

susceptibles de présenter un tableau trompeur (8).

En Afrique, I'invagination intestinale représenté ®% des causes d’occlusion
intestinale mécanique (66). Elle peut étre assaxides pathologies comme I'infection

ascaridienne ou le diverticule de Meckel (67).

L’invagination intestinale aigué est souvent idibjgue. Dans le cas des
parasitoses comme l'ascaridiose, les vers, lofsgforment un paquet, obstruent la
lumiere intestinale. L'effet du péristaltisme slanke alourdie entraine, a la longue, une
invagination pouvant se compliquer de nécrose mange (7, 45, 60). Le traitement

dépendra alors de I'état de I'intestin.

Deux désinvaginations et trois hémicolectomies pécinec de tentative du
traitement conservateur et pour nécrose, telsndtéee gestes chirurgicaux décrits par
BAZIRA (66). Dans ce cas, la désinvagination pa&etaent n’est plus efficace. Il faut

opter d’emblée pour la chirurgie, car le risqueiregtortant.

Dans notre étude, notre patient a subi une désimatagn, puis une entérotomie

d’extraction et, en passant, une appendicectomrgdessité.
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IV.1.5. Ascaridioses bilio-pancréatiques et abces hépatigsie

Les affections bilio-pancréatiques et les abcéstigyes sont des complications

rares des ascaridioses (12, 43, 68).

Notre étude le confirme, car sur notre série deds/ nous avons eu seulement

3,5% de cas d’abces hépatique, et 1,8% de casaddisse biliaire.

Suite a un déparasitage ou sous l'effet de I'adssthen post-opératoire ou du
fait d’'une hyperthermie ou pour une autre rais@s, dscaris peuvent effectuer une
migration aberrante. Comme il existe un tropisme girasites pour les milieux alcalins
et les petits orifices (ampoule de Vater, papille}, vers remontent en direction de la
voie biliaire principale et du canal de Wirsungs Ibeuvent alors entrainer des

complications bilio-pancréatiques (7, 43, 50).

Dans la majorité des cas et selon WANI, les veresbspontanément, lors du

traitement médical (12).

Dans certains cas, I'ascaris, une fois dans la bii@&re, ne peut plus revenir
dans le duodénum, entrainant une obstruction. D& s mouvements des vers ainsi
que l'excrétion de toxine provoquent des spasmegramgnt la situation. Ces
contractions cessent, lorsque les vers meurene Atade, les ascaris morts ainsi que
leurs ceufs se désintegrent. Il y a alors formadiefibrose et de lithiases, au niveau de
la voie biliaire (12, 45).

En migrant, les vers entrainent dans leur déplasendes germes,
particulierement legscherichia coli ce qui expliquerait les angiocholites et les abce
hépatiques (43). Dans les stades avancés, unemigritpar rupture d’abces, peut

survenir.
e Ascaridiose bilio-pancréatique :

Nous avons eu un cas non compliqué, bien que leptéynes aient débuté 45
jours auparavant. Le diagnostic a été posée devastcoliques hépatiques ; le résultat
de I'’échographie montrant une distension des Mal&sres et la présence d’un ver ainsi
gue l'existence d’'ceufs d’ascaris, a 'examen d#essd_e traitement était basé sur une

antibiothérapie de couverture, des antalgiquesissdiun déparasitage.
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LOUW a recensé 78% de cas d’ascaridiose biliaitg. (4

L'ascaridiose biliaire réalise un tableau de catighépatique et/ou de
cholécystite, si elle est a un stade plus avan2z¢43). Ce tableau peut étre trompeur,
chez I'enfant (45)

Devant un tableau non compliqué, plusieurs autpuoposent un traitement
conservateur. Le traitement associe alors un rdgestif, une mise en place de sonde
nasogastrique, des antispasmodiques et des guidgpar voie parentérale, complété

par un déparasitage (12, 45).

Le traitement permet le passage spontané des wessde la voie biliaire, au
bout de 24 a 144 heures ainsi qu’une atténuatida deuleur, en 8 a 12 jours (12, 53).

