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DREPANOCYTOSE ET VERTIGE :
UN DIAGNOSTIC POSSIBLE EN FRANCE METROPOLITAINE
REVUE DE LA LITTERATURE A PROPOS D’UN CAS
O. CHOLLET, T. BRICHE, J-P. DIARD

Les maladies génétiques de l’hémoglobine sont consti-
tuées par les thalassémies (diminution de synthèse de

l ’ h é m oglobine) et les hémog l o b i n o p athies (ap p a rition d’une
ou de plusieurs hémoglobines anormales) dont la drépano-
cytose ou anémie falciforme (sickle cell anemia pour les
Anglo-saxons) est la forme la plus répandue (1). Nous rap-
portons l’observation d’un patient porteur d’une drépano-
cytose et présentant des épisodes de vertiges rotatoires ité-
ratifs. Il s’agit de la pre m i è re observation de ce type en langue
française et nous effectuons, à cette occasion, une revue de
la littérature.

OBSERVATION 

Il s’agit d’un patient âgé de 59 ans, originaire
d ’ A f rique de l’Ouest qui souff re d’une drépanocytose de type
SC diagnostiquée en 1978. 

Depuis, de nombreuses crises douloureuses et plu-
sieurs crises de vertige rotatoire ont entraîné différentes
c o n s u l t ations et hospitalisations sans que ce pat i e n t ,

n o m a d e, ne bénéficie d’un suivi adapté (en dehors d’une sur-
veillance ophtalmologique pour rétinopathie ischémique).

L’ h i s t o i re clinique a débuté par une sensation de désé-
quilibre d’apparition progressive, de durée brève et accom-
pagnée d’une hypoacousie et d’acouphènes gauches. Après
un intervalle libre de 5 jours, un vertige rotatoire intense est
b rutalement réap p a ru , a c c o m p agné de signes neuro - v é g é t a-
tifs marqués, d’une hypoacousie et d’acouphènes gauches,
p o u vant évoquer une maladie de Ménière. Devant l’ab s e n c e
d’amélioration, le patient a été hospitalisé.

À son entrée, l ’ i n t e rrogat o i re n’a noté aucun contex t e
particulier notamment viral.

L’examen clinique a mis en évidence un syndrome
vestibulaire périphérique associé à une surdité neurosenso-
rielle prédominant à ga u che : l ’ é p re u ve de Weber a noté une
latéralisation du son à droite, l’épreuve de Rinne était posi-
t ive des deux côtés, avec absence de perc eption du diap a s o n
4096 Hz à gauche. 

Il a été observé un ny s t ag mus spontané droit de degr é
II sans fi x ation sous lunettes de Bart e l s , et les déviations seg-
m e n t a i res se faisaient ve rs la ga u che lors des manœuvres de
Romberg et de Fukuda.

L’examen des paires crâniennes et l’examen neuro-
logique étaient sans anomalie.

Sur le plan biologi q u e, ont été re t rouvés une anémie
modérée à 9,6 g/dl d’hémog l o b i n e, un hémat o c rite à 29,30 % ,
et des pourcentages respectifs d’hémoglobine à 43 (Hb S),
41,6 (Hb C) et 1,7 (Hb F) lors de l’électrophorèse de l’hé-
moglobine. Les sérologies virales sont restées négatives.

L’ a u d i o m é t rie tonale a confi rmé l’existence d’une sur-
dité neuro-sensorielle bilatérale prédominant à gauche
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(Fig. 1). La perception des fréquences graves reste normale
dans leur seuil, l ’ atteinte se faisant sur les fréquences aiguës.

L’impédancemétrie constate l’absence des réflexes
s t apédiens ipsilat é raux ga u ch e s , les réfl exes droits restant pré-
sents et les pics centrés sur le tympanogramme.

Un traitement symptomatique par ve s t i bu l o p l é-
giques et antiémétiques a été entrep ris jusqu’à la sédation des
symptômes.

Les épre u ves fonctionnelles ve s t i bu l a i res ont été réa-
lisées à distance de l’épisode.

Les épre u ves caloriques ont re t rouvé une hy p ova l e n c e
ve s t i bu l a i re bilat é rale prédominant à ga u che - tant en vitesse
qu’en fréquence -une prépondérance directionnelle droite
confirmant les données de l’examen.

L’Équitest (Fig. 2, 3) a mis en évidence un score
somesthésique normal, une chute modérée du score visuel,
un effondrement du score vestibulaire (avec chute lors des
phases 5 et 6), et un allongement des latences lors du «M o t o r
Control Test » évoquant une atteinte des voies longues.

