Surdité définitive au décours d’une fievre typhoide :
une observation a Dakar (Sénégal)
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RESUME - Les infections graves a Salmonella typhi et paratyphi sont encore fréquentes en Afrique sub-saharienne, ou elles sont souvent traitées de
maniére empirique comme des acces palustres. En plus des signes cliniques classiques et des complications bien connues de la maladie, il existe des atteintes
rares que le clinicien doit connaitre en zone de forte incidence. Nous rapportons ici le cas d’un patient de 18 ans qui s’est présenté dans le service dans
un tableau de coma fébrile résistant a un traitement par quinine. Le diagnostic finalement retenu a été celui de fievre typhoide avec tuphos. Une surdité
totale a été constatée au décours, pour laquelle nous discutons ici I'imputabilité de la typhoide elle-méme ou des médicaments prescrits.

MOTS-CLES * Surdité. Typhoide. Sénégal.

PERMANENT DEAFNESS FOLLOWING THYPHOID FEVER: CASE REPORT FROM DAKAR, SENEGAL

ABSTRACT - Severe infections due to Salmonella typhi and Salmonella paratyphi are still common in sub-Saharan Africa where many patients are empi-
rically treated for malaria. In addition to the usual clinical signs and complications of typhoid fever, clinicians practicing in high incidence areas must

be aware of less common manifestations. The purpose of this report is to describe a case involving an 18-year-old boy who presented with quinine-resis-
tant febrile coma. The final diagnosis was typhoid fever. After recovery the patient presented complete deafness. Discussion raises the question of whe-

ther deafness was secondary to typhoid fever or to drug therapy.
KEY WORDS ¢ Deafness. Typhoid fever. Senegal.

La fievre typhoide reste endémique dans de nombreux pays. Or
certaines complications restent méconnues. En discutant ici
I’origine d’une surdité, nous soulignons 1’importance de leur détec-
tion précoce afin d’éviter la prescription de médicaments déléteres.

Observation

Un patient de 18 ans se présente durant I’hiver 2007 aux
Urgences de I’Hopital Principal de Dakar pour trouble de
conscience fébrile. Le patient n’a pas d’antécédents particuliers,
notamment sur le plan auditif. Les troubles ont commencé 9 jours
auparavant par 1’apparition d’une fievre avec céphalées et diarrhée
liquidienne. Une bithérapie anti-palustre comprenant un dérivé de
I’artémisine (dihydroartemisinine + piperaquine) est alors admi-
nistrée, interrompue au 2° jour. Au 7¢ jour d’évolution, le patient pré-
sente progressivement un état de prostration avec aphasie et absence
de réponse aux stimuli auditifs. L’ évolution s’avere défavorable mal-
gré un traitement par quinine injectable a la dose de 1,5 g/j en trois
prises, et le patient est adressé aux Urgences le 9° jour. Aucun exa-
men paraclinique n'a été réalisé jusque-la.

A T’entrée, le patient présente une fievre a 40,8°C et un
coma avec score de Glasgow a 10 (réles, réaction motrice adaptée
et ouverture des yeux a la douleur seulement) sans déficit systé-
matisé réalisant un tableau de tuphos. On ne retrouve pas de col-
lapsus. Il existe une paleur muqueuse modérée, pas de splénomé-
galie, d’exanthéme ou d’énanthéme. L’interrogatoire de la famille
ne retrouve pas de notion d’épistaxis.

Les explorations réalisées aux Urgences montrent une tri-
cytopénie (leucocytes a 3,5 giga/L avec 60% de polynucléaires neu-
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trophiles, thrombopénie a 71 giga/L, anémie microcytaire a 9,2 g/dL.
d’hémoglobine). Les taux de LDH et GGT sont élevés, respecti-
vement a 1 633 et 299 U/L, il existe une discrete cytolyse hépatique
avec des TGP a deux fois la normale, la natrémie est a 124 mmol/L.
Le reste du bilan en particulier rénal est normal. La radiographie
de thorax et le scanner cérébral sont sans anomalie.