ZARGAR et collegues ont décrit 18 cas d’invasios deies biliaires par des
ascaris, en période post-cholécystectomie. lls mnconclu que la prise en charge
endoscopique est une approche sdre, pour extrageascaris de la voie biliaire
principale, dans la période postopératoire prédeatre le 4™ et le 16™ jour post-

opératoire) (69).

Lorsqu’il existe des complications comme la péit@n une intervention

chirurgicale est obligatoire.

Dans certains cas, I'expulsion spontanée des varere impossible. De ce fait
et lorsque des vers inertes, des lithiases ou oie hiliaire étroite, sont visualisés a

I’échographie, une cholécystectomie est indiquég. (1

Aucune complication pancréatique par ascaridiogeéaté trouvée, dans notre

étude.

Dans la littérature, I'ascaridiose biliaire et padatique sont indissociables. Dans
une étude, 25% des cas d'ascaridiose biliaire rdta@ssociés a une pancreéatite.
Quelquefoais, il peut se présenter uniqguement umerpatite. Ceci pourrait étre di au
petit diametre du canal de Wirsung, surtout chez defants. Il s’obstrue alors
facilement (45).

L’échographie peut montrer des images de pseudekydes calcifications au

niveau du pancréas. L'amylasémie est élevée.
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Dans ce cas, le traitement est d’abord conservateugse en place de sonde
nasogastrigue associée a des antalgiques et amisgmues, par voie parentérale. Un

déparasitage est systématique.

Dans I'étude de LOUW, I'amélioration est constatiss le 9™ jour, et les

pseudokystes disparaissent au bout de 15 jours (45)

Ainsi, est-il recommandé, devant un tableau d’adizese bilio-pancréatique, un

traitement conservateur, sauf si (7, 45):
- la bilirubinémie conjuguée est tres élevée ;
- il existe une hépatomégalie irréguliére ;
- il se présente une péritonite localisée ou gérséml;
- ily a échec du traitement initial;
- ily a persistance de vers dans la voie biliairagypale ;

- il existe un pseudokyste large ou un granulomatpme
- ily aun doute de diagnostic.
e Abceés hépatiques
L’abcés hépatique est une complication rare dediadiose et a prédominance

masculine. L‘dge moyen est de 6 ans (43, 68).

Les signes cliniques les plus fréequemment rappodest: les coliques

hépatiques, I'hnépatomégalie douloureuse et le syndiinfectieux.
L’échographie montre un foie hétérogéne.

Les espéeces les plus fréequemment en cause sochéishia coli et les amibes.
A I'examen parasitologique des selles, les parasdentifies sont des ceufs d’ascaris
(43, 68).

Deux patients de sexe masculin, agés de 9 et 13oanprésenté un abces
hépatique, dans notre étude. Leurs résultats étsimiaires a ceux qui ont été publiés.

Par contre, la sérologie amibienne était négativeexamen biologique du pus n’avait
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pas était fait, faute de moyens. Un de nos patieriginaire de Tuléar, avait une
sérologie bilharzienne positive.

Les abcés amibiens et a pyogenes sont les plusieinéxy d’aprés certains
auteurs. La migration intraparenchymateuse degiagm@voque la formation d’abces.
Une surinfection des abces put survenir, car etépéacant, les parasites entrainent les
germes de la flore intestinale dans la voie b@i&#3, 68).

La sérologie bilharzienne positive de notre patgodrrait s’expliquer par son
habitation située dans une zone endémique de hifisa: De plus, la co-infection des

ascaris avec d’autres parasites est possible, frégaente (2, 8, 44).

Dans notre étude, nos 2 patients ont été traités des antibiotiques par voie

parentérale, et des antalgiques, ainsi qu’'un amitiaire.

