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Un résumé informatif et structuré (introduction, objectif, patient / matériel et méthodes,
résultats et conclusion) ne dépassant pas 250 mots pour les articles originaux, 100 mots pour
les faits cliniques et 400 mots pour les synthéses et mises au point. Les résumés en francais et
en anglais sont accompagnés de cinq mots-clés au maximum.

c) Le texte

Tous les articles originaux doivent étre structurés de la maniere suivante : Introduction,
Patient / Matériel et méthodes, Résultats, Discussion et Conclusion. La rédaction du texte doit
étre faite dans un style simple et concis, avec des phrases courtes en évitant les répétitions,
voire surtout les redondances par rapport aux illustrations (figures, tableaux).


mailto:amomj@yahoo.fr
mailto:alaojules@gmail.com
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genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002 : 93-113.
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d) Tableaux et figures

Les tableaux seront numérotés en chiffre romain et réalisés selon les normes de Vancouver.
Les figures seront numérotées selon I'ordre d’appel dans le texte en chiffres arabes. Les
tableaux et les figures apparaitront a la suite des références.

Le nombre total de tableaux et figures ne doit pas dépasser cing (05).

Pour les images, utiliser les logiciels compatibles avec Photoshop, lllustrator, ou Word dans
une résolution de minimum 300 dpi.



Le nom du patient doit étre caché et, en regle absolue, un patient ne doit pas pouvoir étre
reconnu sur une photographie, ni par toute autre donnée médicale, sauf accord express signé
par le patient et joint.

4. Evaluation des manuscrits

Les manuscrits seront soumis a au moins deux reviewers spécialisés dans le domaine dont
releve le sujet. Le comité de rédaction du J Afr Pediatr Genet Med renverra aux auteurs les
manuscrits expertisés avec les observations ; il leur sera notifié par la méme occasion
I’acceptation sous réserve de la prise en compte des modifications ou le rejet de leur
contribution. Lorsque le manuscrit est accepté, il ne pourra plus étre soumis a publication dans
une autre revue.

NB1:

Le manuscrit accepté doit, aprés correction conformément aux recommandations des reviewers,
étre retourné dans un délai de quinze jours au secrétariat de la revue avec copie au rédacteur-en-
chef. Les tirés-a-part seront adressés par courrier électronique a I’auteur correspondant dés que
toutes les corrections et questions des reviewers seront satisfaites.

NB 2:
Priorité sera donnée aux manuscrits prospectifs avec avis éthique (preuve a fournir lors de la
soumission).
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Le 16%™¢ numéro du Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale qui parait en ce
mois d’avril 2022, est une occasion heureuse pour notre science médicale. En effet, des
travaux d’égales importances y sont contenus et permettent de voir I'évolution récente de
diverses pathologies chez I'enfant, a travers les diagnostics ainsi que les thérapeutiques. Il en
est ainsi des traitements des hémangiomes par le propranolol, les comorbidités et facteurs
environnementaux associés a la dermatite atopique. Dans le méme ordre d’idées, on
appréciera a leur juste valeur les contributions scientifiques sur le profil de résistance aux
antirétroviraux chez les adolescents affectés par le VIH, la prévalence de l'invagination
intestinale aigué, les infections urinaires chez le nourrisson hospitalisé pour émaciation
sévere. Le constat est le méme s’agissant des études variées portant sur la qualité de vie des
enfants pris en charge pour cancer, le lupus pédiatrique associé a une hypocomplémentémie,
la sclérose tubéreuse de Bourneville, les haplogroupes de I’ADN mitochondriale ainsi que la
diversité génétique au sein de la population. Les ingrédients de I'attraction et du succes de ce
numéro sont ainsi réunis et je souhaite qu’il en soit ainsi et ce conformément a la tradition de

notre journal.

Je voudrais terminer, pour étre en harmonie avec la mode du temps, par exprimer notre joie
a tous de voir diminuer jour apreés jour le nombre de cas graves de personnes infectées par la
COVID-19. Cependant, la vigilance de tous doit étre vivement de rigueur, car diminution de

cas n’équivaut pas a I'éradication.

Bon vent au 162™ numéro du Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale.

Georges MOYEN

Professeur Emérite des Universités



Traitement des hémangiomes infantiles par le propranolol a Dakar : une série de 15 cas
Treatment of infantile hemangioma with propranolol in Dakar: a serie of 15 cases
Diop K%, Ndiaye M?, Ndiaye MT?, Diassé F2, Diadie S*, Niang SO
1-Service de Dermatologie, Hopital Aristide Le Dantec, Dakar
2-Service de Dermatologie, Centre Hospitalier National d’Enfants d’Albert Royer de Dakar
Auteur correspondant : Khadim Diop, BP 3001, Email : bambadiop100391@gmail.com

RESUME

Introduction : L'objectif de cette étude était d’évaluer |'efficacité et la tolérance du propranolol dans
le traitement des hémangiomes infantiles dans deux services de Dermatologie a Dakar. Patients et
méthodes : Il s’agissait d’'une étude prospective, transversale, descriptive, conduite dans les services
de Dermatologie I'hopital Aristide Le Dantec (HALD) et du centre hospitalier national d’enfants Albert
Royer de Dakar (CHNEAR). Les nourrissons porteurs d’'un hémangiome infantile avec une indication de
traitement par le propranolol, étaient inclus. Les données cliniques, thérapeutiques et évolutives
étaient recueillies. L'évaluation de I'efficacité du propranolol était basée sur la comparaison visuelle
des caractéristiques de I’hémangiome avant et apres traitement. Résultats : Un total de 15 patients
avait été inclus. Le sex-ratio était de 0,07. Les HI étaient mixtes dans huit cas, tubéreux dans six cas et
sous cutané dans un cas. Les HI étaient localisés au niveau la région céphalique dans la majorité des
cas. Les principales indications thérapeutiques étaient un risque fonctionnel dans huit cas, un préjudice
esthétique dans trois cas, des complications a type d’ulcération dans trois cas et de nécrose dans un
cas. La durée moyenne du traitement était de sept mois. La réponse au traitement était jugée excel-
lente dans sept cas, bonne dans quatre cas des cas, moyenne dans deux cas et mauvaise dans deux
cas. Aucun effet indésirable n’était objectivé. Conclusion : Cette étude renforce la reuve de |'efficacité
du propranolol ainsi que sa bonne tolérance dans le traitement des HI.

Mots-clés : HEmangiome infantile, traitement, propranolol, Dakar

SUMMARY

Introduction: Our study aimed to evaluate the efficacy and tolerance of propranolol in the treatment
of infantile hemangioma in two dermatology departments in Dakar. Patients and methods: We con-
ducted a prospective and cross-sectional study of descriptive purpose at the Dermatology Depart-
ments of HALD and HEAR over a ten months period. We included any infant with an infantile heman-
gioma who required a therapy by propranolol. Clinical, therapeutic and evolutionary variables were
collected. The evaluation of the efficacy of propranolol was based on the visual comparison of the
characteristics of the hemangioma before and after treatment. Results: A total of 15 patients were
included. The sex ratio was 0.07. The IH were mixed in eight cases, tuberous in six cases and subcuta-
neous in one case. The IHs were located in the cephalic region in the majority cases. The main indica-
tions for treatment of IH were based on functional risk in eight cases, aesthetic damage in three cases,
complications such as ulceration in three cases and necrosis in one case. The average duration of treat-
ment was seven months. The response to treatment was considered excellent in seven cases, good in
four cases, fair in two cases and poor in two cases. No adverse effects were observed. Conclusion: Our
study reinforces the evidence of propranolol efficacy as well as its good tolerance regarding IH treat-
ment.

Keywords : Infantile hemangioma, treatment, propranolol, Dakar

INTRODUCTION

L’hémangiome infantile est une tumeur vascu-
laire bénigne la plus fréquente des tumeurs
chez le nourrisson avec une incidence de 5 a
10% [1,2,3]. Il connait une évolution tout a fait
caractéristique en trois phases : une phase de
prolifération précoce vers six a huit mois, une
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phase de latence vers la fin de la premiére an-
née de vie et une phase de régression sponta-
née en moyenne vers |I'age de cing a sept ans.
Dans la majorité des cas, du fait d’'une involu-
tion spontanée des hémangiomes infantiles,
I'abstention thérapeutique est la regle. Cepen-
dant, la régression spontanée ne peut étre at-
tendue dans environ 10 a 15 % des cas, lorsque
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le pronostic vital est engagé, quand il existe

une menace fonctionnelle, une complication 7 ¢
locale ou encore quand le risque esthétique est 6
trop élevé a long terme [4]. En 2008, la décou- 5
verte fortuite de l'efficacité du propranolol >
dans le traitement des hémangiomes infantiles a
a été rapportée pour la premiere fois [5]. De- ;
puis, son utilisation par voie systémique s’est ) )
considérablement développée. L’objectif de ce 2
travail était d’évaluer I'efficacité et la tolérance .
du propranolol dans le traitement des héman-
giomes infantiles dans les services de Dermato- 0
logie de I'hopital Aristide Le Dantec (HALD) et [1-3mois] [4-6mois] [7-9mois]
du centre hospitalier national d’enfants Albert . ) .
Royer de Dakar (CHNEAR) Figure 1 : Répartition des malades selon la
' tranche d’age
PATIENTS ET METHODES Usee de dé te de I'HI était inféri .
Il s’agissait d’une étude prospective transver- agte. € decouver € Z te\allsl.n erle:r a
sale et descriptive menée dans les services de S?p JOUtrZ z;rés\ugnoc.as, ZSEpha,t JOTS ans
dermatologie de I'hopital Aristide Le Dantec > Ca_se ) e. a3svjours dans huit cas. aco,ns—
(HALD) et du centre hospitalier national d’En- tatation était parentale dans tous les cas. L'as-
fants d’Albert Royer de Dakar (CHNEAR), sur pect clinique initial serait a type d’halo érythé-
une période de dix mois (1°" octobre 2020 - 31 mateux dans douze cas, de papules erythéma-
juillet 2021). Les nourrissons porteurs d’un hé- teuses dans deux cas et de télangiectasies dans
mangiome infantile dont I'indication de traite- ;ngcas. 'Le ﬁelall_ﬁe,::c?nssltajclin n:joyenhet‘int de
ment par le propranolol était justifiée (risque ! ,mO'S' €s ‘e alent mixtes ans, uit cas,
. . - . tubéreux dans six cas et sous cutané dans un
vital, fonctionnel, esthétique ou une complica- o ) ) .
tion) avaient &té inclus. Le propranolol per os cas. Les HI étaient localisés au niveau la région
était prescrit 3 la posologie initiale de céphalique dans dix cas, le dos dans trois cas,
1mg/kgfjour (sept jours) puis 3 mg/kg/jour pe.rm.eal et .vul‘valr.e dans,un cas. chacun. Les
pendant une durée minimale de six mois principales indications thérapeutiques des Hl
L'évaluation de I'efficacité du propranolol était eta]{en'F un r|sq'u? fonctlonnel.dans huit cas, u_n
basée sur la comparaison visuelle des caracté- préjudice esthetique dans trois cas, des compli-
ristiques de I’hémangiome avant et aprés trai- cations a type d’ulcération dans trois cas et de
tement. Les variables collectées étaient : cli- necrose dlan§ un ca‘s.'Le 'fraltement par le prf)—
niques, thérapeutiques et évolutives. Les cri- pranolol ctait administré pendant une durce
teres de jugement étaient la diminution de vo- de 'hmt mois dan‘s onz? cas, de sept mois da?s
. . trois cas et de six mois dans un cas. La durée
lume, le changement de couleur et la cicatrisa- . o i
tion des hémangiomes ulcérés. Les donndes moyenne du traitement était de sept mois. La
ont été saisies et analysées par un logiciel EPI réponse au traitement &tait jugce excellente
info dans sept cas, bonne dans quatre cas, moyenne
' dans deux cas et mauvaise dans deux cas [Fi-
gure 2,3]. Selon le type clinique d’Hl, la réponse
RESULTATS au traitement était favorable dans tous les cas
Un total de 15 patients avait été inclus, répartis (n=6) pOl_“'r les HI tu,bereux, dans f:mq cas p,)ou_r
en 14 filles et 1 garcon (sex-ratio = 0,07). L'sge les HI mixtes. La réponse au traitement était
moyen des malades au début du traitement mauvaise dans deux cas. |l s’agissait d’une
e . . . . forme sous cutané et d’'une forme mixte. En ce
était de cing mois (un a 12 mois). La tranche ) , )
d'age comprise entre quatre et six mois était la qui concerne la tolérance du traitement, aucun
plus représentée comme illustré dans la figure effet indésirable (bradycardie, hypoglycémie,
1 insomnie, cauchemars) n’était objectivé.
J Afr Pediatr Genet Med 2022 N°16; 9-12 Diop Ket al
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Figure 2 : Hémangiome palpébral avant et

apres 8 mois de traitement

Figure 3 : Hémangiome labial avant et aprés 6
mois de traitement

DISCUSSION

Cette étude a permis d’évaluer I'efficacité et la
tolérance du propranolol dans le traitement
des hémangiomes infantiles dans les services
de dermatologie de I’'HALD et du CHNNEAR. Les
limites de cette étude étaient liées a la courte
durée, la petite taille de la population mais éga-
lement sa coincidence avec une situation épi-
démiologique particuliére (COVID 19), ce qui
pourrait expliquer la réduction de la fréquenta-
tion des patients au niveau des structures sani-
taires. L’age moyen des malades au début du
traitement était de cing mois et la tranche
d’age entre quatre et six mois était la plus re-
présentée. La fréquence de la consultation a
cet age pourrait s’expliquer par sa correspon-
dance a la phase de prolifération cellulaire des
hémangiomes. En effet, pendant cette phase,
les hémangiomes atteignent leur croissance
maximale, ce qui motive le plus souvent la con-
sultation. Une nette prédominance féminine
était notée dans notre série, ce qui concorde
avec la quasi-totalité des séries étudiées [6,7].
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Certains auteurs pensent que cette prépondé-
rance féminine pourrait trouver une explica-
tion dans le fait que les consultations de nour-
rissons féminins sont plus fréquentes en raison
de I'impact esthétique de I'hémangiome [8].
Les HI mixtes étaient dominantes. Selon des
auteurs, c’est l'aspect le plus fréquemment
rencontré, associant une composante cutanée
et une composante sous-cutanée [8]. La locali-
sation des hémangiomes est ubiquitaire. Ce-
pendant, ils sont plus fréquents sur la région
céphalique, comme retrouvé dans cette série,
pour des raisons qui restent inconnues, ce qui
concorde avec la quasi-totalité des séries étu-
diées [9,10]. Certains évoquent la possibilité de
points de pression, qui pourraient corres-
pondre a des zones hypoxiques en cas de pré-
sentation céphalique lors de I'accouchement.
Le propranolol est un bétabloquant non cardio-
sélectif sans activité sympathomimétique in-
trinseque. Son efficacité dans le traitement des
HI a été rapporté pour la premiere fois en 2008
par I’équipe de Dermatologie du CHU de Bor-
deaux [5]. Depuis, son utilisation par voie sys-
témique s’est considérablement développé.
Dans cette étude, le traitement par le propra-
nolol était instauré dans la majorité des cas en
raison d’un risque fonctionnel, comme rap-
porté dans plusieurs séries [11,12]. Par ailleurs,
le souci esthétique gagne de plus en plus d’in-
térét, et devient un motif important de traite-
ment. En effet, de nombreux parents, assimi-
lent mal le caractere bénin de la lésion ainsi
que son profil évolutif avec une régression
spontanée, justifiant ainsi la mise sous propra-
nolol pour assurer une guérison rapide, sans
pour autant garder des séquelles importantes.
Dans cette série, le traitement par le proprano-
lol était efficace majoritairement aprés une du-
rée moyenne de sept mois, rejoignant plusieurs
séries dans la littérature [13]. Tous les cas d’HI
tubéreux ont répondu favorablement au pro-
pranolol. Ces résultats, comme ceux de plu-
sieurs séries dans la littérature, renforcent la
preuve de l'efficacité du propranolol dans la
prise en charge des HI. L'efficacité du propra-
nolol est indiscutable et trés encourageante
sur toutes les séries étudiées. Le propranolol
était bien toléré chez tous les patients, ce qui
concorde avec celle de la série marocaine ou la
tolérance était bonne sans aucun effet indési-
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rable rapporté [14]. Par ailleurs dans la série tu-
nisienne, trois effets indésirables étaient rap-
portés dont deux cas de troubles du sommeil,
un cas de vomissement et un cas de vertige [9].

CONCLUSION

Cette étude renforce la preuve de l'efficacité
du propranolol dans le traitement des HI pour
une durée minimale de sept mois, avec toute-
fois quelques particularités notamment la
bonne tolérance et une efficacité remarquable
pour les formes tubéreuses.

REFERENCES

1. Ma X, ZhaoT, Xiao Y, Yu J, Chen H, Huang Y,
et al. Preliminary experience on treatment of
infantile hemangioma with low- dose propran-
olol in China.Eur J Pediatr. 2013;172(5):653-
659.

2. Dreyfus |, Maza A, Mazereeuw-Hautier J.
Quoi de neuf dans les hémangiomes infantiles,
Arch Pediatr 2013;20:809-816.

3. Frieden lJ, Haggstrom AN, Drolet BA, Mancini
AJ, Friedlander SF, Boon L, et al. Infantile he-
mangiomas: current knowledge, future direc-
tions. Proceedings of a research workshop on
infantile hemangiomas. Pediatr Dermatol
2005;22:383-406.

4, Léauté-Labréze C, Sans-Martin V. Héman-
giome infantile. Presse Med. 2010; 39: 499-
510

5. Léauté-Labréze C, Dumas de la Roque E,
Hubiche T. Propranolol for severe hemangio-
mas of infancy. N Engl J Med 2008; 358: 2649-
51

6. Lorea B, Torrelo A, Gutiérrez JCL, Martin AH,
Luna P, Gutiérrez M, et al. Propranolol for In-

12

7. Yilmaz L, Dangoisse C, Semaille P, Héman-
giome infantile du nourrisson : une nouvelle in-
dication du propranolol ? Etude rétrospective :
série de 25 cas. Rev Med Brux - 2015;36:3-9.