Sur le plan microbiologique, la ponction lombaire (cyto-
logie, biochimie, examen direct au GRAM et culture) et la sérolo-
gie rétrovirale demandées en urgence sont normales, de méme que
I’examen cytobactériologique des urines. Le frottis sanguin ne
retrouve pas de parasites. La sérologie de Widal revient par contre
positive a 1/400 pour les antigenes O et H de Salmonella typhi et
a 1/200 pour les antigénes O de Salmonella paratyphi B. Un trai-
tement par ciprofloxacine 1g/jour avec poursuite de la quinine injec-
table (25 mg/kg/jour en trois injections) est instauré aux Urgences
et poursuivi dans le service. Une hémoculture reviendra positive,
avec identification a J3 d’une Salmonella typhi de type sauvage.

L’évolution clinique est lentement favorable sous ce traite-
ment. Les troubles de conscience persistent dans une moindre mesure
méme apres la correction prudente de 1’hyponatrémie, puis s'amen-
dent sous antibiothérapie. L’amélioration neurologique permet 1’ar-
rét de la quinine injectable le méme jour, avec relais par bithérapie asso-
ciant artésunate et amodiaquine pour compléter le traitement selon les
recommandations de I’OMS, la possibilité d’un acces palustre asso-
cié n’ayant pas été éliminée. Le patient ne présente aucun signe de cin-
chonisme, de type vertiges ou nausées, lors de 1’hospitalisation.

A la fin du traitement antibiotique, le patient conserve une
hypoacousie bilatérale compleéte, alors que le reste des parametres
cliniques et biologiques est rentré dans I’ordre. Il n’existe pas de
syndrome vestibulaire, et I’otoscopie est normale. Des explorations
complémentaires sont alors réalisées, comprenant un électro-encé-
phalogramme qui élimine une crise convulsive partielle simple, une
imagerie par résonance magnétique cérébrale, normale, qui ne
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retrouve en particulier pas de 1ésion hémisphérique ou des angles
ponto-cérébelleux, un audiogramme objectivant une cophose bila-
térale, des potentiels évoqués auditifs qui ne montrent aucune trans-
mission des stimuli auditifs. A 2 mois de suivi, il n’existe aucune
récupération clinique.

Discussion

Si le diagnostic de la typhoide ne mérite pas d’étre discuté
devant I’association d’un tableau clinique tres évocateur, d’une iden-
tification de la bactérie pathogene dans une hémoculture et d’une
sérologie positive, il est pertinent de discuter 1’origine de la surdité
constatée au décours de I’infection.

L’hypothese d’une pathologie préexistante est rapidement
éliminée du fait de I’interrogatoire du patient et de ses proches.

Le premier point a débattre, comme toujours devant une sur-
dité d’apparition brutale, est 1’origine périphérique ou centrale.
L’examen clinique (méme s’il n’est pas possible dans ce cas d’ana-
cousie, de faire les habituelles manceuvres de comparaison de la
conduction sonore osseuse et aérienne : épreuve de Weber et test
de Rinne), est en faveur d’une atteinte de 1’oreille interne, sans souf-
france vestibulaire associée. Les explorations complémentaires
confirment ce mécanisme. Les pathologies neurologiques centrales
de type hypoxie cérébrale secondaire au choc septique ou vascu-
larite cérébrale d’origine infectieuse sont écartées devant la nor-
malité de I'IRM cérébrale et de la ponction lombaire.

De fait, deux hypotheses sont a évoquer : une origine médi-
camenteuse ou I’imputabilité directe a la fievre typhoide. Les autres
causes, en particulier infectieuses, tumorales ou traumatiques ne cor-
respondent pas au tableau décrit ici.