L’ e n regi s t rement des PEA a noté un allongement bila-
téral des latences de l’onde V supérieur à 5,80 ms , l’écart
interaural (I-V) restant inférieur à 0,30 ms.

L’imagerie en résonance magnétique (IRM) cranio-
encéphalique n’a pas retrouvé d’anomalie de signal.

L’évolution sous traitement a été favorable avec une
disparition des symptômes. Le patient a été revu, trois
semaines ap r è s , avec un examen ve s t i bu l a i re norm a l i s é , ava n t
d’être perdu de vue.

RAPPEL SUR LA DREPANOCYTOSE

Définition
La drépanocytose a été décrite en 1910 par

Herrick (2). Cette affection transmise sur le mode récessif
autosomique est due à une modification du 6e codon de la
chaîne ß de l’hémoglobine (substitution de l’acide glutamique
par de la valine) qui entraîne la formation d’hémoglobine
(Hb) S. Les sujets peuvent être homozygotes SS ou hétéro-
zygotes (AS) le plus souvent asymptomatiques (3, 4).

D’autres mutations associées aboutissent à des hété-
rozygotes composites :

- synthèse d’hémoglobine C par mu t ation du 6e c o d o n
en leucine (hétérozygotes SC) ;

- ß-thalassémie (hétérozygotes S-ß thalassémiques).
Homozygotes SS, hétérozygotes SC et S-ß thalassé-

miques sont regroupés sous le terme de syndromes drépa-
nocytaires majeurs (1, 5).

Epidémiologie
La drépanocytose se rencontre dans les régions tro-

picales et subtropicales (6). Elle est fréquente en Afrique,
dans toutes les régions où les natifs d’Afrique sont re t ro u v é s
(Antilles, continent nord-américain) (1, 3, 5) mais aussi sur
l’ensemble du pourtour méditerranéen (Maghreb, Sicile,
G r è c e, M oye n - O rient) (7) et en Inde où le gêne portant l’hé-
moglobine C semble plus répandu (8).

Aux USA, la prévalence du gène codant l’hémoglo-
bine S chez les afro - a m é ricains est évaluée entre 7 et 9 % soit
1 sur 500 à 600 naissances environ (3, 9, 10, 11, 12). En
Jamaïque, elle est de 11 % (8). La transmission est homo-
zygote, 1 fois sur 40 environ (13).

En Fra n c e, 1 enfant sur 1500 est porteur du gêne et le
n o m b re de patients présents en Ile-de-France est estimé à 3000.
C’est une affection qu’il n’est plus ra re, d é s o rm a i s , d ’ o b s e rve r.

Quatre-vingts pour cent de ces patients sont origi-
naires d’Afrique noire et 20 % d’Europe ou d’Afrique du
Nord (14).
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Figure 1 - Audiogramme tonal initial.

Figure 3 - Equitest : l’effondrement des réponses en phase 5 et 6
t raduit la perte des info rm ations ve s t i bu l a i res et donc une chute lors
de l’examen.

Figure 2 - Equitest : l’effondrement du score vestibulaire.
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Physiopathologie
Elle est sous-tendue par la fa l c i fo rm ation (Fi g. 4). Ce

phénomène itératif et récidivant est initié par l’hy p oxie 
( 5 , 12) dans un délai très rapide (quelques millièmes de
s e c o n d e ) , délai fonction de la concentration moyenne en
h é m oglobine (9). La valine interagit avec la phény l - a l a n i n e
et la leucine situées en 85e et 88e position sur la ch a î n e d e s
molécules voisines (4) diminuant ainsi la solubilité de l’hé-
m oglobine S (1). Les poly m è res ainsi fo rmés vont créer à
l ’ é chelle macroscopique des milliers de fi b res allongées qui
vont défo rmer l’hématie en fo rme de faucille (sick l e - c e l l ) .
Ces hématies dont la défo rm abilité est diminuée sont inca-
p ables de fra n chir les réseaux cap i l l a i res entraînant occl u-
sion cap i l l a i re ou ve i n e u s e, puis une stase qui majore l’hy-
p oxie ce qui est à l’ori gine d’un cercle vicieux (12). Cette
d é fo rm ation initialement réve rs i ble devient défi n i t ive à l’is-
sue de plusieurs cy cles de fa l c i fo rm at i o n , créant un «d r é-
p a n o cy t e» doué de pro p riétés d’adhésion à l’endothélium,
phénomène maximal dans les zones de turbulence (cara c-
t é ristique des cap i l l a i res) et d’un diamètre inférieur à 10
m i c rons (1, 9). A term e, p e u vent ap p a ra î t re des lésions des
gros troncs art é ri e l s , notamment intra - c é r é b ra u x , s e c o n d a i re s
aux lésions intimales et re s p o n s ables de graves complica-
tions neuro l ogiques (15).

