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Les Etats-Unis d’Amérique (USA), pays le plus riche du monde, allouent 15 % de leur PIB aux dépenses de
santé. Aucun pays au monde ne dépense autant d’argent pour son systéeme de soins. En 2002, les USA ont
consacré 5267 euros de dépenses de santé par habitant, I'Allemagne 2807 euros, la France 2736 euros, la
Grande-Bretagne (GB) 2160 euros, et le Japon 2077 euros (OCDE, 2004). On pourrait croire que les
bénéfices obtenus en termes d’accessibilité et d’équité, c’est-a-dire la « capacité du systéme a permettre que
toute personne de la population ait un accés garanti a un ensemble minimal de services appropriés,
répondant a ses besoins, sans discrimination de race, sexe, age, groupe ethnique ou religieux, niveau
socioéconomique... » soient les meilleurs du monde. Il n'en est rien. En effet, 15% de la population ne
dispose pas d’'une assurance maladie malgré le Medicare et Medicaid, soit 45 millions d’habitants !! Les
indicateurs de santé ne sont pas les meilleurs au monde: morbidité, mortalité, ... Et 'on constate, malgré les
limites des comparaisons internationales en terme de performance des systéemes de santé, que le Japon, la
GB, la France, la RFA avec respectivement 7,8 %, 7,7% , 9,7 %, 10,5 % de leur PIB, offrent des perspectives
meilleures au plan de I'accessibilité et de I'équité (OMS, 2000).

Les causes de cet échec des USA sont multiples et complexes et demanderaient un long développement.
Elles sont essentiellement liées au modéle libéral qui rejette les modéles « bismarckiens » et « beveridgiens
», basés respectivement sur des cotisations sociales obligatoires et sur I'impét, adoptés par les pays sus —
cités. On peut toutefois souligner I'absence de réelle volonté politique, sur fond de collusion passive de la
population, encadrée par de puissants lobbies financiers, qui rejettent I'édification d’'un véritable socle de
solidarité unissant 'ensemble de la population, pour faire face a la maladie. La quéte permanente de
bénéfices pécuniers, consubstantielle aux théories néolibérales, y compris dans le domaine de la santé, se
solde en définitive par un échec car balayant d’'un revers de la main la nécessaire solidarité entre les
hommes.

Les pays du Sud disposent de peu de moyens financiers pour faire face a la problématique du financement
de la santé et I'optimalisation des ressources financiéres est et doit rester la ligne directrice et le leitmotiv de
toute politique sanitaire. Mais il convient d’y intégrer comme « facteur économique », la solidarité humaine,
en particulier entre les générations. Toutes les études stigmatisent le pic des dépenses de santé observé lors
de la fin de la vie, compte tenu de la forte mobilisation des ressources médicales, techniques et humaines
grevant ainsi significativement les budgets dédiés a la santé. Toutefois, a cet égard, I'exemple du Japon est
instructif et édifiant. En effet, dans ce pays, la proximité familiale, la prise en charge des soins de nursing par
les proches est une des causes de l'efficience de leur gestion. Les pays du Sud ou le concept de la famille
n’est pas un vain mot et ou les anciens ont une place de choix, peuvent trouver ainsi un exemple réconfortant
du réle déterminant de la solidarité, a travers la culture, sur la finance.
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The United States of America heads the list of the world’s richest countries and devotes 15 % of its GDP to
health expenditures. No other country spends as much money on its health system. In 2002, 5,267 euros per
person were spent by the USA on health, in Germany, the figure was 2,807 euros, in France 2,736 euros, in
Great Britain 2,160 euros and in Japan 2,077 euros (OECD, 2004). One would therefore expect the USA to
show the highest benefits in terms of access and equity, defined as "a system’s capacity to provide any
individual in its population with guaranteed access to a minimum package of services appropriate to his/her
needs, irrespective of race, sex, age, ethnic or religious classification, socio-economic standards...". But such
is not the case. 15 % of the U.S. population, in other words 45 million inhabitants, have no medical coverage
despite Medicare and Medicaid ! Nor are U.S. health indicators (morbidity, mortality,...) the best in the world.
And notwithstanding the limitations inherent to international comparisons of health systems, it is obvious that
Japan, Great Britain, France, and Germany, with 7.8 %, 7.7 %, 9.7 %, and 10.5 % of their respective GDP
going into health expenditure, offer better prospects in terms of access and fairness (WHO, 2000).

The causes of this U.S. deficiency, numerous and complex, would require a long development. But they
derive essentially from a liberalism economic model that rejects the “bismarckian” and “beveridgian” models,
based for the first on obligatory social contributions and for the second on taxation, which the previously
mentioned countries have adopted. The following explanatory factors should also be emphasized: a lack of
political will against a background of passive collusion by Americans, supported by powerful business lobbies,
all of which blocks efforts to build a foundation of solidarity that would unite everyone in the face of sickness.
In practice, the permanent quest for financial profits, including in health services, adds up to a failure,
because it ignores a necessary interdependence between human beings.

Countries of the developing South have few financial resources available to deal with the problem of health
expenditures; consequently, the guiding principle and leitmotiv of any health policy must remain focused on
the optimal use of these resources. But the human solidarity factor, in particular between generations, should
be integrated into such policies. All research studies on the subject bring out a peak in health expenditure
toward life’s end, due to the rise in the amount of medical, technical and human resources required at that
time, a rise which significantly weighs on health budgets. But in this regard, the Japanese model is both
instructive and edifying. Japan has a culture of close family links, and the fact that nursing care costs are
handled by the family is one reason for the efficiency of its health management system. Countries of the
South, where “family” is usually not an empty word and elders still retain their social importance, could look to
Japan as a comforting example of the determining role of human solidarity, working through culture, on
financial considerations.
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RESUME

Introduction
La polyneuropathie (P) et I'artériopathie (A) sont les principaux incriminés dans la survenue de Iésions du
pied diabétique qui mettent en jeu le pronostic fonctionnel de ces sujets.

L’objectif
principal de cette étude était d’apprécier la valeur diagnostique de I'examen clinique pour la détection de la
P et de I'A des membres inférieurs, en consultation ambulatoire de diabétologie a Abidjan (Cote-d’lvoire).

Méthodes

Cette étude transversale concerne 120 diabétiques randomisés dans le principal centre antidiabétique
ambulatoire d’Abidjan. Selon les résultats de I'électromyogramme et du doppler des membres inférieurs, les
sujets ont été répartis en 4 populations: P isolée, A isolée, P et A associés (PA), absence de P et de A. Les
performances de I'examen clinique ont été appréciées par la sensibilité (Se), la spécificité (Sp), l'indice de
Youden (Y) et les rapports de vraisemblance positif et négatif.

Résultats

Il s’agissait de 84 hommes et 36 femmes agés en moyenne de 46 ( £ 8 ans avec des extrémes de 27 et 65
ans), non insulinodépendants dans 86% des cas. La Se est meilleure pour une P (82%) que pour une A
(45%) et pour la PA (50%). La Sp est meilleure pour I'A (82%) que pour la PA (73%) et pour la P (62%). Les
erreurs sont moins fréquentes lorsqu’on diagnostique une P (Y a 45%), qu’une A (Y a 28%) ou qu’une PA
(Y a 24%). L’apport diagnostique d’un résultat positif et d’'un résultat négatif est moins important pour
I'association PA que pour une A et une P. Chez les PA, la polyneuropathie est cliniquement surestimée aux
détriments de l'artériopathie: 78% des patients qui ont des signes cliniques de P sont des PA et il n'est pas
retrouvée cliniquement dA isolée chez les patients PA.

Conclusion

La P, I'A et leur association échappent souvent a 'examen clinique. Le médecin manque ainsi 'opportunité
de ftraiter ces pathologies et de renforcer les mesures de prévention du pied diabétique. Pour la
polyneuropathie des scores, exclusivement cliniques pourraient étre utilisés.
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wABSTRACT %

Background

‘Lower limbs polyneuropathy (P) and arterial disease (A) are the main causes of diabetic foot lesions which
|threatens the functional prognosis of these subjects.

|

Objective

|

| The aim of this study was to assess medical examination diagnostic value for lower limbs P and A, in
‘ambulatory diabetic care in Abidjan (Cote-d’lvoire).

iMethods

|One hundred and twenty diabetics patients randomly selected at the main antidiabetic ambulatory centre of
Abidjan, were included in a cross-sectional survey. Our gold standards tests were lower limbs
rEIectromyogramm and Doppler. After their results, subjects were divided up to 4 populations: P isolated, A
isolated, P and A associated (PA), lack of P and A. Medical examination diagnostic value were assessed by
different index: sensibility (Se), specificity (Sp), Youden indice (Y), positive and negative likelihood ratios.

r

'Results

'Eigthy-four males and 36 females were included in this study. Eighty-six percents were non insulino-
‘dépendants. The average age for all subjects is 46 years (+ 8, ranged from 27 to 65 years) Se is better for
|screening P (82%) than A (45%) and association PA (50%). Sp is better for screening A (82%) than PA
‘(73% and P (62%). Diagnosis mistakes are less frequent when medical examination detect P(Y= 45%),
‘than A (Y= 28%) or PA (Y= 24%). Diagnostic contribution of one positive result and one negative result was
less important for PA than for A and for P. Among PA subjects, polyneuropathy was overestimate to the
‘detrrment of arteriopathy: 78% of patients clinicaly diagnosed as P are PA and it was not founded isolated
‘ ‘arteriopathy at the medical examination among PA subjects.

‘Conclusron

P, A or their fearsome association are in many cases misdiagnosed by the medical examination. The
‘consultrng physician miss the opportunity to treat these diseases and to reinforce diabetic foot safety
measures. Regarding P, scores considered as valid could be used for the medical examination; or as a help
rto conceive a clinical score adapted to our medical practice.

INTRODUCTION

Les membres inférieurs n'échappent pas aux complications multiorganes du diabéte sucré avec comme
risque majeur, la survenue d'une gangréne et d'une amputation. Les principaux accusés sont : la
neuropathie, avec son corollaire de modification de points d'appui et d'augmentation de la pression locale;
l'artériopathie et linfection [2,25,26]. Neuropathie, artériopathie et infection déterminent isolément ou
conjointement des Iésions dont la gravité est illustrée par des statistiques effroyables: codt élevé [15], risque
d'amputation de membre élevé, nombreuses amputations parfois itératives [19] avec en Afrique, la majorité
des sujets qui demeurent dépendants, parce qu'ils n'ont pas la possibilité d’étre d’appareillés [22]. Ainsi, le
diagnostic et la prise en charge de la polyneuropathie qui est la neuropathie diabétique la plus fréquente [10],
et de l'artériopathie, devraient étre une étape préventive de ces redoutables Iésions pédieuses. L’'objectif
principal de ce travail était de déterminer si 'examen clinique des membres inférieurs d’'un sujet diabétique,
effectué lors d’une consultation ambulatoire permettait de différencier correctement : une polyneuropathie
(P), une Artériopathie (A), leur association (PA) et 'absence de ces deux pathologies. L’objectif secondaire
était de décrire les résultats de I'examen clinique des membres inférieurs chez ces patients diabétiques. Le
but final était d’avoir des informations initiales pour pouvoir proposer et évaluer des actions de santé futures
pour améliorer la détection clinique de la P et de I'A.

METHODES

Population : L'étude transversale unique s'est déroulée de fagon prospective a I'Institut National de Santé
Publique dans le principal centre antidiabétique ambulatoire d'Abidjan; de Janvier 1997 a Décembre 1997.
Tous les sujets diabétiques agés de 27 a 65 ans qui se sont présentés pendant cette période a la
consultation ont fait I'objet d'une randomisation. Ont été exclus, les sujets qui avaient une polyneuropathie ou
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une artériopathie connue ainsi que ceux présentant une étiologie évidente pouvant étre a l'origine de ces
pathologies (néoplasie, métabolique, toxique, dégénérative). Le diagnostic de diabéte était fondé sur la
présence d'une symptomatologie clinique évocatrice de diabéte sucré associée a une hyperglycémie
(glycémie a n'importe quel moment de la journée supérieure a 11mmol/L ou glycémie a jeun supérieure a 7
mmol/L). En absence de signes cliniques évocateurs du diabéte, le diagnostic était porté sur deux
hyperglycémies a jeun.

Méthodes: Suite a un examen clinique des membres inférieurs, il a été effectué pour chaque sujet, un
électromyogramme (EMG) et une ultrasonographie a effet doppler des vaisseaux, des membres inférieurs.
Le diagnostic cliniqgue de polyneuropathie et d'artériopathie a été donc été fait en insu des résultats de 'EMG
et du doppler. L'interrogatoire recherchait des douleurs ou des paresthésies dont le caractére spontané ou
provoqué évocateur de claudication intermittente était précisé. Concernant la P I'on appréciait (i) la sensibilité
superficielle : effleurements par la main de I'examinateur, algique a l'aide d'une aiguille; (ii) la sensibilité
profonde (la pallesthésie a l'aide d'un diapason appliqué sur les malléoles en demandant au sujet s'il
percevait ou non les vibrations et la kinesthésie du gros orteil). La motricité était appréciée par la force
musculaire segmentaire et les réflexes ostéo-tendineux (rotuliens et achilléens). Concernant I'A I'examen
clinique appréciait la chaleur, la coloration, les pouls, I'allongement du temps de recoloration de la pulpe du
gros orteil aprés sa compression intense (subjective car non quantifiée) et I'existence de troubles trophiques.
Le diagnostic clinique de P était fondé sur la présence d'une anomalie sensitive ou motrice bilatérale. Celui
d'A sur la classification de Leriche et Fontaine [3].

L'EMG a été réalisé dans I'unité de neurophysiologie du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Cocody.
Les nerfs sciatiques poplités externes et suraux ont été explorés par stimulo-détection. Les valeurs de
référence utilisées ont été, (i) au niveau moteur: la latence motrice distale (< 6ms), 'amplitude des réponses
(>3mv), la latence des ondes f (< 52ms), la vitesse de conduction motrice (> 45m/s) (ii) au niveau sensitif:
I'amplitude (> 10mv), la vitesse de conduction (> 40 M/s). Le doppler a été réalisé a l'institut de Cardiologie
d'Abidjan du CHU de Treichville et a consisté en exploration en doppler continu avec appréciation du son, de
la tension d'écrasement systolique, la courbe de vitesse et la présence de flux de collatéralité. Le calcul de
l'indice systolique de pression distale (Ankle Brachial Index = ABI) a été effectué. Cet ABI est le rapport entre
les pressions systoliques maximales d'une part de la cheville et d'autre part, humérale. Le diagnostic d'A a
été porté sur l'aspect de la courbe de vitesse (normale, amortie, nulle, frein an aval) et en présence d'un
ABI<0,9 [3].

Analyse statistique : La constitution et I'analyse du fichier de données ont été réalisées a I'aide du logiciel Epi-
info 6.04 (CDC, Atlanta, GA, USA). Les variables ont été épidémiologiques, cliniques, paracliniques. le type
de diabete (selon la classification de I'OMS), la durée d'évolution du diabéte (a compter de la date du
diagnostic), I'équilibre glycémique a été défini bon : hémoglobine glyquée (hbA1c inférieure a 6%), mauvais
(hbA1c supérieure a 6% ou moyenne glycémique d'au moins 1g/l) ou indéterminé (moyenne glycémique
bonne sans hémoglobine glyquée). la moyenne glycémique était la moyenne arithmétique des glycémies (a
jeun par méthode enzymatique), a la fréquence hebdomadaire pour les diabétiques de moins de deux ans et
bimensuelle pour les autres patients, sans tenir compte de la glycémie de découverte. Concernant la
polyneuropathie: le type de Iésions (axonale et/ou myélinique), la topographie (motrice et/ou sensitive) et
I'abolition des réponses (VCM, VCS et latence f); concernant l'artériopathie: le siege des anomalies, la
topographie, la présence d'oblitération artérielle et de flux de collatéralité.

Les tests utilisés pour I'analyse descriptive ont été le test de Chi2 de Pearson ou le test exact de Fisher
(effectifs inférieurs a cinq) pour la comparaison de pourcentage, avec un seuil de significativité du risque de
premiére espéce a 5% (p<0,05). Les variables quantitatives ont été comparées par le test de Student. Nos
patients ont été répartis en quatre populations définies par les résultats de 'EMG et le doppler:
Polyneuropathie isolée (P), Artériopathie isolée (A), Neuropathie et Artériopathie associée (PA) et Absence
de polyneuropathie et d'artériopathie (S). Pour apprécier les performances de I'examen clinique nous avons
opté pour les indicateurs les plus simples et couramment utilisés : la sensibilité (Se), la spécificité (Sp),
l'indice de Youden (Y) et les rapports de vraisemblance positif (L) et négatif (A). La Se est la probabilité
d'avoir un examen positif chez les sujets malades. La Sp est la probabilité d'avoir un examen négatif chez les
sujets qui ne sont pas malades. L'indice de Youden (Se+Sp-1) permet d'apprécier I'équilibre entre la Se et la
Sp. L et A apprécient respectivement I'apport diagnostique d'un résultat positif (varie dans le méme sens que
L) et d'un résultat négatif (varie en sens inverse de A). Les groupes de sujets 'malades' ont été
successivement définis comme ceux atteints de polyneuropathie (Pet PA), ceux atteints d'artériopathie (A et
PA) et ceux atteints de I'association PA.
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RESULTATS

Epidémiologie descriptive

Population : Au total 200 sujets ont été recrutés, 35 (17,5%) sujets n’ont pas consenti a participer a I'étude,
45 (17,5%) n’ont pas effectué une des deux explorations de référence (EMG et Doppler). Les 120 (60%)
sujets inclus dans notre analyse se répartissaient en 84 (70%) hommes et 36 (30%) femmes, soit un sexe
ratio de 2,33 en faveur des hommes. L’age moyen des sujets était de 46+ 8 ans avec des extrémes de 27 et
65 ans ; les 1er,2eme et 3éme quartiles étaient respectivement dans les classes d’age de : 40 a 44 ans, 45 a
49 ans et 50 a 54 ans. Le mode se situait dans cette derniére tranche d’age.14% étaient insulino-dépendants
(ID), 86% étaient non insulino-dépendants (NID). 43% étaient diabétiques depuis moins de 5 ans, 36%
depuis au moins 5ans et moins de 10 ans et 20% depuis plus de 10 ans. Chez 80% de nos sujets, le diabete
était non équilibré, selon les critéres définis dans notre méthodologie. La surcharge pondérale était au
premier plan des facteurs de risque vasculaire, présente chez 50% des sujets, suivie de I'HTA (30%), des
dyslipidémies (25%) et de I'hyperuricémie (5%).