L’état général du premier et la taille de ses alseésont améliorés au bout de 15
jours. Par contre celui de l'autre patient s’egjragé. Il a subi une chirurgie, avec mise
a plat des abceés. Il y a eu issue de 9 ascariteadul

Dans la littérature, le traitement médical se rappe de notre prise en charge. Il
s’agit d’'une triantibiothérapie : IMIDAZOLES, AMINSIDES et
BETALACTAMINES par voie parentérale durant 10 ajaérs, puis relayée durant 4
semaines par voie orale (43, 68).

Un drainage percutané échoguidé est aussi un nageiter la chirurgie, selon
SHAMSUL et collegues (43).

Un traitement chirurgical est indiqué devant (43), 6
- Une absence d’amélioration, aprés 72 heures ;
- Une augmentation du volume des abces ;
- Des complications telles : la pleurésie, la pértgrocclusion intestinale.

L’amélioration de I'état du patient et la diminuticde moitié de la taille de

I'abcés, entre 15 et 30 jours, sont les criteres éion pronostic (68).
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IV.1.6. Bilharziome vésical

Notre étude décrit un cas de bilharziome vésic80¢) chez une fillette de 9 ans

originaire de Maintirano. Elle a présenté une hénaet une incontinence urinaire.

La schistosomiase est la deuxiéme affection paiesiapres le paludisme, et
touche 200 & 300 millions d’'individus dans le mgndient 53 pays d’Afrique. Elle est
rare en France. En Nouvelle Zélande, des cas idggpamt été décrits. La bilharziose
urogénitale atteint 100 millions de la populatioondiale, surtout I'Afrique et la c6te
ouest de Madagascar (54, 55, 70, 71). Elle peatséturce d’anémie et de retard de la
croissance, chez I'enfant (4).

Pour la bilharziose vésicale, 'dge moyen de déedawest variable en fonction

de la situation géographique. Au Burkina Faso,d’&pyen est de 10,3 ans (55, 72).
Au Zimbabwe, les enfants de 1 a 5 ans sont lestpiichés (70).

Les symptdmes les plus fréquents sont : 'hématlaipollakiurie nocturne, les
bralures mictionnelles (54, 55, 72).

Les signes échographiques sont : I'épaississeneefd garoi vésicale, I'image
tumorale, l'irrégularité de la muqueuse vésicale.diege de prédilection des lésions
dues a la schistosomiase est le plancher vésiealimbages de complications a type de
dilatation des voies urinaires et une hydronéphmpsevent étre visibles (72).

Notre patiente en a été épargnée.
Les autres examens paracliniques sont (54, 55) :

- La tomodensitométrie (TDM) vésicale et des voiemaires, qui montre des

calcifications vésicales pariétales ;
- L'urographie intraveineuse (UIV) qui révele desuaes vésicales multiples ;

- La cystoscopie qui °montre, soit une tumeur fras@®j soit des polypes

fibrocalciques ou villeux.
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Devant les formes pseudotumorales de la schist@esemurinaire dont les

|ésions siégent souvent au niveau du trigone couaates méats, il faut suspecter :
- Une tumeur vésicale ;

- Une tuberculose urogénitale, dans un pays endémipres ce cas, outre la
notion de contage tuberculeux, I'échographie rédekirrégularités pariétales,
une absence de calcifications pariétales et tamtive, une petite vessie. La
TDM veésicale montre un granulome parenchymateus,si@énose
pyélocalicielle, une caverne intraparenchymatetusaréivement, un rein mastic
(54).

Une biopsie par cystoscopie doit étre faite. Sinbfgut faire un prélevement

chirurgical, car seul 'examen anatomo-pathologicoifirme le diagnostic.

Dans notre étude, 'examen anatomo-pathologiquiageece opératoire de la
patiente a révélé de nombreux ceufsSghistosoma haematobiulyec un couple de

vers adultes dans la lumiere vasculaire.
MERROT et collegues ont décrit ces mémes résubals

D’aprés plusieurs auteurs, le traitement médical iesigué devant les
symptémes urinaires, en I'absence de complicatibest a base de PRAZIQUANTEL,
a une dose de 40mg/kg. La guérison, selon euxee®d a 90% (54, 55).