L’exercice physique (entraînant une acidose), la
d é s hy d rat ation et le temps chaud facilitent l’ap p a rition d’une
crise vaso-occlusive (1, 4, 5, 11, 12).

Tableau clinique
L’occlusion vasculaire concerne tous les organes,

e n t raînant selon le cas des lésions aiguës (lors des crises) ou
chroniques (11).

Les lésions aiguës sont multiples (infa rc t u s
o s s e u x , a m a u rose par obl i t é ration de l’art è re centrale de
la rétine, n é c rose pap i l l a i re aiguë, s y n d rome thora c i q u e
a i g u , p ri apisme). Elles entraînent des hospitalisations ité-
rat ives et ne sont pas sans conséquences sur le plan socio-
p ro fessionnel. 

Le tableau clinique est complété par une anémie ch ro-
nique et une grande susceptibilité aux infections par infarc-
tus splénique (3, 5)

Le pronostic vital des sujets homozygo t e s , l o n g t e m p s
grévé par une grande mort a l i t é , ne s’est que lentement amé-
l i o r é , atteignant de nos jours 60 ans (16). Les infections rep r é-
sentent toujours la première cause de décès chez les
enfants (17).

Cette évolution contraste avec la situation des hété-
rozygotes composites chez lesquels l’évolution clinique
semble plus simple et l’affection compatible avec une plus
grande longévité. Les complications graves semblent notam-
ment moins fréquentes (8, 18). L’ a ffection peut rester mécon-
nue et n’être diagnostiquée qu’à l’occasion d’une enquête
familiale. Ces patients ont souvent un taux d’hémoglobine
plus élevé, des réticulocytes et un taux de bilirubine modé-
rément élevé. Cette évolution moins sévère découle de la
m o i n d re capacité de poly m é ri s ation des molécules d’hémo-
globine C (4).

DISCUSSION

La drépanocytose est une affection ubiquitaire aux
multiples conséquences viscérales. Il paraît probable que
l’oreille interne puisse subir les conséquences de l’anémie
chronique et des occlusions vasculaires, survenant sur une
vascularisation de type terminal et de faible diamètre.
M o rgenstein et Coll (13) ont confi rmé cet hypothèse en étu-
diant les cara c t é ristiques anat o m o - p at h o l ogiques de l’os tem-
poral d’un enfant suivi pour surdité de perception, décédé
d’une septicémie au décours d’une crise vaso-occlusive. Ils
ont noté « l’aspect hyperplasique et congestif de la moelle
osseuse au sein de la py ramide pétre u s e, s e m blant avoir une
tendance inva s ive aux dépens de l’os vo i s i n , l ’ absence ou la
d e s t ruction de nombreuses cellules striées internes et
ex t e rn e s , la ru p t u re de la strie va s c u l a i re et l’engo rgement des
vaisseaux striés par des drépanocytes en l’absence d’hy d ro p s
ou de collapsus du système endoly m p h at i q u e». Le diamètre
du méat auditif interne (MAI) était normal. Ils ont estimé cet
aspect compatible avec une ischémie de la strie vasculaire,
et une dégénérescence de l’organe de Corti.

Serjeant et Coll (19) ont évoqué la compression du
VIII dans le MAI par l’hy p e rplasie médullaire dans le ro ch e r,
mais cette hypothèse a été éliminée après réalisation de
coupes scanographiques.

M a rcus et Coll (20) ont at t ri bué la nécrose de la stri e
vasculaire et les destructions des cellules ciliées à une obs-
truction capillaire et veineuse, favorisée par l’angle aigu du
réseau capillaire cochléaire et le ralentissement du flux
cochléaire en dessous de 70 µ/s.

Cette hypothèse, reprise plus tard par Savundra (25,
35, 36), semble désormais admise dans le déterminisme de
la surdité en association avec l’anémie (3, 12, 21, 22).