Examen clinique : Au total 43 sujets n’avaient pas de signes fonctionnels (SF) des membres inférieurs.
Présents chez 77 sujets, ces SF peu génants dans les activités de la vie quotidienne étaient chez 70 sujets
ceux de P et chez 29 sujets ceux de A. Les plaintes de P étaient sensitives (45 cas), sensitivo-motrices (12
cas), sensitivo-trophiques (5 cas), motrices (4 cas) et trophiques (2 cas de dépilation). La symptomatologie
sensitive était plus souvent a type de fourmillements (26cas) de brilures (23 cas), que d’hypoesthésie (7cas).
Les SF d’'A étaient une claudication intermittente (19 cas), des douleurs de décubitus (8 cas) et une
gangrene parcellaire (2 cas). Les SF, a défaut d'étre absents (44% des P, 30% des A et 11% des PA) sont
incomplets (63% des PA) ou trompeurs (40% des A ont que des signes de P et 8% des P n'ont que des
signes de A). Des signes physiques (SP) des membres inférieurs étaient présents chez 89 sujets (74,1%) :
tous présentaient des SP de P et 47 (52,8%) avaient des SP de A. Parmis ces 89 sujets, aucun n’avait de
déficit de la force musculaire. I'hyporéflexivité ostéo-tendineuse était au premier plan des SP de P (93,2%),
suivie des troubles trophiques (57,5%) et des troubles sensitifs (50,8%). Selon la classification de Leriche et
Fontaine, I'artériopathie était au stade 1 (20 cas), 2 (15 cas), 3(10 cas) et 4 (2cas)

Suite a 'examen physique, la population PA présentait le plus souvent des signes de PA (50%) et de P
(38%). La population PA est constituée des 68% de ceux qui avaient des signes de PA, 63% de ceux qui
avaient des signes de P et de 20% des sujets qui avaient un examen normal. Ainsi, 'examen physique
détecte 50% des PA mais aussi des faux positifs (10% des A et 28% des P sont cliniquement des PA) et des
faux négatifs (d’'une part, 38% des PA sont cliniquement des P; d’autre part, 11% des PA, 32% des P et 30%
des A ont un examen clinique normal). Le détail des résultats de 'examen clinique dans les différentes
populations est présenté sur le tableau 1. Les répartitions des sujets selon les signes cliniques et selon les
examens de référence qui étaient statistiquement différentes (p= 0,0004) est représentée sur la figure 1.

Diagnostic de référence : Les examens de référence (EMG et Doppler) ont été réalisés avec un intervalle de
temps moyen de 10 jours entre 'examen clinique et la 1ére exploration paraclinique; de 8 jours entre 'TEMG
et le doppler. Suite a ces examens de référence, les sujets ont été classés en 4 populations :
Polyneuroapthie isolée (P), Artériopathie isolée (A), Polyneuropathie et Artériopathie associés (PA), absence
de P et d’A (S). ATEMG, la polyneuropathie diagnostiquée chez 88 sujets (63 PA et 25 P) était sensitive
(25%) et sensitivo-motrice (75%). Les formes axonales étaient les plus fréquentes (54%) suivies des formes
axono-myéliniques (43%) et des formes myéliniques (3%). Les VCN sensitives et la latence f étaient abolies
respectivement dans 44% et dans 50%. Chez 25% des patients qui avaient une réponse abolie,le diabéte
évoluait depuis moins de 5 ans. Au doppler, I'artériopathie diagnostiquée chez 73 sujets (63 PA et 10 A) était
le plus souvent bilatérale (79%) et distale (88%). La fréquence de I'atteinte était croissante des artéres
proximales aux artéres distales : iliaque (1cas), fémorale (6 cas), poplité (13 cas), tibiale-postérieur (41 cas)
et pédieuse (68 cas). Les Iésions disto-proximales (7cas) n’étaient présentes que chez des sujets dont le
diabéte évoluait depuis plus de 5 ans. L’atteinte était bilatérale dans 58 cas, unilatérale dans 15 cas.
L'oblitération artérielle était retrouvée chez 18 sujets, et dans 40% cette oblitération artérielle n’était associee
a aucun signe physique d'artériopathie.
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Valeur diagnostique

La capacité de 'examen clinique a détecter les malades (Se) est meilleure pour une P que pour une A (82%
versus 45%) et pour I'association PA ou seul 1 cas sur 2 est détecté. Concernant la probabilité d’avoir un
examen clinique négatif chez un sujet non malade (Sp), elle est meilleure pour 'artériopathie (82%) que pour
I'association polyneuropathie-artériopathie (73%) et que pour la polyneuropathie (62%). L’indice de Youden
est maximal donc meilleur pour la polyneuropathie, indiquant qu'on se trompe moins (faux positifs et faux
négatifs) lors du diagnostic clinique d’'une P (Y= 45%) que celui d’'une A (Y= 28%) ou de leur association (Y=
24%). La valeur diagnostique de I'examen clinique est résumée sur le tableau 2.

Figure 1
O Clinigue
EMG et doppler
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4 S
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25
% 22
10
]
PA P A 5

répartition des sujets selon les signes cliniques et paracliniques
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Tableau 1 : Fréquence des signes cliniques dans les sous-populations

Sous populations

définis par
I’électromyogramme et
le doppler
PA P A S
n F1 F2 n F1 F2 n F1 F2 n F1 F2 T
PA 32 50.8 781 7 28 171 110 | 24 1,45 24 41
P 24 1 38.1 544 10 40 227 6 60 13.6 4 182 92 44
A 0 0 0 0 o0 0 0 O 0 0 O 0 0
S 7 111 20 8 32 228 3 30 85 17 77.3 48.7 35
63 25 10 22 120
PA = Polyneuropathie et artériopathie P = Polyneuropathie isolée A = Artériopathie isolée
S = absence d’artériopathie et de polyneuropathie

T = effectif des sujets selon les signes physiques F1 (%) = n / effectif sous-population F2 (%) =n/T

Tableau 2: Performances de I'examen clinique dans la détection de la polyneuropathie,
I'artériopathie et de I'association polyneuropathie-artériopathie

Sous populations définis par
I'électromyogramme et le doppler

P A PA
M+ M- M+ M- M+ M-
Examen clinique Positif 73 12 33 8 32 15
Examen clinique Négatif 15 20 40 39 31 42
Sensibilité (Se) 82.9 452 50.8
Spécificité (Sp) 62.5 82.9 73.7
Indice de Youden (Y) 454 28.1 24.5
Rapport de vraisemblance positif (L) 2.21 2.64 1.93
Rapport de vraisemblance négatif (A) 0.27 0.66 0.667

1

PA = Polyneuropathie et artériopathie P = Polyneuropathie isolée A = Artériopathie isolée
S = absence d’artériopathie et de polyneuropathie
T = effectif des sujets selon les signes physiques F1 (%) = n / effectif sous-population F2 (%) =n/T

M + = sujets malades

M - = syjets non malades

P = polyneuropathie isolée ou associée a une artériopathie

A = artériopathie isolée ou associée a une polyneuropathie

PA = artériopathie associée a une polyneuropathie

Se = % d'examen clinique positif parmis les sujets malades

Sp = % d'examen clinique négatif parmis les sujets non malades
Y =Se +Sp-100

L = apport diagnostic d'un résultat positif

A = apport diagnostic d'un résultat négatif
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DISCUSSION

La nécessité de la prévention des lésions pédieuses chez le sujet diabétique est universellement admise
avec la recommandation d'un examen clinique régulier incluant la recherche d'une neuropathie, d'une
artériopathie, de déformations et de lésions cutanées [39]. L'importance de la recherche de toutes ces
pathologies est évidente mais nous avons porté notre intérét sur la neuropathie et I'artériopathie qui peuvent
d'une part, étre précurseurs de certaines déformations et lésions cutanées. D'autre part, plusieurs
classifications du risque de 'pied diabétique’ utilisent principalement la neuropathie et I'artériopathie [33].
L'examen clinique est d'autant plus utile qu'on sait I'importance qu'on peut attribuer a ses résultats. En effet,
la connaissance de la valeur diagnostique est un point essentiel pour préconiser une conduite a tenir
objective.

Nous ne pouvons pas certifier que notre échantillon était idéalement représentatif de I'ensemble des sujets
diabétiques suivis en consultation ambulatoire; en raison du recrutement unicentrique de sujets volontaires,
qui devaient se rendre dans deux structures différentes pour effectuer les examens complémentaires. Ces
contraintes d'organisation peuvent expliquer en partie le nombre non négligeable de perdus de vus et de
sujets qui n'ont pas consenti a participer a notre étude. L'exclusion de ces sujets (fait souvent rencontré dans
les études portant sur des volontaires), dont la majorité (80% pour les perdus de vu et 100% pour les refus
de participation) n'avaient aucune symptomatologie fonctionnelle ni physique aux membres inférieurs, n'a
pas permis de confronter davantage, I'examen clinique a d'éventuelles formes asymptomatiques de P et de
A. Cependant cette étude portant sur des sujets randomisés présentant des caractéristiques
démographiques (age, sexe, type du diabéte) proches de celles décrites chez les diabétiques en Afrique de
l'ouest [28,36]; a l'intérét (i) d'apprécier les performances de I'examen clinique dans le contexte actuel du
principal centre ambulatoire de diabétologie d'Abidjan (ii) de fournir des informations qui pourront étre utiles
pour la proposition et I'évaluation d'actions visant a améliorer la détection des ces deux pathologies dans la
surveillance de ce redoutable pied diabétique.

Quelle que soit la pathologie (P, A ou PA) I'examen physique est utile pour l'orientation diagnostique. Cette
utilité est notifiée par un indice de Youden (Y) non nul. Cependant cet examen a des limites avec des erreurs
(faux-positifs et des faux-négatifs) dont le nombre est croissant (Y décroissant) lorsqu'on diagnostique un P
(Y =45%), une A (Y = 28%) ou une PA (Y= 24%). Il semble que lors de la coexistence de la polyneuropathie
et de I'artériopathie la fiabilité de I'examen physique soit réduite avec une surestimation de la neuropathie aux
dépends de l'artériopathie car 78% des patients présentant des signes de Polyneuropathie sont des PA et il
n'est pas retrouvée cliniquement d'artériopathie isolée chez les patients PA. (Tableau 1). De plus, l'apport
diagnostic du résultat positif ou négatif est moindre en cas de PA, objectivé par des rapports de
vraisemblance positif et négatif respectivement minimal et maximal (tableau 2). Ces difficultés a détecter
cliniquement ces complications du diabéte ont été retrouvées dans d'autres études dont la méthodologie était
parfois différente de la notre en certains points. Comparée a une étude [20] qui différe de la notre par le test
de référence de la P qui était une méthode quantitative sensitive (test du fil de 10g), la Se de I'examen
clinique dans notre étude est plus similaire pour la P (82% versus 84% qui est la Se maximale obtenue avec
un fil de 25g) et que pour I'artériopathie ou notre Se est moins élevée (45% versus 50%). Le test du fil de 10
g est apparu corrélé de fagon satisfaisante aux résultats de 'EMG [28] nous permettant de constater que nos
résultats sont peu différents. Le test du fil permet d'avoir une évaluation quantifiée qui facilite le suivi du
patient, mais ne peut assurer que le déficit est périphérique [30] contrairement a 'EMG. La comparaison
dans une méme étude [32] des rapports de vraisemblance positif (L) et négatif (A) montre que I'appréciation
de la perception des vibrations est d'un apport diagnostic nettement plus importante (L a 26 et A a 0,33) que
celui de la sensibilité superficielle et que le test de 10g. Quant au temps pendant lequel le sujet percoit les
vibrations, il est d'un apport diagnostic notable (L a 18,5 et A a 0,51) mais l'interprétation difficile de cette
mesure fait préférer I'appréciation non chronométrée des vibrations [32], telle que réalisée dans notre travail.

Utilisant le doppler comme gold standard, certains auteurs estiment que [4]: la diminution ou I'absence des
pouls a une Se de 65%, une Sp de 78%. Ces performances variaient selon qu'ils considéraient pour le
diagnostic clinique d'A, la présence d'une anomalie des pouls et des signes fonctionnels (Se a 50% et la Sp a
91%) ou uniquement I'un des deux (Se de 93 a 100% et Sp a 58%). Le meilleur rapport de vraisemblance
positif était obtenu lorsqu'ils considéraient tel que dans notre étude, les signes fonctionnels et physiques avec
un rapport de vraisemblance positif supérieur au notre (5 versus 2,6). Pour ces auteurs [4], les éléments les
plus informatifs pour le diagnostics d'A sont : I'absence ou la diminution des pouls et les SF alors que la
température, la couleur de la peau et le temps de recoloration capillaire étaient peu informatifs. Ces faits sont
rassurant pour les éléments qui composaient la recherche d'A dans notre étude car les troubles de la
coloration, sauf majeurs, nous semblent difficilement appréciables chez des sujets de race noire et la mesure
du temps de coloration n'est pas utilisé dans notre étude. Au vu des résultats de ces études [32] il ressort
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que les éléments cliniques utilisés pour la détection de la P et I'A sont pertinents tant au niveau de la
faisabilité que des performances diagnostiques. Une autre étape pourrait étre de proposer la quantification
de ces éléments. Des scores cliniques de neuropathie, parfois méme spécifique a la polyneuropathie
diabétique existent [6,9,13] et sont largement utilisés dans les études. Il serait probablement plus adapté a
notre contexte sanitaire de préconiser I'utilisation de scores au mieux exclusivement clinique, pour assurer un
suivi objectif sur lequel pourrait étre fondé une conduite a tenir pratique.

Concernant nos tests de référence, quelques points sont a préciser. L'EMG aurait des difficultés pour déceler
des atteintes des fibres de petit calibre; cependant la conduction nerveuse est apparue corrélée aux résultats
des biopsies du nerf sural qui ne sont pas sans éventuelles complications (infection, douleur et déficit
sensitif) et dont I'utilisation demeure controversée [30]. L'étude immunohistochimique de biopsies de peau
ont été jugées efficaces pour explorer ces petites fibres, notamment dans la polyneuropathie diabétique
[17,34] mais ne sont actuellement pas recommandées en pratique de routine [30]. L'artériographie qui reste
la méthode de référence pour I'imagerie des artéres, est indiquée quasi exclusivement en péri opératoire et
I'angiographie par résonance magnétique est réservée aux insuffisants rénaux séveres [3]. La mesure de I'
ABI au Doppler a une capacité de discrimination (des sujets atteints d'artériopathie des membres inférieurs
de ceux idemns d'arétriopathie) a été jugée variable [23]. Dans cette étude, l'aire sous la courbe ROC
(Receiver Operating Curves), indicateur global de cette capacité discriminante de I'ABI était plus élevé pour
la région fémoro poplitée (0,77 en cas de sténose ou d'occlusion) que pour les régions aorto iliaque (0,69 en
cas de sténose >50% et 0,83 en cas d'occlusion) et infrapoplitée (0,59 en cas de sténose>50% et 0,57 en
cas d'occlusion). Cependant dans la méme étude, lorsqu'on considérait le membre inférieur dans sa
globalité, I'ABI avait une aire sous la courbe satisfaisante (la valeur maximale possible étant de 1) avec des
valeurs de 0,95 en présence d'une sténose >50% et 0,80 en cas d'occlusion. La médiacalcose décrite chez
les diabétiques peut masquer une baisse de I'ABI et sous estimer la sévérité et méme l'existence d'une
artériopathie [4,35]. Cependant la Se et la Sp de I'ABI avec le seuil de 0,9 ont été respectivement estimés a
79% et 96% [23]. Malgré ces limites, de toutes les autres explorations disponibles (angioscanner,
échographie couplée au doppler), nous avons opté pour le doppler compte tenu du colt moins élevé (20
000cfa) permettant des informations non morphologiques certes, mais fonctionnelles estimées essentielles
au diagnostic d'artériopathie [3Boccalon]. Le délai variable pour les sujets entre I'examen clinique et les
explorations paracliniques avec l'appréciation non répétée de I'équilibre glycémique au moment de ces
examens n'est pas exempt de critique. La sévérité électrophysiologique et morphologique de la
polyneuropathie a été décrite significativement plus importante en cas de mauvais contrdle glycémique
[18,31,40]. Chez les diabétiques insulinodépendants, les anomalies a I'électromyogramme présentes dans
29 a 70% des cas lors du diagnostic initial, sont améliorées par l'insulinothérapie [27]. Notons qu'il n'est pas
rapporté dans la littérature de disparition des anomalies EMG aprés rétablissement de I'équilibre glycémique.
De plus le maintient rigoureux de cet équilibre n'a pas diminué la prévalence de la P chez des diabétiques
suivis pendant 2 ans [1]. D'autres auteurs estiment qu'il est plus réaliste d'espérer, aprés rétablissement de
I'équilibre glycémique, une stabilisation et non une amélioration des anomalies de la conduction nerveuse [5].
Pour I'artériopathie certains rapportent I'absence de corrélation entre les résultats du doppler et la glycémie
ou I'némoglobine glyquée [21]. Il ne parait donc pas excessif d'estimer que l'absence de dosage de la
glycémie, de fagon concomitante a la réalisation des examens paracliniques, est une limite méthodologique
peu importante de ce travail.

Plusieurs hypothéses peuvent étre émises pour expliquer les erreurs du diagnostic clinique. (i) I'apparition
retardée des signes physiques par rapport aux anomalies histopathologiques, notamment pour la
neuropathie. (ii) I'existence de formes cliniques trompeuses de PA due a la coexistence possible d'une
neuropathie autonome avec atteinte sympathique pouvant générer une médiacalcose mais également une
'artériopathie a haut débit' qui est due a une ouverture des shunts artério-veineux [11]. L'association de la
neuropathie périphérique et autonome a été retrouvée chez 28% des ID et 45% des NID [38]. Dans notre
étude cette limite du doppler n'a pas pu étre prise en compte puisque nous n'avons pas pu réaliser la
radiographie standard des membres inférieurs (prévue dans le protocole initial) qui aurait pu objectiver une
médiacalcose, conséquence d'une dénervation sympathique [3,14].

A 'EMG, la prédominance de l'atteinte axonale et sensitivo-motrice est classiquement décrite [5,37] .Quant
aux formes démyélinisantes pures, jugées exceptionnelles, Elles posent le probleme d'une neuropathie
inflammatoire associée et suscitent des interrogations: Phase de début des formes "typiques"? formes
axono-myéliniques non détectées par 'EMG ? formes atypiques de polyradiculoneuropathie. Au doppler,
nous n'avons pas retrouvé d'atteinte proximale isolée, tel que décrit dans la littérature [7,41]. La révélation
d'oblitération artérielle chez des patients sans artériopathie clinique est corroborée par GOT pour qui la
palpation des pouls peut-étre faussement rassurante alors qu'il existe une occlusion. Cependant I'imputabilité
au diabéte de la P et I'A diagnostiquée chez ces sujets peut étre discutable puisque nous n'avions pas le
statut antérieur de présence ou non de polyneuropathie et d'artériopathie. Cependant nos critéres d'inclusion
ce sont efforcé d'éliminer toute autre cause de polyneuropathie et d'artériopathie, afin d'éviter d'influencer le
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résultat de I'examen clinique. De plus on peut concevoir que la premiére étape essentielle, est de
diagnostiquer une P et une A chez un sujet diabétique; suivie de celle de I'imputabilité de ces pathologies au
diabéte qui est I'objet d'une autre démarche.