Le traitement chirurgical est conseillé devant tesnplications, les lésions

tardives, et lorsqu’il existe un retentissementladonction vésicale (55).

Pour notre part, notre patiente a subi une cyststo ainsi qu'une

polypectomie. La suite opératoire était favorablée a été déparasitée par la suite.

Ainsi, devant un cas suspect de bilharziose uenale traitement par le
PRAZIQUANTEL doit étre mis en route, le plus totsgible. Il s’agit d’'un traitement
peu colteux et sans danger (71). Le diagnostiexasit, s’il y a amélioration de I'état

du patient. L’hématurie et la dysurie sont révedesipsous traitement médical (55).
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IV.1.7. Fistule omphalo-mésentérique

Dans notre série de 57 dossiers, nous avons euasirde fistule omphalo-
meésentérique de découverte fortuite, par lissueligeide et d’ascaris a travers

I'ombilic. Il s’agit d’une fillette de 3 ans.

La fistule omphalo-mésentérique (FOM) est une ptasce compléte du canal
omphalo-mésentérique faisant communiquer 'omkglid'intestin (73). Normalement,
le canal se ferme entre 18et la 7™ semaine de vie feetale. Lorsqu'il existe un défaut
de fermeture de ce canal, il en résulte différefuenes d’anomalies tels : le diverticule

de Meckel, la fistule omphalo-mésentérique, un pelgu un kyste (74).

La persistance du canal omphalo-mésentérique estr@guente et la FOM est
rare (73). Une étude effectuée en Turquie pendd@ntards, a recensé 59 cas, a

prédominance masculine. L’age moyen est de 36 (7djs

L’écoulement de liquide au niveau de l'ombilic dst forme typique de
découverte de la FOM (73).

Dans notre étude, un cas de persistance du car@taboamésentérique a été
révélé par un suintement chronique au niveau dmHilic, depuis la naissance.
L’expulsion d’ascaris a travers I'ombilic a poudseé parents de I'enfant a consulter
dans notre service. Cette situation posait le diationde fagon évidente et formelle.

Le traitement a été d’emblée chirurgical. A la dit®n, le canal omphalo-
meésentérique était rempli d’ascaris adultes. Urseaton segmentaire, suivie d’'une
anastomose termino-terminale emportant la fistuld'amse gréle adjacente, a été
effectuée par voie transombilicale, suivie d’unasgie de I'ombilic. Un déparasitage a
été fait en post-opératoire. Il n'y a pas eu de mgarations. L'examen anatomo-

pathologique a été normal.

La FOM doit étre opérée, du fait d’'une possibitieésurvenue des complications

a type d’'omphalite, d’ulcération avec hémorragigetforation secondaire (73).

IV.1.8. Fistule sur ascaris

Devant une hyperthermie persistante en périodequisttoire, il est nécessaire
de rechercher le foyer infectieux : pulmonairenaiie ; digestif, vasculaire, a l'aide
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d'un bon examen clinique et d’examens complémesdairadiographie thoracique,
ECBU, hémoculture, échographie abdominale, TDMaborabdominale,...).

Il pourrait s’agir d’'une pneumonie, d'une infectiaminaire, d’'une gastro-
entérite, d’une collection intrapéritonéale, d’uheombophlébite... (75). La fistule peut

étre aussi évoquée.

Nous avons eu un patient de 4 ans, qui a subitabligsement de continuité. Il
présentait a J7 post-opératoire un tableau d'oriustestinale, avec un syndrome
infectieux. Lors de sa réintervention, une fistde 0,5cm au niveau de I'anastomose
recto-sigmoidienne a été découverte, avec plusesaaris dans la lumiére intestinale.

Il a subi une transversotomie et une vidange.