8. Casanova D, Norat F, Bardot J, Magalon G.
Les hémangiomes cutanés : aspects cliniques.
Ann Chir Plast Esthet 2006;51:287-292

9. El Fekih N, Hafsi W, Jones M, Zine N, Khaled
A, Zeglaoui F et al, Traitement des héman-
giomes infantiles par le propranolol en Tunisie.
Ann Dermatol Venereol 2013;140,465-478

10. Sondhi V, Patnaik K, Propranolol for Infan-
tile Hemangioma (PINCH): An Open-label Trial
to Assess the Efficacy of Propranolol for Treat-
ing Infantile Hemangiomas and for Determin-
ing the Decline in Heart Rate to Predict Re-
sponse to Propranolol. J Pediatr Hematol Oncol
2013; 35:493-499

11. Soughi M, Baybay H, Mikou O, Meziane M,
Guallouj S, Dahhou K. Les hémangiomes infan-
tiles et le propranolol : expérience marocaine.
Ann Dermatol Venerol 2012;139:12:133-134
12. Sans V, Roque ED, Bergé J, Grenier N, Bo-
ralevi F, Mazereeuw-Hautier J, et al. Proprano-
lol for severe infantile hemangiomas: follow-up
report. Pediatrics 2009;124:423-31.

13. Kridin K, Pam N, Bergman R, Khamaysi Z.
Oral propranolol administration is effective for
infantile hemangioma in late infancy: A retro-
spective cohort study. Dermatol Therapy.
2020;33:13331

14. Bouras M, Khadir K, Fatwaki FZ, Hali F, Sa-
limi S, Chbani K. Evaluation a long terme de I'ef-
ficacité du propranolol par voie orale dans le
traitement des hémangiomes infantiles : étude
prospective de 68 cas. Ann Dermatol Venerol
2013;140:46

fantile Hemangiomas, Pediatr Dermatol
2011;28:2; 108-114.
J Afr Pediatr Genet Med 2022 N°16; 9-12 Diop Ket al



13

Comorbidités et facteurs environnementaux associés a la dermatite atopique de I'enfant
dans le service de dermatologie du CNHU-HKM de Cotonou (Bénin)
Comorbidities and Environmental Factors Associated Childhood Atopic Dermatitis in the
dermatology department of CNHU-HKM at Cotonou (Benin)

Dégboé B, Atadokpedé F, Nguessie C, Kouassi A, Elégbhédé N, Adégbidi H

Service de dermatologie-vénérologie, Centre National Hospitalier et Universitaire de Cotonou, Faculté des
Sciences de la Santé - Université d’Abomey-Calavi

Auteur correspondant : Dégboé Bérénice, kebdegboe@yahoo.fr, BP : 266 Godomey (Bénin)

RESUME

Introduction : L'augmentation de la prévalence de la DA et de celles des autres maladies atopiques
associées serait liée en grande partie aux facteurs environnementaux. L'objectif de ce travail était de
déterminer les comorbidités et les facteurs environnementaux associés a la DA de I'enfant dans le
service dermatologie du CNHU-HKM de Cotonou. Méthodes : Il s’est agi d’une étude transversale et
analytique conduite de janvier 2016 a décembre 2018, dans le service de dermatologie du CNHU-HKM
de Cotonou. Elle avait porté sur les enfants, chez qui le diagnostic de DA a été retenu selon les critéres
de I'United Kingdom Work Party. La sévérité a été évaluée avec le SCORAD (Severity Scoring of Atopic
Dermatitis). Résultats : La prévalence de la DA était de 16,2%. Elle était plus fréquente (0,003<p<0,034)
chez les enfants qui provenaient des zones urbaine (56,8%) et péri-urbaine (40,6%). Elle était plus fré-
guente chez les enfants qui se déparasitaient régulierement et ceux dont la vaccination était compléete
(0,001<p<0,01). Chez 54,8% des enfants, les poussées survenaient durant les saisons chaudes. Les prin-
cipales manifestations allergiques associées étaient la rhinite (49,7%) et la conjonctivite (36,1%). Les
principaux facteurs déclenchants étaient : la chaleur (43,2%) les pneumallergenes (28,4%) et les irri-
tants cutanés (22,6%). Conclusion : La DA de I'enfant dans le service de dermatologie du CNHU-HKM
de Cotonou était associée a d’autres manifestations allergiques. Elle était influencée par des facteurs
environnementaux liés au climat tropical et par des irritants ou allergénes cutanés.

Mots clés : dermatite atopique, facteurs environnementaux, climat tropical, irritants cutanés

SUMMARY

Introduction: The increasing prevalence of AD and associated atopic diseases is largely linked to envi-
ronmental factors. The aim of this work was to determine the comorbidities and environmental factors
associated childhood atopic dermatitis (AD) in the dermatology department of CNHU-HKM at Cotonou.
Methods: It was a cross-sectional and analytical study conducted from January 2016 to December
2018 in the dermatology department of CNHU-HKM at Cotonou. It focused on children, after free and
informed consent, in whom the diagnosis of AD was retained according to the criteria of the United
Kingdom Working Party. Severity was assessed using SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis).
Results: The prevalence of childhood AD was 16.2%. AD was more frequent in children (56.8% and
40.6%) were from urban and peri-urban areas (0.003<p<0.034). It was more frequent in children who
regularly de-wormed and those with complete vaccination (0.001<p<0.01). In 54.8% of children, flare-
ups occurred during the warm seasons. The main associated comorbidities were rhinitis (49.7%) and
conjunctivitis (36.1%). The main triggering factors were: heat (43.2%), pneumallergens (28.4%), and
skin irritants (22.6%). Conclusion: Childhood AD in the Dermatology department of the CNHU-HKM at
Cotonou was associated with comorbidities. It was influenced by environmental factors related to the
tropical climate and by skin irritants or allergens.

Key words: atopic dermatitis, comorbidities, environmental factors, tropical climate, skin irritants

INTRODUCTION ment le nourrisson. Au niveau mondial, sa pré-
La dermatite atopique (DA) est une dermatose valence a doublé voire, triplé au cours des
inflammatoire prurigineuse d’évolution chro- trente dernieres années [1-3]. Diverses autres
nique et récidivante qui touche préférentielle- manifestations atopiques y sont souvent asso-
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ciées définissant le concept de la marche ato-
pique soutenue par certains auteurs [2]. Plu-
sieurs études montrent qu'il ne s'agit pas d'une
simple maladie, mais d'une affection cutanée
avec de nombreux mécanismes génétiques,
immunologiques et des facteurs environne-
mentaux sous-jacents différents. Ces facteurs
influencent la prévalence et I'expression cli-
nique de la maladie dans les différentes
tranches d’ages, les différentes régions géogra-
phiques et les différentes races [4-8]. En
Afrique sub-saharienne et particulierement au
Bénin, tres peu d’études ont été réalisées dans
le domaine. Nous avons donc initié une étude
pour déterminer les manifestations allergiques
et les facteurs environnementaux associés a la
DA de I'enfant dans le service de dermatologie
du Centre National Hospitalier et Universitaire
Hubert Koutoukou Maga (CNHU-HKM) de Co-
tonou.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude transversale a visée
descriptive et analytique qui a été réalisée dans
le service de dermatologie du CNHU-HKM de
Cotonou. Elle a inclus de janvier 2016 a dé-
cembre 2018, les enfants agés de 0-18 ans,
chez qui le diagnostic de DA a été retenu. Les
criteres diagnostiques de ["United Kingdom
Work Party ont été utilisés pour le diagnostic
de la DA chez les enfants de moins de dix ans
[1]. Chez les enfants au-dela de dix ans, les ar-
guments anamnestiques (antécédents person-
nels de dermatose prurigineuse, antécédents
personnels ou familiaux d’asthme et/ou de rhi-
nite allergique ou autres manifestations ato-
piques) et cliniques (aspects morphologiques
et topographiques caractéristiques de la DA du
grand enfant et de I'adolescent, présence des
signes mineurs de I'atopie) ont permis d’établir
le diagnostic de la DA [1, 9, 10]. Le degré de sé-
vérité a été évalué avec le SCORAD (Scoring of
Atopic Dermatitis) [11]. Les données démogra-
phiques, socio-économiques et cliniques ont
été saisies et analysées avec les logiciels EPI-
DATA 3.1 et EPI-INFO 7.0. La recherche de liens
entre la survenue de la dermatose et les autres
variables indépendantes a I'étude a été faite
par une analyse univariée ; le test de Chi Carré
de Pearson ou le test de Fischer ont permis de
rechercher I'association entre les variables. Les
résultats étaient significatifs lorsque p < 0,05.
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RESULTATS

Dans le service de dermatologie du CNHU-HKM
de Cotonou, la prévalence de la DA au sein de
la population pédiatrique était de 16,2%
(155/958). La sex-ratio était de 0,8.

Les enfants entre zéro et cing ans constituaient
la majorité des patients, soit 51,6% de la série.
L’age médian lors de la premiére poussée était
de 4,6 ans +/- 4,5 et 69,7% d’entre eux ; soit
108 enfants avaient eu leur premiéere poussée
avant cinqg ans (figure 1).

Figure 1 : dermatite atopique a la phase
squamo-croQteuse chez un nourrisson avec des
placards et nappes érythémato-squamo-cro(-
teux siégeant sur les convexités du visage et sur
le tronc et les membres thoraciques

Les principales manifestations allergiques asso-
ciées étaient la rhinite (49,7%) et la conjoncti-
vite (36,1%). L’asthme présente chez 16,1% des
enfants (25 enfants), était plus fréquent chez
les adolescents entre 16 et 18 ans qui souffrait
de DA (p =0,001) ; (figure 2).

Figure 2 : dermatite atopique type prurigo de
Besnier chez une adolescente faite de papules
hyperpigmentées excoriées, dont certaines
sont lichénifiées et de médaillons maculeux hy-
perpigmentés du pli du coude gauche

La DA était plus fréquente chez les enfants qui
présentaient plus d’une autre maladie aller-
gique associée (p = 0,01). La DA était plus fré-
quente chez les enfants qui se déparasitaient
régulierement et ceux dont la vaccination était
compléte (0,001< p 0,01). La zone de résidence
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était associée a la survenue de la DA
(0,003<p<0,034) puisque la quasi-totalité des
enfants (151 ; 97,4%) provenait des zones ur-
baine (56,8%) et péri-urbaine (40,6%). Chez
54,8% des enfants ; soit 85, les poussées surve-
naient durant les saisons chaudes. Les princi-
paux facteurs déclenchants étaient : la chaleur
(67 ; 43,2%) les pneumallergenes (44 ; 28,4%)
et les irritants cutanés (35 ; 22,6%). Le SCORAD
moyen était de 30,6 +/- 15,1.

DISCUSSION

Cette étude confirme la forte prévalence de la
DA chez les enfants, soit 16,2%. Cette préva-
lence pédiatrique est nettement supérieure a
celle rapportée a Abidjan (Cote d’lvoire) en
2017 [12]. Plusieurs études confirment I'aug-
mentation de la prévalence de la DA ces dix
dernieres années, particulierement dans les
pays en voie de développement [4-6]. Cepen-
dant dans les pays de I’Afrique occidentale ca-
ractérisés par un climat tropical, on constate
gue cette prévalence varie d’une région a une
autre. Ceci confirme I'étiologie multifactorielle
de la DA, notamment les facteurs génétiques et
surtout environnementaux qui varient d’une
région a une autre. Les manifestations aller-
giques fréquemment retrouvées étaient la rhi-
nite et la conjonctivite. La DA serait la premiére
manifestation de la marche atopique suivie de
I'allergie alimentaire, de I'asthme et de la rhi-
nite ou rhino-conjonctivite [2, 12, 13]. Ces ma-
nifestations allergiques sont souvent retrou-
vées dans de fortes proportions sur le terrain
atopique [12-14]. Considérée comme |'événe-
ment clé initiateur de la marche atopique, I'al-
tération de la barriére cutanée rend compte du
lien entre la dermatite atopique et les maladies
atopiques subséquentes [16-19]. Dans cette
étude, l'asthme significativement plus fré-
qguent chez les adolescents et la multiplicité des
maladies allergiques associées a la survenue de
la DA, viennent confirmer cette hypothese. Les
mesures pour maintenir ou restaurer la fonc-
tion barriere de la peau pourront contribuer a
minimiser le risque de développement des ma-
nifestations allergiques. La DA était plus fré-
guente en cas de déparasitage régulier contre
les helminthiases ou de vaccination complete,
particulierement chez les enfants. Cette étude
confirme ainsi la théorie hygiéniste. La réduc-
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tion des maladies infectieuses par la vaccina-
tion et le déparasitage entraine une réorienta-
tion du systéeme immunitaire vers le méca-
nisme Th2 et donc une sensibilisation accrue
aux allergenes [13, 16, 20-22]. De plus la quasi-
totalité des enfants vivaient en zone urbaine ou
péri-urbaine. L'urbanisation avec son corollaire
de pollution atmosphérique, joue aussi un réle
déterminant dans 'augmentation de la préva-
lence des maladies atopiques [19, 22-26]. La
chaleur était un facteur favorisant retrouvé
chez les enfants. Et la majorité des poussées
survenaient en saison chaude. Ceci témoigne
du réle important du climat dans I'augmenta-
tion des poussées de DA [4, 8]. Cette étude
confirme également le role des irritants cuta-
nés dans la survenue des poussées. Ces irri-
tants favoriseraient la synthése d'immunoglo-
bulines E et la sensibilisation aux allergénes
[22].

CONCLUSION

Cette étude confirme I'implication des facteurs
environnementaux dans la pathogénie de la DA
d’une part et d’autre part I'association de la DA
aux autres manifestations allergiques. L’altéra-
tion de la barriére épidermique étant le pri-
mum movens de ces deux phénomenes, les re-
cherches doivent s’orienter vers les déclen-
cheurs environnementaux et la pathogénie
compléte de la marche atopique en vue de
trouver les meilleurs moyens de la prévenir ou
de la ralentir.
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RESUME

Introduction : I'inobservance au traitement ARV chez I'adolescent conduit a I’émergence de virus ré-
sistants. L'objectif de I'étude était de déterminer le profil de résistance aux ARV. Méthodes : il s’agis-
sait d’une étude prospective longitudinale a visée descriptive qui a été conduite de décembre 2019 a
janvier 2021(13 mois) portant sur des adolescents séropositifs au VIH suivis a I'unité de prise en charge
du VIH du service de pédiatrie du CHU de COCODY et ayant une charge virale détectable (seuil de
détection a 1,6 log ou < 40 copies/ml). Le profil de résistance a été apprécié par I'analyse du génoty-
page. L'échec thérapeutique a été défini par une charge virale supérieure a 1000 copies. Résultats :
Trente-six (36) adolescents ont été recrutés. L’age moyen était de 16,89 ans avec une sex ratio de 1,12.
IIs étaient sous TDF+3TC+EFV dans 58,3% des cas. La charge virale réalisée a 6 mois de suivi a permis
d’objectiver I'échec thérapeutique chez 17 adolescents (47,22%). Le génotypage a été effectuée dans
38,8% des cas (14/36). Les résistances observées concernaient les INTI (83,33%) et les INNTI (91,66%).
Les mutations les plus observées étaient le M184V pour 3TC/FTC (80%), K70R pour le TDF (50%), TAMs
(M41L, D65N, K70R, L210W, T215Y/F, K219Q/E) avec 50%, K103N pour EFV (90,90%) et le M46l pour
ATV et LPV/r (100%). A I'analyse phylogénétique, on retrouvait exclusivement le sous-type CRF02_AG
(100%). Conclusion : les stratégies thérapeutiques doivent étre améliorées pour renforcer I'obser-
vance thérapeutique chez les adolescents infectés par le VIH.

Mots clés : Adolescents — VIH — Résistance — ARV

SUMMARY

Introduction: Non-compliance with ARV treatment in adolescents leads to the emergence of resistant
viruses. The objective of the study was to determine the pattern of ARV resistance. Patients and
method: this was a prospective longitudinal study with descriptive aim that took place from December
2019 to January 2021(13 months) involving HIV-positive adolescents followed at the HIV management
unit of the pediatric department of the CHU of COCODY and having a detectable viral load (detection
threshold at 1.6 log or < 40 copies/ml). The resistance profile was assessed by genotyping analysis.
Treatment failure was defined as a viral load greater than 1000 copies. Results: Thirty-six (36) adoles-
cents were recruited. The mean age was 16.89 years with a sex ratio of 1.12. They were on
TDF+3TC+EFV in 58.3% of cases. The viral load at 6 months follow-up showed therapeutic failure in 17
adolescents (47.22%). Genotyping was performed in 38.8% of cases (14/36). Resistance was observed
for NRTIs (83.33%) and NNRTIs (91.66%). The most observed mutations were M184V for 3TC/FTC
(80%), K70R for TDF (50%), TAMs (M41L, D65N, K70R, L210W, T215Y/F, K219Q/E) with 50%, K103N for
EFV (90,90%) and M46l for ATV and LPV/r (100%). In the phylogenetic analysis, we found exclusively
the subtype CRF02_AG (100%). Conclusion: Therapeutic strategies must be improved to reinforce ther-
apeutic adherence in HIV-infected adolescents.

Key words : Adolescents - HIV - Resistance - ARV

INTRODUCTION actuelle, aucun traitement ne permet cepen-
La mortalité liée au VIH a considérablement di- dant une guérison de l'infection. Toute inter-
minué en vingt ans, entrainant une améliora- ruption thérapeutique aboutit quasi inexora-
tion de I'espérance de vie des patients infectés blement a une reprise de la réplication virale.
et amenant de nouveaux enjeux dans le traite- Toutefois, la prise quotidienne d’une thérapie

ment de l'infection par le VIH [1, 2]. A I'heure
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antirétrovirale, cette infection mortelle est dé-
sormais devenue une maladie chronique. Une
des limites majeures du traitement antirétrovi-
ral chez les patients infectés par le VIH est le
risque d'émergence de résistances du fait de
fréquents problemes d’inobservance avec,
pour conséquence, |'échec thérapeutique. En
effet, selon 'OMS, I'observance a un traite-
ment au long cours pour les maladies chro-
niques dans les pays développés est en
moyenne de 50%. Dans les pays en développe-
ment, ce pourcentage serait méme inférieur et
pourtant une observance de plus de 90% est
nécessaire a la réussite du traitement dans le
cadre du VIH/SIDA [3, 4]. Des méthodes de gé-
notypage pour surveiller les mutations de résis-
tance du VIH sont couramment utilisées pour
étudier des variants résistants du VIH [5]. Dans
les Pays a ressources limitées comme la Cote
d’lvoire, malgré le nombre croissant de pa-
tients sous traitement ARV (anti rétroviral),
I'accés aux moyens d'investigations des résis-
tances aux ARV par le génotypage reste limité.
C’est dans ce cadre que nous avons initié ce tra-
vail dont I'objectif était de déterminer le profil
de résistance aux ARV chez les adolescents in-
fectés par le VIH pris en charge dans le service
de pédiatrie du CHU de Cocody a Abidjan.