CONCLUSION

La P, I'A ou leur redoutable association (PA) échappent dans certains cas au diagnostic clinique tel
gu’effectué actuellement dans le principal centre antidiabétique ambulatoire a Abidjan. Le médecin manque
ainsi 'opportunité de traiter ces complications, donner a son patient des arguments supplémentaires pour
hater son pas vers I'équilibre glycémique et renforcer les mesures hygiéniques de prévention des lésions
pédieuses. La valeur diagnostique de 'examen clinique jugée imparfaite dans la littérature a donné lieu a des
scores, hotamment pour la polyneuropathie associant des items cliniques et paracliniques [8]. Leur utilisation
se heurtera sans doute aux insuffisances de notre systéeme de santé. D’autres scores, exclusivement
cliniques ont été jugés valides et corrélés pour certains aux résultats de 'EMG [6,12]. lls pourraient étre
appliqués tels quels ou aider a la conception d’'un score adapté a notre contexte clinique.
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RESUME

Objectif

Identifier les principales étiologies et diagnostics des affections neurologiques et décrire leur évolution, en
hospitalisation de neurologie.

Méthodes
Analyse rétrospective des dossiers médicaux des patients admis dans le service de Neurologie du CHU de
Cocody (Abidjan) entre le 1er décembre 1998 au 31 Décembre 2000.

Résultats

Mille dix huit sujets 4gés en moyenne de 45 + 17,7 ans (extrémes de 1 et 93 ans) avec un sexe ratio de 1,7
en faveur des hommes. Ces patients provenant en majorité du service des urgences (65,2%) ont été
hospitalisés en moyenne pendant 12,5+ 9,6 jours. Les principaux diagnostics étaient: un Accident
vasculaire cérébral (42,1%), un abces cérébral (17,9%) et une méningo-enceéphalite (ME) dans 11,9%. La
|étalité globale en cours d’hospitalisation était de 23,5% avec un déces plus fréquent lors des infections
neurologiques (30,5%) que des affections vasculaires (20,6%). Le risque de décés était d’'une part plus
élevé en cas d'infection neurologique qu’en cas d’accident vasculaire cérébral et d’autre part plus élevé en
cas d’infection par rapport a toutes les autres affections. Les létalités les plus élevées étaient observées
pour les ME (52,1%), les polyradiculoneuropathies (50%) et les encéphalites (34,2%).

Conclusion

Dans notre étude les affections infectieuses et vasculaires sont prédominantes. Des études ultérieures
seront utiles pour conforter la fréquence de ces affections et analyser la prise en charge de celles qui sont
les plus létales.
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' ABSTRACT
Objective

‘To identify aetiologies and diagnosis of neurological diseases and describe their progress at neurology
| hospitalization.

|

!Methods

A retrospective analysis of medical back-rest of subjects admitted at the inpatients unit of Cocody
neurological service between the 1st December 1998 and the 31th December 2000.

|

| Results

| One thousand and eighteen patients with an average age of 45 +17,7 years (ranged from 1 to 93 years) and
\a sex ratio of 1,7 were included in this study. These patients mostly transfered from the casualty department
}(65,2%) had a mean length hospital stay 12,5+ 9,6 days (ranged from 1 to 68). The main diagnosis where: a
‘stroke (42,1%), a cerebral abscess (17,9%) and a meningoencephalitis (ME) for 11,9%. Global letality
‘during hospital stay was about 23,5% with a death more frequent for infectious (30,5%) than for vascular
diseases (20,6%). Death risk was in the one hand higher for neurological infectious than for stroke and in
the second hand higher for neurological infectious than for all other diseases. Highest letality were observed
;for ME (52,1%), polyradiculoneuropathies (50%) and encephalitis (34,2%).

‘Conclusion
‘In our study infectious and vascular diseases were predominant. Studies are necessary to strengthen the
frequency of these diseases and to analyse the management of the most lethal of them.

INTRODUCTION

Les données épidémiologiques concernant la fréquence des affections neurologiques en Cote-d’Ivoire sont
peu nombreuses. |l nous est apparu opportun de contribuer a la connaissance de cette fréquence en
décrivant les affections neurologiques diagnostiquées dans un service hospitalier spécialisé. L’objectif
principal de notre travail était d’'identifier les étiologies et les diagnostics des affections neurologiques les plus
frequemment formulées; Secondairement de décrire I'évolution de ces patients hospitalisés dans ce service
qui fonctionne depuis 1970 et était lors de cette étude I'unique service public de neurologie a Abidjan, situé
au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Cocody.

1. METHODES

1.1. Patients et méthode: C’est une étude rétrospective qui concerne les sujets hospitalisés dans le service
de neurologie du CHU de Cocody du 1er Décembre 1998 au 31 Décembre 2000 inclus. Ont été exclus de
cette étude les sujets pour lesquels un diagnostic n’a pas été formulé. Les données sociodémographiques,
cliniques et évolutives ont été recueillies dans les registres résumant I’hospitalisation de chaque patient. Des
antécédents d'immunodépression ont été évoqués par la présence d’au moins (i) un des signes suivants:
fievre ou diarrhée au long cours, amaigrissement involontaire de plus de 10% du poids corporel en moins de
6 moins, altération de I'état général, tuberculose (ii) associé ou non a un des signes suivants : candidose
buccale, zona, affection opportuniste de linfection @ VIH chez le conjoint. Nous avons retenu quatre
topographies de [Iatteinte neurologique: encéphale, méninges, moelle épiniére et systéme nerveux
périphérique. Les diagnostics ont été codés selon la 10éme édition de la classification internationale des
affections médicales [8] aprés avoir été établis lors d’une réunion hebdomadaire des médecins avec pour
certains cas, avis des neurochirurgiens de l'université de Cocody. Le terme de sortie réguliére désigne les
patients sortis aprés décision médicale et celui de sortie irréguliére ceux qui ont signé une décharge ou se
sont évadés.

1.2. L’analyse statistique : ainsi que la saisie des données ont été réalisées a I'aide du logiciel SPSS 9. Les
données des variables quantitatives sont représentées par leur médiane avec entre parenthéses les 25¢, 75e
percentiles et les valeurs extrémes (25e - 75e percentiles ; min et max). Les variables qualitatives sont
représentées en pourcentages. Les comparaisons de pourcentage ont été faites par un test de Chi2 et celle
des variables quantitatives par une analyse de la variance. Les Odds Ratio (OR) ainsi que leur intervalle de
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confiance a 95% (IC 95%) ont été estimés par une régression logistique. lls représentent le risque de déces
d’'un sujet donné défini selon I'étiologie de son affection neurologique ou selon le diagnostic qui a été retenu,
de fagon comparative a un sujet qui a une étiologie ou un diagnostic différent. Pour toutes ces analyses le
seuil de signification du risque de premiére espece a été fixé 5%.

2. RESULTATS

2.1. Caractéristiques socio démographiques : Au total 1261 patients ont été hospitalisés dans ce service de
Neurologie, les dossiers de 1251 sujets ont été consultés. 27 patients n’avaient pas d’affection neurologique
et ont été, aprés une admission de moins de 24 heures, adressés aux services de rhumatologie,
traumatologie et médecine interne. Notre analyse concerne 1018 sujets, 590 de sexe masculin (H) et 428 de
sexe féminin, soit un sexe ratio de 1,37 en faveur des H. L’age médian était de 45,5 (33 - 59,5 ; min= 1 et
max= 93 ans). Un quart des patients avaient moins de 40 ans, 50% moins de 50 ans et 75% moins de 60
ans, avec un mode dans la classe des 30 a 39ans. La répartition des patients selon I'age était différente (p <
0,001) selon le sexe avec un mode plus jeune chez les F (tableau I). 13 patients étaient domiciliés dans un
autre pays de I'Afriqgue de l'ouest et 1005 en Céte-d’Ivoire: le sud (901cas) dont 809 patients a Abidjan,
l'ouest (39 cas), I'est (30 cas), le centre (21 cas) et le nord (14 cas). La majorité des patients était sans
profession (412 cas). Les autres avaient une profession intermédiaire (142 cas) ou étaient ouvriers (100 cas),
commergants (83 cas), éléves-étudiants (67 cas), artisans (67 cas), employés (61 cas), agriculteurs (58 cas)
et cadres supérieurs (28 cas).

2.2. Caractéristiques cliniques et paracliniques: 790 patients (77,7%) nous ont été adressés d’'un autre
service du CHU : 664 des urgences, 84 des consultations externes de Neurologie et 42 des hospitalisations
d’autres services. 179 sujets provenaient d’'une autre structure sanitaire publique, 43 d’une clinique, et 6 d’'un
pays de I'Afrique de I'ouest. La médiane d’hospitalisation était de 11 jours (6 — 17; min = 1 et max = 68 jours).
Connue la sérologie VIH (476 cas) était positive dans 46,8%. 26,6% des patients pour qui cette sérologie
n'était pas connue avaient des antécédents d'immunodépression. 922 patients avaient au minimum un
antécédent médical. 102 avaient un antécédent neurologique qui était un accident vasculaire cérébral (59
cas), une épilepsie (15 cas) et une autre affection (28 cas). Ces caractéristiques cliniques sont présentées
sur le tableau I.

La topographie de l'atteinte neurologique était unique (817 cas), double (194 cas), triple (5 cas). La
topographie la plus fréquente était I'encéphale (887cas) aussi bien lorsque la topographie était unique (709
cas) que multiple (178 cas, soit 89,4% de ceux qui avaient une atteinte multiple), suivie des méninges (223
cas) et de la moelle épiniére (76 cas). Pour chacune de ces topographies le mode était parmis les sujets de
30 a 39 ans sauf pour les atteintes périphériques (28 cas) ou il était parmis ceux de 15 a 29 ans. Les
principales étiologies étaient infectieuse (477 cas) et vasculaire (441 cas), les plus rares étaient carentielle et
toxique (figure 1). L’étiologie était unique chez 993 patients. Multiple (25 cas) elle était plus souvent double
(24 cas) avec comme association les plus fréquentes, I'étiologie vasculaire et métabolique (9 cas), vasculaire
et infectieuse (5 cas).

2.3. Les diagnostics des affections neurologiques formulés lors de I'hospitalisation étaient principalement un
accident vasculaire cérébral (429 cas), un abcés cérébral (182 cas) ou une méningo-encéphalite (121 cas).
Le tableau Il présente la fréquence des différentes affections diagnostiquées.

2.4. Caractéristiques évolutives : La sortie était réguliéere chez 63,1%, 23,5% sont décédés lors de leur
hospitalisation, 8,6% ont été transférés dans un service sanitaire public ou privé et 4,8% ont eu une sortie
irréguliére. La médiane d’hospitalisation des sorties réguliéres (643 cas) était de13 jours (9 — 18 ; min =1 et
max = 68) avec une évolution favorable (614 cas) ou stationnaire (29 cas). En cas de sortie irréguliére la
médiane d’hospitalisation était de 13 jours (9 - 18 ; min = 1 et max = 36) avec une évolution stationnaire (30
cas) ou défavorable (17 cas). Les déces sont survenus en médiane le 6éme jour d’hospitalisation (3 - 13 ;
min = 1 et max = 53 jours), avec 47,5% avant 6 jours. La durée d’hospitalisation selon le mode de sortie est
résumée sur le tableau lll. Les infections étaient plus létales que les affections vasculaires (30,5% versus
20,6%, p = 0,0008). Le risque de déces était plus élevé en cas d'infection qu’en cas d’AVC : Odds Ratio (OR)
=1,7 ; 1IC 95% =[1,2 - 2,3]. Ce risque de déces, était deux fois plus élevé en cas d’infection par rapport a tous
les autres patients : OR =2 ; IC 95% =[1,5 - 2,7]. Les ME avaient la létalité la plus élevé (52,1%), suivies des
PRN (50%), des encéphalites (34,2%), des méningites (29,6%), des abcés cérébraux (21,3%), des AVC
(21,3%) et des compressions médullaires (8,6%).
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DISCUSSION

Cette étude rétrospective montre que les sujets admis dans le service de neurologie du CHU de la commune
de Cocody (Abidjan) sur une période de deux années (1998 a 2000) sont le plus souvent sans profession
(40,5%), n’avaient aucun antécédent médical dans 9,4% des cas. Connue (476/1018) la sérologie VIH était
positive dans 46,8% des cas. La majorité des patients est sorti aprés décision médicale (61,2%), la létalité
globale était de 23,5% et 4,6% des patients sont sortis contre avis médical. La fréquence élevée des AVC
explique que la majorité des patients provient du service des urgences. Cependant 356 patients dont le
tableau clinique s’est constitué progressivement, n‘'ont pas échappé aux inconvénients que suppose une
admission aux urgences. Pour ces patients la seule certitude est qu’ils n’avaient pas été examinés en
consultation externe de neurologie avant cette admission en urgence. Comprendre le délai d’admission des
patients au service ou méme d’accés a un praticien spécialisé peut étre utile car par exemple, les 47,5% des
décés survenus entre J1 et J5 d’hospitalisation ont probablement été pénalisés par ce délai d’admission. En
effet méme si on peut supposer des difficultés financiéres comme obstacle a I'accés aux soins pour ces
patients dont 80% sont sans profession, il serait judicieux d’évaluer dans ce délai d’accés aux soins
spécialisés les facteurs liés au patient et ceux liés au systéme de santé. Des consultations neurologiques
sont effectuées quotidiennement pour des sujets hospitalisés dans les autres services du CHU et malgré les
efforts d’organisation qui ont permis le transfert de 48 patients dans notre service, il demeure des patients
dont la prise en charge neurologique a été effectuée par nos soins dans un autre service et qui ne figurent
pas dans nos registres. Ces difficultés de transfert ne peuvent pas justifier en totalité le faible effectif des
sujets agés de 0 a 15 ans (2,7%) pour lesquels des interrogations demeurent. En effet compte tenu de la
diversité des affections neurologiques décrites chez les enfants [4,6] et sans préjuger de la qualité de leur
prise en charge par les pédiatres il serait utile de savoir en hospitalisation pour quelles affections les
pédiatres sollicitent la collaboration du neurologue.

Notre échantillon n’est pas exhaustif car il ne comprend que 83,2% des patients admis dans notre service
pour affection neurologique pendant notre période d’étude. Aucune hypothése étiologique ni diagnostique
n’était possible pour ces 16,8% des patients dont I'exclusion de notre étude était inévitable. Une autre limite
de notre étude est qu’elle ne comprend pas les patients hospitalisés et décédés aux urgences (principal
service de provenance de nos patients) d’'une affection neurologique. Malgré ces biais de sélection, qui
limitent 'appréciation de la fréquence des affections neurologiques nous notons que I'étiologie infectieuse a
été décrite comme la plus fréquente (43%) sur une période de 12 ans par d’autres auteurs [9]. Dans notre
service les infections passent de 12% [1] a 46%. Leur augmentation est probablement liée a I'infection a VIH
dont on peut supposer une forte prévalence: la sérologie n’est connue que chez 44,6%, cependant tous ceux
chez qui elle est positive avaient des antécédents évocateurs d’infection au VIH et ces antécédents étaient
par ailleurs présents chez 53 % des cas ou la sérologie est inconnue. Aucun diagnostic étiologique
inflammatoire n’a été formulé dans notre échantillon; Cependant on ne peut formellement éliminer une
étiologie inflammatoire pour les 14 cas de méningo-myélites ou de méningo-myélo-radiculites pour lesquels
en absence de preuve bactériologique ni virologique, I'étiologie virale a été retenue comme possible devant
I’évolution spontanément favorable.

La prédominance de l'atteinte encéphalique est décrite au Nigéria durant la méme période cependant les
AVC sont plus fréquents (34% vs 50%) pour ces auteurs [10]. Dans notre service 20 ans auparavant [1],
certaines affections étaient plus fréquentes (15 cas de myopathies vs 1 cas) alors que d’autres étaient
absentes dans notre étude: la trypanosomiase humaine africaine (THA), la pan-encéphalite subaigué
sclérosante, les poliomyélites et la syringomyélie. La THA non éradiquée dans notre pays avec un foyer actif
au centre ouest [7], a été rarement diagnostiquée a Abidjan qui est située au Sud du pays [2]. Notons
gu’aucun des 39 patients provenant de cette région n’avait de tableau clinique évocateur de cette affection.
L’absence des autres pathologies peut étre due a notre faible effectif des sujets 0 a 16 ans (20% versus 3%
dans notre étude). La maladie de Parkinson et la sclérose latérale amyotrophique ont été également décrites
rares en Afrique avec une prévalence inférieure a 1% [9, 10].

Les patients sortis contre avis médical malgré une évolution clinique stationnaire (30 cas) et parfois
défavorable (17 cas) rend probablement compte de leurs difficultés financiéres (11 patients sortis a J1
d’hospitalisation) mais également convie le corps médical a un soutien psychologique et une communication
plus marqués vis-a-vis de ces patients dont I'évolution n’est pas favorable : en effet 26 de ces patients ont
été hospitalisés pendant 6 a 25 jours et on ne peut affirmer que la prise en charge psychologique n’a pas eu
d’effet sur leur décision de sortir contre avis médical. La fréquence de ces sorties irréguliéres est supérieure
(2% vs 4%) a celle décrite au Etats Unis d’Amérique [5]. Cette supériorité n’est pas étonnante puisque le taux
de sorties contre avis médical est inversement corrélé au niveau socio-économique [5,11]. Cependant c’est
une situation préoccupante compte tenu du risque élevé de réadmission mais aussi de perte de vue [3].
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Quant au délai de transfert dans un autre service, les chiffres dont nous disposons sont difficilement
interprétables car ils indiquent uniquement la durée d’hospitalisation au bout de laquelle le sujet a été
transféré et non le délai qu'il a fallu pour effectuer le transfert aprés décision médicale. Lequel du diagnostic
ou du transfert a-t-il été tardif? Seule une évaluation des délais de réalisation des décisions médicales
pourrait apporter une réponse pour ces patients. Néanmoins pour les 8,6% patients porteurs d’une
compression médullaire nécessitant un acte chirurgical on peut supposer que ce délai a été trop long
puisque ces patients sont décédés dans notre service sans avoir pu bénéficier de soins appropriés. Ces
soins ne garantissaient pas un meilleur pronostic mais auraient eu au moins I'effet d’éviter au patient et a
I'entourage une impression d’inachevé.