Nous avancons I'hypothése suivante : en périodé-qu&atoire, I'organisme
voit son immunité diminuer et sa réaction est plige, méme a la moindre
perturbation. Ainsi, la migration des vers, soesfét des produits anesthésiques, et leur
production de toxine par instinct de défense, @mérat une hyperthermie.

La parasitose chronique entraine une malnutritian agcentue la baisse de
limmunité. De ce fait, l'intestin est fragile e& Icicatrisation est longue ; les vers

s’engagent alors facilement, au niveau des anasesmuu des points de suture.

D’apres WIERSMA et collégues, l'instillation de HRAZINE en intraluminale
au niveau d’'une entérotomie ou d’'une résectiortied¥ssue des vers a travers la suture
(64).

V.2 LE DEPARASITAGE

Tous nos patients, sauf 2, ont subi un déparasgagdLBENDAZOLE a une
dose de 400 mg en une prise, durant leur hospitiiis puis 1 semaine apres la

premiere prise. Les 2 patients ont recu du PRAZIQUEL 40mg/kg, en une prise.
Un déparasitage correct diminue la prévalencerdestations parasitaires.

Dans les pays endémiques, 80% de cas de réintesti-dela de 6 mois de

déparasitage sont recenseés (60).
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Plusieurs auteurs conseillent alors une prise dBENBAZOLE ou de
MEBENDAZOLE tous les 3 a 4 mois chez les enfantséate plus de 2 ans. Ce sont les

antiparasitaires de choix, car assurant la guéjissau’a 95 % des cas (3, 57).

Une étude menée en Iran a noté une baisse du tafesthtion de 31,6%, en

suivant cette méthode (76).

Dans la trichocéphalose, une étude randomisée Zupétients au Mexique a
identifie une baisse jusqua 99 % du taux dinfestg dans le cas ou
'ALBENDAZOLE est pris a une dose de 400mg/j dur@njours, contre 87% pour la
prise unique (76).

V. ASPECTS EVOLUTIFS
V.1. PASSAGE EN REANIMATION ET DUREE DE SEJOUR

Dans notre étude, 65% des patients séjournent amnmation pour traitement

chirurgical, mais aussi pour un mauvais état généra

La durée moyenne du séjour est de 4 jours, aveexdteimes de 1 a 8 jours. Le
type de traitement et I'existence de complicatipast-opératoires pourraient influencer

la durée du passage en réanimation.

Bon nombre de patients de notre étude arrivent gieurhospitalier, dans un

état général tres altéré. Plusieurs auteurs ragpdd méme fait (6, 30, 40, 47, 49).

Les parasitoses telles I'ascaridiose et la sclostesse, sont bénignes si elles
sont traitées a temps. Aussi, la nécessité d’'unsuttation en milieu spécialisé traduit-
elle déja un stade trés avancé de linfestati@s:patients présentent déja en majeure
partie une dégradation de l'état général et uneutdiéon sévere. Une mesure de

réanimation appropriée s’avere alors incontournéible 43, 46, 49).

L’arrivée tardive a I'hbpital expose a des lésiaméversibles, a des difficultés
dans la réanimation et a des complications peot@pératoires (49).



88

V.2. COMPLICATIONS POST-OPERATOIRES

Notre étude a recensé 67,9% de complications pmsttires. Le délai de
consultation n’intervient que rarement dans l'apjmar des complications post-

opératoires.

Les complications retrouvées dans notre étude mtom@ général sur: la
dénutrition (100%), la suppuration pariétale (36)&da fistule stercorale (5,3%).

V.2.1. Dénutrition

Selon AUBRY, 20 millions d’enfants agés de moinddms dans le monde sont

atteints de malnutrition sévere, avec 1 milliorddeés par an (77).

Il existe un effet insidieux du parasitisme sunudrition (8), et un cercle vicieux

entre la malnutrition et la parasitose.

En effet, la malnutrition diminue le potentiel immtaire, le renouvellement de
la synthése enzymatique et des protéines. |l suraiers une sensibilité accrue pour les
infections et les parasites.