Ces surdités semblent ap p a ra î t re dès le plus jeune âge.
Au cours d’un dépistage chez 100 sujets âgés de 3 à

21 ans, un taux d’échec de 12 % est re t rouvé (seuils at t e i g n a n t
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Figure 4 - Drépanocytes.
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30 db sur 500 Hz et 20 db sur les 3 autres fréquences) supé-
rieur au taux de 1,6 % attendu dans ce groupe d’âge (23).

Lors d’une étude réalisée sur 56 enfants nigérians
homozygotes SS âgés de 6 à 15 ans, la prévalence était de
21 % contre 6,66 % dans un groupe témoin d’enfants au
génotype AA (22). Le seul facteur pat h ogénique identifié était
le jeune âge auquel survenait la première crise vaso-occlu-
s ive. Pa rmi les enfants ayant eu une crise dans leur pre m i è re
année de vie, 58,3% avaient une surdité de perc eption contre
15 % pour les enfants ayant eu leur pre m i è re crise plus tard,
ce qui indiquerait que la microvascularisation cochléaire de
l’enfant est très sensible à l’occlusion, entraînant des surdi-
tés ultéri e u res. D’autres auteurs (3, 24) ont re t rouvé des taux
plus faibles chez les jeunes enfants, une aggravation avec
l ’ â ge et évoquent un processus dégénérat i f. Tous insistent
sur l’intérêt du dépistage afin de prévenir les handicaps ulté-
ri e u rs (25).

Chez l’adulte, de nombreux travaux ont été réalisés
pour apprécier l’incidence des surdités neuro - s e n s o rielles. La
prévalence va selon les séries de 11 à 41 % (24, 26-30)
(Tableau I).

C raw fo rd et Coll (28) ont déterminé la prévalence des
s u rdités en individualisant les génotypes SS et SC. A l o rs que
l’évolution clinique est habituellement plus favorable chez
les hétéro z y go t e s , ils notent chez eux une dégra d ation audi-
tive plus élevée (69 % vs 36 %). De façon similaire, on
re m a rque que la rétinopathie drépanocy t a i re atteint 50 % des
h é t é ro z y gotes SC alors qu’elle est ra re chez les sujets homo-
zygotes (8, 9).

Les surdités peuvent survenir brutalement au cours de
c rises va s o - o c cl u s ive s , un lien direct étant fait entre les deux
événements (4, 6 , 1 1 , 1 2 , 3 1 , 32). Ces surdités bru s q u e s , u n i-
latérales ou bilatérales, sont souvent de mauvais pronostic
fonctionnel (6). Quelques cas de récupération partielle ont
été décrits (4, 12) évoquant une réversibilité de l’ischémie
cochléaire. Les facteurs déclenchant sont identiques à ceux
des autres manifestations aiguës. Schreibstein et Coll (11)
d é c rivent le cas d’un patient de 23 ans ayant présenté une sur-
dité brusque au cours d’un tournoi sportif par temps chaud
et humide. Elles surviennent préférentiellement chez les
sujets homozygotes, mais les hétérozygotes SC ne sont pas
épargnés (4, 11).

Enfin, nous citerons le traitement par déféroxamine
(Desferal®), chélateur du fer destiné à limiter la surcharge
en fer chez les homozygotes SS fréquemment tra n s f u s é s , d o n t
l’ototoxicité est évoquée (33).

Dans notre observation, l’hémoglobinopathie a été
découverte de façon fortuite, ce qui est une éventualité déjà

é vo q u é e. En reva n ch e, l ’ é volution clinique semble plus han-
dicapante qu’à l’habitude pour un sujet hétérozygote.

L’anamnèse ne retrouve pas d’antécédent d’exposi-
tion pro fessionnelle bru ya n t e,ni de circonstances évo c at ri c e s
de barotraumatismes. La surdité de perception, unilatérale,
est ici modérée malgré le nombre de crises. Aucun audio-
gramme antérieur n’est disponible. Selon les séries, il est
décrit soit une détérioration progressive de l’audition au fil
des épisodes (26, 3 4 ) , soit une re l at ive stabilité (21, 24) pro-
b ablement en raison d’une grande susceptibilité indiv i d u e l l e. 

Si l’atteinte cochléaire semble fréquente, les travaux
décrivant des manifestations vertigineuses sont rares.

Des troubles de l’équilibre, le plus souvent à type de
t a n gage ou d’instabilité à la march e, a c c o m p agnant des épi-
sodes de surdité brutale ont été décrits (4, 5).