CONCLUSION

Notre travail met en exergue la prédominance des affections infectieuses et vasculaires; attire I'attention sur
des points dont les facteurs déterminants méritent d’étre élucidés avec principalement : les délais
d’admission en neurologie, de transfert et les patients qui sortent contre avis médical. Des études ultérieures
multicentriques seront utiles pour apprécier la part des affections neurologiques aussi bien aux services des
urgences qu’en hospitalisation et analyser en priorité la prise en charge de celles qui sont les plus létales.

Tableau I: Répartition des patients selon les caractéristiques cliniques et paracliniques

Femmes Hommes Total
Age N=428 % N=590 % N=1018 %
[1-19 ans] 18 4.2 27 4.6 45 4.4
[20 - 29 ans] 80 18.7 59 10.0 139 13.7
[30 - 39 ans] 88 20.6 123 20.8 211 20.7
[40 - 49 ans] 52 121 125 21.2 177 17.4
[50 - 49 ans] 61 14.3 118 20.0 179 17.6
[60 - 69 ans] 75 17.5 71 12.0 146 14.3
[70 et plus] 54 12.6 67 11.4 121 11.9
Antécédents
médicaux
Absent 37 8.6 59 10.0 96 9.43
Immunodépression 139 32.5 174 29.5 313 30.7
Hypertension 133 311 170 28.8 303 29.8
artérielle
Affection 38 8.9 64 10.8 102 10.0
neurologique
Alcoolisme 15 3.5 70 11.8 90 8.8
Tabagisme 14 3.2 61 10.3 75 7.4
Diabete 21 4.9 36 6.6 57 5.6
Tuberculose 20 4.7 25 4.2 45 4.4
pulmonaire
Dyslipidémie 1 0.0023 0 0.0 1 0.0009
Hyperuricémie 0 0.0 1 0.0017 1 0.0009
Autre 42 9.8 47 7.9 89 8.7
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Tableau I: Répartition des patients selon les caractéristiques cliniques et paracliniques

Sérologie VIH*

Non réalisée 216 50.5 326 55.3 542 53.3
Positive 99 23.1 124 21.0 223 21.9
Négative 113 26.4 140 23.7 253 24.8
* virus de 'immunodéficience humaine
Figure 1
Infectieuse 1477
Vasculaire 1 441

Néoplasique —37
Métabolique — 35
Dégénérative [— 29
Traumatique B 1°
Toxique P13

Carentielle |2

Inflammatoire |C

Fréquence de I'étiologie de I'atteinte neurologique

Tableau Il: Fréquence des affections neurologiques diagnostiquées dans notre échantillon

Affections n %
Accident vasculaire cérébral 429 4214
Abcés cérébral 182 17.90
Méningo-encéphalite 121 11.90
Encéphalopathie infectieuse 76 7.46
Compression médullaire 55 5.40
Méningite 49 4.81
Tumeur cérébrale 25 2.45
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Tableau Il: Fréquence des affections neurologiques diagnostiquées dans notre échantillon

Encéphalopathie métabolique 18 1.76
Polyradiculoneuropathie 10 0.01
Méningo-myélite 10 0.01
Hématome sous dural 9 0.009
Myélite 8 0.008
Encéphalopathie toxique 7 0.007
Polyneuropathie 5 0.005
Sclérose latérale amyotrophique 5 0.005
Méningo-myélo-radiculite 4 0.004
Hydrocéphalie 3 0.003
Maladie de Parkinson 3 0.003
Encéphalopathie hypertensive 2 0.002
Hémorragie méningée 1 0.001
Myopathie 1 0.001
1018 100.0
Tableau lll: Répartition des patients selon le mode de sortie et la durée d’hospitalisation
Durée en jours  Mode de sortie: Mode de sortie: Mode de sortie: = Mode de sortie: Total
d’hospitalisation Réguliére Transfert Déces Irréguliére
1 10 3 34 11 58
2-5 49 23 80 10 162
6-10 166 19 48 16 249
11-15 179 19 26 4 228
16-20 106 14 19 5 144
21-25 65 4 15 1 85
26-30 31 2 9 0 42
31-35 20 3 2 0 25
36-40 5 0 2 0 7
41-45 3 1 4 0 8
46 et plus 9 0 1 0 10
643 88 240 47 1018

http://ajns.mine.nu 22



African Journal of Neurological Sciences 2004 - Vol. 23, No 2

REFERENCES

1 - BONI KB. Nosographie des affections neurologiques en Cote-d’lvoire. Thése médecine, Abidjan (Cote
d’lvoire) 1979.

2 - EHOLIE S P, ADOU-BRYNH D, DOMOUA K, KAKOU A, EHUI E, GOUAMENE A et al. Méningites
lymphocytaires non virales de I'adulte a Abidjan (Cote-d’Ivoire). Bull Soc Pathol Exot.2000;93:50-54.

3 - HWANG SE, LI J, GUPTA R, CHIEN V, MARTIN R. What happens to patients who leave hospital
against medical advice? CMAJ. 2003;168:417-20.

4 - IZUORA G, ILOEJE SO. A review of neurological disorders seen at the paediatric neurology clinic of the
university of Nigeria teaching hospital, Enugu. Ann Trop Paediatr, 1989;4:185-90.

5 - JEREMIAH J, O'SULIVAN P, STEIN MD.Who leaves against medical advice? J Gen Intern Med.
1995;10:403-5.

6 - LYNCH JK, NELSON KB. Epidemiology of perinatal stroke. Curr Opin Pediatr.2001; 3:499-505.

7 - MIEZAN TW, DJE NN, DOUA F, BOA F. Human African Trypanosomiasis in lvory Coast: biological
charactéristics after treatment. 812 cases treated in the Daloa focus (Ivory-Coast). Bull Soc Pathol Exot.
2002;95:362-5.

8 - ORGANISATION MONDIALE DE LA SANTE. ICD-10 Classification of Mental and Behavioural disorders
: Diagnostic criteria for research. Geneva: OMS p417-55.

9 - OSUNTOKUN B O. The pattern of neurological iliness in tropical Africa, experience at Ibadan, Nigeria. J
Neurol Sci.1971;12:417-42.

10 - TALABI OA. A 3-years review of neurologic admissions in University College Hospital, Ibadan, Nigeria.
West Afr J Med. 2003;22:150-1.

11 - WEINGART SN, DAVIS RB, PHILLIPS RS. Patients discharged against medical advice from general
medicine service. J Gen Intern Med. 1989;13:568-71.

http://ajns.mine.nu 23



African Journal of Neurological Sciences 2004 - Vol. 23, No 2

ETUDES CLINIQUES / CLINICAL STUDIES

ASSOCIATION ENTRE TRAITEMENT DE L’ASCARIDIOSE ET DIMINUTION DE LA FREQUENCE DES
CRISES CHEZ LES PATIENTS EPILEPTIQUES A ALEXANDRIE (EGYPTE)
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RESUME
Description et objectif : ce travail recherche une association entre ascaridiose et épilepsie.

Méthodes : une étude d’impact du traitement anti-helminthique a été réalisée dans le service de
Neuropychiatrie d’'un hopital général d’Alexandrie en Egypte.

Résultats : 537 patients épileptiques ont été inclus. Le niveau d’infection d’ascaridiose était sévéere a
modéré pour 68 % d’entre eux. Aprés traitement anti-helminthique, le nombre moyen de crises d’épilepsie
partielle s’est réduit de 10 % (p< 0,001) alors que le nombre moyen de crises généralisées ne variait pas.
Cette diminution a bénéficié surtout aux patients ayant un niveau sévéere d’infection.

Conclusion : cette étude donne des arguments indirects incitant a poursuivre les études épidémiologiques
ou physiopathologiques a la recherche d’un lien causal entre ascaridiose et épilepsie.

ABSTRACT
Background and objective : this work looks for a link between ascaridiasis and epilepsy.

Methods : This work has looked for the impact of an anti-helminthic treatment on the course of epilepsy and
was performed in the Neuropsychiatry department of a general hospital of Alexandria in Egypt.

Results : 537 patients with epilepsy have been included. The level of ascaridiasis infection was severe to
moderate for 68 % of them. After anti-helminthic treatment, the average number of partial epilepsy fits has
reduced in 10 % (p<0.001), whereas the mean number of generalised fits had not varied. This decrease has
particularly been profitable to patients with severe infection level.

Conclusion : this study gives indirect arguments prompting to continue epidemiological or pathophysiological
studies in search of a correlation between ascaridiasis and epilepsy.
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INTRODUCTION

L'épilepsie et l'ascaridiose posent dans les zones tropicales du globe et en particulier en Afrique deux
problémes majeurs de Santé Publique. Les conséquences médicales, sociales, culturelles et économiques
gu’elles entrainent sur la société en font toute la gravité.

Les études épidémiologiques indiquent qu'environ 1 a 2 % de la population mondiale ont, ou ont eu, des
crises récurrentes d'épilepsie au cours de leur vie (10, 15, 17). La prévalence de I'épilepsie dans les pays
tropicaux est plus élevée que dans les pays industrialisés (4). En Afrique, sa prévalence varie entre 5 et 40
%o (avec une moyenne entre 15 et 20 %o). La prévalence de I'épilepsie a Alexandrie est estimée entre 5 et 6
%o, arrivant au deuxiéme rang des pathologies neurologiques aprés les accidents vasculaires cérébraux. 75
% des cas d’épilepsie sont idiopathiques ou cryptogéniques. 80 % des cas débutent avant I'age de 25 ans.

La fréquence élevée de certaines étiologies spécifiques expliquent en partie les différences entre les
prévalences d’épilepsie observées entre les pays industrialisés et les pays en développement. L’ascaridiose
est une maladie parasitaire cosmopolite, répandue et fréquente surtout dans les pays tropicaux ( 5, 7, 16,
17 ). L’infection est trés répandue en Egypte, en particulier dans le delta du Nil. Les manifestations cliniques
classiques de I'ascaridiose résultent d’'une migration des larves dans les poumons (syndrome de Loffler) ou
de la présence des vers adultes dans lintestin gréle ou leur migration a travers les parois (douleurs
abdominales, diarrhée, anorexie, abces hépatique ... ). L'infection est une cause fréquente de toux chronique
chez I'enfant. Récemment, une association entre I'ascaridiose et des troubles de la mémoire a été mise en
évidence aux Philippines (4).

L'association entre épilepsie et ascaridiose est une observation classique en clinique, dans les contrées ou
I'ascaridiose est endémique et ou la prévalence de I'épilepsie est également élevée (3, 11). L'ascaridiose,
associée a un bas niveau sérique de vitamines et des constituants protéiques, a une malabsorption de lipides
et de glucides, et a une toxicité (6, 12, 17) par migration des larves, pourrait étre un facteur étiologique ou
déclenchant d'épilepsie (1, 13).

Cette étude avait pour objectif de détecter une relation épidémiologique entre l'infestation par I'Ascaris
lumbricoides et la survenue d’'une épilepsie.

MATERIEL ET METHODES
Inclusion des patients

Cette étude a la fois rétrospective et prospective a été réalisée dans le service de Neuropsychiatrie de
I'Hopital Général « Ras Etin » d'Alexandrie et s’est déroulée sur deux années. Tous les patients épileptiques
examinés dans ce service en hospitalisation ou en consultation en 1995 et atteints d'ascaridiose ont été
inclus dans I'étude. Ces sujets devaient suivre un traitement régulier avec le méme anti-épileptique par lequel
ils étaient traités avant I'étude. Ces sujets ont été suivis pendant une année apres leur inclusion.

Les patients épileptiques inclus étaient classés selon les critéres de la « Classification Internationale des
crises d’épilepsie » définie par la Ligue Internationale Contre I'Epilepsie (2). Cette classification permet de
différencier les crises généralisées, les crises partielles et les crises inclassables.

Ont été considérés comme atteints d’ascaridiose tout patient chez qui 'examen coprologique des selles a
révélé des ceufs d’ascaris dans les selles. La sévérité de l'infection a été déterminée par le test de Stoll qui
quantifie le nombre d’ceufs d’ascaridiose dans un échantillon de selles. Le degré d’infection par I'ascaridiose
était calculé a partir du débit total d’ceufs et classé en 3 catégories : < 2 ceufs par mg de selles correspondait
a une infection légére, entre 2 et 10 ceufs par mg de selles a une infection modérée et > a 10 ceufs par mg
de selles a une infection sévere (8, 13).

Traitement des patients

Une fois inclus dans le protocole, les patients ont regu un traitement anti-helminthique, le lévamizole,
permettant une élimination totale des parasites d’ascaridiose. Le l|évamizole agit en paralysant les
nématodes intestinaux. La prise du traitement était unique et la posologie dépendait de I'dge du patient : 1
comprimé de 40 mg de Iévamizole pour les enfants entre 1 et 4 ans, 2 comprimés pour les enfants entre 5 et
15 ans et 3 comprimés pour les adultes. L'efficacité de ce traitement a été confirmée par un examen
parasitologique des selles 48 heures aprés la prise. Au cours de I'étude, toute nouvelle infestation du patient
entrainait un traitement anti-helminthique. Le test de Stoll était renouvelé tous les mois afin d'éliminer toute
nouvelle infestation du patient au cours de I'étude. Une éducation sanitaire a aussi été dispensée a ces
sujets lors de l'inclusion dans I'étude afin de diminuer le risque de recontamination (éducation sanitaire
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générale et spécifique pour la lutte contre I'ascaridiose : lavage, brossage puis ringage des fruits et Iégumes
a l'eau courante).

Déroulement de I’'étude

Le neurologue du service a recueilli par interrogatoire la fréquence et le type de crises d’épilepsie des
patients, avant et apres le traitement anti-helminthique. La fréquence et le type des crises d’épilepsie durant
I'année précédant ce traitement a été évaluée d'aprés le carnet de santé du patient, ces sujets étant suivis
dans des centres hospitaliers ou a I'hépital général d’Alexandrie. Les patients étaient ensuite examinés
mensuellement durant 'année qui a suivi leur inclusion dans I'étude. A chaque consultation, la fréquence des
crises d’épilepsie et leur type étaient notés.

Analyses statistiques

La relation entre le degré d'infection par Ascaris lumbricoides et la modification de la fréquence des crises
épileptiques, avant et aprés I'élimination de I'ascaridiose, a été explorée.

Afin de quantifier I'importance de la modification du nombre de crises épileptiques avant et aprés le
traitement antihelminthique, la variation de fréquence des crises a été calculée a partir de la formule suivante
: (hombre de crises annuelles aprés traitement - nombre de crises annuelles avant traitement) / (nombre de
crises annuelles avant traitement).

Les données recueillies ont été saisies sur le logiciel Excel 5 (Microsoft®) et analysées grace au logiciel
Statview F-4.5 (Abacus Concept Inc, USA).

Les statistiques descriptives ont été effectuées par simple dénombrement des cas et des témoins de
I'échantillon. Les comparaisons de fréquence ont fait appel aux tests du chi-2 de Pearson, chi-2 de Yates et
test exact de Fisher selon les effectifs théoriques ; les comparaisons de moyennes ont été réalisées grace au
test t de Student, a 'analyse de variance, aux tests U de Mann-Whitney ou H de Kruskall-Wallis selon les
effectifs et le nombre de groupes a comparer ; les corrélations ont été effectuées par calcul du coefficient de
corrélation ou par le test des rangs de Spearman.

RESULTATS

Dans cette étude, 537 patients épileptiques ont été inclus. La population étudiée était constituée de 224
femmes (41,7 %) et 313 hommes (58,3 %), soit un sex ratio de 1,4. La moyenne d’age s’élevait a 23,8 ans (+
15,1). 50,3 % de cette population avait moins de 20 ans. Les patients présentaient dans 69,5 % des cas des
crises d’épilepsie généralisées, les 2/3 étant des crises tonico-cloniques (tableau I). Le niveau d’infection par
I'ascaridiose était modéré dans 46,2 % des cas, sévere pour 22,0 % des patients et léger pour les autres
(31,8 %). Deux cas seulement ont été réinfectés durant toute la période de I'étude ; I'un 5 mois aprés
l'inclusion dans I'étude et l'autre 8 mois aprés. Ces sujets ont bénéficié d’'une nouvelle cure thérapeutique
anti-helminthique avec contréle de son efficacité.

Avant le traitement anti-helminthique, les patients présentaient en moyenne 25,4 crises d’épilepsie par an (+
21,3) et apres le traitement, 23,1 crises (+ 20,3). La diminution du nombre de crises était donc de 2,3 crises
(£ 7,6) enunan.

La variation du nombre de crises par patient (en pourcentage) entre la période avant et la période aprés
traitement anti-helminthique s’élevait a + 2,5 % (+ 3,9) pour les crises généralisées et 9,8 % (+ 14,3) pour les
crises partielles. Cette variation a été calculée pour chaque type de crises (tableau II).

En moyenne, une diminution du nombre de crises est retrouvée pour tous les types d'épilepsie, crises
partielles ou crises généralisées (Tableau I). Cependant, en calculant la variation en pourcentage du nombre
de crises, celle-ci est différente entre les crises partielles et les crises généralisées. Elle est négative pour les
partielles (donc diminution des crises, - 9,8 %) et positive pour les généralisées (augmentation des crises, +
2,5 %). La diminution des crises partielles est significative (p < 0,001) alors que 'augmentation des crises
généralisées ne l'est pas.

Les patients ayant, au moment de leur inclusion dans I'étude, une infection a ascaridiose sévére ont présenté
une diminution significative du nombre de crises par an (p < 0,001), par rapport aux patients ayant une
infection l1égére ou modérée. Pour les infections séveres, il était observé une diminution de 26,0 % (+ 36,9)
du nombre de crises, alors que pour les infections modérées la diminution était de 3,9 % (+ 31,1) ; pour les
infections légéres, une augmentation de 19,6 % (+ 35,1) était relevée.
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Une diminution du nombre de crises a été retrouvée chez les sujets de moins de 30 ans, alors que pour les
classes d’age plus élevé, il a été noté une augmentation des crises (p < 0,001). Pour les moins de 30 ans, le
pourcentage de diminution s’élevait a 1,3 % (+ 37,6) alors que chez les plus de 30 ans, 'augmentation des
crises était de 5,8 % (£ 38,0).

DISCUSSION

Cette étude réalisée chez 537 épileptiques a permis de retrouver une différence significative du nombre de
crises épileptiques partielles, avant et aprés ['élimination de l'ascaridiose. Les patients infectés par
ascaridiose de maniére sévére ont présenté une diminution plus importante du nombre de crises que les
malades moins infectés.

Cette étude s’est faite en zone urbaine et I'ascaridiose est une pathologie plus rurale qu’urbaine. Le terrain
agricole humide essentiel a la fertilisation des ceufs de I'Ascaris n'est pas présent a Alexandrie qui se situe
au Nord ouest du delta du Nil. Cette ville dépend toutefois totalement pour son apport en fruits et légumes,
des régions rurales des alentours et I'ascaridiose reste donc une pathologie fréquemment rencontrée a
Alexandrie. La grande diversité des légumes disponibles a prix modérés fait de ces aliments I'élément
principal de I'alimentation des égyptiens.