De méme, devant une infection répétée causée gapanasitose chronique, on
assiste a une diminution d’absorption des vitamimggrainant une baisse de

'immunité, une malnutrition, un arrét de la cr@iese et des problémes intellectuels.

Dans I'étude de HLAING effectuée sur 1206 enfamgsséentre 2 a 12 ans, 80 a
83 % des cas présentaient une ascaridiose, avemalmatrition. La prise réguliére
d’antihelminthique a favorisé en moyenne une augatiem de 0,65 m de la taille en 6

mois, et de 0,93 kg du poids en 24 mois (78).

Ainsi, la malnutrition entretient I'ascaridiose lehfestation parasitaire aggrave
I'état nutritionnel (1, 49, 60).

V.2.2. Suppuration pariétale

La suppuration pariétale a concerné 7 de nos patmrst-opérés. Le traitement

était basé sur une antibiothérapie et une cictitisdirigée.

Ce nombre est élevé par rapport au résultat redrdans d'autres études qui ne

citent chacune, qu'un cas (13, 43, 66). Par compitesieurs auteurs font état d’autres



89

complications infectieuses post-opératoires, averprévalence en moyenne de 26% ;
ce sont la péritonite post-opératoire, la sepaithlombophlébite (43, 45, 66).

Nous pouvons affirmer que ces complications samh &tade plus avancé, plus
grave, par rapport a nos données. Toutes ces amftiphis ont cependant en commun

un facteur favorisant : la malnutrition.

V.2.3. Fistule stercorale

Nous avons recensé un seul cas de fistule steecata¢z un petit garcon de 8

ans. Il a été opére pour occlusion intestinalegaguet d’ascaris.

La fistule stercorale est une communication enitnéektin et la peau par le biais
d’une fistule (79).

Il existe deux types de fistule stercorale :

- Spontané : due a des maladies inflammatoires in#&s$s, comme la maladie de

Crohn ; a une ischémie, etc.
- Chirurgical : suite a une entérotomie ou a unetanasse, ...

La chirurgie est la premiere cause de fistule state, avec un taux de 75% (80,
81).

La prise en charge est difficile, et le taux de taldé et de morbidité élevé. Elle
peut étre source de déces (6), consécutivement &epsis, avec un taux de 5 a 60%
(79, 80) .

Plusieurs auteurs n’ont retrouvé que peu de caspamtivement a notre étude :
de 1 a 3 seulement (6, 13).

La fistule stercorale apparait entre J7 et J10-poStatoire et se manifeste par
un syndrome infectieux, un érythéme et par la swite issue du contenu intestinal, a

travers I'érythéme (79, 80, 81). Notre patient @spnté exactement ces symptomes.

On classe cette affection, en fonction de la qt&rde liquide sortant de la
fistule (80, 81):

- en minime (<200 ml) ;

- modeérée (200-500 ml) ;
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- importante (>500 ml).
Dans notre cas, il s’agissait d’une fistule minime.

La fistule stercorale est associée typiquementtadde : sepsis, troubles hydro-
électrolytiques et malnutrition (81). Ainsi, plusie auteurs préconisent un traitement

non seulement pluridisciplinaire, mais qui a trétiapes.

= Etape 1:
- Phase de remplissage qui sera prudent, avec dm ssalé isotonique

associé a un apport en potassium ;

- Support nutritionnel par voie orale ou par sondesogastrique Si
possible, ou parentérale ;

- Protection de la peau avec pansement régulier.

= Etape 2 :consistera en une étude anatomique de la fistulajde des
imageries et du fistulogramme, pour rechercher wentel abces intra

abdominal ;

= Etape 3: elle correspond a la prise en charge chirurgicslié,y a
absence de fermeture spontanée, c’est-a-dire @eeti@én de la portion
intestinale en contact avec la fistule et une amasse.

Dans notre étude, la prise en charge se rapproeheelte suscitée et la fistule
s’est refermée spontanément, au bout de 40 joed. r€joint les résultats de plusieurs

publications qui retrouvent une fermeture spontanebout de 4 a 8 semaines (79, 80).