L’hypothese d’une origine iatrogene est toujours a évoquer
devant une surdité périphérique brutale. Un interrogatoire policier a
permis d’éliminer a posteriori la prescription pré-hospitaliere d’autres
antibiotiques, en particulier d’aminosides ou la prise de médications
traditionnelles. Le principal médicament potentiellement en cause est
donc la quinine. En effet, la possibilité de survenue d’une surdité par
atteinte de la 8 paire cranienne ou de la cochlée elle-méme est décrite
(4). La possibilité d’une atteinte associant vertiges, acouphenes et
baisse aigué de 1’acuité auditive est bien connue. Il existe toutefois
plusieurs arguments contre cette hypothese :

- ’anamnese dans notre cas ne plaide pas en faveur d’une
origine iatrogene : la présentation des troubles neurologiques parait
inclure des 1’avant-veille de I’hospitalisation I’ hypoacousie, ¢’est-
a-dire avant I’administration de quinine. En effet, la seule médica-
tion prescrite antérieurement est 1’association de dihydroathemisi-
nine et de pipéraquine, médicaments pour lesquelles une toxicité
auditive n’a jamais été rapportée. La fluoroquinolone, classe d’an-
tibiotiques pour laquelle des cas de surdités ont été exceptionnel-
lement rapportés, n’a été prescrite que lors de la prise en charge dans
I’établissement, et ce postérieurement a la quinine. La symptoma-
tologie auditive est donc clairement antérieure a la prise de ce médi-
cament, qui ne saurait étre considéré comme le facteur causal.

- les cas rapportés dans la littérature s’inscrivent dans des
tableaux de cinchonisme avec nausées, vertiges et acouphenes (1-
4) que notre patient n’a jamais décrits.

- bon nombre des cas rapportés s’inscrivent dans des
contextes de surdosage intentionnel (suicidaire) ou accidentel, avec
des doses de plusieurs grammes de quinine ingérés en une prise.

- les descriptions expérimentales de 1’ atteinte auditive lors
d’un traitement par quinine rapportées dans la littérature anglophone
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décrivent des surdités transitoires (5-6), ce qui n’est pas le cas de
notre patient, revu deux mois plus tard sans amélioration

L apparition d’une surdité lors de typhoide sévere est excep-
tionnellement rapportée dans la littérature (7-10). Elle était connue
des auteurs classiques, décrite comme une surdité de perception bila-
térale apparaissant lors du premier septénaire, habituellement régres-
sive. Ceci correspond aux deux observations rapportées par Jemni
et al. (7), ou a I'observation rapportée par Debain et al. (8). Dans
ces cas, le contexte est celui de patients jeunes présentant des
typhoides séveres d'emblée avec positivité a chaque fois des hémo-
cultures. L'atteinte auditive est précoce, signalée entre le troisieme
et le cinquieme jour d'évolution. Cette description s'oppose a 1'autre
tableau classique qui est celui d'une surdité de perception, bilaté-
rale 1a encore, mais d'installation plus progressive et pouvant s'avé-
rer définitive. Ce deuxiéme profil d'évolution peut survenir a la phase
d'état ou représenter une présentation atypique de la maladie qui se
résume alors a cette atteinte associée a une fievre (10). Dans deux
séries, I'hypoacousie ne semble pas si rare puisqu'elle concerne entre
0,9 et 1,5% des patients (7, 10). C'est d'ailleurs peut-&tre une fievre
typhoide qui est a I'origine de la surdité de Beethoven (9) !... Dans
notre cas, l'atteinte initiale au 7¢ jour avec survenue brutale de 1'ana-
cousie dans un contexte d'infection sévere semble s'inscrire dans le
contexte de 'atteinte de la phase initiale habituellement régressive.
Le caractere inattendu de 1'évolution défavorable laisse envisager
I'implication d'autres facteurs, et en particulier un caractere aggra-
vant de 'administration concomitante de quinine, voire de fluoro-
quinolone. II est donc difficile d’affirmer I’'imputabilité exclusive
de la prise de quinine ou bien de I’infection typhoide dans 1’appa-
rition de la surdité de notre malade.

En conclusion, il importe de toujours prendre en compte le
caractere potentiellement ototoxique de certains médicaments mais
aussi de savoir rechercher lors de typhoide sévere une atteinte de
la fonction auditive, méme si ce parametre peut étre difficile a éva-
luer en cas de trouble de la vigilance comme chez notre patient, et,
méme si cette association demeure probablement exceptionnelle.
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