L’infection par I'ascaridiose était un critere d’inclusion des patients dans 'étude, mais il était impossible de
connaitre la durée exacte de linfestation par I'ascaris pour chacun des patients. |l n'existe pas d'examen
périodique de routine appliqué a la population générale de la ville d'Alexandrie. L'ascaridiose étant une
affection chronique, il est trés probable que cette durée d’infestation était trés longue.

En Egypte, I'épilepsie n’est pas une maladie cachée. Suivant le systéme de santé de la ville d'Alexandrie, les
patients épileptiques doivent se rendre dans le service de Neurologie une fois par mois, pour un examen de
contréle avec le neurologue et pour recevoir le traitement anti-épileptique qui leur est donné gratuitement.
Ces visites réguliéres ont ainsi facilité le suivi mensuel dans cette étude.

Il a été observé que les patients souffrant a la fois d'épilepsie et d'ascaridiose suivaient et respectaient
beaucoup plus consciencieusement les instructions du programme d'éducation sanitaire que les patients
atteints uniquement d'ascaridiose. Cette conduite était probablement due a la fréquence trés élevée des
crises.

Dans cette étude, il a effectivement été trouvé que le groupe agé de moins de 30 ans était amélioré par le
traitement de I'ascaririose, ce qui pourrait étre un argument supplémentaire en faveur d’une relation
épidémiologique (9, 14).

La différence significative entre la fréquence des crises épileptiques partielles avant et aprés I'élimination du
parasite ainsi que le degré d’amélioration directement proportionnel au degré de la sévérité de l'infection font
suggérer que l'ascaridiose pourrait étre un facteur étiologique d’épilepsie partielle ou un facteur aggravant
I'épilepsie, en déclenchant des crises épileptiques.

L’existence de crises partielles chez les patients infectés par 'ascaride pourrait étre attribuée a la migration
de la larve du parasite, produisant des lésions dans certaines régions du cerveau.

Il N’a pas été retrouvé de publication portant sur des études épidémiologiques recherchant un lien entre
I'épilepsie et 'ascaridiose. Cette étude transversale appelle d’autres études notamment cas-témoins afin de
confirmer ou d’infirmer cette relation entre épilepsie et ascaridiose.
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Tableau I : Description des types de crises d’épilepsie au total et par sexe (n = 537, Egypte, 1995).
Type de crises Nombre Pourcentage

Hommes Femmes Total Hommes |Femmes Total

Crises Généralisées

Absences 13 10 23 4.1% 4.5% 4.3%
Myocloniques 9 9 18 2.9% 4.0% 3.4%
Cloniques 11 10 21 3.5% 4.5% 3.9%
Toniques 20 14 34 6.4% 6.2% 6.3%
Tonico-cloniques 147 102 249 47.0% 45.5% 46.4%
Atoniques 15 13 28 4.8% 5.8% 5.2%
Total Généralisées 215 158 373 68.7% 70.5% 69.5%

Crises partielles

Partielles simples 41 37 78 13.1% 16.5% 14.5%
Partielles complexes 20 12 32 6.4% 5.4% 5.9%
Partielles secondaires 37 17 54 11.8% 7.6% 10.1%
Total Partielles 98 66 164 31.3% 29.5% 30.5%
Total 313 224 537 100% 100% 100%

Tableau Il : Moyenne annuelle du nombre de crises d’épilepsie apparues avant le traitement
antihelminthique et variation (en pourcentage) de ces crises d’épilepsie, en fonction du type de
crises.

Fréquence des crises Avant le traitement Variation en‘% avant et
aprés
Moyenne  Ecart-type Moyenne Ecart-type
Crises Généralisées
Absences 77.9 £61.9 +1.0% 1 24.3%
Myocloniques 31.9 +16.9 +5.6% £21.1%
Cloniques 23.2 +11.5 +2.4% 1+ 20.2%
Toniques 24 1 +13.5 +1.0% 1 39.8%
Tonico-cloniques 22.2 +14.0 +1.8% +42.3%
Atoniques 13.9 +6.4 +9.4% 1 27.0%
Total Généralisées 25.7 242 +2.5% + 38.3%

Crises Partielles

Simples 27.1 +129 -12.4% + 31.8%
Complexes 20.2 1+ 9.1 -1.5% 1 30.7%
Secondairement généralisées 23.7 £12.0 -11.0% 1 31.8%

http://ajns.mine.nu 28



2004 - Vol. 23, No 2

African Journal of Neurological Sciences

Tableau Il : Moyenne annuelle du nombre de crises d’épilepsie apparues avant le traitement
antihelminthique et variation (en pourcentage) de ces crises d’épilepsie, en fonction du type de

crises.

Total Partielles . 248 +12.1 -9.8% + 34.4%

254 213 -1.3% * 37.6%

TOTAL
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'RESUME

Introduction:
Les séquelles neurologiques secondaire a une méningite bactérienne au cours de I'enfance sont fréquentes
en particulier lorsque le diagnostic et le traitement sont retardés.

Objectif:
Nous rapportons dans ce travail les aspects séquellaires neurologiques observés chez les enfants
hospitalisés pour méningite pyogénique en relevant les facteurs de risque liés a cette affection.

Méthode:

Nous avons passé en revue rétrospectivement, quarante neuf enfants traités atteints de la méningite
purulante au centre hospitalier universitaire de Lagos (LUTH) au cours d’'une période de 10 ans. Les
informations cliniques, paracliniques et thérapeutiques tirés de leurs dossiers médicaux ont été analysés.

Résultats:

Trente deux soit 65,3% des cas enfants présentaient des séquelle neurologicales : troubles neuro-moteurs
(31%), hydrocéphalie (28%), troubles de l'ouie (25%), troubles du language et (25%), crise chronique
(22%), retard mentale (22%), troubles visuelles (19%) et de comportement (3%). Aucun facteur clinique,
socio-économique n’'a pas été relevé et relié avec la survenue de séquelle neurologique.

Conclusion:

Nos résutalts sont semblabes a ceux présentés par d'autres auteurs. La prévalence est élevée, impliquant
ainsi la nécessité d'une politque de prévention de cette affection ainsi qu'un traitement précoce et la prise
en charge des enfants porteurs de séquelles

ABSTRACT

Background:

Neurological sequelae following childhood bacterial meningitis are common particularly in the presence of
delayed diagnosis and treatment. The latter is commonplace with meningitis in developing countries like
Nigeria but information on the incidence and prevalence rates of consequent neurological sequelae is rare.

Objective:
We herein document the prevalence of such sequelae in children following admission for pyogenic
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} méningitié aﬁd Vdescrr'ibe Vassbciété;jrrrirsk fébtofs.

‘Method

S:

'We retrospectively reviewed forty-nine children managed for acute pyogenic meningitis at the Lagos
‘Umversny Teaching Hospital (LUTH) over a 10-year period. Information on biodata, clinical features, pre—
ladmission treatment, investigation results, treatment, and duration of hospitalization were extracted from
their case records and analysed.
|

| Results:

‘Thirty-two (65.3%) of these children had obvious neurological sequelae. These included neuro-motor
\dlsorders (31%), hydrocephalus (28%), hearing disorders (25%), speech and language problems (25%), |
\recurrent seizures (22%), mental retardation (22%), visual defects (19%) and behavioural problems (3%). \
Al ages were affected but more commonly infants. Sequelae occurred in multiples. 1
'Children with sequelae tended to have had prior hospitalization and treatment. However no clinical or somo- ‘
‘economlc factors showed significant relationship with the development of neurological sequelae.

|
‘Conclusions: |
‘The distribution of sequelae in our study is similar to findings of other authors but shows a higher prevalence
‘thus further confirming the need for primary prevention of this disease and for prompt and adequate i
‘treatment of cases. We recommend early screening of survivors for sequelae so that adequate rehabilitation |
‘can be planned. 1

INTRODUCTION

Morbidity and mortality from bacterial meningitis remains high. (13, 5, 7, 4) While delayed presentation,
partial treatment, altered sensorium and pneumococcal meningitis are known risk factors for mortality, (2, 17)
those for morbidity are not as well defined. (16) Neurological sequelae constitute some of the more common
complications of childhood bacterial meningitis. (3, 8) They tend to occur when there is some delay in
diagnosis and treatment and such situations are not unusual in developing countries like ours.

Common neurological sequelae that have been described in childhood meningitis include problematic
neuromotor development, learning disorders, ocular and visual problems, hearing loss, language and speech
disorders, other cranial nerve deficits, seizure disorders, hydrocephalus and behavioural problems. (4, 3, 8,
6) Some of these sequelae occur early in the illness and are transient, whereas, others remain permanent
and presumably contribute to the growing pool of children with disability in our environment.

Although subtle neurological deficits are generally found to be more prevalent than moderately severe or
severe ones, Bedford et al (4) found a 10-fold increased risk of moderate or severe disability at the age of 5
years in English and Welsh children who suffered from meningitis in infancy when compared with children
who did not. Such a growing load of children with disability will undoubtedly overstretch the limited resources
available for childhood healthcare needs especially in resource-poor countries such as Nigeria.

The focus of meningitis studies in Africa (11, 12, 14, 15) has been on epidemiology. Other outcomes of the
disease have largely been neglected. There is therefore a need to study the pattern of short and long - term
neurological sequelae of children diagnosed with pyogenic meningitis. These sequelae also need to be
related to presenting symptomatology and other prevailing factors at the time of diagnosis. This we believe
would augment the dearth of information on the sequelae of this dreaded disease in our environment, serve
as an impetus for prospective studies, as well as help in healthcare policy formulation.

METHODS

This study is a retrospective hospital based review done at the Lagos University Teaching Hospital. The case
notes of all children who were discharged following admission for meningitis between January 1 1991 and
December 31 2000 were retrieved.

Those with the final diagnosis of “pyogenic”, “bacterial”, or “purulent” meningitis were considered as cases
while those diagnosed as tuberculous or viral meningitis were excluded from the review.

The epidemiologic and clinical data of the cases were recorded in a data entry sheet drawn up by the
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researchers. Significant information collected include biodata, presenting symptoms and signs, duration of
symptoms prior to presentation in our hospital as well as the treatment given, cerebrospinal fluid analysis
results, blood culture and serology results, serum electrolyte and urea results, antibiotic and other therapeutic
agents used, as well as the duration of hospitalization. In addition, all neurological complications recorded in
the case notes at the time of discharge were entered into the data entry sheets.

All data was recorded and analysed using the SPSS statistical package. Associations were tested by the chi
test, while students t test was applied to continuous variables. Appropriate non-parametric tests were used
where applicable. Significance was set at p<0.05.

RESULTS

Forty - nine 49 children diagnosed with acute pyogenic meningitis survived their iliness. Their ages ranged
between 1 day and 120 months with a median of 6 months at presentation. Majority (23) of the children were
aged between 1 and 11.9 months, 11 were neonates, 9 were aged between 12 and 59.9 months while nine
were 60 months and older.

Neurological sequelae were documented in 32 (65.3%) at discharge. Table | shows a breakdown of the
various problems identified. They include hypertonia, hydrocephalus, speech and language disorders,
hearing problems alone, seizures, mental retardation, visual defects and behavioural problems such as
hyperactivity. Of the 10 children with hypertonia, 2 each had spastic quadriplegia and hemiplegia respectively.
Three (9.9%) of the 6 children with visual defects were diagnosed with cortical blindness while the remaining
had deficits of cranial nerves associated with the eye.

In 17/32 (53.1%) multiple deficits were documented. Neuro-motor abnormalities topped the list of sequelae
whereas when combined, auditory and speech problems predominated. Generally neonates tended to have
fewer sequelae but this was not statistically significant. Beyond the neonatal age group, sequelae were
commoner in infancy with a two or more times tendency to occur than in other age groups, but showed no
statistical significance - Figure 1.

There were no significant differences in the various risk factors assessed when children with sequelae were
compared with those without. We found that children with sequelae were older at presentation, had a longer
duration of treatment before arrival at the LUTH, and stayed longer in hospital although the difference was
not statistically significant - Table Il. There was a tendency for more of the children with sequelae to present
with fever, to have had more episodes of convulsion and features of meningeal irritation — Tables Ill and V.
Likewise children with neurological sequelae tended to have a higher total peripheral white blood cell count,
to have had a higher cerebrospinal fluid protein level, and to have required more anticonvulsant and steroid
therapy — Tables V and VI.

DISCUSSION

Neurological sequelae though undesirable remain common consequences of pyogenic meningitis in
childhood, a fact further borne out by this study in which 32 of 49 (65.3%) children survivors of meningitis
exhibited obvious neurological sequelae at the time of discharge from hospital. The prevalence of sequelae in
our group of children is a lot higher than figures reported from various studies including those from other
developing countries. It more than doubles prevalence figures from Norway (12) (15.2%), Edo State, Nigeria
(1) (15.5%), Jordan (7) (20%) and Ghana (6) (22%). It is also much higher than figures from India (5) (39%)
and South Africa (10) (46%) thus suggesting that there may be certain peculiar risk factors in our
environment. We suspect that such factors may include rampant self-medication, uncontrolled access to
antibiotic use by the general populace, and poverty, all resulting in prior partial treatment and a delay in
presentation for adequate care.

Several risk factors are known to influence the outcome of meningitis, chief amongst which is the aetiologic
agent. An assessment of some risk factors excluding bacterial causative agents in this study showed no
significant relationship between any of them and the occurrence of neurological sequelae. There was a
general tendency for children with sequelae to be older on admission : have received prior treatment before
arrival; require antibiotic treatment for a longer; exhibit more neurological symptoms and signs at the time of
presentation; have a higher total white blood cell count; have a higher CSF protein level and a higher CSF
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blood sugar ratio; and require use of more anticonvulsant /steroid therapy. However, none of these factors
showed a significant relationship with the development of neurological sequelae. The absence of any
significant relationship between these factors and the development of neurological sequelae presumably may
be a function of the small numbers of cases in the study.

Assessing the evolution of these deficits over time to determine the burden of residual deficits would have
been useful but these children were lost to follow up as soon as they were discharged from hospital. This is a
common finding in our environment and is a function of traditional cultural and religious beliefs where most
disabilities are supposedly caused by supernatural means and as such cannot be treated by orthodox
medicine.

As opposed to other studies where hearing deficits constitute the most common neurological sequelae of
meningitis, disorders of tone and motor topped the list in our study. This seemingly less nhumber of children
with hearing deficits can be explained by the fact that only children who were obviously hard of hearing were
identified. It is very likely that those who required special tests to diagnose their hearing loss were missed, as
facilities to detect hearing loss especially in infancy did not exist in our institution then. In general however,
the neurological sequelae exhibited by the survivors of meningitis in this study are similar to those described
in young children admitted with bacterial meningitis in other parts of the world. Similarly, they tended to be
commoner in infancy and occurred in multiples.

In conclusion, bacterial meningitis constitutes a ready source of physical and sensory disabilities in childhood
and every effort must be made to ensure its prevention. While primary prevention of meningitis by
immunization against the three most common causative agents of the disease viz. streptococcus
pneumoniae, haemophilus influenzae and niesseria meningitides is ideal, there is need also to emphasize
secondary prevention of disabilities by prompt, adequate and appropriate treatment. In addition the early
recognition of disabilities is important to plan adequate rehabilitative services.

Table I: Pattern of neurological sequelae among survivors of meningitis.

Identified deficit No (%)
Hypertonia 10 (31.3%)
Hydrocephalus 9 (28.1%)
Speech and language disorders 8 (25.0%)
Hearing problems alone 8(25.0%)
Seizures 7 (21.9%)
Mental retardation 7 (21.9%)
Visual defects 6 (18.8%)
Behavioural problems 1(3.1%)
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Figure 1

Frequency

< 1 matilh 1= 11.9 months 12 - 59,9 months G0 mentlis +
O neurological sequelae present
B ncurological sequelae absent
Age Distribution of survivors of childhood meningitis
Table IlI: Clinical characteristics of survivors of meningitis
Symptoms Neurological Neurological p value*
sequelae sequelae
present (N=32) absent (N=17)
Age in months (SD) 18.0 (27.6) 16.4 (28.9) 0.5
Duration of treatment before hospitalization in days 12.7 (13.8) 4.7 (3.7) 0.3
(SD)
Duration of hospitalization in days (SD) 24.5 (13.7) 22.5 (15.5) 0.7

* Mann-Whitney U and Kruskall Wallis tests
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Symptoms Neurological sequelae = Neurological sequelae p value
present (N=32) absent (N=17)
Fever 29 (93.5%) 17 (94.4%) 1.0
Convulsion 22 (71.0%) 11 (61.1%) 0.5
Irritability 9 (29.0%) 8 (44.4%) 0.2
Headache 3(9.7%) 0 (0.0%) 0.3
Rash 1(3.2%) 1(5.6%) 0.6
Photophobia 1(3.2%) 0 (0.0%) 0.6
*Others 9 (29.0%) 6 (33.3%) 0.7

* others (coma=5, vomiting=3, anorexia=2, apnoeic attacks=2, diarrhoea=1, cough=1, squint=1, neck

retraction=1)

Table IV: Presenting signs among survivors with meningitis

Signs Neurological Neurological sequelae P value
sequelae present absent (N=17)
(N=32)

*Seizures 21 (67.7%) 8 (44.4%) 0.2
Neck stiffness 10 (32.3%) 4 (22.2%) 0.5
Bulging anterior fontanelle 11 (35.5%) 3 (16.7%) 0.2
Kerning’s sign 6 (19.4%) 2(11.1%) 0.7
Petechial rash 2 (6.5%) 0 (0.0%) 0.5
* (generalised=13, partial=2, other=1, not stated=13)
Table V: Laboratory parameters of children surviving meningitis

Symptoms Neurological Neurological p value*

sequelae present sequelae absent
(N=18) (N=14)

Total White cell count (SD) 14766 (9463) 12246 (5957) 0.4
Lymphocyte % 33 (18) 35 (27) 0.7
Neutrophil % 64 (18) 63 (27) 0.9
CSF cell count 230 (277) 262 (456) 0.8
CSF protein 182.5 (162.9) 101.7 (100.6) 0.1
CSF:Blood sugar ratio 47.8 (26.1) 45.5 (22.3) 0.8

* Mann-Whitney U and Kruskall Wallis tests
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Table VI: Treatment given to survivors with meningitis

Treatment Neurological Neurological P value
sequelae present = sequelae absent

Antibiotic use
Penicillin + chloramphenicol or genticin 13 8 0.55
Cephalosporin * genticin

Anticonvulsant use

Not given 4 7

Phenobarbitone + any other drug 18 11 0.27
Steroid use

Not used 15 16 0.7

Hydrocortisone or dexamethasone

COMMENTS

The authors retrospectively reviewed 49 children with acute bacterial meningitis over a ten year period. A high
proportion of the children had significant neurological sequelae ranging from weakness, sensory disturbance,
hearing disorders, mental changes, recurrent seizures and hydrocephalus. They correlated the prognosis to a
number of variables. The only significant correlation was that of prior hospitalization and treatment. They did
not find a correlation between socio-economic factors or any other aspects.