Par ailleurs, une étude faite au Cachemire a réppme prévalence des fistules
de lordre de 2,5%, chez les patients ayant eu umillation de 210ml
d’ALBENDAZOLE, au niveau de chaque orifice d’ouwa@ proximale et distale, lors
d’'une entérotomie ou une résection-anastomosetrec@b% dans le groupe non traité
(82).
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V.3. ISSUE ET DUREE D’HOSPITALISATION

Dans notre étude, la durée moyenne d’hospitalisaiait de 8,61 jours, avec

des extrémes de 2 a 48 jours.

- Délai de consultation :

Ceux qui ont consulté des le début de la maladiesartis, au bout de 5 jours.
Effectivement, la prise en charge précoce évite fimsnes graves des
parasitoses (49);

- Type de traitement :

La durée moyenne d’hospitalisation des patienigegranédicalement a été de

5,27 jours.

Notre résultat se rapproche de celui de plusieutsuss, lesquels ont noté un
séjour de 2 a 6 jours (40, 62), chez les patiegentarecu un traitement
conservateur. Le traitement par voie endoscopigite aussi les complications

post-opératoires et ne nécessite que peu de jthaspitalisation (69, 83).

Pour les patients opérés, la durée moyenne d’ladispition a été de 12,07 jours,

avec des extrémes de 5 a 48 jours.

De nombreuses études rejoignent nos résultatséedwariant entre 15 et 49
jours (40, 45, 83).

- Existence de complications post-opératoires

Le séjour en milieu hospitalier des enfants presgntles complications post-
opératoires durait entre 8 et 48 jours. La diffi€ude la prise en charge ainsi que
la lenteur de la récupération nutritionnelle, phus et fonctionnelle

expliqueraient cette corrélation.

Par ailleurs, aucun décés n'a été recensé dare étotte. Ceci est probablement
dd au fait que les patients ont été transférés datre service, dans un état déja stable

et hors de danger.



92

LOUW toutefois a recensé 37,5% de déces par agusgidans son étude (45),
contre 2,7% dans la série de 135 cas d’ESSOMBA (13)

Cette différence est probablement due aux critéeesélection des patients et a
la période d’étude qui date de 1966 pour le prengiede 2005 pour le second. Au bout
de 40 ans environ, la prise en charge a évoluéestmoyens préventifs tels le
déparasitage de masse ont joué un rdle non négleea



93

SUGGESTIONS

Nos résultats ont démontré que les complicationtadearasitose peuvent étre
redoutables. Ces complications ont pour conségsenize mise en jeu du pronostic

vital et I'élévation du colt du traitement. Or, maitement prophylactique simple peut

bY

efficacement préserver I'enfant a I'abri de cettiadion. Aussi, nous proposons
humblement d’agir a plusieurs niveaux, afin de prévle taux élevé d’infestation
parasitaire et la survenue de complications, massiadans le but d’améliorer la prise

en charge.
1- Pour la communauté :

- Information - Education - Communication (IEC) pole changement de
comportement au niveau de I'hygiéne par le biaisatestruction et I'utilisation

de latrines, d’assainissement de I'eau, du lavagelier et correcte des mains,...
- Sensibilisation sur la nécessité de macher I'ALBENMDLE ou le

MEBENDAZOLE, car I'efficacité du traitement en déypkdirectement.

2- Pour les personnels médicaux :

- Sensibilisation du personnel médical spécialisénon en pédiatrie, sur la

gravité du retard de prise en charge des parasitose
- Promotion des séances de formation continue, aeatbon post-universitaire ;

- Réévaluation de protocole de prise en charge desipzses.