La pre m i è re observation d’un ve rt i ge ro t at o i re
remonte à 1973 lorsque Serjeant et Coll (8) ont rap p o rt é , d a n s
une étude rassemblant 90 jamaïcains hétérozygotes SC,
l’existence d’un patient présentant des symptômes itératifs
en l’absence de signes coch l é a i res. Aucune précision n’était
donnée sur les ex p l o rations réalisées, le traitement entrep ri s
et l’évolution.

En 1976, M a rcus et Coll (20) décrivent une frat rie de
q u at re sœurs dont trois portaient une hémog l o b i n o p athie (une
hétérozygotie AS et deux composites S-ß thalassémie).
Toutes trois présentaient des tro u bles de l’équilibre, le cara c-
tère périphérique étant affirmé chez l’une d’elles.

Enfin, plus récemment, deux cas de vestibulopathie
périphérique ont été rapportés chez deux patients homozy-
gotes SS qui ont bénéficié d’un examen oto-neuro l ogique et
d’un bilan cochléovestibulaire complet (35, 36).

Il s’agissait :
- d’un homme de 32 ans, souffrant depuis 18 ans de

«vertiges » itératifs de durée variable en l’absence de signe
c o ch l é a i re, hospitalisé pour surdité brutale et chez lequel les
é p re u ves fonctionnelles ont découve rt une hy p ovalence ve s-
tibulaire homolatérale à sa surdité ;

- d’une fillette de 13 ans, ayant présenté lors d’une
h o s p i t a l i s ation pour crise douloure u s e,un grand ve rt i ge at t ri-
bué après explorations fonctionnelles à une aréflexie vesti-
bulaire unilatérale.

Dans notre observation, la répétition des épisodes,
l ’ atteinte coch l é a i re associée, éliminent à l’évidence un ve r-
t i ge positionnel paroxystique bénin (VPPB). L’ hy p ova l e n c e
vestibulaire bilatérale et asymétrique, la répétition des épi-
sodes et l’ap p a rition progre s s ive des symptômes n’évo q u e n t
pas une névrite vestibulaire.

L’ é volution cl i n i q u e, étalée sur plusieurs années, p o u r-
rait faire envisager une maladie de Ménière, d’autant que la
c rise est accompagnée d’acouphènes prémonitoires. Mais les
crises semblent toujours aussi invalidantes au fil des ans et
les explorations fonctionnelles ne retrouvent ni l’aréflexie
vestibulaire, ni la surdité prédominante sur les fréquences
graves que l’on s’attendrait à retrouver ici.

Certains éléments évoquent ici une atteinte rétro-
cochléaire ou centrale. Ces caractères ont également été
d é c rits dans d’autres travaux (8, 2 2 , 2 6 , 2 7 , 2 9 , 34) avec une
fréquence allant de 24 % à 58 % et attribués à des lésions

Tableau I -Prévalence des surdités neuro-sensorielles des patients
drépanocytaires.

Auteurs Nombre de sujets Prévalence

Todd 1973 (24) 83 22   %
Friedman 1980 (26) 43 12   %
Forman-Franco 1982 (27) 54 11   %
Crawford 1991 (28) 75 41   %
Gould 1991 (29) 34 38   %
Ajulo 1993 (30) 52 13,5 %
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mu l t i focales (endo et rétro - c o ch l é a i re) ou de dégénére s c e n c e
nerveuse attribuées à la susceptibilité de l’oreille interne en
raison de sa va s c u l a ri s ation de type terminal. Ces anomalies
s e raient plus fréquentes chez les sujets présentant des lésions
cérébrales décelables sur l’imagerie. 

Si l’IRM n’a pas mis en évidence ici d’anomalie de
s i g n a l , elle peut re t ro u ver des lésions cérébrales. Wh i t e h e a d
et Coll (5) rapportent l’observation de deux patients pré-
sentant une surdité brutale et fluctuante chez lesquels l’IRM
a retrouvé des hypersignaux en séquence T1 attribués à une
hémorragie labyrinthique.

L’ atteinte va s c u l a i re cérébrale concerne 4 à 10 % des
patients et constitue l’une des complications les plus graves
des drépanocytoses homozygotes. Morbidité et mortalité sont
l o u rdes (37). En l’absence de tra i t e m e n t , la récidive surv i e n t
deux fois sur trois (38) et les accidents va s c u l a i res cérébra u x
constituent encore la seconde cause de décès chez les enfa n t s
après les épisodes infectieux (9, 15, 18, 21).

La plupart des auteurs insistent sur le nombre des
accidents infra cliniques dont la fréquence estimée est cinq
à neuf fois plus élevée (9). Des lésions ischémiques et d’at ro-
phie ont été individualisées chez des patients encore
asymptomatiques (39). 