1. This is a highly selected population as suggested by the fact that it is a tertiary referral hospital. One
therefore presumes that patients with more severe iliness were referred to the unit. This therefore does not
give a true reflection of the complication rate in the community.

2. The numbers are relatively small compared to the period of collection ie. only 49 cases seen over a ten
year period. This again may reflect the fact that the patients were at a tertiary centre.

3. An important omission in this paper is the actual organisms that were responsible for the meningitis in
these patients. Clearly the different bacterial organisms have different prognoses.

4. This study probably does not give a true reflection of the prevalence and range of neurological
complications in patients with bacterial meningitis.

Prof AHMED | BHIGJEE

Subdepartment of Neurology

The Nelson R Mandela School of Medicine
Durban

South Africa
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RESUME

Description Wi R SR N SRR Gl R SR (TR
Les auteurs rapportent une étude de 43 cas de paralysie générale, révélés par un syndrome démentiel et
des formes atypiques notamment les troubles confusionnels répétitifs et des crises épileptiformes.

Objectif
L’objectif de cette étude est de réévaluer cette pathologie du point de vue clinique et paraclinique en milieu
tropical.

Méthode

Il s’agit d’'une étude prospective. Le diagnostic a reposé sur la positivité des réactions sérologiques ( VDRL-
TPHA) dans le sang et le liquide céphalo-rachidien, la présence d’une hypercellularité a prédominance
lymphocytaire et d’'une hyperprotéinorachie.

Resultats

Les troubles cognitifs et moteurs, les états confusionnels répétitifs et les crises épileptiques constituent les
formes cliniques dominantes de début. Chez tous les patients, le scanner a mis en évidence une discréte
dilatation ventriculaire diffuse et un élargissement des sillons de la convexité. Le tracé
électroencéphalographique était anormal dans prés de 67% des cas.

http://ajns.mine.nu 39



African Journal of Neurological Sciences 2004 - Vol. 23, No 2

ABSTRACT |
Description |
The authors report a study of 43 cases of general paralysis revealed by some mental disorders and atypical |
forms notably repeater confessional disorders and some seizure-like attacks. i
\
|

Objective
The goal of this study is to revalue this pathology from the clinical and paraclinic point of view in tropical
medium.

Method
In this prospective study, the diagnosis was based on the serologic tests (VDRL-TPHA) in the blood and the
cerebrospinal fluid (CSF); CSF cell count with lymphocyte predominance ; protein level in the fluid.

Result

The diagnosis was based on the serologic tests (VDRL-TPHA) in the blood and the cerebrospinal
fluid(CSF); high CSF cell count with lymphocyte predominance; high protein level in the fluid. The cogniture
and motor troubles, the repeated confusion status and the epileptic seizures constitute the dominant clinical |
forms of the onset. In all the patients, the CT-scan revealed discrete diffuse ventricular dilation and widening }
lof the grooves of the convexity. The electroencephalographic traces were abnormal in 67% of the cases. 1

INTRODUCTION

La paralysie générale décrite par Bayle en 1822 est une affection essentiellement caractérisée par un état
démentiel lié & une méningo-encéphalite diffuse d’origine syphilitique (2, 3, 4, 5, 6, 10) .

Elle associe un syndrome démentiel progressif avec la perte de jugement et de l'autocritique, des idées
délirantes mégalomaniaques et des signes neurologiques notamment une dysarthrie portant sur les labiales,
associée a un tremblement vermiculaire de la région labio-linguale (10, 11, 12, 17, 28).

L’incidence de la paralysie générale, devenue rare depuis I'avénement de la pénicilline, est actuellement en
augmentation en Afrique subsaharienne (1, 5, 6, 24) en raison de l'insuffisance des méthodes de prévention
des maladies sexuellement transmissibles notamment la syphilis et le SIDA.

La paralysie générale tend a occuper la premiere place des complications de la neurosyphilis classique (5,
11).

L’étude rétrospective de 43 observations de paralysie générale survenue a Conakry entre 1994 et 2003 est
rapportée dans le cadre de la réévaluation de cette pathologie du point de vue clinique et biologique en milieu
tropical.

MATERIELS ET METHODE

Les 43 patients ont été examinés entre le 1er janvier 1994 et le 31 décembre 2003 dans les services de
neuropsychiatrie et de neurologie du centre hospitalo-universitaire de Conakry, seul centre de référence en
Guinée pour la prise en charge des patients souffrant d’affections du systéme nerveux.

Les critéres d’'inclusion ont été les suivants :

— Patients ayant présenté un syndrome démentiel comprenant une altération de la mémoire, de la pensée
abstraite, une altération du jugement, une atteinte des fonctions cognitives, et une perturbation des
activités sociales et professionnelles.

— Réactions sérologiques positives dans le sang et le liquide céphalo-rachidien.

— Troubles moteurs a type de relachement général de la motricité

— Présence d’'un signe neurologique chronique non systématisé : céphalées, crises comitiales associées a
des atteintes de la sphére cognitive et motrice.

Toutes les observations des patients ayant présenté un syndrome démentiel avec sérologie positive dans le
sang et dans le liquide céphalo-rachidien associé a l'infection VIH ou a toutes autres causes pouvant étre a
I'origine de ces syndromes, ont été exclues de cette étude.

Tous les patients ont eu un bilan biologique comprenant : NFS, VS, glycémie a jeun, protéinurie des 24
heures, ionogramme sanguin, biologie et chimie du liquide céphalo-rachidien, sérologie VIH, et réactions
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sérologiques syphilitiques VDRL-TPHA .

Tous les patients ont eu un examen neurologique et psychique, et un examen ophtalmologique pour
I'appréciation du fond d’ceil et de I'acuité visuelle.

Le test « mini-mental state » (MMS) n’a pas été pratiqué mais I'examen psychiatrique a apprécié de fagon
globale I'orientation, 'apprentissage du calcul, la mémoire et le langage sans cotation.

Un examen tomodensitométrique (TDM cérébrale) a été réalisé chez 22 patients, ainsi qu’'un examen
électroencéphalographique (EEG) chez 32 patients et dont les résultats ont été regroupés ainsi :

Type 1:

— EEG avec dominance de rythmes alpha de topographie pariéto-occipitale dont I'amplitude est supérieure
a 40 microvolts sans rythmes pathologiques.

— EEG avec dominance de rythmes alpha de petite amplitude jusqu’a 25 microvolts avec tendance a
I'aplatissement.

— EEG sans dominance proprement dite mais avec existence de rythmes alpha irréguliers sans présence
d’'ondes anormales.

— EEG avec dominance de rythme béta de topographie surtout prérolandique et dont 'amplitude atteint 20
microvolts.

Type 2:

- EEG avec rythme théta de 4 a 6 c/s surtout de topographie temporo-pariétale de faibles
amplitudes de 36 a 40 microvolts, isolés ou parfois groupés sous formes de bouffées
paroxystiques.

Type 3:
- EEG avec rythmes théta ou delta présentant des figures anormales a type de pointes, et/ou
pointes ondes.

RESULTATS

Quarante trois observations (19 femmes et 24 hommes) répondaient aux critéres d’inclusion.

Des antécédents personnels en rapport avec une affection vénérienne ou dermatologique non systématisée
avec prise de pénicilline étaient rapportés dans 26 observations (60,5 %). Les descriptions de ces lésions
dermatologiques orientent surtout vers des aspects atypiques trompeurs des syphilides : pyodermite infectée,
impétigo, syphilides folliculaires, syphilides psoriasiformes et méme pustuleuses.

Parmi les antécédents, aucun cas de maladie psychiatrique n’a été rapporté en dehors de 2 cas d’éthylisme
secondaires a la consommation de vin de palme.

Aucun patient n’avait eu de transfusion sanguine ni d’intervention chirurgicale.

Les premiers symptémes étaient apparus entre 34 et 52 ans avec une moyenne d’age de 37 ans.

Le début était progressif, s’étalant sur plus de 14 mois avant la premiére consultation dans 88 % des cas,
plus rapide entre 6 et 8 mois dans 8 % des cas, et en moins de 2 mois dans 4 %.

Les signes cliniques de la phase de début et d’état sont résumés dans les tableaux 1 et 2 :
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Tableau 1 : Signes cliniques a la phase de début et d’état

Signes Psychiques %

1. Troubles de la mémoire avec diminution des facultés mentales 7
2. Troubles de jugement avec comportement puéril. 12
3. Excitation psychomotrice périodique avec mégalomanie et actes absurdes. 6
4. Euphorie avec mégalomanie et actes absurdes sur le plan social 6
5. Etat dépressif bien systématisé 4
6. Etat démentiel associé a des myoclonies 1
7. Etat démentiel isolé 5
8. Céphalées chroniques diffuses avec diminution des facultés mentales 1
9. Troubles confusionnels répétitifs 2
Tableau 2 : Sémiologie Neurologique

Signes Neurologiques %
1. Abolition ou diminution des réflexes rotuliens 23
2. Dysarthrie 12
3. Troubles sphinctériens
4. Tremblement vermiculaire de la région labio-linguale
5. Signe d’Argyll-Robertson
6. Syndrome cordonal postérieur
7. Facies pseudo-parkinsonien 14
8. Crises épileptiformes 3

L’'association la plus fréquemment rencontrée a la phase d’état était une démence avec un syndrome délirant
mégalomaniaque. La plupart des patients ont présenté un syndrome démentiel plus ou moins systématisé.
Des symptdmes peu classiques ont entrainé un retard de diagnostic ; il s’agissait 3 fois de crises épileptiques
tardives, 1 fois d’'un syndrome démentiel associé a des myoclonies, et 1 fois de céphalées chroniques
diffuses simulant un syndrome d’hypertension intracranienne.

Biologie :

Les réactions sérologiques VDRL et TPHA ¢étaient fortement positives dans le sang chez tous les
patients avec des titres élevés variant de +64 a +256 et de +2560 a 10 240.

Dans le liquide céphalo-rachidien, les mémes réactions sérologiques étaient positives, la
protéinorachie a varié de 1,40 g/l a 1,88 g/l dans 32 cas, dans 11 cas était comprise entre 1,10 g/l et
1,30 g/l.

Le pourcentage de gammaglobulines évalué dans 12 cas variant de 18 % a 48 %.

La cytologie recensée dans les 43 cas variait de 40 cellules a 86 cellules dans 41 cas ; seulement
deux patients présentaient une hyper lymphocytose de 26 et 32 ¢léments.

Examen électroencéphalographique :
Des tracés de type 2 et 3 ont été observés dans 29 cas, et de type 1 dans 14 cas.

Examen tomodensitométrique :
Pratiqué chez 22 patients, dans tous les cas, il existait une dilatation ventriculaire diffuse plus ou
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moins systématisée avec un ¢largissement des sillons de la convexité.

Image |

Patient de 62 ans atteint de PG chez qui la TDM met en évidence un élargissement des sillons de la
convexité.

DISCUSSION

En Afrique subsaharienne, on assiste a la recrudescence de la neurosyphilis due essentiellement a
linsuffisance des méthodes de prévention des maladies sexuellement transmissibles notamment la syphilis
et le SIDA (5, 6, 24).

La paralysie générale, complication la plus fréquente de la neurosyphilis, a fait 'objet ces derniéres années
de nombreuses publications (18, 22, 23, 25, 27, 28).L’incidence de la neurosyphilis estimée a 0,3 pour 100
000 habitants par année modifiée dans les pays industrialisés (21, 25), reste relativement basse
contrairement aux quelques données partielles concernant I'Afrique (5, 6, 11).

El Alaoui Faris et coll (11) entre 1980 et 1985, a recensé 23 cas de paralysie générale parmi 53 cas de
neurosyphilis montrant ainsi la premiére place occupée par cette entité clinique évolutive de la syphilis. Une
étude similaire effectuée dans les deux services de neurologie et de psychiatrie du centre hospitalo-
universitaire de Conakry de 1986 a 1991 a identifi€¢ 39 cas de paralysie générale parmi 82 cas de
neurosyphilis (5).En 1980, Ball M (1) tirait déja la sonnette d’alarme sur la recrudescence de la syphilis
vénérienne a Dakar, ainsi que Mefane a Libreville en 1981 (24).

Ainsi, plusieurs études réalisées dans de nombreux pays confirment la persistance de la paralysie générale,
qui demeure la manifestation cliniue dominante de la neurosyphilis malgré I'existence du tabés, des
infarctus cérébraux par artérite syphilitique et des formes atypiques.

Dans la série rapportée ici, la prédominance masculine (55,8 %) est soulignée par la plupart des auteurs (18,
21) avec un 4ge moyen de 37 ans contrastant avec ceux de Lorteau (49 ans), de Dewherst (51,3 ans), de
Hunziker (59 ans).

L’apparition précoce de la paralysie générale est soulignée par Alaoui-Faris et coll (11) avec un dge moyen
de 41 ans. L’Age moyen de nos patients est relativement jeune en raison de la précocité des rapports
sexuels dans nos sociétés en mutation, linsuffisance de la prise en charge médicale des affections
vénériennes et de I'utilisation intempestive de pénicilline dans les aspects trompeurs des syphilides.

La date de début des manifestations par rapport aux premiéres consultations neuropsychiatriques, précisée
dans 23 cas, variait de 18 mois a 26 mois, justifiant I'’évolution séveére de cette affection, liée au retard de
diagnostic.

En Guinée, nous avons noté 32 fois sur 43, la prescription de pénicilline dans les antécédents de nos
malades pour une affection dermatologique ou vénérologique mal systématisée sur le plan étiologique.

Le facteur étiopathogénique essentiel de I'éclosion de la paralysie générale est la méconnaissance de la
syphilis primo secondaire surtout dans les formes compliquées et trompeuses, psoriasiformes, folliculaires et
l'insuffisance de la prise en charge des infections génito-urinaires.

Sur le plan clinique, le tableau classique n’est plus dominant, bien que subsistent dans de nombreux cas, les
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éléments d’'une évolution démentielle progressive accompagnée plus ou moins de troubles dysphoriques et
d’idées de grandeur associée a un état plus ou moins parétique évolutif en 'absence de traitement (9, 11, 12,
14, 22, 23).

En milieu tropical, les patients sont examinés tardivement en raison de la sous médicalisation et des
conceptions socioculturelles qui entourent les maladies du systéme nerveux, ce qui explique les retards de
diagnostic et de traitement, justifiant I'existence d'un stade avancé de la maladie lors des premiéres
consultations. Ainsi en dehors des états d’excitation psychique avec pour toile de fond des troubles du fond
mental, du jugement, des troubles dysphoriques avec délire mégalomaniaque, d’autres formes atypiques de
début méritent d’étre soulignés.

Les états confusionnels rencontrés chez 3 patients ont entrainé un retard de diagnostic, en raison de la
coexistence de plusieurs affections tropicales notamment un neuropaludisme chez 2 des patients. Des crises
épileptiformes répétitives tonico-cloniques généralisées ont été la cause de consultation chez trois des
patients et ont posé le probleme d'une démence épileptique, d’autant plus que les premiéres crises
remontaient a 8 mois pour le premier et 2 ans pour les deux autres.

Ces débuts inhabituels de la paralysie générale ont presque toujours conduit a un retard de diagnostic.

En raison de I'installation progressive des lésions au cours de la paralysie générale, les formes a début brutal
posent la question de lintrication de plusieurs facteurs dans leur apparition : métabolique, prédisposition
épileptogéne, association d’autres pathologies en milieu tropical.

Nos critéres diagnostiques ont reposé essentiellement sur les données cliniques, sérologiques (VDRL-
TPHA), 'hypercellularité a prédominance lymphocytaire et une protéinorachie. Cependant plusieurs auteurs
(21, 27) soulignent la nécessité d’inclure dans ces critéres diagnostiques certains paramétres notamment
lindex IgG et le TPHA index, considérés comme éléments de certitude bien que Holmes et Lukehart
affirment que le test TPHA est rarement réalisé par certaines équipes travaillant dans le domaine de la
syphilis.

Sur le plan neuroradiologique l'aspect TDM de la paralysie générale se manifeste par une dilatation
ventriculaire diffuse et un élargissement des sillons de la convexité témoignant ainsi du caractére aspécifique
de ces données, jugées parfois en soit en rapport avec I'age, soit en rapport avec des atrophies séniles et
préséniles. Ces aspects ont été signalés par El Alaoui Faris et coll (11) qui ont rapporté 17 fois sur 20 une
atrophie cortico-sous-corticale, 2 fois une dilatation ventriculaire et une fois une normalité.

Sur le plan électroencéphalographique, la plupart des auteurs rapportent le manque de spécificité des
troubles de I'activité bioélectrique du cerveau au cours de la paralysie générale. Cependant dans notre série
les types 2 et 3 jugés pathologiques ont été retrouvés dans 67,4 % des cas en raison probablement du
diagnostic tardif de I'affection.

Cette étude qui recense 43 observations de paralysie générale, illustre les difficultés d’un diagnostic précoce
de la paralysie générale, I'aspécificité des anomalies neuroradiologiques et électroencéphalo-graphiques.
Ces constatations confirment la persistance de la neurosyphilis en milieu tropical et renforcent la nécessité
d’'une utilisation plus systématique des outils diagnostiques disponibles (clinique et biologique) et surtout
d’'une prévention soutenue pour faire reculer cette affection actuellement en recrudescence en Afrique.
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RESUME

L’association myasthénie et syndrome de Lambert-Eaton chez un patient est rarement décrit. Nous
rapportons le cas d’'un patient, VIH positif, s’étant présenté initialement par une myasthénie, complétée
ultérieurement par un syndrome de Lambert Eaton vraisemblablement d’origine auto-immune et discutons
les liens éventuels, au plan pathogénique.

ABSTRACT

Myasthenia gravis (MG) together with Lambert-Eaton myasthenic syndrome (LEMS) in the same patient is
rarely described. This is a case report of a patient who initially presented with myasthenia gravis and later
complicated with presumably auto-immune LEMS. The patient was noted to be HIV positive. The interest
lies in the behaviour of MG in immunocompromised patients and the electrophysiological changes at the
neuromuscular junction in patients with both MG and LEMS. We present a patient who is HIV positive with a
long history of MG and a possibly a more recent diagnosis of LEMS.