3- Pour les autorités compétentes :

- Promotion de Il'approvisionnement en eau potablentrdte sanitaire des

aliments ;

- Campagnes de distribution massive d’antiparasgtadtede supplémentation en

fer ;
- Elaboration de programme élargi d’examen coprosgapsystématique ;
- Amélioration du plateau technique de soins ;

- Dans les zones reculées, redynamisation des Eq&i@esnines d’Education

Nutritionnelle.
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CONCLUSION

Les complications des parasitoses nécessitant tise en charge en milieu
chirurgical restent encore tres élevées a Madagadbatre étude portant sur une
période de six ans a retrouvé un peu plus de 50soétsenviron de 10 cas par an. Cet
effectif pourrait refléter le taux d’infestation raaitaire dans I'ensemble de l'lle. La

parasitose faisant partie des premieres causesleitmition chez I'enfant.

Les enfants d’age préscolaire sont les plus cosserfarmi eux, 42,1% n’ont
pas eu de déparasitage régulier. En dehors desufactiés aux parasites et des
conditions socio-économiques, nous avons mis erdeége que le manque
d’'informations et la négligence des parents aingi lg retard de prise en charge par le

meédecin traitant contribuent a 'aggravation déaf@le I'enfant.

Les complications post-opératoires sont fréequersiasyent graves, et sont liées
a I'état général du patient avant la chirurgie.

Les pathologies parasitaires ne devraient plusrdigyoarmi les motifs
d’admission en milieu chirurgical. En effet, ellesnt accessibles aux traitements
préventifs. En outre, les médicaments antiparasgasont disponibles dans tout
Madagascar et a un prix abordable par la granderitaj

Ainsi, pour réduire le colt de soins éleve et leshidités liés aux complications
des parasitoses, les mesures préventives doiventegtforcées. Il est par conséquent
nécessaire de promouvoir I'acces a I'eau potablephtréle sanitaire des alimentations,

le déparasitage de masse de fagon systématigéagudiere.
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VELIRANO

« Eto anatrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ireo mpamnpira ahy, sy ireo
mpiara-nianatra tamiko eto amin’ity toeram-pampiamaa ity ary eto anoloan’ny
sarin’i HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho, fa hanaja lalaaday fitsipika hitandrovana

ny voninabhitra sy ny fahamarinana eo am-panatornasay raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitakyasé@asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana maama ary na amin’iza na amin’iza

aho mba hahazoana mizara aminy ny karama mety éo az

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahit@y zava-miseho ao ny masoko,
ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo abarakniko ary ny asako tsy avelako

hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafadyamamorana famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amirdfgna tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanamaa-pirehana ary ara-tsaranga.

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

vozonana aZza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aha, Hampita amin’ny

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho, raha r@mteraka ny velirano

nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsalmamako kosa aho raha

mivadika amin’izany.»
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RESUME

Objectifs : Décrire les aspects epidémiologiques, cliniquesagheutiques et évolutifs
des parasitoses ayant nécessité une prise en arargdieu chirurgical.

Matériels et méthode :Nous avons realisé une étude rétrospective deiseripti sein

de 'USFR de Chirurgie viscérale infantile du CHURA sur une période de 6 ans
(Janvier 2006 a Décembre 2011). Les parametregstadncernaient I'épidémiologie,
la clinique, les examens paracliniques, le traitemnecu et I'évolution.

Résultats : Nous avons recensé 57 cas. Les enfants de moinggleans ont été les
plus concernés. La douleur abdominale a été Ieipahsigne d’appel (84,2%M\scaris
lumbricoidesa été le parasite prédominant. L’occlusion intedéira été classée en téte
du diagnostic (47 cas). Une prise en charge choalega été nécessaire dans 49,1% des
cas. Des complications postopératoires ont étéuedes dans 67,9% des cas. Elles ont
été prédominées par des complications pariétaleise 8 une altération profonde de
I'état général, 65% des cas ont nécessité une priseharge en réanimation. Aucun
décés n’a été recensé. La durée moyenne d’hospiialn a été de 8,61 jours.

Conclusion : Les complications des parasitoses engendrent urdeogoin élevé et une
morbidité sévére. Les mesures préventives doiveeatpgiorisées pour améliorer cette

situation.
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