METHODES

L'étude a été conduite dans I'unité de prise en
charge des enfants infectés et affectés par le
VIH/SIDA du service de pédiatrie du CHU de Co-
cody a Abidjan. Au sein de cette unité de réfé-
rence nationale sont menées plusieurs activités
: dépistage, consultations médicales, prescrip-
tion et délivrance d’ARV, suivi biologique
(charge virale, génotypage), consultation psy-
chologique, éducation thérapeutique, prise en
charge nutritionnelle, psychosociale des en-
fants et de leurs familles. Il s’agissait d’une
étude prospective, longitudinale a visée des-
criptive sur une période de 13 mois allant de
décembre 2019 a janvier 2021. Les enfants in-
fectés par le VIH agés de dix ans au moins au
moment de I'enquéte, sous traitement ARV de-
puis au moins six mois, ayant une charge virale
détectable (seuil de détection a 1,6 log ou < 40
copies/ml) et dont les parents ont accepté de
participer a I'étude ont été inclus dans I'étude.
Tous les enfants recrutés avaient du TDF dans
leur schéma thérapeutique en accord avec les
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recommandations nationales en vigueur. Les
enfants ont bénéficié d’un suivi régulier pen-
dant six mois et ceux qui étaient en échec thé-
rapeutique ont fait I'objet d’un préléevement
sanguin pour la réalisation d’un génotypage
dans le laboratoire CDC/RETRO-CI. L’échec thé-
rapeutique était défini par deux charges virales
> 1000 copies aprés au moins six mois de trai-
tement ARV et un renforcement de I'obser-
vance. Les génotypages ont été interprétés
avec l'algorithme de Stanford disponible en
ligne << https://hivdb.stanford.edu/hivdb/by-
mutations/ >>. Un questionnaire standardisé a
permis de recueillir des données sur les carac-
téristiques sociodémographiques (age, sexe,
statut sérologique des parents), cliniques
(I’état nutritionnel) biologiques (charge virale,
génotypage) et thérapeutiques (régime théra-
peutique actuel). Les données ont été saisies a
I'aide des logiciels Epidata et Excel 2013 et ana-
lysés a I'aide du logiciel SPSS 18. Le protocole
de cette étude a été approuvé par le Comité
Ethique National. Avant I'inscription dans la co-
horte, chaque participant et son parent légal a
recu des informations complétes sur I'étude et
a signé le formulaire de consentement éclairé.
Les données des participants ont été rendues
anonymes et aucune donnée identifiable n'a
été collectée ou saisie dans la base de données.

RESULTATS

Cent vingt-sept (127) adolescents ont été iden-
tifiés. Les caractéristiques des patients en
échec thérapeutique sont présentées sur la fi-
gure 1.

127 adolezcents 3z8: ' zu moin: 10 an:

Chargs virale indétectable au
mament de Fenguéte {n=91]

36 adulescents aver chargs virsk: détectable

Charge virale indétectable 3 6
*| mais de suivi (n=d)

32 adolespants ave: charge virale détectable

i 6 mods de suivi

- Suceés theérapeutigue 4 & mais
| de suivi fn=15]

17 adolescents en écher thérapeutique
147,22%)
I GEnatypage non fait (n=3]
-

14 adalescents ant pu bénéficer d'un génatypage

%,
%
y

12 adalescents avec
. . 2 adolescents sans
rlgisEances aun ARV

{33,33%) résistance aux ARY

Figure 1 : Schéma récapitulatif des patients en
échec thérapeutique
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La prévalence de I'’échec thérapeutique était de
33,33%. L’age moyen des adolescents était de
16,89 ans avec des extrémes allant de 13 a 22
ans et les adolescents dont I'dge est supérieur
a 16 ans étaient les plus représentés (55,6%).

19

La sex ratio était de 1,12. La durée moyenne
d’exposition aux ARV était de 33,06 mois avec
des extrémes allant de neuf a 96 mois. Les ca-
ractéristiques des patients en échec thérapeu-
tique sont présentées dans le tableau I.

Tableau | : Caractéristiques des adolescents inclus dans I'étude.

Caractéristiques Effectif (N=36) Proportion en %
Age (ans)

10-13 3 8,3
14-16 13 36,1
>16 20 55,6
Sexe

Féminin 17 47,2
Masculin 19 52,8
Durée d’exposition au TDF (mois)

6-12 1 2,8
>12 35 97,2
Lieu de résidence

Cocody 13 36,1
Autres communes 23 63,9
Statut sérologique de la mére

Positif 25 69,4
Inconnu 11 30,6
Statut vital des parents

Orphelins 16 44,4
Vivants 20 55,6
Etat nutritionnel

Bon 24 66,7
Malnutrition 12 33,3
Régimes thérapeutiques

TDF+3TC+EFV 21 58,3
TDF+3TC+DTG 2 5,6
TDF+3TC+LPV/r 10 27,8
TDF+3TC+ATV 3 8,3
Prophylaxie au cotrimoxazole

Oui 36 100
Annonce

Oui 36 100
Observance

Oui 12 33,3
Non 24 66,7

Les résistances aux INNTI (inhibiteurs non nucléos(t)idiques de la transcriptase inverse) et INTI (inhibi-
teurs Nucléos(t)idiques de la transcriptase inverse) étaient les plus représentées avec respectivement
91,66% et 83,33 %. La combinaison thérapeutique présentant plus de résistance était INTI+INNTI avec

66,66 % comme présenté sur la figure 2.
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66,66%
16,66%
INTI+INNTI INTIHINNTHIP

Figure 2 : Fréquence d’apparition des résistances selon les classes thérapeutiques
Les mutations les plus retrouvées étaient respectivement M184V (80%), TAMs (M41L, D65N, K70R,
L210W, T215Y/F, K219Q/E) avec 50% pour les INTI. Concernant les INNTI, les mutations les plus retrou-
vées étaient respectivement K103N (90,90%), P225H (36, 36%) et K238T (27,27%) et V108I (27,27%).
Il est présenté sur la figure 3 et le tableau Il les différentes mutations selon les classes thérapeutiques
et les molécules antirétrovirales. Le sous type CRF02_AG était le sous type retrouvé chez tous nos

patients.

Tableau Il : Répartition des mutations selon les molécules

Classes thérapeutiques Molécules Mutations
AZT T215Y/F, D67N, K70R, L210W, K219Q
3TC/FTC M184V/I
INTI ABC M41L, D67N, M184V/I, L210W, T215F, L74V/I
TDF M41L, E44D, D67N, L74V/I, L210W, T215Y/F ,K70R
EFV K103H/N/T, E138K/G, Y181C, Y188C/L, P225H, M230L
NVP A98G, V179D/F/E, M230L, E138K, Y181C/H/L
INNTI
IP LPV/r + ATV/r  Mdé6l
viosl N 7.27%
= K238T | 27.27%
=
£ p225H N :5,36%
K103N [ 90,90%
— TAMs I 0%
=
=
Mis4v I 30%
o M4el I 100%

Figure 3 : Répartition des principales mutations selon les différentes classes thérapeutiques.

DISCUSSION

Sur les 36 enfants ayant présenté un charge vi-
rale détectable au moment de I'enquéte,
17(47,22%) étaient en échec thérapeutique a
six mois de suivi aprés le renforcent de I'obser-
vance. Ces résultats étaient supérieurs a ceux
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qui ont été rapportés au Cameroun (17,6%) et
au Burkina Faso (13%) [6, 7]. Les adolescents
agés de plus de 16 ans étaient les plus repré-
sentés (55,6%). 52,8% des garcons présen-
taient un échec thérapeutique par rapport aux
filles (47,2%). Ces résultats sont similaires a
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ceux qui ont été rapportés au Burkina Faso
avec la méme prédominance masculine
(53,8%) [8]. Sur les 17 patients en échec théra-
peutique, 14 ont pu bénéficier d’'un génoty-
page et 12 ont présenté une résistance aux ARV
soit 33,33%. Les patients qui ont présenté une
résistance aux INNTI représentaient 91,66%
suivi des résistances aux INTI avec 83,33% et la
combinaison thérapeutique INTI+INNTI avec
66,66%. Ces résultats se rapprochaient de ce
qui a été retrouvé en Cote d’lvoire en 2020 qui
retrouvaient 88% des INTI, 71% de INNTI et 63
% d’INTI+INNTI et supérieurs a ceux des ma-
liens en 2019 qui retrouvaient 60,61% des INTI
et 54, 51% des INNTI [9, 10]. Leur usage en pre-
miére intention pourrait s’expliquer par leur
puissance a rendre les charges virales plasma-
tiques indétectables plus rapidement d’une
part et d’autre part par le fait que les IP ont une
barriere génétique élevée a la résistance [9].
Les principales molécules résistances étaient
les ABC, AZT, D4T, DDI, FTC, 3TC+TDF pour les
INTI. Les mutations observées étaient principa-
lement le M184V (80%), TAMs (M41L, D65N,
K70R, L210W, T215Y/F, K219Q/E) dans 50% des
cas. Ces résultats corroboraient ceux des ivoi-
riens qui avaient retrouvé respectivement 88%
de M184V et 67% de TAMs [9].

Concernant les résistances aux INNTI (EFV et
NVP), elles représentaient 91,6%. Les muta-
tions les plus retrouvées étaient respective-
ment K103N (90,90%), P225H (36, 36%) et
K238T (27,27%) et V108l (27,27%). La prédomi-
nance des mutations M184V responsable de la
résistance aux 3TC/FTC et K103N responsable
de la résistance a 'EFV comme cela a été rap-
portés dans d’autres études [11, 12]. Au vu de
ce constat, I'OMS recommande de remplacer
I’'EFV par la DTG car celle-ci a une barriere gé-
nétique tres élevée [13]. Deux patients avaient
présenté une résistance aux inhibiteurs de la
protéase soit 16,66% des résistances comme
cela avait déja été signalé en Cote d’ivoire [14].
Les mutations observées étaient uniquement
le M461 (100%) qui est la substitution de la mé-
thionine par I'isoleucine en position 46. En Cen-
trafrique en 2017, il a été retrouvé 93,1% de
L63P/V, 91,3 % de M36I/L et 1,7% de M46 I/L
[15]. En Cote d’lvoire, les deux molécules anti-
protéases disponibles étaient LPV et ATV. La
prévalence des résistances de ces molécules
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restait faible. L’analyse phylogénétique a mise
en évidence le sous-type CRF02_AG chez tous
nos patients. Ces résultats confirment la prédo-
minance du sous -type CRFO2_AG circulant en
Afrique sub-saharienne.

CONCLUSION

Cette étude a permis de noter des résistances
observées essentiellement au niveau des INTI
et INNTI. Les mutations concernaient M184V
pour 3TC/FTC, K70R pour le TDF, K103N pour
EFV et le M46l. Un renforcement de |'obser-
vance du traitement et une prise en charge
multidisciplinaire avec accompagnement psy-
chosocial est indispensable et sera poursuivi
tout au long de son évolution afin de réduire les
résistances.
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RESUME

Introduction : L'invagination intestinale aigué (IIA) se définit comme le téléscopage d’un segment in-
testinal dans le segment sous-jacent. C’'est une urgence médico-chirurgicale pouvant mettre en jeu le
pronostic vital et fonctionnel intestinal. De cette étude I'objectif était de déterminer la prévalence de
I'invagination intestinale aigué aux urgences pédiatriques a Dakar. Patients et méthodes : il s’agissait
d’une étude prospective conduite sur une période de six mois (janvier - juin 2021). Les patients de
moins de 15 ans admis aux urgences pour une invagination intestinale aigué confirmée a I’échographie
abdominale étaient la population d’étude. Résultats : Un total de 38 patients a été inclus sur la période
d’étude soit une prévalence de 0,84 cas pour 1000 enfants. L’age moyen était de 24 mois (4 -108 mois).
La prédominance était masculine avec une sex ratio de 1,3. lls venaient du domicile dans 63,53% des
cas. Le délai diagnostic était supérieur a 48 heures dans 83,38% des cas). Les motifs de consultations
étaient dominés par les vomissements (73,68%), les douleurs abdominales paroxystiques (63,16%) et
les pleurs (55,26%). La triade d’Ombrédane était présente dans 32% des cas. Les signes généraux notés
étaient la fievre (47,37%), la déshydratation (29%) et la paleur (23,68%). Le boudin était noté chez 18%
des patients. Les formes iléo-iléale (29%) et grélo-grélique (15,79%) étaient prédominantes. Les
troubles ioniques étaient I’hyponatrémie (52,78%) et I'hyperkaliémie (19,44%). La désinvagination
spontanée concernait 22,61% des patients tandis que la chirurgie chez 39,5% des cas. Il y avait un
déceés par suite des complications infectieuses post-opératoires. Conclusion : L'llIA reste une urgence
médico-chirurgicale pédiatrique relativement fréquente. L’évolution est généralement favorable si le
diagnostic et la prise en charge sont précoces et adéquats. L'échographie abdominale doit étre systé-
matique en cas de doute.

Mots clés : invagination intestinale, enfant, déces, échographie abdominale

SUMMARY

Introduction: Acute intestinal intussusception (All) is defined as the telescoping of an intestinal seg-
ment into the underlying segment. It is a life-threatening and functional intestinal emergency. The
aim of this study was to describe the epidemiological, clinical, therapeutic and scalable aspects in
emergency department in Dakar. Patients and methods: Prospective observational study over six
month period (January - June 2021). Patients under 15 years of age admitted to the emergency de-
partment for acute intestinal intussusception confirmed on abdominal ultrasound were the study pop-
ulation. Results: A total of 38 patients were collected over the six month period, a prevalence of 0.84
cases per 1000 children. The mean age was 24 months (4-108 months). The predominance was male
with a sex ratio of 1.3. The 63.53% came from home, 39.47% referred. The diagnostic delay was more
than 48 hours (83.38%). The reasons for consultation were dominated by vomiting (73.68%), paroxys-
mal abdominal pain (63.16%) and crying (55.26%). The Ombredanne triad was present in 32% of cases.
The general signs noted were fever (47.37%), dehydration (29%) and pallor (23.68%). Pudding was
noted in 18% of patients. The ileo-ileal (29%) and greco-celiac (15.79%) forms were predominant. The
ionic disorders were hyponatremia (52.78%) and hyperkalemia (19.44%). Spontaneous disinvagination
in 22.61%, surgery 39.5%. There was one death due to postoperative infectious complications. Con-
clusion: IIA remains a relatively common pediatric medical-surgical emergency. The overall evolution
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is favorable if the diagnosis and management are early and adequate. Abdominal ultrasound should
be performed systematically in case of diagnostic doubt.
Keywords: intestinal intussusception, child, death, abdominal ultrasound

INTRODUCTION

L’invagination intestinale aigué (lIA) se définit
comme le téléscopage d’un segment intestinal
dans le segment d’aval par retournement en
doigt de gant partiellement engainé dans lui-
méme [1,2]. Elle représente une urgence mé-
dico-chirurgicale redoutable pouvant mettre
en jeu le pronostic vital et fonctionnel intesti-
nal [3]. Son incidence est estimée a 0,5 -
2,3/1000 naissances aux Etats-Unis et 1,1 a
4,3/1000 naissances en Europe [4,5]. En
Afrique elle varie entre 4,5 et 13 cas par an. Au
Sénégal peu d’études ont été réalisées avec
une fréquence hospitaliere mal connue. La
symptomatologie clinique de I'invagination in-
testinale aigué est caractérisée par les élé-
ments de la triade classique d’"Ombredane (vo-
missements, douleurs abdominales paroxys-
tiques et rectorragies). La palpation abdomi-
nale met en évidence dans certains cas le bou-
din d’invagination. L’échographie abdominale
est I’examen clé du diagnostic avec une sensi-
bilité et spécificité proches de 100% [6 - 8]. Elle
permet la confirmation diagnostique en visua-
lisant I'image typique en « cocarde » ou en
« sandwich ». [9 -11]. Le pronostic des IIA est
amélioré par un diagnostic précoce et une prise
en charge adéquate médico-chirurgicale. Il est
meilleur dans les pays développés [12, 13].
Cette étude a été menée dans le but de décrire
les aspects épidémiologiques, cliniques, théra-
peutiques et évolutifs de I'llA aux urgences pé-
diatriques a Dakar, Sénégal.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude prospective observa-
tionnelle et analytique sur une période de six
mois, de janvier a juin 2021. Les enfants de
moins de 15 ans qui étaient admis en consulta-
tion ou hospitalisés pour une IIA confirmée par
une échographie abdominale étaient inclus
dans I’étude. La collecte des données était réa-
lisée a partir des fiches d’enquéte congues a
cet effet. Apres le consentement des parents
le patient était inclus, les données étaient re-
cueillies par I'anamnese et I'examen physique.
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Et les parameétres socio-démographiques, cli-
niques, thérapeutiques et évolutifs étaient
analysés.

L'analyse a été effectuée avec le logiciel sui-
vant: EPI INFO VERSION 7. Lors de l'analyse
descriptive, les variables qualitatives ont été
décrites par des tableaux de fréquence, des
diagrammes en barres et des camemberts. Les
variables quantitatives ont été décrites par
leurs parametres de position (Moyenne, mé-
diane et mode) et de dispersion (Ecart-type, ex-
trémes).

L’analyse bi-variée a permis de rechercher des
associations entre les variables tout en utilisant
les tests statistiques appropriés suivant leurs
conditions d’applicabilité. Une valeur de « p »
inférieure a 0,05 était considérée comme signi-
ficative.

RESULTATS

Un total de 38 patients avait été inclus sur la
période des six mois soit une prévalence de
0,84 cas pour 1000 enfants, 6,3 cas par mois et
1,5 cas par semaine. L’age moyen des enfants
était de 24 mois (4 -108 mois) avec un pic entre
six et huit mois (tableau I).