INTRODUCTION

Myasthenia gravis (MG) is a relatively common disorder affecting 3 per 105 people (7). This is an acquired
postsynaptic disorder at the neuromuscular junction affecting acetylcholine receptors which are destroyed by
an autoimmune process confirmed by the presence of acetyl choline receptor antibodies and a more recently
identified anti muscle specific kinase antibodies.

Lambert Eaton myasthenic syndrome (LEMS) is also a neuromuscular junction disorder characterized by a
presynaptic acetyl choline release deficit due to antibodies against the voltage gated calcium channels of the
P/Q type. Approximately 90% of patients with LEMS are positive for this antibody.

Although the clinical presentations do overlap the frequency of symptoms vary. In a report by Wirth et al
comparing 101 patients with MG and 38 patients with LEMS bulbar involvement was 59% in MG patients
compared to 5% in LEMS patients. Limb weakness was more frequent in LEMS being 95% as opposed to
12% in Mg when patients first presented (21)
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TABLE 1: clinical features (frequency at first presentation) (21)

Clinical sign Myasthenia Gravis Lambert Eaton
Proximal weakness Present (12%) Present (95%)
reflexes Present: normal to brisk Decreased or absent
Edrophonium Strong response Variable response
Ptosis/ophthalmoplegia Present (59%) Present (0%)
Bulbar weakness Present (29%) Present (5%)
Neck weakness Present: frequent Present: infrequent
Autonomic symptoms absent Frequently present

We report a patient who initially presented with features consistent with MG and over a period of ten years
developed features suggestive of LEMS.

CASE REPORT

A 21 year old woman presented with fluctuating diplopia, ptosis, difficulty in swallowing and proximal upper
limb weakness in November 1990. Examination showed bifacial weakness, bilateral external
ophthalmoplegia and ptosis. There was proximal upper and lower limb weakness with preserved reflexes.
Neck flexion and extension was weak. An edrophonium test was positive. A CT scan showed an anterior
mediastinal mass consistent with an enlarged thymus. The patient was commenced on prednisone (60mg),
pyridostigmine and subjected to transthoracic thymectomy. Histology showed thymus tissue with chronic
stress involution. Over the following 10 years, she required four further admissions for exacerbations
attributed to poor compliance with medication and a failed thymectomy as the repeat CT scan showed a
residual thymic tissue for which she had a repeat transthoracic procedure. On this occasion the histology
showed a similar picture. During the period under our care the patient was maintained on prednisone in
doses varying from 80mg during relapses to 20mg during periods of clinical improvement. She was never
below 20mg daily. In addition she continued to take azathioprine at doses varying from 50 to 100mg daily.
During relapses with deterioration she received pulsed weekly doses intravenous cyclophosphamide at 10mg
/ kg for up to 4 doses. She was maintained on pyridostigmine throughout the period. Nine years following
initial assessment arreflexia was noted. She complained of occasional dry mouth. This prompted further
evaluation for a neuropathy. Her repeat nerve conduction studies (NCS) demonstrated normal conduction but
low compound muscle action potential (CMAP) amplitudes without denervation or myopathic changes on
electromyography (EMG). The results of the repetitive nerve stimulation (RNS) are illustrated in the following
table. Recordings were obtained from Abductor Pollicus Brevis.

TABLE 2: Electrophysiological findings

Repetitive stimulation

Date MG(Grade) CMAP(mV) 3Hz 20Hz 50Hz
13/12/1990 2A 26,8 -20% ND ND
07/11/2001 2A 2,4 -18% 36% 233%

ND = Not done. MG: Myasthenia gravis, CMAP: compound muscle action potential, Grade 2A refers to the
clinical myasthenic severity grading as defined by Osserman classification (6)

Serology for Acetylcholine receptor antibodies was positive at 79 (10-10M) (normal: 0-5). Voltage gated
channel antibodies were negative. These were done in July 2001. The thyroid function tests were normal.
Antinuclear antibodies were not detected. However, she was found to be HIV seropositive in 2001. The CD4
count at this time was 854 (normal=550 to 1955). The absence of reflexes, the low CMAP amplitudes and the
greater than 200% increment on RNS suggested LEMS. A neuropathy was unlikely as she had no
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accompanying sensory disturbance and the nerve conduction studies were normal except for the low CMAP
and there was no spontaneous activity on EMG.

DISCUSSION

That the patient had features of MG was established by appropriate clinical, electrophysiological and
serological tests. The later development of hyporeflexia and low amplitude CMAPs suggested the co-
existence of LEMS in this patient. Several features confirm this possibility. The development of arreflexia with
elicitation of reflexes following exercise, the low CMAP amplitudes with single peripheral nerve stimuli, normal
EMG and the >100% increment at high frequency repetitive nerve stimulation are consistent with LEMS (6,7).
This patient fulfilled the diagnoses of MG and LEMS as outlined by the American Association of
Electrodiagnostic medicine (7)

he criteria for the diagnosis of Myasthenia Gravis and LEMS as established by the are a reproducible 10%
decrement in amplitude when comparing the first to the fourth or fifth stimulus provided that
anticholinesterase medication is withheld 12 hours prior to testing and the frequency of stimulation is between
2 and 5Hz, for MG and a reproducible post exercise increase in amplitude of at least 100% as compared to
baseline pre exercise values for LEMS.

Recommendations for single fibore EMG are not relevant to this patient as this was not done. This patient
satisfied the electrophysiological and clinical criteria for both Myasthenia Gravis and LEMS as demonstrated
in the table.

The co-occurrence of Myasthenia Gravis and LEMS has been previously described however there have been
only a few reports (8,13,18). Shin J Oh et al reported their experience with a single patient and refer to 2
other patients. In these references the patients described by Newsom Davis et al satisfy the criteria for the
diagnosis and was confirmed by antibody tests in both cases mentioned.

The occurrence of HIV seropositivity may be a chance association as the total population incidence is 33-
35% within the African population (19). The combination of HIV and Myasthenia Gravis has been previously
documented (3,4,5,20). Verma et.al. (3) reviewed 6 cases with Myasthenia Gravis and HIV and in these
patients CD4 counts varied between 371 and 1067. The patients generally manifested and followed a course
consistent with myasthenia Gravis. It is most likely that in our patient HIV is not likely part of the pathogenesis
of Myasthenia Gravis. Our patients CD4 count was fairly high (854) and the duration of Myasthenia Gravis
was over 10 years making a coincidental occurrence likely. It is likely the Myasthenia Gravis preceded the
HIV seropositivity. Experience with the co-occurrence of Myasthenia Gravis and HIV is limited worldwide but
as immunity wanes one intuitively expects the Myasthenia Gravis to remit.

HIV may in itself complicate with neuropathies notably AIDP and CIDP earlier in the course of disease and a
painful sensory neuropathy later in the course of HIV disease. Additionally infection with herpes zoster, CMV
also results in polyradiculopathies. Lastly mononeuropathies have also been described in HIV disease,
however our patient did not have a neuropathy. Myopathies complicating both HIV disease itself
(infammatory myopathy) and related to HAART therapy (mitochondrial myopathy) needs consideration but
this was clinically unlikely in this patient.

Acetylcholine receptor antibodies are present 86% of patients with generalised MG and only 71% in ocular
MG (11,12). In patients who are negative for acetylcholine receptor antibodies more recent studies have
confirmed muscle specific kinase antibodies contribute to the development of myasthenia gravis (MuSK) (1).
This is a tyrosine kinase that plays a role in acetylcholine receptor clustering. The sensitivity of voltage gated
calcium channel antibodies, usually of the P/Q type is 90%. Acetylcholine receptor antibodies have been
described in 5% to 13% of patients with LEMS (11,12). Recent reviews have confirmed that the N and L types
are not constitutively expressed at the neuro-muscular junction but are expressed during development and
re-innervation (2). This patient was on immunosuppressive therapy for a prolonged period before the
arreflexia developed. One possibility is new antibodies to N and L type channels with therapy. Another is the
occurrence of antibodies as a non-specific immunoglobulin production seen in patients who are HIV positive
as in this patient. There have been several case reports of patients with coincident MG with HIV infection (3,
4). Single case reports have suggested resolution or decreased severity of MG as HIV progresses (4).
Presumably, with the deteriorating immune status, there is a decline in the production of acetylcholine
receptor antibodies. Finally MG has been described as a transient complication of HIV presumably as a result
of molecular mimicry in the HIV antibody generation process (9).
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There have been previous reports of incremental responses in MG but not greater than 100% (4,15). There
has been a single report of a patient with typical MG who has an incremental response beyond 100%. The
explanation for this remains elusive (3). This patient did not have antibody tests. In our patient the arreflexia
and the emergence of reflexes following exercise lends support to LEMS. The increment implies enough
post-synaptic reserve to allow for this despite the myasthenic defect. However, the process at the post-
synaptic membrane in a patient with both diseases is unknown. The predominant abnormality is post-synaptic
as this patient had clinical MG initially. Perhaps theoretically there are influences on channel opening and
closing times post-synaptically, investigation of which would elicit an explanation. This information is presently
not available.

CONCLUSION
This patient illustrates a possible changing autoimmune profile over time, initially presenting with MG followed

by the development of LEMS. It is unknown whether the HIV seropositivity had an influence on the evolution
of her illness.
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RESUME

Au Nigéria, le syndrome de Gélineau est un trouble rare avec une prévalence hospitaliére de 0.026%. Nous
étudions ici le cas d’un patient nigérien agé de 14 ans atteint de narcolepsie, de cataplexie, d’hallucinations
hypnagogiques visuelles et de paralysie du sommeil hypnopompique. Il a été effectué un test de latence
multiples d’endormissement en utilisant le protocole de Carscadon. En excluant d’autres diagnostics
différentiels, ce patient répond au DSM 1V, le test de latence multiple d’endormissement de Carscadon et du
Silber Categori un critére déterminant la narcolepsie. Le patient a été mis sous méthylphénidate et des
siestes quotidiennes lui furent préconisées.

ABSTRACT

Gélineau syndrome is a rare disorder with a hospital prevalence of 0.026% in Nigeria. A 14-year old
Nigerian with narcolepsy, cataplexy, visual hypnagogic hallucinations and hypnapompic sleep paralysis is
presented here. He had a Multiple Sleep Latency Test done using the Carscadon protocol. With the
exclusion of other differential diagnoses, this patient satisfied the DSM IV, Carscadon’s Multiple Sleep
Latency Test and the Silber Category A criteria for definite narcolepsy. He was controlled on
methylphenidate and programmed daily naps.

INTRODUCTION AND LITERATURE REVIEW

The term narcolepsy is derived from Greek narke stupor, lambanein : to seize, and literary means ‘seized by
somnolence’. Gelineau was the first to describe the syndrome in 1880. Narcolepsy is characterised by the
classic tetrad of excessive daytime sleepiness, cataplexy, hypnagogic hallucinations and sleep paralysis.(4,
10,12,15)

However, the diagnostic criteria, though debatable, has continued to evolve from 1880 through 1975 [the First
International Symposium on Narcolepsy] till date.(2,4,19)

It is a rare disorder with an incidence of 0.02 to 0.07% in North America, 0.002% in Israel, 0.04% in United
Kingdom. ( 5,12) In Nigeria, the hospital prevalence rate is 0.026 %20 Males are affected somewhat more
often than females. ( 5,12) Age at onset varies from the second to the fifth decade with the highest peak at 15
years and a less pronounced peak at 36 years. Onset of idiopathic narcolepsy is before the age of 30 years in
about three quarters of the cases.(5) Narcolepsy has been reported in children as young as 2 years. (10)
First degree relatives have a 10 — 60 fold higher risk than the general population.(5,10)

The aetiology of narcolepsy is still unknown. It is most frequently a sporadic disorder resulting from genetic
and environmental factors. (4) Narcolepsy-cataplexy is strongly associated with HLA-DR2, and 85-98% of
Caucasian patients are DR2 positive.(10) In black populations, this is less so. HLA DQB1*0602 is associated
more strongly with narcolepsy-cataplexy [76%] than with narcolepsy without cataplexy. HLA DQA1* 0102 is
also associated with the condition.
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A recent development in the pathogenesis of narcolepsy is the identification of an abnormality in the
hypocretin [orexin] receptor 2 gene in the canine model.(10) Low CSF hypocretin is highly specific [99.1%)]
and sensitive [88.5%] for narcolepsy — cataplexy.5 The hypocretins /orexins are hypothalamic peptides most
recognised for their effects on feeding and arousal.(11) Autoimmune mediated degeneration of
hypocretinergic systems in the lateral hypothalamus has been hypothesised as a possible aetiology for the
syndrome.

Also implicated in the pathogenesis of narcolepsy are up-regulation of type 2 muscarinic receptors in the
pontine reticular formation, involvement of alpha 1 and 2 noradrenergic receptors, dysfunction of the meso-
cortico-limbic dopaminergic system and possibility of autoimmune and cytokine [TNF —alpha] damage.
(6,10,18)

Secondary/symptomatic forms have been rarely described following head trauma [as in a patient that we
recently managed, and being presented in this communication], in encephalitis lethargica, multiple sclerosis
and meso-diencephalic vascular, neoplastic and degenerative lesions. (4,5,12,15)

The clinical features of narcolepsy syndrome can be viewed as rapid eye movement (REM) sleep
components intruding into wakeful states or light sleep. This is because the monoamine-dependent inhibition
of cholinergic REM-on cells may be defective. (10,14,15) Cataplexy and sleep paralysis represent intrusion of
REM sleep atonia, whereas hallucinations represent an intrusion of dreams. (10)

CASE REPORT

OA is a 15 year old Senior Secondary School student who presented with excessive daytime sleepiness of 4
months duration. He had sleep attacks consisting of sudden and deep sleeps in unusual circumstances such
as while walking, eating, ironing, writing examination, talking and performance of daily chores. He had 5 -10
naps per day. He had visual hypnagogic hallucinations, which he described as continuation of visual
experience of wakefulness into sleep and fall into dreamy state immediately he falls asleep. He also had
hypnapompic sleep paralysis which he expressed as ‘feeling of somebody pinning him down’ anytime he
attempts to rise up from the bed. He occasionally experienced speech arrest/paralysis and cataplectic
attacks. These were described as feeling of sudden severe generalised body weakness in full
consciousness, while walking, standing, laughing and/or during excitement. Even though he feels very weak,
he does not actually fall to the ground. Each episode lasts about 1-5 minutes.

He sleeps between 10pm to 7am though he experiences interruptions as he wakes up about three times
during the night. As reported by his parents, he neither snores nor sleepwalks and experienced no period of
cessation of breathing, nightmare, panicky dream or abnormal limb movements during sleep. He had no
fever, headache, seizures, nausea, vomiting, hearing or visual impairment or dizziness. He was not on any
drug and neither smokes nor drinks alcohol. He had no symptom suggestive of organ failure, endocrinopathy
or metabolic derangement and his appetite for food remained the same. He had scalp laceration at the age of
ten when he fell into a ditch without impairment of consciousness, vomiting or headache. He did not have
features such as poor concentration, impaired memory or tiredness/fatigue that are more prominent in post-
concussion syndrome. (14) Pregnancy, birth, neonatal and childhood history were otherwise uneventful. He
had no family history of sleeping disorder. He is the 3rd of 5 children in a monogamous family.

Physical examination revealed a young boy with a body mass index [BMI] of 17.6kg/m2. Comprehensive
clinical assessment of his general state, higher mental functions, cranial nerves, motor, sensory and
cerebellar functions revealed no abnormality. His occipito-frontal circumference was 56cm. Detailed
cardiovascular, respiratory and abdominal examinations were normal.

His packed cell volume was 38%, total white cell count 4,300/mm3, neutrophil 34%, lymphocyte 58%,
monocyte 8%,; platelets adequate. The erythrocyte sedimentation rate was 8mm/hr by Westergren method.
The clinical impression was narcolepsy. The absence of fever, wasting, lymphadenopathy and
hepatosplenomegaly made trypanosomiasis unlikely, while the non-periodic EDS excluded Kleine-Levin’s
recurrent hypersomnia syndrome (14)

A multiple sleep latency test was performed 6 months after presentation without any stimulants, and while
maintaining his usual sleep schedule.(13) The findings are shown in table 1. An episode of REM
desynchronisation is shown in figure 1. The Carscadon protocol was followed.(5,8,20) The patient was given
20-minute opportunities to fall asleep on a comfortable bed in a dark, cool and quiet room. Whenever he fell
asleep, he was not allowed to sleep for more than 15 minutes in any session. The periods from lights out to
sleep onset [sleep latency period] were charted while his electroencephalogram was recorded from lights out
to 5-15 minutes after sleep onset. The test was repeated at 2-hourly intervals. He had no epileptiform
features on EEG. With 3 sleep-onset REM periods [REM low-voltage fast frequency alpha desynchronisation
occurring within 15 minutes of sleep onset] and an average sleep latency period of 2.8 minutes, he fulfilled

http://ajns.mine.nu 52



African Journal of Neurological Sciences 2004 - Vol. 23, No 2

the EEG criteria for narcolepsy. He was asked to take short programmed naps during the day and 10mg of
methylphenidate daily. He reported no side-effects and his performance of daily and school activities
improved remarkably.

DISCUSSION

Narcolepsy is a distinctive neurological syndrome with two major and two minor symptoms. The two major
symptoms are excessive daytime sleepiness and cataplexy, while the minor symptoms are hypnagogic
hallucinations and sleep paralysis.

Excessive daytime sleepiness [EDS] is the primary symptom of narcolepsy. It is usually the first symptom and
is present in all patients with narcolepsy. Severe EDS as experienced by this patient leads to involuntary
somnolence during more active conditions like eating and talking.7 For instance, the index patient had sleep
attacks occurring without warning while ironing and writing examinations. Each attack lasts about 10 -30
minutes; and the individual has 2-6 attacks per day, though some may have up to 30 attacks per day.(15)
Attacks are usually refreshing, with a refractory period of one to several hours before the next episode
occurs.(10,12,15) In females the severity of attacks could be affected by the menstrual cycle.(15) Apart from
irresistible sleep episodes, patients may have memory lapses, drowsiness, speech and gestural
deambulatory automatisms.(12)

It is noteworthy that the total amount of time spent in REM sleep is normal. Hence excessive sleep during the
day leads to shorter and disturbed deep sleep at night.(15) In fact, continuous polygraphic monitoring of
narcoleptics in time isolation [up to 19 days] showed that the total fraction of time spent asleep and sleep
stage composition were no different from normal controls.(5,17)

Cataplexy — astasias [Latin, ‘to strike down with fear’] is an abrupt attack of muscle weakness seen in about
70% of narcoleptics and preceding EDS in 2 -3 % of cases. (5,10,12,15) It could be generalised or
segmental.(5) It is an abrupt and reversible decrease or loss of muscle tone, most frequently elicited by
strong emotion: laughter and anger; and less often: excitement, surprise, heavy meals, sudden exertion,
reading, listening to music or remembering an emotional event. (5,10,12,15) There may not be any clear
precipitating act or emotion. It is associated with REM-sleep related suppression of monosynaptic H-reflex
and multi-synaptic tendon reflex activity leading to atonia and areflexia.(12) This is in spite of preservation of
clear consciousness in most patients, though rarely, concurrent EDS may lead to sleep in a patient with
severe total body cataplexy.(5)

The frequency, severity, extent and duration of cataplexy are widely variable. (5,10,12,15) It could present
with minimal weakness or absolute powerlessness; segmental involvement of facial muscles/palpebral
muscles/ muscles of speech/jaw muscles/neck muscles/abdominal muscles/ knee extensors or total body
weakness; fleeting or prolonged attack lasting 15-45 minutes| status cataplecticus.( 5,10,12) The patient
being discussed had occasional episodes of speech arrest and transient total body weakness without falls
following laughter or excitement.