Aussi la surve nue d’un accident coch l é o - ve s t i bu l a i re
constitue un signal d’alerte qui doit entraîner la réalisation
d’un bilan d’imagerie. L’IRM semble plus sensible que la
t o m o d e n s i t o m é t rie où l’injection d’iode a été incriminée dans
la genèse des crises (15,18). 

Les lésions ischémiques se traduisent par un iso ou
hyposignal en séquence T1 et un hypersignal sur les
séquences T2 et densité de protons. 

La découve rte de lésions cérébrales peut perm e t t re de
débuter un traitement préventif spécifique. Schreibstein et
C o l l (11) considèrent qu’un épisode de fa l c i fo rm ation laby-
rinthique équivaut à un accident vasculaire cérébral intéres-
sant les territoires de l’artère cérébelleuse antéro-inférieure
ou de l’artère basilaire, et doit faire l’objet d’un traitement
approprié.

A la phase aiguë, la prise en charge des crises dou-
l o u reuses associe hy d rat ation par voie orale ou intrave i n e u s e,
des antalgiques adaptés éventuellement morphiniques, une
lutte contre l’acidose, voire une oxygénothérapie.

Examens biologiques et ra d i ographiques complètent
le bilan (12, 14, 38, 40).

Les traitements d’entretien sont destinés à limiter le
n o m b re de crises et l’ap p a rition des complications viscéra l e s
chroniques. 

Les programmes transfusionnels et les saignées per-
mettent de diminuer le taux d’hémoglobine S aux environs
de 30 % ce qui permet d’améliorer la rhéologie sanguine en
condition d’hy p ox i e. Ils stabilisent les lésions art é rielles (38),
font chuter le risque de récidive d’un accident va s c u l a i re céré-
bral à 10 % (15) sans en éliminer le risque (41). L’échange
transfusionnel diminue le risque de surcharge volumique et
fe rri q u e, limite le nombre d’unités de sang nécessaires. Tav i n
et Coll (4 ) l’ont utilisé chez une patiente présentant une cri s e
douloureuse, associée à une surdité brutale et ne répondant
pas favo rablement aux traitements classiques. Ils ont obtenu

une amélioration tonale et vocale, alors que le taux d’hé-
moglobine S diminuait. Bien que cette amélioration semble
c i rc o n s t a n c i e l l e, elle constitue une base empirique pour que
ce traitement soit utilisé dans les complications auditives de
la drépanocy t o s e. Il reste cependant contraignant et des études
ultérieures semblent nécessaires pour déterminer s’il peut
jouer un rôle dans les surdités brutales.

L’hydroxyurée favorise la synthèse d’hémoglobine
fœtale (F) qui ne poly m é rise pas. Elle réduit la fréquence des
crises vaso-occlusives, mais ses indications restent limitées
et son rôle dans la prévention des accidents va s c u l a i res céré-
braux est controversé (14, 15, 39). En outre, se pose le pro-
blème des effets secondaires à long terme.

CONCLUSION

Les progrès diagnostiques et thérapeutiques ont per-
mis une augmentation régulière de l’espérance de vie des
p atients souff rant de drépanocy t o s e. La prise en ch a rge de tels
p atients en France Métropolitaine et en région parisienne est
désormais une réalité quotidienne.

S i , dans la drépanocy t o s e, l ’ atteinte coch l é a i re ch ro-
nique ou aiguë est classique, les atteintes vestibulaires sont
plus rares, et il faut savoir y penser devant un vertige péri-
phérique qui ne fait pas sa preuve, soit en zone d’endémie,
soit chez un patient qui en est originaire.

La phy s i o p at h o l ogie de ce ve rt i ge si elle n’est pas cer-
t a i n e, est très pro b ablement liée à une pert u r b ation de la va s-
c u l a ri s ation de l’oreille interne induite par la défo rm ation des
hématies.

M a i s , une fois le diagnostic fa i t , il n’y a aucun moye n
d’en prévenir les atteintes ultérieures.

Le traitement immédiat reste symptomat i q u e, (la sai-
gnée en milieu fa i blement médicalisé), mais ces patients doi-
vent ensuite être dirigés ve rs un centre de prise en ch a rge mu l-
tidisciplinaire.

En effet, les manifestations aiguës cochléo-vestibu-
laires peuvent représenter les prémices de lésions neurolo-
giques dont la gravité justifie une surveillance et parfo i s , u n
traitement spécifique !
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