Tableau | : Répartition des enfants selon les
tranches d’age

Tranche Effectif Pourcen-
d’age (année) tage (%)
0-2 29 76,32

3-7 8 21,05

>8 1 2,63

Total 38 100,00

N°16 ; 23-27

Plus de la moitié (57,89%) (n=22) était de sexe
masculin. La sex ratio était de 1,38. Plus de la
moitié des enfants 63,53% (n=23) venait du do-
micile ; 39,47% (n=15) d’une référence. Aucun
cas d’llA n’a été noté a la suite d’'une vaccina-
tion anti-rotavirus. Le délai au diagnostic était
majoritairement supérieur a 48 heures
(83,38%). Les manifestations cliniques étaient
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dominées par les douleurs abdominales pa- en chirurgie pédiatrique. Le traitement chirur-
roxystiques  (89,5%), les vomissements gical avait concerné 77,4% des enfants. Les
(73,68%), et les pleurs (55,26%) (tableau ). suites post-opératoires étaient favorables pour
la majorité. Sur le plan de I'évolution une dé-
Tableau Il : Répartition des enfants selon les sinvagination spontanée a été notée chez
motifs de consultation 22,6% des enfants, la guérison chez 97,4%. Il y
Motifs de consultation  Effectif = Pourcen- avait un déces par suite des complications in-
tage (%) fectieuses post-opératoires.
Douleurs abdominales 34 89,50
Vomissements 28 73,68 DISCUSSION

Il'y avait une incidence de 38 cas sur les six mois

Pleurs 21 55,26 ] ) ; A
soit 6,3 cas par mois, 1,5 cas par semaine ce qui
Rectorragies 12 31,58 correspondait a une fréquence de 0,84 pour
Diarrhée glaireuse 9 23,68 1000. Au Sénégal en 2018 une incidence plus
faible de 1,1 cas par mois était rapportée [14].
Refus de s’alimenter 7 18,43 . . ,
Cette incidence plus élevée notée dans ce tra-
Agitation 6 15,79 vail peut s’expliquer par le fait qu’il s’agit d’'une
Arrét transit 1 263 e.tud.e prospective avec moins dle rlsqye de d.os—
o sier incomplet ou non retrouvé, mais aussi et
Constipation 1 2,63

surtout que I'échographie était réalisée systé-
matiquement chez tout enfant suspect d’llA.
Ailleurs cette incidence était conforme a celle
de la littérature qui est de I'ordre de 0,4 a 1,2
pour 1000 [15]. L’age moyen des enfants était
de 24 mois avec des extrémes de 4 et 108 mois.
Les nourrissons de moins de deux ans étaient
prépondérants avec une proportion de 76,32%.
Ces résultats concordent avec ceux observés
dans la littérature ou I'llA est plus fréquente
entre I'age de six a 24 mois [16, 17]. L'lIA sur-

Les signes généraux étaient dominés par la
fievre (47,37%), la déshydratation (29%) et la
paleur (23,68%). La palpation du boudin était
notée chez 18% des enfants. Les localisations
les plus fréquentes a I'échographie abdominale
étaient iléo-iléale (29%), grélo-grélique
(15,79%), iléo-caecale et iléo-coeco-colique
(10,53%) de chaque (figure 1).

vient a tout age, mais est classiquement consi-
dérée comme une pathologie du nourrisson.
Dans 95% des cas, I'llA survient pendant les

[

0

toute fois elle serait impliquée dans la surve-

deux premiéres années de vie. Dans plus de

60% des cas, elle survient avant I'age de 12mois

avec un pic entre trois et huit mois [18]. Elle est

--- exceptionnelle durant la période néonatale,
T
o g

\,__eo-'f"“@t ‘?_gu\\iﬁ‘@ o e o %o nue de l'atrésie intestinale en période anténa-
o . W "“ « tale [19]. Il y avait une prédominance mascu-
line (57,89%) et une sex ratio de 1,38. Cette

prédominance masculine est habituellement

observée dans la littérature [20]. Le garcon pré-

sente une fragilité naturelle par rapport a la

Figure 1 : Répartition des enfants selon la to- fille ce qui explique la prédominance du sexe
pographie de I'invagination masculin dans plusieurs pathologies de I'en-
fant. Par ailleurs le sexe masculin est un facteur

Les troubles ioniques étaient I’hyponatrémie prédisposant d’llA idiopathique. Le tissu lym-
(52,78%) et I'hyperkaliémie (19,44%). Tous les phoide est plus abondant chez le gargon. L’hy-
enfants ont été hospitalisés, mis en condition pertrophie lymphoide est un facteur associé a
et stabilisés aux urgences avant leur transfert I'llA idiopathique et pourrait expliquer la clas-
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sique prédominance masculine de I'llA idiopa-
thique [21]. Aucun cas d’llA post vaccination
anti-rotavirus n’a été constaté. Cependant il y
avait une coincidence entre le pic observé six-
huit et I'age de complétude de la vaccination
qui est de huit mois [22]. Le délai au diagnos-
tic était renseigné chez 32 patients. Il était tar-
dif et a 48h pour la majorité (84,38%). Au Séné-
gal, les études récentes faites sur cette patho-
logie avaient montré un long délai diagnostic
[23]. Ce retard diagnostic était rapporté égale-
ment dans d’autres études réalisées en Afrique
subsaharienne [24, 25]. Cela pourrait provenir
des errances diagnostiques, de la non disponi-
bilité d’une échographie abdominale en ur-
gence, le retard de recours précoce aux soins.
Contrairement au pays a faible revenu, dans les
pays industrialisés, le délai est plus court car le
diagnostic est habituellement fait dans les 24
premiéres heures [26]. Les motifs de consulta-
tion étaient dominés par les éléments de la
triade d’Ombredanne, notamment les dou-
leurs abdominales paroxystiques (89,5%), les
vomissements (73,68%) et les rectorragies
(31,58%). Chez le nourrisson les douleurs abdo-
minales sont remplacées par des pleurs
(55,26%). La triade fonctionnelle classique
(douleur abdominale paroxystique, vomisse-
ment et rectorragie) était présente chez un peu
moins du tiers des patients (31,58%). Des taux
plus faibles ont été rapportés en Afrique
(26,47%) [24]. Elle n’était présente que dans un
tiers des cas dans une méta-analyse euro-
péenne publiée en 2006 [27]. La palpation ab-
dominale avait permis de mettre en évidence
le boudin d’invagination chez sept patients
(18,42%). Cette fréquence était plus faible que
celle retrouvée en Europe (35%) [20]. La per-
ception du boudin d’invagination a la palpation
abdominale dépend des conditions de I'exa-
men et de I'expérience du praticien. Ainsi en
cas de pleurs incessants, de douleur intense ou
de météorisme, la recherche du boudin d’inva-
gination peut étre vaine. Toutefois sa présence
confirme cliniquement le diagnostic. C'est un
signe que I'on peut utiliser dans un contexte ou
I’échographie est rare voire inexistante. L'écho-
graphie abdominale est le gold standard pour
la confirmation diagnostique de I'llA. Elle est
I’examen diagnostique de référence avec une
sensibilité et une valeur prédictive négative
proches de 100 % et une spécificité de 88 a
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100 %, méme dans des mains expertes [7].
Dans certains cas elle permet le diagnostic étio-
logique. L’échographie est également utilisée
lorsque l'on suspecte une désinvagination
spontanée avant 'intervention chirurgicale, ou
une récidive apres réduction [1]. Elle est aussi
utilisée pour le controle lors de la réduction ra-
diologique. C’est donc un examen diagnos-
tique, thérapeutique, et de suivi. La topogra-
phie iléo-iléale et grélo-grelique était plus fré-
qguente. L’évolution était marquée par la guéri-
son chez la majorité des patients (97,36%), la
désinvagination spontanée chez 22,61% des
patients (huit cas) et la survenue de complica-
tion chez quatre patients soit 10,53% des cas.
La prise en charge diagnostique et thérapeu-
tique précoce dans cette étude explique cette
mortalité plus faible. L'llA de I'enfant est une
affection chirurgicale avec une mortalité faible
en rapport avec la pathologie responsable dans
les formes secondaires et les complications
post-opératoires.

CONCLUSION

L'llA est une urgence médico-chirurgicale rela-
tivement fréquente. L’évolution est générale-
ment favorable si le diagnostic et la prise en
charge sont précoces et adéquats. L'échogra-
phie abdominale doit étre systématique en cas
de doute diagnostique surtout chez le nourris-
son agé de moins de 12 mois.
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Infection urinaire chez le nourrisson hospitalisé pour émaciation sévere dans quatre hopitaux de
Brazzaville
Urinary tract infection in infants hospitalized for severe wasting in four hospitals of Brazzaville
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RESUME

Introduction : la comorbidité émaciation sévere et infection urinaire (1U) est fréquente en pédiatrie.
Objectif : déterminer la prévalence de I'lU chez le nourrisson hospitalisé pour émaciation sévere dans
guatre hopitaux de Brazzaville, décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et paracli-
niques, identifier les germes et les facteurs liés au déces. Méthodes : il s’agissait d’une étude multi-
centrique a recueil prospectif et analytique réalisée dans quatre hdpitaux de Brazzaville durant six
mois. Elle a porté sur les nourrissons hospitalisés pour émaciation séveére et présentant des signes d’IU
(signes cliniques d’IU avec une uroculture positive). Une étude descriptive et analytique a été faite, les
proportions ont été comparées a I'aide du test de khi carré de Pearson. Résultats : la prévalence de
I'lU chez le nourrisson présentant une dénutrition sévere était de 29,8%. L'age moyen était de 10+5,6
mois, la sex ratio de 0,9. L'émaciation sévére sans cedeme était la forme la plus rencontrée, 60% des
cas. Le tableau clinique était dominé par la fievre (66,7%) et des troubles digestifs a type de diarrhée
(45,7%) et vomissements (26,7%). L’Escherichia Coli était isolé dans 43,6%. L’échographie de I'arbre
urinaire révélait un cas de dilatation pyélocalicielle bilatérale, un cas d’hydronéphrose bilatérale asso-
ciée a une vessie de lutte et a un cas de méga-uretere ; les valves de I'uretre postérieur ont été retrou-
vées chez deux enfants. Les facteurs associés a la survenue de I'lU étaient I'alimentation par substitut
de lait (p=0,03) et la stagnation staturo-pondérale (p=0,001) ; et ceux liés au déces étaient I'émaciation
sévere sans cedemes (p=0,03), I'anémie sévére (p=0,05) et la déshydratation sévere (p=0,01). Conclu-
sion : la prévalence de I'lU chez le nourrisson présentant une émaciation sévére est élevée. D’ou la
nécessiter de réaliser un bilan morphologique, en raison de la fréquence élevée de I’association de la
forme sans cedemes-1U et des uropathies malformatives.

Mots clés : infection urinaire, €maciation sévere, nourrissons, Brazzaville.

SUMMARY

Introduction: The association of severe wasting and urinary tract infection (UTI) is frequent in pediat-
rics. Objective: to determine the prevalence of UTI in infants hospitalized for severe wasting in four
hospitals in Brazzaville, to describe the epidemiological, clinical and paraclinical characteristics, to iden-
tify the germs and the factors related to death. Methods: This was a multicenter study with prospec-
tive and analytical data collection carried out in four hospitals in Brazzaville during six months. The
study included infants hospitalized for severe wasting and with signs of UTI (clinical signs of UTI with a
positive urine analysis). A descriptive and analytical study was done, proportions were compared using
Pearson's chi-square test. Results: The prevalence of UTl in infants with severe wasting was 29.8%. The
mean age was 10+5.6 months; the male to female ratio was 0.9. Severe wasting without edema was
the most common form, accounting for 60% of cases. The clinical presentation was dominated by fever
(66.7%) and Gl disorders such as diarrhea (45.7%) and vomiting (26.7%). Escherichia coli was found in
43.6%. Ultrasound of the urinary tract revealed one case of bilateral pyelocalic dilatation, one case of
bilateral hydronephrosis associated with a struggle bladder and one case of mega-ureter; the valves of
the posterior urethra were found in two children. The factors associated with the occurrence of UTI
were bottle feeding (p=0.03) and failure to thrive (p=0.001); and those associated with death were
severe wasting without edema (p=0.03), severe anemia (p=0.05) and severe dehydration (p=0.01).
Conclusion: The prevalence of UTI in infants with severe wasting is high. There is a need of performing
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a morphological assessment, because of the high frequency of the association of the severe wasting

without edema - UTl and malformative uropathies.

Key words: urinary tract infection, severe wasting, infants, Brazzaville.

INTRODUCTION

L'infection urinaire (IU) occupe le troisieme
rang des infections bactériennes les plus cou-
rantes chez les enfants dans les pays en déve-
loppement [1]. Certains facteurs liés a I'hote
(uropathies malformatives, urolithiase, vi-
dange incomplete de la vessie et I'absence de
circoncision chez les garcons) prédisposent les
enfants a I'lU [2]. Elle se manifeste chezle nour-
risson par un tableau clinique protéiforme ren-
dant difficile le diagnostic et serait plus fré-
guente chez les enfants dénutris, son risque de
survenue augmente avec la gravité de la dénu-
trition [3, 4]. L’émaciation sévere est caractéri-
sée par une baisse de I'immunité expliquant
une prédisposition aux infections et constitue
une situation morbide multifactorielle. L’étude
avait pour objectif de déterminer la prévalence
de I'lU chez le nourrisson présentant une éma-
ciation sévere, d’en décrire les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques et paracliniques,
d’identifier les facteurs liés au déceés.

METHODES

Il s’agissait d’une étude transversale, descrip-
tive et analytique, conduite du 1*" juin au 30 no-
vembre 2020 dans les services de pédiatrie de
guatre hoépitaux de la ville de Brazzaville : le
Centre Hospitalier Universitaire de Brazzaville
(CHU-B), I'Hopital Spécialisé Mere-Enfant
Blanche Gomes, I'H6pital de Référence de Ta-
langai et I'H6pital de Base de Makélékélé. Une
attestation de recherche (n°08/UMNG.FSSA.V-
DOY) délivrée par la Faculté des Sciences de
Santé de I'Université Marien NGOUABI de Braz-
zaville et une clairance éthique
(n°269/MRSIT/IRSSA/CERSSA)  du  Comité
d’Ethique de la Recherche en Sciences de la
Santé du Congo étaient obtenues. L’échantil-
lonnage était de type exhaustif. Tous les nour-
rissons hospitalisés pour émaciation sévere
diagnostiquée a I'admission et présentant des
signes cliniques d’lU et une uroculture positive
ont été inclus. Le consentement des parents en
constituait un préalable. Les variables d’étude
concernaient les nourrissons et leurs parents.
Pour les nourrissons, il s’agissait des variables

J Afr Pediatr Genet Med 2022

N°16; 28-33

épidémiologiques (age, sexe, rang dans la fra-
trie, antécédents personnels), cliniques (motif
d’admission, signes cliniques, type de dénutri-
tion), paracliniques (bandelette urinaire, nu-
mération formule sanguine, C-Réactive pro-
téine, examen cytobactériologique des urines
ou uroculture, échographie de I'arbre urinaire,
cystographie rétrograde) et évolutives (guéri-
son). Pour les parents, les variables étaient so-
ciodémographiques (age, niveau d’instruction,
profession, structure du foyer, niveau socioé-
conomique de la famille). L’évaluation de I'état
nutritionnel reposait sur les normes et stan-
dards de I'Organisation Mondiale de la Santé
[5]. L'appréciation du niveau socioéconomique
de la famille reposait sur la classification de
Gayral — Taminh [6]. La collecte des données
était faite sur a I'aide d’une fiche d’enquéte
préétablie et le recueil des urines a I'aide d’une
poche a urine (Urinocol®) précédé d’une toilette
de la région urétrale ou vulvaire a I'aide de sa-
von ou de lingettes, suivie d’un ringage a I'eau
et la réalisation de la bandelette urinaire (BU).
Pour tous les nourrissons ayant une BU positive
(détection des nitrites et/ou des leucocytes
[7]), les urines étaient acheminées au labora-
toire du CHU-B ou au Laboratoire National de
Santé Publique (LNSP) de Brazzaville pour la ré-
alisation de I'examen cytobactériologique
(ECBU). L’échographie de I'arbre urinaire était
réalisée chez tous les nourrissons ayant un
ECBU positif (présence d’une leucocyturie >
10%/ml, d’une bactériurie et d’'un germe [1]) et
une cystographie rétrograde chez ceux dont
I’échographie était pathologique. L'IU se défi-
nissait selon les critéres de KASS par une bacté-
riurie > 100 000 Germes / ml et une leucocy-
turie > 10 000 leucocytes /ml [1]. L’analyse sta-
tistique avait été faite a I'aide des logiciels Mi-
crosoft Excel version 2013 (confection de la
base des données) et Word (saisie). Dans un
premier temps, une étude descriptive a été
faite; puis afin d’identifier les facteurs de
risque de survenue de I'lU et ceux liés au déces,
une étude analytique a été réalisée avec déter-
mination des Odd Ratio (OR) et de leur Inter-
valle de Confiance a 95% (IC 95%). La comparai-
son des proportions était faite a I'aide du test
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de khi carré de Pearson. L’'identification des
facteurs de confusion s’est appuyée sur I'ajus-
tement par la méthode des Logits ; dans tous
les cas, le seuil de significativité était inférieur
a 5%.

RESULTATS

Au total 201 nourrissons présentant une éma-
ciation sévéere ont été inclus, parmi lesquels 60
avaient une infection urinaire, soit une préva-
lence de 29,8%. L'age moyen était de 1015,6

30

mois (extrémes : un et 28 mois). lls étaient de
sexe féminin dans 31 cas (52%), soit une sex ra-
tio de 0,9. Treize garcons (44,8%) sur les 29 qui
présentaient une IU étaient circoncis. Il y avait
un antécédent d’hospitalisation antérieure
chez sept enfants (11,7%). Les autres caracté-
ristiques sociodémographiques et cliniques des
nourrissons sont résumées dans le tableau |, et
dans le tableau Il se trouvent les caractéris-
tiques biologiques et morphologiques.