Hypnagogic and/or hypnapompic hallucinations and/or sleep paralysis occur in one sixth to one-third of
patients. The hypnagogic hallucinations are often visual, usually consisting of simple forms that are constant
or changing in size. Vivid auditory or cenesthopathic hallucinations may also occur with out of body
experiences. In sleep paralysis the patient finds himself unable to perform any voluntary action despite full
awareness. Patients experience frightening difficulties to move the limbs, open the eyes or even speak.
(5,10,12,15) Episodes rarely lasts more than 10 minutes and resolve spontaneously or with tactile stimulation.
Sleep paralysis occurs in healthy subjects during REM sleep. (5,10,12,15) Hypnogogic and/or hypnopompic
hallucinations , sleep paralysis and cataplexy tend to improve with age( 5,10,12,15).

The index patient had both hypnogogic hallucinations and hypnopompic sleep paralysis.

No specific physical finding on examination suggests narcolepsy, though some patients may be obese (10).
The diagnostic criterion of narcolepsy is in constant evolution.(4) The First International Symposium on
Narcolepsy 1975 defined it ‘as a syndrome of unknown origin that is characterized by abnormal sleep
tendencies, including excessive daytime sleepiness and often disturbed nocturnal sleep and pathological
manifestations of REM sleep. The REM sleep abnormalities include sleep-onset REM periods and the
dissociated REM sleep inhibitory processes, cataplexy, and sleep paralysis. Excessive daytime sleepiness,
cataplexy, and less often sleep paralysis and hypnagogic hallucinations are the major symptoms of the
disease.

Guidelines for the performance of Multiple Sleep Latency Tests [MSLT] was established by Carskadon et al
in 1986 and still remains the best available technique for confirming the diagnosis of narcolepsy .(5,8,20)
Briefly, the patient goes to bed for four to six 20-minute opportunities to sleep, spaced 2 hours apart,
generally beginning at 10am. After each episode the patient stays awake until the next. The patient is not
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allowed to sleep for more than 15 minutes per episode. During each episode the latency between lights-out
time and sleep-onset and REM sleep is determined. Sleep onset REM period SOREMP is defined as REM
sleep that occurs within 15 minutes of sleep. REM sleep is seen on EEG as fast low voltage alpha rhythm (5,
8,12,).

To be valid, the patient should be off stimulants and REM suppressant drugs for at least 2 weeks and should
have had his /her usual night's sleep on a fairly unvarying schedule for at least 1 week before the test.
Certain sleep labs also do a polysomnography the night before and a urine drug screen on the day of the test
(5,8,12,13).

Two or more SOREMPs and an average sleep latency of less than 5 minutes is required to confirm the
diagnosis.(7) However , 3 or more SOREMPs with a mean sleep latency of less than five minutes is 99.2%
specific for and 87% positively predictive of narcolepsy (10).

The DSM-IV 1994 diagnostic criterion requires daily irresistible attacks of refreshing sleep over at least 3
months; and cataplexy and/or hypnapompic/hypnagogic hallucinations/sleep paralysis and exclusion of other
disorders (9).

M.Silber et al in 2001 developed a classification of narcolepsy into 4 categories. Category A [Definite
Narcolepsy] : objectively confirmed sleepiness [EDS], cataplexy, 2 or more SOREMPSs, and exclusion of other
disorders. Category B [Probable Narcolepsy- Laboratory Confirmation]: EDS objectively confirmed and either
cataplexy [category B1] or 2 or more SOREMPs [category B2]. Category C [Probable Narcolepsy — Clinical]:
a history of EDS and cataplexy but without laboratory studies (18,19).

This patient satisfied the DSM 1V, the MSLT and the Silber category A criteria for definite narcolepsy since
other disorders were excluded. Even though SOREMPs may occur in depression, severe obstructive sleep
apnea, sleep deprivation and recent withdrawal from REM — suppressant drugs; the presence of cataplexy,
hypnagogic hallucinations and sleep paralysis effectively rules out these and other hypersomniac disorders in
this patient who belongs to the susceptible age group and sex for narcolepsy. (5,12,15) Idiopathic CNS
hypersomnia is excluded by the presence of SOREMPs. (12,14)

Recently Bassetti et al proposed a multimodal approach to diagnosis including low CSF hypocretin-1 [orexin
A, 99.1% specific and 88.5% sensitive], HLA-DQB1* 0602 positivity, high CSF leptin and high BMI . (2) This
however is not yet generally acceptable and available. Neuroimaging is normal in narcoleptics and is only
required to confirm the suspicion of structural lesions (10).

Therapy is both pharmacological and non-pharmacological.

Pharmacological therapy is detailed in table2. Non-pharmacological approach includes 2 or 3 scheduled 15-
to 20-minute daytime naps with resultant variable 90- to 120-minute refractory sleep period. Emotional
support, counselling; psychosocial, vocational therapies are also useful. Sleep hygiene and after-school
exercise programmes are usually beneficial (4,5,10,12,14,15).

Our patient responded well to methylphenidate 10mg daily, and 2-3 scheduled naps with improved
performance of daily chores and school activities.

TABLE 1: Results of Multiple Sleep Latency Tests performed for OA on 14/10/03 in UCH EEG
Laboratory

Session Sleep latency period Sleep duration SOREMP latency period
[minutes] [minutes]
1 5 5
2 2 5 1 minute 28 seconds
3 1 9 5 minutes 23 seconds
4 3 10
5 3 5 2 minutes 22 seconds
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TABLE 2 : Pharmacological treatment of narcolepsy-cataplexy (3-5,10,12,14,15)

Drug

Dextroamphetamine,
Amphetamine,
Methamphetamine

Methylphenidate [ Long

Posology

10mg bid

40mg/day

Classification

for EDS

10mg bid to 20mg | CNS stimulant :

Side effects

to CNS stimulant :| Sympathomimetic[tachycardia,

hypertension] , Mood — altering [irritability,
lability], Cognitive [racing thoughts],
tolerance, dependence, headache, GIT
side-effects, sleep disturbance

As above but lower side effects

considered drug of choice | qid for EDS
by most] 1,3
Pemoline 18.75mg to 150mg Less potent Sympathomimetic[tachycardia,
in single or divided  amphetamine, hypertension] , Mood — altering [irritability,
doses [bd] for EDS lability], Cognitive [racing thoughts] |,
tolerance, dependence, headache, GIT
side-effects, sleep disturbance,hepatic
dysfunction.
Mazindol < 5mg/day -ditto- -ditto-
Modafinil  [novel drug, 200-400mg/day Alpha-1 Headache
licensed in 1999] receptor
agonist,
activates
orexin-
containing
neurons
Imipramine, < or=200mg/day | Tricyclic Atropinic side-effects
Clomipramine antidepressant
Desipramine for REM related
phenomena
Protryptiline < or=20mg/d -ditto- -ditto-
Fluoxetine Selective Sleep disturbance, sexual dysfunction
Serotonin
Reuptake
Inhibitor for
REM related
phenomena
Viloxanine <or=200mg/day Norepinephrine
Reuptake
Inhibitor for
REM related
phenomena
Codeine 30mg 4hrly-up to

Gamma-hydroxybutyrate,
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RESUME
Les auteurs présentent un cas d'hydrocéphalie associée a une toxoplasmose du IV éme ventricule chez un
patient HIV positif, traité médicalement avec succés, sans dérivation du LCS. Le mécanisme de
I'nydrocéphalie est une épendymite et une plexite nécrosante obstruant la circulation du LCS, méme si le
parenchyme cérébral apparait normal au scanner dans plusieurs cas. Une toxoplasmose du systéeme
nerveux central doit étre recherchée chez tout patient immunodéprimé avec une hydrocéphalie d'étiologie
indéterminée. Une dérivation permanente du LCS ne serait pas nécessaire au cours de I'hydrocéphalie
entrant dans ce cadre. La dérivation ventriculaire externe peut étre implantée dans de rares conditions.

ABSTRACT
The incidence of HIV infection and the neurological complications are increasing, especially in developing
countries. Hydrocephalus due to cerebral toxoplasmosis is very rare and only 7 cases have been reported in
the literature . The authors report a case of hydrocephalus related to toxoplasmosis of the 4th ventricles in a
HIV patient successfully treated medically without shunting. The mechanism of the hydrocephalus is a
necrotizing ependymitis and plexitis obstructing the CSF flow although the cerebral parenchyma has a
normal CT appearance in many cases. CNS toxoplasmosis should be ruled out in any immuno-deficient
patient with hydrocephalus of unknown origin. The permanent CSF shunting may not be necessary in
hydrocephalus due to CNS toxoplasmosis, and external CSF shunting may only rarely be needed.
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INTRODUCTION

Toxoplasmosis is the most common infection of the central nervous system in patients with acquired
immunodeficiency syndrome (7, 11). The classic presentation is that of a single or multiple focal lesions with
mass effect. Sometimes it may present as diffuse encephalitis.

Hydrocephalus due to cerebral toxoplasmosis is a very rare condition and only 7 cases have been reported in
the literature. To date, few data are available on the place of CSF shunting in patients with hydrocephalus
related to AIDS (tuberculous or cryptococcal meningitis, cerebral toxoplasmosis). A careful selection of
candidates for CSF shunting is necessary, especially in this period of budgetary restrictions.

The authors report a case of hydrocephalus related to toxoplasmosis in an AIDS patient successfully treated
with anti-toxoplasma drugs without shunting.

CASE REPORT

A 41 year-old man presented in our General Medicine Service on July 7, 2001 with headaches, dizziness, gait
disorders since one week and a 3 months history of weight loss and intermittent chronic diarrhea. The
physical examination on admission revealed a cerebellar syndrome with ataxia, broad-based gait, dysarthria
and nystagmus.

The full blood count showed moderate anemia (Hb = 8,5/100 ml). On the third hospitalisation day, a
progressive decrease of the level of consciousness was observed. A neurological evaluation was done and
the patient was transferred to the intensive care unit (ICU).

On arrival in the ICU the patient was unconscious (GCS = 8). The patient was able to localise painful stimuli
but could not open eyes in response to pain and he produced incomprehensive sounds when stimulated. The
pupils were normal and reactive to light (direct and indirect responses).

The cerebral CT scan (figure 1) showed hydrocephalus with dilatation of both lateral, third and fourth
ventricles. After intravenous administration of contrast material, there was enhancement of the ependymal
and the subependymal tissue of the wall of the 4th ventricle and the distal portion of the aqueduct of Sylvius
(figure 2). The density of the fluid in the 4th ventricle was slightly higher than that measured in the 3rd
ventricle and the ependymal canal of the spinal cord. The HIV serum assay (ELISA) was positive for HIV1
antibodies. The toxoplasma serology (ELISA) was positive for IgG (titre = 69) and was negative for IgM
(result obtained later after the patient was already discharged). T Lymphocyte CD4 count was 60/mma3.

An external ventricular drainage of the CSF was proposed to the family but was not readily affordable. In this
unusual, almost desperate situation, the patient was empirically put on antitoxoplasma therapy
(Pyrimethamine (Malocide®) 100mg po on first day and then 50 mg/day, Sulfadiazine (Adiazine®) 2g po x
3/day, folinic acid (Lederfoline®) 15mg po/day, methylprednisone (Solumedrol®) 120 mg/day iv) while waiting
for the family’s consent about the operation. In the 72 hours that followed, the patient’s clinical condition
improved significantly. He could open his eyes and obeyed commands but still had dysarthria. The control
brain CT scan showed the regression of the hydrocephalus. The patient left the hospital 10 days later with
mild dysarthria and ataxia. He was then lost to follow-up.

DISCUSSION

The incidence of hydrocephalus due to tuberculous meningitis, cryptococcal meningitis or the so-called «low
pressure hydrocephalic state in the absence of an active infection» in AIDS patients may be on the increase
in developing countries, undoubtedly related to the high spread of the virus and the inaccessibility to anti-
retroviral therapies (7, 8, 14). The challenge of the neurosurgeon in this context is to carefully select the
candidate that will need CSF shunting, given the high cost of the valve and the prognosis of the underlying
disease.

Hydrocephalus due to cerebral toxoplasmosis is a very rare condition with only 7 cases reported in the
literature (2, 5, 6, 9, 13, 14). The present patient makes the 8th case reported. The usual presentation of
cerebral toxoplasmosis is a single or multiple focal lesions (necrotizing abscesses) with mass effect and
surrounding oedema; it may also present as diffuse encephalitis (7,10). The mechanism of hydrocephalus in
2 of the previously reported cases (9, 13) is a compression of the CSF pathway by surrounding
parenchymatous space-occupying lesions (necrotizing abscesses). In the 5 other cases (2, 5, 6, 14),
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hydrocephalus was due to a blockage of the CSF-flow within the ventricular system and the ependymal canal
by an exudate from a necrotizing ependymitis and plexitis. On Computerized Tomography scan, the exudate
is hypodense and corresponds on post-mortem examination (2, 5, 6, 14) to an eosinophilic gelatinous
material infilirated by inflammatory cells (macrophages, lymphocytes, microglia and a few granulocytes). The
exudate contains numeous cysts and tachyzoite forms of Toxoplasma. The density of this exudate
obstructing the CSF-flow is similar to the density of CSF on CT-scan imaging, suggesting an unimpaired
passage of CSF within the ventricular system as observed in a communicating hydrocephalus. Apart from the
ependymal and the subependymal lesions, the rest of the cerebral parenchyma has a normal CT
appearance, although some micro-abscesses are discovered on post-mortem examination (5, 6, 14). The
mechanism of hydrocephalus in the authors’ case may be similar to that of the 5 last reported cases (2, 5, 6,
14) and corresponds to a necrotizing ependymitis and plexitis of the 4th ventricle. This feature of the so-
called «necrotizing ependymitis and plexitis» on a contrast CT is not described in the previously reported
cases (only non-contrast CT scans were performed). In the present case, there was an ependymal and
subependymal contrast enhancement in the aqueduct and the 4th ventricle wall, dilated by a CSF- like fluid
(probably the reported eosinophilic gelatinous exudate). The density of this fluid was slightly higher than that
of CSF, probably due to the protein content, giving the impression of a cystic dilatation of the 4th ventricle.
The diagnosis of cerebral toxoplasmosis is a combination of clinical, radiological, biological and
parasitological arguments, but the favourable course of a cerebral mass lesion on antitoxoplasma medication
in an AIDS patient is the more clinically useful test (10). The identification of the parasite in the CSF sample is
uncertain even in patent cases of CNS toxoplasmosis (2). Antitoxoplasmic antibody assays lack specificity
and sensitivity (2, 6, 7, 9, 10). This may be due to the immunodepression and the particularity of the immune
system of the central nervous system where serology for local infections such as neurocysticercosis can be
positive in the CSF but negative in the peripheral blood even in immunocompetent patients. In areas of high
prevalence of HIV infection and poverty, any AIDS patient developing focal neurological signs should be
treated as cerebral toxoplasmosis and the CT scan should be performed only in patients who do not show
clinical improvement (10).

The gold standard management of post meningitis hydrocephalus is not well known in AIDS patients. To
date, few data are available on the role of CSF shunting in hydrocephalus due to AIDS. Nadvi and colleagues
(15) in a series of 30 patients with post-tuberculous hydrocephalus did not find any improvement by the CSF
shunting in the HIV positive group compared with the HIV negative group. No patients with tuberculous
meningitis grade 3 and 4 survived in the HIV positive group (15). Other authors have also found this
correlation between the outcome and the grade at initial presentation (1, 3, 12, 16). Considering the cost of
this surgery, Nadvi and collaborators suggest that HIV positive patients with tuberculous meningitis may
undergo an external CSF drainage and only those who present a significant improvement may be considered
for shunt surgery irrespectively of the CD4 count (15). Walter's experience is successful in shunting some
patients with post-cryptococcal meningitis and he also proposed the external CSF drainage for the selection
of good candidates for the internal CSF shunting (16). The association of Toxoplasmosis and hydrocephalus
is a very rare condition reported in AIDS. Many cases may be under diagnosed or missed. In the previous
reported cases, patients died despite a CSF external drainage (2, 5, 6, 9, 13, 14). Medical treatment was not
associated to the surgery and the diagnosis of CNS toxoplasmosis was done on post-mortem examination.
The favorable course of the present case on medical treatment demonstrates the important role of anti-
toxoplasma medication in the management of this complication, besides shunt surgery. The progression of
the infection to the brain stem may be responsible for brain death. A permanent CSF-shunting may not be
necessary and the external CSF drainage may be rarely needed in hydrocephalus due to toxoplasmosis.

CONCLUSION

CNS toxoplasmosis should be ruled out in any immunodeficient patient with hydrocephalus, even when the
cerebral parenchyma has a normal CT appearance. The effective diagnostic tool in such a situation is a
therapeutic trial with antitoxoplasma medication. The identification of the parasite in the CSF is uncertain and
the antitoxoplasma serology lacks sensitivity and specificity. A permanent internal CSF shunt may not be
necessary in these patients and external CSF drainage, beside the medical treatment may be needed only
rarely.
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COMMENTARY

| read the authors comments and if antiretrovirals are available then | agree with them that all patients must
be treated, even those with a low CD4 count. However the management of patients with no access to
antiretrovirals is a point for discussion.

As far as the insertion of EVD,s is concerned if there is hydrocephalus, in my opinion, insertion of an EVD is
MANDATORY, in conjunction with medical treatment. If the patient responds to medical treatment it may be
possible to remove the EVD and not replace it with a shunt, but if the acute hydrocephalus is not treated,
the patient may herniate and die from the hydrocephalus prior to the medical management being effective.
The patient may still die despite insertion of the EVD but the cause of death is not likely to be due to the
hydrocephalus and may be due to the toxoplasmosis or other AIDS related iliness. Consequently, | think it
needs to be stated that treatment of the acute hydrocephalus with CSF diversion, whether temporary or
permanent needs to be part of the management of this type of patient.

Prof PL SEMPLE
Department of neurosurgery
University of Cape Town
South Africa
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