Tableau 1. Caractéristiques sociodémographiques et cliniques des nourrissons

Fréquence (%)

Tranches d’age

- 1-5mois 12 (20)

- 6-11mois 27 (45)

- 12-17 mois 14 (23,3)

- 18 -23 mois 06 (10)

- 24 -30mois 01(1,7)
Rang dans la fratrie

- 1-3 40 (66,7)

- 4-6 18 (30)

- >6 02 (3,3)
Statut vaccinal

- Ajour 46 (67,7)

- Nonajour 14 (23,3)
Type d’alimentation

- Diversification 41 (68,3)

- Lait maternel 09 (15)

- Allaitement partiel 06 (10)

- Substitut de lait exclusif 04 (6,7)
Motifs d’hospitalisation

- Fievre 40 (66,7)

- Diarrhée 27 (45)

- Vomissement 16 (26,7)

- Toux 02 (3,33)

- Douleurs abdominales 02 (3,33)

- Pyurie 01(1,72)

- Autres* 15 (25)
Examen physique
Etat de conscience :

- Bon état d’éveil 51 (85)

- Altération de la conscience 09 (15)
Coloration :

- Bonne coloration 29 (48,3)

- Anémie modérée 19 (31,7)

- Anémie sévere 12 (20,7)
Température :

- Fievre 42 (70)

- Apyrexie 18 (30)
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Déshydratation :
- Déshydratation légere
- Déshydratation modérée
- Déshydratation sévére

Type de dénutrition
- Dénutrition sévére sans cedemes
- Dénutrition sévére avec cedemes
- Dénutrition mixte

31

32 (53,3)
22 (36,7)
06 (10)

36 (60)
16 (27)
08 (13)

*crises convulsives, détresse respiratoire, dermatose bulleuse, Edemes généralises, perte pondérale,

refus de tété, stagnation pondérale.

Tableau Il. Caractéristiques biologiques et morphologiques des nourrissons

Fréquence (%)

Bandelette urinaire positive (n = 60)
- Leucocytes et nitrites
- Leucocytes seules
- Nitrites seules
CRP (n =34)
- Elevée
- Normale
Numération formule sanguine (n = 51)
- Hyperleucocytose (GB>10000)
- GB normaux
Germes isolés a I'uroculture (n = 60)
- Escherichia coli
- Klebsiella pneumoniae
- Staphylococcus aureus
- Enterobacter faecalis
- Serratia ficaria
- Streptocoque agalactiae
Echographie de I'arbre urinaire (n = 34)
- Normale
- Pathologique*

38 (63,3)
19 (31,7)
03 (05)

30(88,2)
04 (11,8)

33 (64,7)
18 (35,3)

28 (46,7)
16 (26,7)
10 (16)
02 (3,3)
02 (3,3)
02 (3,3)

31(81,8)
03 (8,2)

* Dilatation pyelocalicielle bilatérale : 1 cas, hydronéphrose bilatérale et méga-uretére : 1 cas, vessie
de lutte et hydronéphrose bilatérale : 1 cas. Une urétéro-cystographie rétrograde était réalisée chez
ces trois enfants. Elle avait révélé des valves de I'urétre postérieur dans deux cas.

L’enfant vivait dans un foyer biparental dans 50
cas (83%) et monoparental dans 10 cas (17%).
Le niveau socioéconomique de la famille était
bas dans 28 cas (47%), moyen dans 26 cas
(43%) et élevé dans six cas (10%). Les méres
étaient 4gées de moins de 20 ans dans trois cas
(5%), de 20 a 29 ans : 34 (56,7%), de 30 a 40
ans: 19 (31,6%), et au-dela de 40 ans: 04
(6,7%). Elles avaient un niveau d’instruction
primaire et en-dessous dans 12 cas, secondaire
dans 35 cas et supérieur dans 13 cas. Pour ce
qui est des modalités évolutives de I'lU, une
guérison avait été obtenue chez 34 des 60
nourrissons, 16 étaient décédés, 6 sortis contre
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avis médical et une récidive avait été notée
dans 4 cas. Les facteurs associés au déces
étaient la déshydratation sévere (OR=14[1,90 —
103] ; p=0,012) ; I'anémie sévere (OR=4,4[1,05
— 18,4]; p=0,05) et I'’émaciation sévere sans
cedémes (OR=7,50[0,88 — 63,7] ; p=0,039).

DISCUSSION

La prévalence de I'lU chez le nourrisson hospi-
talisé pour émaciation sévere était de 29,8%.
Elle est plus élevée que celle rapportée dans la
population générale [8]. Les résultats varient
d’une étude a une autre et sont de I'ordre de
8% a 50,8% [8-11]. La différence des approches
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méthodologiques expliquerait cette variation.
La répartition selon le sexe est équitable
comme pour certains auteurs [11]. Par contre,
d’autres ont rapporté une prédominance mas-
culine [12, 13], bien qu’une prédominance fé-
minine soit communément rapportée [14, 15].
Les différences méthodologiques (taille de
I’échantillon, fourchette d’age ou autres biais
de sélection) expliqueraient cette discordance.
Dans 68,3% des cas les nourrissons étaient sous
diversification alimentaire, contre 6,7% sous
substituts de lait de mére. L'on sait qu’une di-
versification alimentaire mal conduite est un
facteur non négligeable de survenue de I'éma-
ciation, entrainant a son tour un déficit immu-
nitaire qui augmente la vulnérabilité aux infec-
tions (digestive entre autres) [16]. Seuls 44,8%
des garcons étaient circoncis. L'lU est fré-
guente chez le garcon non circoncis [17]. En ef-
fet, 'espace entre le prépuce et le pénis repré-
sente un milieu propice a la colonisation de
l'urétre par des microorganismes uropatho-
génes [18]. Le niveau socioéconomique était
bas dans 46,7% des cas, comme en CoOte
d’lvoire [19]. La fievre (66,7%), la diarrhée
(45%) et les vomissements 26,7%) étaient les
principales manifestations cliniques retrou-
vées. Des résultats similaires, concernant pré-
cisément la fievre, avaient été rapportés en
Inde (59,3%) et au Sénégal (28,7%) [11, 21]. Les
signes d’appel urinaire étaient quasi absents
dans ce travail. Ce constat n’est pas surprenant
lorsqu’on sait que les signes d’IU sont souvent
non spécifiques chez le nourrisson [7]. Le plus
grand nombre de nourrissons (60%) avec U
présentait une émaciation sévere sans
cedémes, ce qui est quasiment le cas en Afrique
[12, 20-22]. Les facteurs associés a la survenue
d’lU chez le nourrisson avec dénutrition étaient
le rang compris entre le 3°™ et le 6™
(OR=0,39[0,20 — 0,75]; p=0,005)], la tranche
d’age de 18 a 24 mois (OR=0,17[0,05 — 0,56] ;
p= 0,003), I'alimentation par substituts de lait
de meére (OR=10,2[1,11 — 94,4] p=0,030), la
stagnation staturo-pondérale (OR=3,39[1,63 —
7,05] ; p=0,001), la fievre isolée (OR=5,21[2,53
— 10,7]; p<0,001), les parents non scolarisés
(p=0,023) et I'appartenance a un foyer mono-
parental (OR=0,35[0,16 — 0,76] ; p=0,005). Ce
constatsuggéere qu’il peut étre utile d’appliquer
des mesures préventives de I'lU en cas d’éma-
ciation séveére.
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Du point de vue biologique, il avait été noté
une hyperleucocytose (64,7%) et une CRP posi-
tive (88,2%), comme rapportés par d’autres au-
teurs [11]. Cependant, méme en absence de
signes inflammatoires biologiques, le diagnos-
tic d’'lU chez I'enfant avec émaciation sévere ne
devrait pas étre récusé en raison de la baisse de
I'immunité. Escherichia coli (45%) et Klebsiella
pneumoniae (25%) ont été les principaux
germes isolés. Ce constat est classique dans la
littérature [23]. L'échographie de I'arbre uri-
naire était pathologique dans trois cas (un cas
de dilatation pyélocalicielle bilatérale, un cas
d’hydronéphrose bilatérale associée a un
méga- uretere, un cas d’hydronéphrose bilaté-
rale et vessie de lutte). L'urétéro-cystographie
rétrograde de deux des trois cas avait permis
de retrouver des valves de I'uretre postérieur.
A Dakar, 26 cas de malformations avaient été
retrouvés dont 16 reflux vésico-urétéraux [20].
Ce qui s’expliquerait par le caractére récidivant
de I'lU sur dénutrition sévere [1].

Le nombre élevé de déces (26,7%) dans cette
étude comparée aux résultats dans la popula-
tion générale peut s’expliquer par le pronostic
péjoratif reconnu a I'’émaciation sévere [24,
25]. En effet, I'émaciation sévere est respon-
sable d’une lourde mortalité surtout en cas de
complications associées (déshydratation, ané-
mie sévere).

CONCLUSION

La prévalence de I'lU chez le nourrisson hospi-
talisé pour émaciation sévere est élevée dans
les hopitaux de Brazzaville. Les nourrissons de
sexe féminin sont les plus concernés et la dénu-
trition sévere sans cedeémes est la forme la plus
représentée. Le tableau clinique de I'lU se ré-
sumait a la fievre et aux troubles digestifs. Les
valves de |'urétre postérieur étaient la malfor-
mation la plus fréquente. Les facteurs de mau-
vais pronostic étaient essentiellement la dénu-
trition sévere sans cedémes, I'anémie sévere et
la déshydratation sévére. Le dépistage systé-
matique et la prise en charge adéquate de I'lU
chez le nourrisson présentant une émaciation
sévere s’avere un moyen non négligeable pour
réduire la morbi-mortalité liée a la dénutrition.
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Qualité de vie des enfants pris en charge pour cancer dans I'unité d'oncologie pédiatrique
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RESUME

Introduction : Les cancers pédiatriques constituent une pathologie grave dont la prise en charge est
longue et émaillée de complications avec souvent une détérioration de la qualité de vie. La présente
étude vise a évaluer la qualité de vie (QDV) liée a la santé des enfants atteints de cancers et suivis dans
I"'unité d’oncologie pédiatrique du CHUD OP. Méthodes : Il s’agissait d’'une étude transversale, descrip-
tive et analytique ayant porté sur la QDV liée a la santé des enfants de cinqg a 17 ans traités pour cancer
et de leurs parents dans |'unité d’oncologie pédiatrique du CHUD OP du 1°" juin au 31 octobre 2021.
Pour évaluer la QDV chez ces enfants un questionnaire PedsQL 4.0 modifié a été utilisé. La version non
modifiée a été utilisée chez les parents pour avoir leur appréciation sur la QDV de leur enfant. Résul-
tats : Au total, 43 enfants étaient inclus. L’age moyen était de 11,6 ans * 3,74 ans et la sex-ratio était
de 1,53. La plupart des enfants ne disposaient pas de dispositif de couverture sanitaire (69,3%). Le
cancer le plus représenté était le lymphome (30,2%). La plupart des enfants (76,7%) présentaient des
métastases. La totalité des parents apres annonce du diagnostic et de la procédure thérapeutique avait
souhaité différer I'information de I'enfant. Les enfants étaient angoissés (100%), tristes (69,8%) ou
révoltés (41,9%). Deux patients sur cing (39,5%) étaient en soins palliatifs. Tous les patients avaient
recu une assistance spirituelle mais aucun n’avait recu de soins d’un psychologue. La question de la fin
de vie n’avait pas été abordée avec les patients. La QDV était globalement mauvaise (69,8%). L’absence
de dispositif de couverture sanitaire (p=0,01), 'absence de I'annonce du diagnostic (p=0,01) et le stade
thérapeutique tels que les soins palliatifs, la rechute et la rémission incompléte (p=0,03) étaient les
facteurs identifiés comme influengant la mauvaise QDV. Conclusion : La souffrance aussi bien phy-
sique que psychologique des enfants cancéreux est établie et est a I'origine de la mauvaise QDV. Il est
souhaitable de procéder a une réorganisation des soins a ces enfants en intégrant tous les éléments
d’une prise en charge complet.

Mots clés : cancers pédiatriques, vécu de I'enfant cancéreux, qualité de vie de I'enfant cancéreux.

SUMMARY

Introduction: Pediatric cancers constitute a serious pathology whose management fraught with com-
plications with often a deterioration in the quality of life. The present study aims to evaluate the ex-
perience and quality of life (QOL) of children with cancer followed in the paediatric oncology unit of
the university hospital of Oueme-Plateau. Methods: This was a transverse, descriptive and analytical
study of the experiences and QOL of children aged five to 17 years treated for cancer in the paediatric
oncology unit of the CHUD OP from june 1, to October 31, 2021. The children and their parents were
subjected to the interview guide and the generic questionnaire of the PedsQL 4.0 (self-questionnaire
and parents formular). Results: A total of 43 children were included. The mean age was 11.6 + 3.74
years. The sex ratio was 1.53. Most of the children did not have sanitary cover device (69.30%). The
most common cancer was lymphoma (30.23%). Most children (76.74%) had metastasis. All the parents
had wished to postpone informing their child after the diagnosis was made. The children were anxious
(100%), sad (69.77%) or angry (41.86%). Two out of five patients (39.53%) were in supporting care
stage. All patients had received spiritual assistance but none had received care from a psychologist.
The issue of the end of life had not been discussed with the patients. The overall QOL was poor (69.8%).
The availability of sanitary cover device (p=0.01), the absence of announcement of the diagnosis
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(p=0.01) and the therapeutic stage such as palliative care, relapse and incomplete remission (p=0.03)
were the factors identified as influencing poor QOL. Conclusion: The physical as well as psychological
suffering of children with cancer is established. That’s the source of poor QOL. It is preferable to reor-
ganize care for these children by integrating all items of comprehensive care.

Keywords: pediatric cancers, experience of child with cancer, quality of life of child with cancer.

INTRODUCTION

Les cancers sont des affections fréquentes en
pédiatrie. La prise en charge des cancers est
multidisciplinaire et associe la composante mé-
dicamenteuse (la chimiothérapie et les traite-
ments symptomatiques), la composante chi-
rurgicale, la radiothérapie et le volet psychoso-
cial [1]. Dans les pays en développement ce
traitement se limite souvent a la chimiothéra-
pie et parfois a la chirurgie. La prise en charge
psychosociale est tres peu offerte [1]. Or, le
cancer chez I'enfant a des conséquences tant
sur le plan médical, psychologique, éthique que
social avec des implications qui ont un impact
sur la QDV notamment celle liée a la santé [2].
La QDV liée a la santé est un concept multidi-
mensionnel incluant plusieurs facteurs relatifs
au bien-étre et a la capacité fonctionnelle envi-
sagée, soit dans la perspective subjective du
malade, soit dans celle des proches ou des pro-
fessionnels de la santé [2].

L’évaluation de la QDV liée a la santé dans un
contexte de maladie chronique prend en
compte les domaines psychologique et phy-
sique, les effets du traitement et les consé-
guences de la maladie sur la vie sociale du pa-
tient [3]. Dans 'unité d’oncologie du CHUD OP
au Bénin, des efforts sont faits en matiere de
diagnostic et de prise en charge des cancers pé-
diatriques malgré un retard a la consultation.
Ce retard de diagnostic limitait la chimiothéra-
pie curative et les soins palliatifs étaient fré-
qguents. Deux études contrblées réalisées en
occident ont utilisé la QDV comme critére de
jugement dans le suivi des enfants atteints de
cancers [4,5].

Devant la fréquence de plus en plus élevée des
cas de cancer vus tardivement chez I'enfant, il
nous parait opportun au Bénin, d’évaluer la
QDV des patients traités dans |'unité d’oncolo-
gie pédiatrique du CHUD OP afin de contribuer
a la prise en charge psychosociale de ces en-
fants.
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METHODES

Il s’agissait d’'une étude transversale, descrip-
tive et analytique menée du 1° juin au 31 oc-
tobre 2021. Elle avait porté sur les enfants agés
de cing a 17 ans révolus, hospitalisés pour can-
cer dans l'unité d'oncologie pédiatrique du
CHUD-OP et sur leurs parents. Les enfants
étaient soumis au questionnaire PedsQL 4.0
modifié qui mesure les quatre dimensions de la
QDV : le fonctionnement physique, le fonction-
nement émotionnel, le fonctionnement social,
le fonctionnement scolaire et professionnel [6].
Dans le méme temps les parents ont été sou-
mis a la « version parent » du méme question-
naire PedsQL 4.0 afin de donner leur point de
vue sur la QDV de leurs enfants. Les question-
naires ont été soumis aux enfants et aux meéres
d’enfants par le médecin dans un environne-
ment de confidentialité, expliqués clairement
dans une langue compréhensible et les ré-
ponses ont été retenues apres avoir vérifié la
compréhension des questions par les enfants
et leurs méres. La cotation utilisée pour les en-
fants de huit a 17 ans était la grille de Likert [7].
Pour les enfants de cing a 7 ans, c’est la grille a
trois réponses selon Likert adaptée qui a été
utilisée [7]. Les valeurs attribuées aux modali-
tés ont été transformées linéairement par di-
mension sur une échelle de 0 a 100 (0 = 100, 1
=75,2=50,3=25et4=0). Un score < 78,6
était le seuil a partir duguel une qualité de vie
médiocre était jugée médiocre. Le score de
qualité de vie était donné pour chaque dimen-
sion en faisant la somme des réponses rappor-
tées au nombre d’items renseignés. L'étude
avait été réalisée dans le respect des bonnes
pratiques cliniques avec un respect strict de
I’'anonymat et de la confidentialité des infor-
mations collectées. Un accord pour les soins et
pour l'utilisation des données pour la re-
cherche a été obtenus des parents et ou des
enfants a I'admission. Une autorisation admi-
nistrative a été obtenue sous la référence
0533/MS/DDS-0O/P/CHUD-
OP/DIR/SAAE/AC/SA. Les variables étudiées
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étaient les caractéristiques sociodémogra-
phiques des enfants et de leurs parents (I'age,
le sexe, le lieu de résidence, le rang dans la fra-
trie, I'existence de maladie chronique dans la
fratrie, le niveau de scolarisation de I'enfant,
I’age des parents, leur profession, I'existence
d’une prise en charge administrative), les don-
nées cliniques (le type de cancer et la localisa-
tion, la personne ayant annoncé le diagnostic,
le moment et le lieu d’annonce du diagnostic,
du pronostic de la maladie, de la fin de vie, le
moment ou I'enfant a su sa maladie et son pro-
jetthérapeutique), les données thérapeutiques
(la date de début de la prise en charge, le type
d’antimitotique utilisé, le protocole utilisé, les
effets indésirables présentés, les moyens de
prise en charge, le stade thérapeutique défini
soit par la rémission, la rechute, des soins pal-
liatifs ou des soins curatifs), la capacité phy-
sique ('autonomie, la participation aux activi-
tés ludiques et de la vie courante) I'état émo-
tionnel (le sentiment, la tonalité de I’humeur et
la quiétude), les relations avec les autres (les
relations familiales et sociales et I'appréciation
que le patient a de son environnement), les ac-
tivités éducatives (les performances scolaires
et la participation aux activités éducatives et
formatives). Les données avaient été codifiées
et saisies a l'aide du logiciel Epi Data Version
3.4.3 et I'analyse faite a I'aide des logiciels IBM
SPSS version 21.0.0.0. statistics. Les propor-
tions étaient comparées a l'aide du test de Khi
carré et une p-value < 0,05 était jugée significa-
tive.

RESULTATS

Quarante-trois enfants étaient inclus dans
I’étude.-L’age des enfants variaient de cing ans
a 17 ans et latranche d’age de 12 a 17 ans était
la plus représentée (n=19). L’age moyen était
de 11,6 ans + 3,74 ans et la sex ratio était de
1,53. La majorité des enfants étaient issues de
famille a revenu faible (n=29) et ne disposaient
pas de dispositif de couverture sanitaire dans
30 cas.

Les cancers retrouvés chez ces enfants étaient :
les lymphomes (n=13), les leucémies (n=9), le
néphroblastome (n=7), le rétinoblastome
(n=5), 'ostéosarcome (n=3), le neuroblastome
(n=2), le gliome cérébral (n=1) et 'hépatoblas-
tome (n=1). Trente —trois enfants présentaient
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déja des métastases au moment du diagnostic.
Quatorze enfants avaient bénéficié d’une chi-
miothérapie a but curatif et 17 étaient en soins
palliatifs. Dix enfants avaient bénéficié d’un
traitement chirurgical fait de néphrectomie
(n=4), d’'immobilisation platrée (n=3), de cure
d’invagination intestinale aiglie (n=2), de cure
d’occlusion intestinale aiglie (n=1) et d’ampu-
tation (n=1).

Tous les enfants avaient présenté au moins un
effet indésirable. Les principaux effets indési-
rables rencontrés étaient les vomissements
(n=43), la mucite (n=40) et les manifestations
des aplasies médullaires (fievre, anémie).
Vingt-quatre enfants avaient un suivi de moins
d’un mois et trois enfants étaient suivis depuis
plus de 12 mois. A I'entretien d’admission, le
terme de maladie grave avait été utilisé pour
donner le diagnostic aux parents de 30 enfants
et le terme de cancer aux parents de 13 en-
fants.

Tous les parents avaient souhaité différer I’an-
nonce de la maladie a leur enfant. A I’'annonce
du diagnostic, les parents étaient tristes et ma-
nifestaient un déni de la maladie (n=32) et une
résilience (n=10). Quatre parents avaient re-
fusé I'hospitalisation de leur enfant. La plupart
des enfants gardés en hospitalisation (n=38)
méme étant ignorants de leur diagnostic sa-
vaient qu’ils souffraient d’'une maladie grave «
sans nom ». Leurs sentiments étaient I'an-
goisse (n=43), la tristesse (n=30) et la révolte
(n=18). Tous les patients avaient recu une as-
sistance spirituelle sous forme de priere. Aucun
enfant n’avait été vu ni par un psychologue, ni
par un assistant social.

La question de la fin de vie avait été abordée
par 'oncopédiatre chez six parents d’enfants.
Aucun enfant n’avait été entretenu directe-
ment sur la fin de vie. Huit enfants avaient une
bonne qualité de vie dans le domaine de la ca-
pacité physique.

Douze enfants avaient une bonne qualité de vie
dans le domaine émotionnel et vingt-six en-
fants avaient une bonne qualité de vie dans le
domaine de la relation avec les autres. Ces ré-
sultats sont présentés dans le tableau I.
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Tableau | : répartition des évaluations de la
qualité de vie selon les domaines
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Tableau Il : facteurs associés a la mauvaise
qualité de vie

Score QDV selon les en-

Domaine de QDV _fants:n (%)

Facteurs associés

Score QDV global en- .
fant : n (%) va-

<78,6% >78,6% < 78,6% >78,6% lue
Capacité physique Ex'isFence' de PEC ad-
[05 — 08] 07(16,3) 02 (04,6) ministrative
(08— 12 11(25,6)  04(09,3) Oui 02(046) 11(256) ‘1"0
[12-18[ 17 (39,5) 02 (04,6) Non 28(65,1)  02(04,6)
Annonce du diagnos-
Total 35(81,4) 08 (18,6) tic
Etat émotionnel OUI OO (O0,0) 05 (11,6)
[05 - 08] 06 (13,9) 03 (07) N 0,0
(08— 12] 14(32,6)  01(02,3) on 30(69,8) 08(18,6) 1
[12-18[ 11 (25,6) 08 (18,6) Stade thérapeutique
Total 31(72,1) 12(27,9) Soins palliatifs 0,0
Relation avec les . . 16(37,2) 01(023) 3
autres Soins curatifs 10(23,3) 04 (09,3)
[05 - 08[ 05 (11,6) 04 (09,3) Rechute 08 (18,6) 01 (02,3)
[08-12] 07(16,3)  08(18,6) Rémission 00(00,0) 03 (07)
[12 - 18] 05(11,6) 14 (32,6)
Total 17(39,5) 26 (60,5) DISCUSSION
. L'age moyen était de 11,6 ans + 3,7 ans. Les ex-
Fonctionnement . . L .
scolaire trémes des ages étaient de cing et 17 ans. Des
[05 — 08 08(18,6)  01(02,3) resulta'(cjs analogAues, s;jmt un age ln;ed|anl dg 11
ans et des extrémes de cing et 16 ans étaient
(08— 12] 12(27,9) 03 (07) ) ae cinq .
retrouvés dans une étude marocaine [8]. Un
[12-18] 19(44,2) 00(00,0) age médian plus bas de neuf ans cing mois était
Total 39(90,7)  04(09,3) par contre retrouvé dans une étude réalisée a

Selon les parents, 32 enfants avaient une QDV
médiocre dans le domaine de la capacité phy-
sique, neuf enfants étaient considérés comme
ayant une bonne QDV émotionnelle et 28 en-
fants avaient une bonne relation avec I’entou-
rage. Toujours selon les parents, la QDV dans le
domaine scolaire était médiocre chez 35 en-
fants.

Globalement, I'appréciation de la QDV selon
les enfants était mauvaise dans 30 cas. Chez
leurs parents, cette appréciation de la QDV
était également mauvaise dans 28 cas. Elle
avait noté selon les différentes tranches d’age,
5 cas sur 9 entre 5 et 8 ans, 10 cas sur 15 entre
8 et 12 ans et 13 cas sur 19 entre 12 et 18 ans.
L'absence de dispositif de couverture sanitaire
(p=0,01), I'absence de I'annonce du diagnostic
(p=0,01) et le stade thérapeutique (p=0,03)
était significativement associés a la mauvaise
qualité de vie comme présenté dans le tableau
Il.
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Nancy en France probablement lié a une con-
sultation précoce [9]. Le sexe masculin prédo-
minait comme c’était le cas dans une étude ré-
alisée en France [9]. La plupart des enfants ne
disposaient pas de dispositif de couverture sa-
nitaire comme retrouvée dans deux autres
études subsahariennes [10, 11]. Les enfants
avaient développé des métastases dans 33 cas.
Le retard a la consultation et ou au diagnostic
et ou au traitement pourraient expliquer la sur-
venue de ces métastases retrouvées par deux
autres auteurs africains [11,12]. Ainsi, peu
d’enfants de la présente étude étaient en ré-
mission (3 cas) et 17 en soins palliatifs. Les
mémes observations étaient faites par des au-
teurs africains [6,7,12]. Al'annonce du diagnos-
tic tous les parents étaient tristes. La plupart
manifestait un déni de la maladie (32 cas), cer-
tains une résilience (10 cas). L’annonce du dia-
gnostic reste un moment délicat pour I'enfant
et sa famille, c’est une véritable épreuve psy-
chologique et existentielle qui induit de ce fait
des réactions émotionnelles, cognitives et
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comportementales [13]. L'annonce du cancer
se fait idéalement a la troisieme étape d’un dis-
positif mis en place avec l'aide du Groupe
Franco-africain d’Oncologie Pédiatrique [14].
Le refus d’hospitalisation traduit le plus sou-
vent un rejet de I'idée que la maladie puisse at-
teindre I'enfant et que son pronostic soit péjo-
ratif [15]. Mais aussi, le refus traduit la limita-
tion des moyens financiers des parents remar-
guée dans une étude faite au Bénin ol la moitié
des enfants étaient retournés en communauté
[16]. Dans une étude réalisée au Togo, les pa-
rents et proches des malades associaient le
cancer a la peur, a la fatalité et a la mort [1].
Dans ce contexte, il n'est pas rare que des pa-
rents recourent a des soins paralléles ou qu'ils
fassent appel a des guérisseurs. En effet, ils
veulent étre certains que, quoi qu'il advienne a
leur enfant, ils auront tout tenté méme et sur-
tout l'impossible [17,18]. La plupart des en-
fants gardés en hospitalisation (38 cas) méme
étant ignorants de leur diagnostic savaient
gu’ils souffraient d’une maladie grave. En Bel-
gique, dans une étude les auteurs affirmaient
au sujet du silence maintenu par les parents au-
tour de I'enfant qu’au-dessus de cing ans, I'en-
fant comprenait parfaitement qu’il était la
cause de quelque chose de tragique qui se dé-
roulait dans sa famille [19]. La question de la fin
de vie avait été abordée seulement dans six cas
avec les parents d’enfants. Aucun enfant
n’avait été entretenu concernant une fin de vie
par respect de la volonté des parents qui pré-
conisaient le silence. Le personnel du service
d’oncologie pédiatrique bien qu’étant con-
fronté régulierement au probleme de la fin de
la vie n’était jamais bien outillé pour affronter
cette difficulté [20]. Huit enfants avaient une
mauvaise qualité de vie dans le domaine de la
capacité physique. Ceci se traduirait dans le ré-
cit des enfants par l'allégation de manque
d’énergie. La mauvaise qualité de vie physique
pourrait aussi étre en relation avec la prise en
charge insuffisante de la douleur. Dans une
étude belge, la qualité de vie physique était
meilleure chez 62% des enfants [21]. S’agissant
de I'état émotionnel, 12 enfants avaient une
QDV altérée. Ce constat serait di a la peur en-
tretenue par le manque de communication au-
tour de la maladie. La majorité des enfants (26
cas) avait une bonne qualité de vie dans le do-
maine des relations avec les autres. Dans une
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étude faite a Dakar, le domaine relationnel
était plus affecté par le manque d’informations
fournies aux parents [22]. A I’évaluation par les
parents, 32 enfants avaient une QDV médiocre
dans le domaine de la capacité physique et
neuf enfants étaient considérés comme ayant
une bonne QDV émotionnelle. La qualité de vie
dans le domaine scolaire était mauvaise dans
39 cas et 26 enfants avaient une bonne relation
avec I'entourage. Cette qualité de vie détério-
rée serait probablement en rapport avec les
mémes éléments évoqués plus haut pour I'ap-
préciation des enfants de leur propre qualité
de vie. Les résultats de cette étude ne mon-
traient pas une différence entre I'appréciation
de la QDV faite par les enfants eux-mémes et
celle de leurs parents. Deux auteurs avaient fait
les mémes observations [23,24]. Globalement,
la QDV des patients selon leur propre apprécia-
tion était mauvaise (30 cas). Tenant compte de
I’appréciation des parents, la QDV globale était
également mauvaise chez la majorité des en-
fants (28 cas). L’analyse des facteurs influen-
¢ant la QDV a permis d’identifier trois facteurs
associés a la mauvaise QDV : I'absence d’un dis-
positif de couverture sanitaire (p=0,01), I'ab-
sence de I'annonce du diagnostic (p=0,01) et le
stade thérapeutique tels que les soins palliatifs,
la rechute et la rémission incompléte (p=0,03).
Ces trois facteurs semblaient étre liés. L'ab-
sence de couverture sanitaire pourrait justifier
la consultation tardive par défaut de moyens fi-
nanciers. Les enfants étaient alors vus a un
stade avancé de la maladie ou ils ne peuvent
bénéficier que de soins palliatifs. Ils avaient
alors majoritairement une QDV dégradée.
D’autres auteurs avaient identifié la fatigue et
les douleurs des enfants, les effets indésirables
de la chimiothérapie et la peur des infections
comme facteurs influengant la QDV [24].

CONCLUSION

Cette étude a permis d’identifier I'absence d’un
dispositif de couverture sanitaire, I'absence de
I’'annonce du diagnostic et le stade thérapeu-
tique tels que les soins palliatifs, la rechute et
la rémission incompléte comme les facteurs
liés a la mauvaise qualité de vie. L’existence
d’un dispositif de couverture sanitaire, le dia-
gnostic précoce et la prise en charge adéquate
amélioreront la qualité de vie des enfants at-
teints de cancer.
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RESUME

Introduction : L'ADNmt présente en plusieurs copies dans les mitochondries, uniqguement d’origine
maternelle est le marqueur génétique uniparental utilisé pour I'étude des lignées maternelles. Le po-
lymorphisme génétique de I'ADNmt définit donc des signatures spécifiques a chaque population ap-
pelées haplogroupes. Le macrohaplogroupe L divisé en plusieurs haplogroupes de LO a L6 est souvent
limité a la zone sub-saharienne. L'objectif de cette étude était de déterminer la fréquence des haplo-
groupes de I’ADNmt au sein de la population béninoise. Méthodes : Par la technique de séquence de
nouvelle génération (NGS) nous avions déterminé les différents haplotypes de 'ADNmt au sein d’un
échantillon de 576 Béninois appartenant a 25 ethnies. Résultats : Les haplotypes les plus fréquents
sont L3, L2 et L1 (40,28% , 37,85 % et 18,06 % respectivement) . |l a également été mis en évidence
certains sous haplotypes habituellement associés a d’autres populations (I, LO, U6a3c....). Dans I'en-
semble la distribution des haplogroupes d'ADNmt dans notre étude est similaire a celle publiée pour
les populations ouest africaines. Conclusion : Les résultats de cette étude traduisent le métissage im-
portant de la population actuelle du Bénin entre des peuples originaires d’autre contrées et la popula-
tion native du Bénin.

SUMMARY

Introduction: The mtDNA present in several copies in the mitochondria, only of maternal origin, is the
uniparental genetic marker used for the study of maternal lineages. The genetic polymorphism of
mtDNA therefore defines signatures specific to each population called haplogroups. Macrohaplogroup
L divided into several haplogroups from LO to L6 is often limited to the sub-Saharan zone. The aim
through this study was to determine the frequency of mtDNA haplogroups within the Beninese
population. Methods: Using the next generation sequence technique (NGS) techniques we have
determined the different mtDNA lineages in a sample of 576 Beninese belonging to 25 ethnic groups.
Results: The most frequent haplogroups are L3, L2 and L1 (40.3%, 37.9% and 18.1% respectively). Some
sub-haplogroups usually associated with other populations have also been highlighted (1, LO, U6a3c....).
Overall the distribution of mtDNA haplogroups in our study is similar to that published for West African
populations. Conclusion: These results reflect the significant miscegenation of the current population
of Benin between peoples from other countries and the native population of Benin.
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INTRODUCTION

La question des origines humaines et particu-
lierement celle de la diversité a toujours été
une préoccupation de recherche et différentes
disciplines comme la linguistique, I'histoire,
I'archéologie s’y sont intéressées depuis
guelques décennies. De nos jours, les mar-
gueurs génétiques uniparentaux sont des ou-
tils fiables et modernes d’étude de la popula-
tion humaine. Parmi les différents marqueurs
génétiques disponibles actuellement, les plus
informatifs sont les séquences d’ADN héritées
d’un seul des parents : I’ADN mitochondrial
(ADNmt), hérité de la mére, et les polymor-
phismes du chromosome Y, hérités du pere.
L’ADNmt est présente en plusieurs copies dans
les mitochondries et est uniquement d’origine
maternelle. Sa séquence est connue depuis
1981 [1]. ADNmt mute environ dix fois plus
que les genes nucléaires et cette particularité
permet d’observer une quantité plus impor-
tante de variations de séquences polymorphes
chez les individus. Dans les années 1980, c’est
a partir d’un polymorphisme de restriction Hpa
| (mtSNP 3592) que I'équipe de Wallace a mis
en évidence pour la premiere fois, qu’une va-
riation de I’ADNmt était corrélée avec une eth-
nie et une origine géographique particuliéres
[2]. L'étude a montré que plus de 90 % des Afri-
cains possédaient le site Hpa | (nt 3592) con-
trairement aux Asiatique ou Européen qui ne le
possédaient pas. Ensuite, I'utilisation d’autres
polymorphismes de restriction a confirmé la re-
lation entre la variation de I’ADNmt et I'origine
géographique des individus examinés. Les ha-
plogroupes/haplotypes dépendent donc de
I'origine ethnique ou géographique [3]. Ainsi
s’établit une véritable phylogéographie des dif-
férentes lignées d’ADNmt. Le macrohaplo-
groupe L divisé en plusieurs haplogroupes de
LO a L6 est souvent limité a la zone sub saha-
rienne [4, 5]. Une précédente étude a été me-
née au sein de la population béninoise dans un
échantillon de 193 individus issues des ethnies
Bariba, Berba, Dendi et Fon [6]. lIs ont retrouvé
que c’est I'haplotype L2 qui a une fréquence
importante au sein de ces populations. De fa-
¢on précise ils ont pu retrouver une fréquence
des sous classes L2a, L2b et L2c, classiquement
retrouvé au sein de la population de I'Afrique
occidentale. Les résultats de cette étude ont
permis de retracer certaines oralités de ces
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ethnies et la diversité de la population béni-
noise. La population béninoise est diversifiée et
composée de plus d’une soixantaine d’ethnies.
Les ethnies béninoises dispersées sur I'en-
semble du territoire ont des histoires diffé-
rentes avec un peuplement différent. La déter-
mination des marqueurs moléculaires au sein
de la population béninoise pourrait également
permettre de tracer le flux des esclaves issus de
la cOte béninoise et qui ont constitué une par-
tie de la population noire d’Amérique du Nord
et d’Amérique latine. Afin de mieux com-
prendre les origines et le pool génétique de la
population béninoise, il sera procédé a la dé-
termination de la fréquence des haplogroupes
d’ADN mt au sein de la population béninoise.

METHODES

Il s’agissait d’une étude prospective transver-
sale a visée descriptive qui a été réalisée de jan-
vier a décembre 2021. L’étude a permis de cou-
vrir sept départements du Bénin (Figure 1).

L L 1

Burkina-faso

Togo

Nigéria

Calines

Cantre Hospitalier Départemnantal de Alacora

£ Centre Hospitalier et Universitaire de la Mére et de I'Enfant —— Limite de département

tal de 'Ouémé

[ Centre pitalier et universitai parte Limite d'Etat
Centre de Santé de la Commune de So-Ava

Océan Atlantique
[l Hopital Saint Jean de Tanguidta

Systéme de projection : UTM 31 N
Hbpital de Zone d'Aplahous Ciinall e s il

15l Hopital de Zone de Banlkoara Systéme géadésique : WGS 84

Hopital de Zons de Dassa Zoumé Source : Fond topographique
g2 au de to 202
1 Hopikal s Zore do Bivakou IGN 1892; Traveau de terrain, Avril 2021

[l Hopital de zone de Pobé Cartographie.

Figure 1 : Répartition géographique des sujets
recrutés
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L’échantillonnage a été réalisé suivant la mé-
thode empirique des quotas, la variable de
quota étant I'ethnie. Les échantillons ont été
recueillis dans les centres départementaux de
banque de sang ou dans les laboratoires des
hopitaux départementaux ou de zone. Apreés le
consentement des patients, la fiche d’enquéte
est remplie lors d’une entrevue et on avait été
tenu compte de leur origine géographique et
ethnique.

Puis il a été procédé a un préléevement sanguin
d’environ 2 a 5 ml de sang veineux, soit lors des
séances de don de sang, soit lors des préleve-
ments pour analyse de biologie médicale. Le
nombre d’individu recrutés par ethnie est réca-
pitulé dans le tableau 1. Ces échantillons san-
guins ont servi a une extraction d’ADN par la
méthode Phénol-Chloroforme [7]. La re-
cherche des haplogroupes de ADNmt a été ré-
alisé par séquencage de nouvelle génération
(NGS) avec la technologie Illumina MiSeq tech-
nology. Aprés le séquencage du génome com-
plet de ’ADNmt, les données ont été alignées
grace au logiciel Bio Edit® 7.2, puis arrangé avec
TexPad R 8.9.0. La détermination des haplo-
groupes de ’ADNmt a été effectuée avec le lo-
giciel Haplogrep * 2.4.0.

Les fréquences alléliques ont été calculées au
moyen d’Excel. Cette étude a regu I'avis favo-
rable du Comité d’Ethique de I'ISBA (CER-ISBA),
sous le numéro 128/12/05/2020.

RESULTATS

Le séquencage complet de ’ADNmt a permis
de mettre en évidence 168 haplotypes chez les
576 individus de la population d’étude. La plu-
part des haplogroupes appartennaient au ma-
crohaplogroupe L. Les haplogroupes les plus
fréquents étaient L3, L2, L1 et LO avec les fré-
quences respectives de 40.3 %, 37.9% , 18.1%
et 2,4 %. D’autres rares haplotypes comme |,
et U6 ont été retrouvés chez une et deux per-
sonnes respectivement. La fréquence globale
des macrohaplogroupes au sein de la popula-
tion béninoise est représentée sur la Figure 2.
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REPARTITION HAPLOGROUPE

Figure 2: Répartition des sujets selon les
grands haplotypes

En dehors des macrohaplogroupes LO, L4, U et
|, présents chez un nombre restreint d’ethnies
de I’échantillon, les autres haplogroupes L1, L2
et L3 étaient présents dans presque toutes les
ethnies.

L’haplogroupe LO, présente chez (n=14, 2,4%)
de la population comprend essentiellement le
sous haplogroupes LOala ( n=13) , et LOalb (
n=1). (voir Figure 3).

L4bla L4p1a*1 L4b2b Usa3c

Figure 3 : Type et nombre de sous haplotype |,
U, L0etLd

Il était présent chez 4 Dendi, 2 Idatcha, 2 Adja,
1 Bariba, 1 Fon, 1 Goun, 1 Nago, 1 Peulh et 1
Wémé .

L’haplogroupe L4 présente chez (0,9 %, n=5),
présente les sous haplogroupes L4bla (3),
L4bla*1 (1) et L4b2b (1). Il était présent chez
1 Adja, 1 Aizo, 1 Peulh, et 1 Yoruba. Les diffé-
rents sous haplogroupes LO, L4, U et | sont pré-
sentés sur la figure 3 .

L’haplogroupe L1 (18,05 % , n=104 ) présente
chez presque toutes les ethnies possédait les
sous haplogroupes représentés sur la figure 4.
Les Haplogroupes L2 et L3 sont présentés sur
les figures 4 et 5.
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REPARTITION HAPLOGROUP L3

Figure 4 : Type et nombre de sous haplotype
L1

Figure 5 : Type et nombre de sous haplotype
L2

De fagon générale, les subhaplogroupes , les
plus fréquents étaient L1bla ( 10,9% , n=63) ,
L2ala ( 10,6%, n=61) , L3bla ( 6,9% , n=40) ,
L3e2a (6,9%, n=40) et L3e2b (6 %, n=35).

Le subhaplogroupe U6a3c était présent chez
un Fon et un Ditamari tandis que le Macroha-
plogroupe | était présent chez un Otamari.
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Figure 6 : Type et nombre de sous haplotype
L3

DISCUSSION

L'espéce humaine est I'une des espéces les plus
mobiles de la planete. Différents outils et
preuves permettent de tracer ses migrations
au moyen de preuves tangibles et solides
comme I'ADNmt. L’archéologie, notamment
I’'archéogénétique fournit peu d’informations a
cause de la mauvaise qualité du matériel géné-
tique due aux aléas climatiques des pays tropi-
caux [8]. Les variations de I’ADNmt sont parfois
corrélées avec l'origine ethnique, géogra-
phique ou a des groupes linguistiques spéci-
fiques [5, 9]. Les premieres recherches des ha-
plotypes de 'ADNmt étaient effectuées par
PCR-RFLP sur la région D-Loop de I’ADNmt
[10]. Depuis quelques années, avec la vulgari-
sation du Séquencgage de Nouvelle Génération
(NGS), les études sont faits par cette technique
avec un séquencgage complet de toute la molé-
cule d’ADNmt. Tel est le cas dans cette étude.
Afin d’harmoniser la nomenclature, depuis les
travaux de Torroni et al. en 1993, qui a décrit
les 04 premiers haplogroupes A,B,C,D chez les
indiens américains, différents travaux se sont
poursuivis et une harmonisation globale a été
effectuée depuis quelques années [3, 11]. Le
logiciel Haplogrep ® disponible en ligne est un
bon outil pour la détermination de ces haplo-
groupes (https://haplogrep.i-med.ac.at/). Au-
paravant, la détermination était réalisée avec
des méthodes manuelles moins automatisées
[12]. Les haplogroupes les plus fréquents dans
la population ( L1, L2, L3) appartiennent , aux
haplogroupes africains L comme |'avaient rap-
portés d’autres auteurs [3]. Le sous-groupe L1b
etait concentré dans la région occidentale et
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centrale de I’Afrique, notamment chez les Wo-
lof du Sénégal, les Peuls du Burkina-Faso, au
Sud du Cameroun et au Tchad [13, 14] . L2a est
le plus fréquent et le plus répandu en Afrique
allant jusqu’a 40 % chez les Tuareg du Niger/Ni-
géria et au Mali, chez les pygmés du Gabon, au
Mozambique [4,5,13-15]. En 2015, Une étude
avait été réalisée sur les lignées maternelles de
193 béninois appartenant aux ethnies Bariba,
Berba, Dendi et Fon [6]. En séquencant la ré-
gion D-Loop mtDNA, il a été mis en évidence
une importante diversité génétique de la popu-
lation béninoise avec (H = 0.999), avec 179 ha-
plotypes découvert chez les 193 personnes. La
plupart des haplogroupes appartenaient au
macrohaplogroupe L. Il avait noté une prédo-
minance de I'haplogroupe L2, alors que dans la
présente étude c’est ’haplogroue L3 qui était
prépondérante. Ceci s’explique probablement
par la petite taille de I'étude de Primativo qui
avait porté sur 4 ethnies ( Bariba, Berba, Dendi
et Fon), alors que cette présente étude a con-
cerné 25 ethnies. Cette présente étude étant
plus significative, il peut étre retenu que L3
était plus important dans la population béni-
noise. Mais en ce qui concerne le sous haplo-
groupe L2a, il était prédominant a 28.65%
comme c’était le cas dans I'étude de Primativo
(23.3%). Par ailleurs, cette étude a permis de
retrouver des haplotypes qui n’étaient pas ori-
ginaires de I'Afrique de I'Ouest, notamment
L3e classiquement associé a la migration Ban-
toue [3, 16, 17]. Cette présence serait proba-
blement due a la traite négriére, le Golfe du Bé-
nin étant un point de regroupement et de dé-
part des esclaves de plusieurs régions afri-
caines [18]. LO, initialement originaire de
I’Afrique de I'Est a été retrouvé au sein de la
population beaucoup plus chez les Dendi, Adja
et Idatcha suggérant ainsi un possible influence
de peuples de la corne de I'Afrique au sein de
la population béninoise, probablement lors des
raids d’islamisation au Nord du Bénin. Ces ha-
plogroupes de la population béninoise sont
également retrouvés au sein de la population
afro américaine, confirmant ainsi le réle impor-
tant joué par les cotes béninoises dans la traite
négriere. En effet, dans une étude réalisée au
sein de 343 individus afro américaine, Il a été
mis en évidence les haplogroupes déja décrits
au sein de populations africaines : Lla, L1b,
Llc, L2a, L2b, L2c, L3b, L3d, L3el, L3e2, L3e3,
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L3e4, et L3f [19]. Cette ressemblance illustre
parfaitement le réle du Golf de Bénin dans la
traite négriére des noires vers les Amériques
entre les 16 M et 19 ™ sjécles. La présence du
subhaplogroupe U6a3c chez un Fon et un Dita-
mari fait évoquer un contact entre ces deux
ethnies et des populations issues d’Afrique du
Nord. En effet, U6 est un haplogroupe typique-
ment originaire de I’Afrique du Nord et en par-
tie de I’Asie [20]. Il y a donc eu un retour de po-
pulations de I’Asie vers I'Afrique, probable-
ment via la péninsule arabique. En effet, la ré-
gion du Nord du Bénin a subi de nombreuses
vagues d’islamisation par des peuples venant
du Sahel et probablement de la péninsule ara-
bique. Par contre la présence de I'haplogroupe
eurasien, de I’haplogroupe | chez un Otamari
fait évoquer des contacts entre les agropasto-
ralistes du Nord du Bénin et les populations
d’origine Européenne. En effet, I’haplogroupe |
est considéré comme étant Européen, et le
contact s’est probablement déroulé durant la
colonisation [21].

CONCLUSION

Si la plupart des haplogroupes de I’ADNmt au
sein de la population béninoise appartiennent
au Macrohaplogroupe L, il est important de
mentionner que des haplogroupes eurasiens et
européens étaient retrouvés signant ainsi une
diversité importante de la population béni-
noise. Cette étude, préliminaire sera complé-
tée par le calcul de I'age d’apparition des mu-
tations grace a [I'horloge moléculaire de
I’ADNmt. Aussi, les polymorphismes du Chro-
mosome Y de ces populations permettront de
mieux étudier les lignées paternelles de ces dif-
férentes ethnies.
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RESUME

Le lupus systémique est une maladie inflammatoire auto-immune, d’étiologie inconnue, rare chez I'en-
fant, mais souvent sévere. Sa physiopathologie est multifactorielle résultant de l'interaction de fac-
teurs environnementaux, immunologiques et génétiques. Elle est caractérisée par son hétérogénéité
sur le plan génétique, comportant des formes polygéniques et des formes monogéniques particuliére-
ment dans les formes a début pédiatrique. Le diagnostic repose sur les criteres du College américain
de rhumatologie, validés chez I'enfant. Il est rapporté ici un nouveau cas chez une fillette de sept ans
avec un accent particulier sur les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, théra-
peutiques et évolutives du Lupus chez I'enfant. La prise en charge de cette affection nécessite une
collaboration multidisciplinaire impliquant plusieurs spécialistes. Elle passe obligatoirement par une
prise en compte des particularités et des spécificités de I'enfant.

Mots-clés : lupus, enfant, complément sérique, monogénique

SUMMARY

Systemic lupus is an autoimmune inflammatory disease of unknown etiology, rare in children, but of-
ten severe. Its pathophysiology is multifactorial resulting from the interaction of environmental, im-
munological, and genetic factors. It is characterized by its genetic heterogeneity, with polygenic and
monogenic forms, particularly in early paediatric forms.

The diagnosis is based on the criteria of the American College of Rheumatology, validated in children.
We report here a new case in a seven-year-old girl with a particular focus on the epidemiological, clin-
ical, paraclinical, therapeutic and evolutionary characteristics of Lupus in children. The management
of this condition requires a multidisciplinary collaboration involving several specialists. It necessarily
requires consideration of the particularities and specificities of the child.

Keywords : lupus, child, serique complement, monogenic

INTRODUCTION

Le lupus pédiatrique est une entité rare, sévere
qui atteint surtout les adolescentes a la période
péri-pubertaire. Le lupus érythémateux systé-
mique (LES) représente 15 a 20% de tous les cas
de lupus et constitue la connectivité la plus fré-
guente chez I'’enfant. Alors que les caractéris-
tiques de cette maladie auto-immune multisys-
témique chronique complexe sont tres va-
riables, les enfants et les adolescents présen-
tent généralement une maladie plus grave que
les adultes et enregistrent des dommages plus
importants au fil du temps [1]. Plusieurs hypo-
theses tentent de rendre compte de la physio-
pathologie du lupus. Les facteurs environne-
mentaux peuvent participer a sa genése, mais
leur étude n’a pas permis jusqu'a présent
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d’améliorer de facon notable la compréhen-
sion de la maladie. Parmi les pistes explorées
I'implication de facteurs infectieux en particu-
lier certains virus comme le virus d’Epstein-
Barr. Par ailleurs, I'existence d’une prédisposi-
tion génétique est probablement le facteur de
risque le plus important de survenue de la ma-
ladie [1,2]. Au cours des derniéres années,
I’étude des formes précoces, syndromiques et
familiales de lupus a permis la description de
lupus monogénique. Les principales causes im-
pliqguées sont les déficits en complément, les
intérféronopathies et les anomalies de I'apop-
tose [3]. Le diagnostic de LES a I'adge pédia-
trique n’est pas toujours aisé vu que les mani-
festations cliniques initiales sont polymorphes
; ce diagnostic repose sur les critéres de 'ACR
(American College of Rhumatology) validés
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chez I'enfant [4]. La sévérité de cette affection
impose un diagnostic et une prise en charge
précoce afin d’amoindrir la morbi-mortalité. Il
est rapporté ici un cas de LES chez une fillette
de sept ans avec une revue de la littérature, en
mettant I'accent sur les particularités pathogé-
niques, cliniques, diagnostiques et thérapeu-
tiques.

OBSERVATION

Il s’agissait d’'une patiente de sept ans, origi-
naire de la Mauritanie, adressée pour explora-
tion d’une fieévre prolongée associée a une al-
tération de I'état général. Le début remonterait
a quatre mois, marqué par une polyarthralgie
d’allure inflammatoire, associée a une fievre
prolongée et un amaigrissement non chiffré.
L'interrogatoire avait permis de retrouver une
consanguinité parentale au second degré. A
I’admission la patiente était consciente, fébrile
a 38°c, le poids a 28 kg, la taille a 126 cm et
I'IMCa 17,6 (entre 75° et 90° percentile). L'exa-
men physique avait permis de noter des ulcé-
rations buccales et une polyadénopathie cervi-
cale d’allure inflammatoire, un hippocratisme
digital et des Iésions érythémateuses siégeant
au niveau du décolleté et de la poitrine (figure
1).

Figure 1 : macules érythémateuses a la partie
antérieure du thorax

Il y avait a la biologie un syndrome inflamma-
toire avec une vitesse de sédimentation a
76mm, une CRP a 12 mg/l, une anémie hypo-
chrome microcytaire avec un taux d’hémoglo-
bine a 9 g/dl et une lymphopénie a 1416 élé-
ments/mm?3 a I’lhémogramme. La fonction ré-
nale était normale (urée a 0,26 g/l et créatiné-
mie a 8,1 mg/l) et la protéinurie des 24 heures
était a 0,2 g/l. Un bilan immunologique avait
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permis de retrouver des anticorps antinu-
cléaires positifs a la fluorescence homogéne a
1/80, des anticorps anti-ADN natif positifs et
des anticorps anti-Sm fortement positifs. Le
complément hémolytique total (CH 50) était
abaissé (< 50 unités/ml). Les fractions C3 (62
mg/l) et C4 (5 mg/l) du complément étaient
aussi diminuées. Le diagnostic de LES a début
pédiatrique selon les critéres de I'ACR (polyar-
thrite, ulcérations buccales, lymphopénie et
auto-anticorps positifs) était alors retenu. L'en-
fant était traité par une corticothérapie a forte
dose (prednisone 1mg/kg par jour) avec une
évolution favorable sur le plan clinique (dispa-
rition des signes généraux et de la polyarthrite)
et sur le plan biologique avec normalisation de
la vitesse de sédimentation.

DISCUSSION

Le lupus pédiatrique est une des maladies auto-
immunes les plus fréquentes de I'enfant. Il dé-
bute a I'adolescence le plus souvent mais peut
également concerner le jeune enfant chez qui
il doit faire rechercher une anomalie génétique
associée [1-3]. Le lupus peut débuter a tout
age, mais il reste rare dans la premiere décen-
nie de la vie [3]. Selon les données de la littéra-
ture, le diagnostic est porté dans la majorité
des cas apres I'age de dix ans d’ou la particula-
rité de cette observation. Le LES est une mala-
die auto-immune dont la physiopathologie est
multifactorielle résultant de l'interaction de
facteurs environnementaux, immunologiques
et génétiques [1,3]. C'est une entité hétéro-
géne sur le plan génétique, comportant des
formes polygéniques (particulierement dans
les formes a début adulte) et des formes mo-
nogéniques associées a la mutation d'un seul
géne (particulierement dans les formes a début
pédiatrique) [3]. Au cours de la derniére décen-
nie, I’étude des cas familiaux ou syndromiques
(associés a une dysplasie osseuse, une petite
taille, des calcifications intracraniennes etc.) a
permis de mettre au jour des formes rares de
lupus monogéniques [3]. Ce qui est probable
chez la fillette de cette observation. Néan-
moins, le LES a début pédiatrique se différencie
du LES de I'adulte par une sex-ratio fille/garcon
moins élevé que chez I'adulte (1/5 a 1/18) [1].
Il est rapporté un retard de diagnostic allant
d’un mois a 3,3 ans, compte tenu des présenta-
tions initiales non spécifiques et polymorphes
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de la maladie. Au début de la maladie, il existe
souvent une combinaison de fievre, de perte
de poids, d'arthralgie ou d'arthrite, une érup-
tion cutanée photosensible et /ou malaire et
une maladie rénale au moment du diagnostic
[1-5]. Au début de la maladie, un seul organe
peut étre atteint, mais la forme systémique est
la forme de révélation habituelle. Le lupus pé-
diatrique est réputé a début souvent sévéere
[4]. En effet, dans les séries pédiatriques pu-
bliées il a été conclu que la présentation initiale
de lupus a début pédiatrique est plus sévere
gu’un lupus commencant a I’age adulte. La sé-
vérité de cette affection est déterminée par
I’atteinte viscérale et essentiellement I'atteinte
rénale qui constitue une cause redoutable
d’handicap fonctionnel et de déces [6]. La né-
phrite lupique est un prédicteur important de
la survie a long terme en particulier si elle n'est
pas contrblée tot. La néphrite lupique est plus
fréquente chez les patients d'origine africaine,
asiatique ou méditerranéenne. La norme pour
le diagnostic de la néphrite lupique est une
biopsie rénale qui est indiquée chez les pa-
tients présentant une protéinurie et des sédi-
ments urinaires anormaux non expliqués. Dans
la présente observation, il n’y avait pas d’at-
teinte rénale. Sur le plan biologique, la leuco-
pénie, la thrombocytopénie et/ou |'anémie
sont particulierement fréquentes. L'anémie
hémolytique positive a Coombs est reconnue
comme la manifestation hématologique la plus
courante du lupus. Les troubles de la coagula-
tion tels que le syndrome des anticorps anti-
phospholipides, augmentent le risque d'événe-
ments thrombotiques [4]. Les déficits en com-
plément représentent moins de 1% de I'en-
semble des LES mais leur identification a per-
mis de démontrer le réle important du complé-
ment dans la physiopathologie [3].  Cepen-
dant, un déficit en fraction du complément ne
s’associe pas systématiquement au développe-
ment d’un lupus. La survenue du LES dépend
du type de fraction du complément déficitaire.
Les déficits en Clq, Clr/s et en C4 sont forte-
ment associés a la survenue de LES alors que le
déficit en C2 est moins rarement responsable
en raison de probable voie de redondance. Les
autres molécules des voies d’activation du
complément ont été décrites dans de rares si-
tuations de lupus par déficit en complément. Il
faut penser a un déficit en complément devant
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une histoire familiale de lupus ou de la surve-
nue récidivante d’infections a germes encapsu-
lés (Nesseiria, Pneumococus, Haemophilus...)
[3]. Un déficit du complément a été observé en
I'absence d’histoire familiale de lupus chez le
cas rapporté. Les anticorps anti-Sm et anti-RNP
sont également fréquemment présents dans le
bilan immunologique des enfants lupiques [5].
Sur le plan thérapeutique, le nombre de tra-
vaux purement pédiatriques étudiant les diffé-
rents traitements du lupus est limité et les
schémas thérapeutiques sont souvent calqués
sur ceux de I'adulte [7-9]. La prise en charge de
cette affection nécessite une collaboration
multidisciplinaire. Elle passe obligatoirement
par I'’éducation de I'enfant et de sa famille. La
corticothérapie occupe une place centrale dans
le traitement du LES de I'enfant. Elle est utilisée
a forte dose (1-2 mg/kg/j). La durée d’attaque
est de six semaines a trois mois, suivie d'une
dégression progressive lente [10]. Une collabo-
ration entre rhumatologues, pédiatres généra-
listes et autres spécialistes comme les néphro-
logues et les psychologues est souvent néces-
saire, avec des thérapies adaptées a l'implica-
tion des organes [9-11]. Dans le lupus pédia-
trique, il y a une perte de densité osseuse qui
serait due aux effets de l'inflammation chro-
nique, de la carence en vitamine D, de la dimi-
nution de I'activité physique et de l'impact de
la thérapie. La perte osseuse et la carence en
vitamine D sont souvent exacerbées par la cor-
ticothérapie au long cours, ce qui diminue le
taux sérique de vitamine D et augmente I'acti-
vité des ostéoclastes. La vitamine D est recom-
mandée avec |'utilisation prolongée de gluco-
corticoides. Les immunosuppresseurs ont une
place importante dans la prise en charge des
atteintes sévéres. Le cyclophosphamide a été
longtemps considéré comme le traitement
d’attaque de référence de la néphropathie lu-
pique sévere de classe IV et de classe Il en as-
sociation avec les corticoides. Cependant, ce
traitement tend a étre remplacé par le myco-
phénolate mofétyl, inhibiteur réversible de
I'inosine monophosphate déshydrogénase qui
inhibe sélectivement I'activité des lymphocytes
dans un premier épisode de néphropathie lu-
pique lll-IV en I'absence de facteurs de mauvais
pronostic, du fait d’'une efficacité comparable
et d’une toxicité moindre [7,12.]
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CONCLUSION

Le LES a début pédiatrique est une maladie
souvent sévere, dont le pronostic reste péjora-
tif, lié essentiellement a I'atteinte rénale. Il fau-
dra y penser devant une fievre, une altération
de I'état général (perte de poids surtout), une
arthralgie et une polyadénopathie. Les traite-
ments actuels ont permis une diminution con-
sidérable de la mortalité, mais la morbidité
reste élevée. Toutefois, cette prise en charge
doit étre multidisciplinaire impliquant pé-
diatres, internistes et néphrologues.
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RESUME

La sclérose tubéreuse de Bourneville (STB) est une maladie génétique autosomique dominant multi-
systémique a expression clinique variable, caractérisée par le développement de tumeurs bénignes qui
peuvent toucher plusieurs organes. Il est rapporté ici le cas d’une fillette de six ans, suivie pour une
STB retenue devant une épilepsie réfractaire, des angiofiboromes cutanés, des lésions parenchyma-
teuses cortico-sous corticales et des rhabdomyomes intracardiaques. Les convulsions étaient persis-
tantes malgré I'administration de valproate de sodium et de Tegretol.

Mots clés : sclérose tubéreuse de Bourneville, épilepsie, angiofibrome

SUMMARY

Tuberous sclerosis complex (TSC) is an autosomal dominant multisystemic genetic disease with varia-
ble clinical expression, strongly related to age of the child. It was reported here the case of an six year-
old girl followed for TSC diagnosed with refractory epilepsy, cutaneous angiofibromas, cortical injury,
and intracardiac rhabdomyomas. The seizures were persistent despite administration of sodium

valproate and Tegretol.

Keywords: tuberous sclerosis complex, epilepsy, angiofibroma

INTRODUCTION

La sclérose tubéreuse de Bourneville (STB) est
une maladie génétique autosomique dominant
multisystémique a expression clinique variable,
tres liée a I'age de I'enfant. Elle est liée a des
mutations perte de fonction des genes sup-
presseurs de tumeurs, Tuberosis Sclerosis Com-
plex (TSC1; région chromosomique 9g34) ou
(TSC2 ; région chromosomique 16p13.3) a I'ori-
gine du développement d’hamartomes (tu-
meurs bénignes) au niveau de divers organes
[1,2]. Son incidence varie entre 1/6 000 et 1/10
000 naissances. |l existe trés peu de données en
Afrique en général et au Sénégal en particulier.
Elle se caractérise cliniqguement par la forma-
tion d’hamartomes touchant le plus souvent le
cerveau, la peau, les reins et le coeur. Le dia-
gnostic repose sur des criteres diagnostiques
de la conférence de consensus internationale
sur la STB de 2012. Il est rapporté ici le cas
d’une fillette de six ans, suivie depuis I'age de
trois pour une épilepsie focale symptomatique
avec des convulsions réfractaires s’intégrant
dans le cadre d’'une STB. Ainsi, |'objectif de ce
travail était de sensibiliser les pédiatres a évo-
quer une STB devant des convulsions réfrac-
taires associées a des angiofibromes cutanées.
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OBSERVATION

Il s’agissait d’une fillette de six ans qui avait été
vue pour des convulsions partielles motrices
hémicorporelles gauche évoluant depuis I'age
de trois ans. L'interrogatoire avait permis de re-
trouver une consanguinité parentale de pre-
mier degré. Elle était née d’une grossesse a
terme sans particularité avec un accouchement
par césarienne pour une présentation de siége,
avec une bonne adaptation a la vie extra-uté-
rine. Elle était sous allaitement maternel exclu-
sif jusqu’a six mois et sevrée a 24 mois. Elle
avait présenté un retard des acquisitions psy-
chomotrices. L'examen général avait permis de
noter une tension artérielle normale pour
I’age, une bonne croissance avec un indice
IMC/age entre -1 z-score et la médiane, un re-
tard intellectuel et un trouble de I'attention.
L’'examen du systéme cutanéo-phanérien avait
permis de relever des lésions papulo-nodu-
laires (angiofibromes) siégeant au niveau de la
face (figure 1) et des plaques fibreuses a sur-
face bosselée en « peau d’orange » donnant un
aspect de « peau de chagrin », localisées au ni-
veau du dos (figure 2).
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Figure 1 : angiofiboromes de la face (nodules
charnus arrondis et roses siégeant sur le nez et

les joues avec une topographie « en ailes de pa-
pillons ».

. ,
Figure 2 : aspect de « peau de chagrin » : zones
épaissies, bosselées et décolorées de la peau,

situées souvent dans le bas du dos.

Les ongles des doigts et des orteils étaient nor-
maux. A I'examen neurologique, la conscience
était claire, avec un retard intellectuel et un
trouble de I'attention. L’'examen cardiovascu-
laire avait permis d’objectiver un rythme car-
diaque régulier avec des bruits du cceur bien
percus sans bruits surajoutés. Les pouls péri-
phériques étaient bien percgus. La cavité buc-
cale était propre, avec une dentition normale.
L'examen ophtalmologique était normal.
L'électroencéphalogramme avait permis de re-
trouver des anomalies irritatives en bi-fronto-
centro-pariétale tendant a se généraliser com-
patible avec une épilepsie focale symptoma-
tique. L'imagerie par résonnance magnétique
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encéphalique avait permis de noter de mul-
tiples images lésionnelles parenchymateuse,
bilatérales, sus-tentorielle, épargnant la fosse
postérieure et le tronc cérébral, de topogra-
phie corticale et sous-corticale, de taille diffé-
rente, de signal hyper-intense en pondération
T2 et en Flair, iso et hypo-intense en T1, cer-
taines rehaussées par le contraste paramagné-
tique sans cedeme péri-lésionnel, ni effet de
masse sur les structures adjacentes (figure 3).

Figure 3 : Lésions cérébrales

L’échographie doppler cardiaque conduisit a
relever deux rhabdomyomes intracardiaques
sous la forme de masses sessiles (figure 4),
dont I'une est appendue a la paroi septo-apical
mesurant (grand axe=11mm, petit axe=4,8mm,
surface=0,48cm?2) et 'autre a la paroi antéro-
septo-apicale mesurant (grand axe=16,5mm,
petit axe=7mm, surface=0,63cm2). Les cavités
cardiaques étaient de taille normale, avec une
bonne fonction ventriculaire. L'électrocardio-
gramme avait permis de voir un aspect d’hy-
pertrophie ventriculaire droite électrique avec
des ondes T négatives de V1 a V4 probable-
ment physiologiques.

Figure 4 : Rhabdomyome cardiaque
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Il n’y avait pas de lésions rénales a I’échogra-
phie abdomino-pelvienne. Le diagnostic a été
retenu devant la consanguinité parentale de
premier degré, le retard intellectuel associé a
un trouble de I'attention, les angiofibromes cu-
tanés, I'épilepsie focale symptomatique, les Ié-
sions parenchymateuses cortico-sous corti-
cales et les rhabdomyomes intracardiaques.
Elle a été mise sous valproate de sodium a la
dose de 30 mg/kg et de Tegretol a la dose
100mg/j. L’évolution était marquée par une di-
minution des convulsions.

DISCUSSION

La STB a été décrite pour la 1% fois en 1880 par
Bourneville, lors de I'autopsie d’une jeune fille
admise pour des convulsions et un retard men-
tal. Elle peut affecter les deux sexes et tous les
groupes ethniques de maniére égale. La mala-
die survient dans deux tiers des cas de facon
sporadique. La pénétrance est d’environ 95%
mais il existe une grande variabilité phénoty-
pique de la maladie avec une évolution trés va-
riable d’'une personne a l'autre et en fonction
de I'age, allant de formes pratiquement inap-
parentes, limitées a la peau, a des formes plus
séveres touchant le cerveau, les reins, le coeur
ou les poumons [3,4]. Les rhabdomyomes car-
diaques et les nodules sous-épendymaires peu-
vent étre diagnostiquées en période anténa-
tale. Les manifestations neurologiques, pré-
sentes chez 90 % des enfants sont dominées
par I'épilepsie qui survient dans 80% des cas
dans les deux premieres années de vie. Cette
épilepsie est essentiellement liée a la présence
de certaines lésions cérébrales (tubers corti-
caux et nodules sous-épendymaires) qui sont
des amas de cellules malformées (neurones et
astrocytes) situées dans la matiére grise du cer-
veau (cortex cérébral). Les crises d’épilepsie
peuvent se manifester sous la forme de convul-
sions généralisées, de crises partielles sous
forme de spasmes en flexion, s’intégrant dans
un syndrome de West. Le syndrome de West
est présent dans 30 a 40 % des patients et ré-
velent la maladie dans 15 a 20% des cas. Les
autres atteintes neurologiques sont la défi-
cience intellectuelle, les troubles de I'appren-
tissage, les troubles psychiatriques, les
troubles du spectre de l'autisme, ou les
troubles du comportement présentes chez 36%
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des patients [5,6]. Les atteintes cutanées sont
présentes dans 80 a 95% des cas. Les angiofi-
bromes faciaux sont plus fréquents, retrouvés
chez 75% des patients, apparaissent dans les 2
a 5 ans premieres années de vie. Ills augmen-
tent en nombre et en taille a I'adolescence de-
venant inesthétiques. Les autres lésions sont
constituées par les macules hypochromiques
(90%), les plaques céphaliques fibreuses (25%),
les fibromes unguéaux ou tumeurs de Koenen
(20%), et les plagques « peau de chagrin » (50%)
[7,8]. Les atteintes cardiaques sous forme de
rhabdomyomes sont présentes dans 34 a 48%
des cas. Elles sont le plus souvent sans consé-
guence et disparaissent spontanément, mais
peuvent entrainer une insuffisance cardiaque
ou des troubles du rythme. Les autres atteintes
sont pulmonaires (lymphoagioléiomyoma-
tose ; 30%) et I'hyperplasie pneumocytaire mi-
cronodulaire multifocale ; 40-60%), rénales a
type d’angiomyolipomes (50 a 90%) et de ma-
ladie kystique rénale (30 a 45%), oculaires (pha-
comes ou hamartomes rétiniens ; 50%) le plus
souvent asymptomatiques et visibles au fond
d’ceil [9-11]. Le diagnostic de la STB se fait sur
la base d’'un ensemble de critéres diagnos-
tiques cliniques (11 criteres majeurs et de 7 cri-
téres mineurs) et des résultats des tests géné-
tigues. Le diagnostic clinique est certain s'il y’a
deux critéres majeurs ou un critére majeur et
deux critéres mineurs, et il est possible en pré-
sence d’un critere majeur ou au moins deux cri-
teres mineurs. La mise en évidence de la muta-
tion pathogene de TSC1 ou TSC2 est suffisante
pour le diagnostic quelles que soient les carac-
téristiques cliniques [12].

Chez notre patiente le diagnostic a été retenu
devant la présence de quatre criteres cliniques
majeurs (angiofibromes, tubers corticaux,
rhabdomyomes intracardiaques) La prise en
charge est multidisciplinaire avec un examen
clinique et des examens radiologiques a des
rythmes réguliers. L’épilepsie, réfractaire dans
70% des cas augmente le risque de déficience
intellectuelle et de retard neurodéveloppe-
mental. Le pronostic neurologique peut étre
amélioré par un diagnostic précoce et une prise
en charge adapté permettant un contréle de
I’épilepsie. Parmi les différents antiépilep-
tiques, le vigabatrin a démontré une bonne ef-
ficacité dans le controle des spasmes infantiles
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et est recommandé en traitement de premiére
intention. Quelques fois, la chirurgie de cer-
taines lésions cérébrales localisées peut aider a
controler les convulsions [13]. Des études ont
montré I'efficacité des inhibiteurs du mTOR
dans le traitement des patients ayant un volu-
mineux astrocytome cérébral menagant, une
atteinte pulmonaire réduisant la fonction res-
piratoire et les angiomyolipomes rénaux a
risque d’hémorragie [14]. Les autres moyens
thérapeutiques sont fonctions de la nature et
de la sévérité des manifestations.

CONCLUSION

La sclérose tubéreuse de Bourneville est une
affection multisystémique avec une expression
phénotypique diverse. Elle est souvent mécon-
nue des pédiatres expliquant le retard diagnos-
tique. La prise en charge est multidisciplinaire
et reste malorganisée dans nos pays. La persis-
tance des convulsions engage le pronostic neu-
ropsychologique.
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