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les faits cliniques et 400 mots pour les synthèses et mises au point. Les résumés en français et 
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c) Le texte  
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d) Références  
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de références successives les chiffres seront séparés par un trait d'union ; exemple : [1-6].  
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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 l’ordre d’appel dans le texte en chiffres arabes. Les 
tableaux et les figures apparaitront à la suite des références.  
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6 

 

Le nom du patient doit être caché et, en règle absolue, un patient ne doit pas pouvoir être 

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 à au moins deux reviewers spécialisés dans le domaine dont 

relève 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 même occasion 

l’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 être soumis à publication dans 

une autre revue.  
 

NB 1 :  

Le manuscrit accepté doit, après correction conformément aux recommandations des reviewers, 

être retourné dans un délai de quinze jours au secrétariat de la revue avec copie au rédacteur-en-

chef.  Les tirés-à-part seront adressés par courrier électronique à l’auteur correspondant dès que 

toutes les corrections et questions des reviewers seront satisfaites.  
 

NB 2 :  

Priorité sera donnée aux manuscrits prospectifs avec avis éthique (preuve à fournir lors de la 

soumission). 

 

La rédaction 
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Mot du Président du Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale 

 

J’ai le grand plaisir de vous présenter le dix-septième numéro, le second de l’année 2022 du 

Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale. Il est à votre disposition   comme prévu 

en ce mois d’août.  

Dans ce numéro, figure l’article portant sur la relation Artesumate Artemether et létalité du 

paludisme grave chez l’enfant lequel nous rappelle que dans les pays à faible revenu, la 

première cause de morbidité est infectieuse. Cependant, l’adolescence, période de 

changement multiple et d’individualisation qu’il faut prendre en compte lors de la rencontre 

médicale avec un adolescent a fait l’objet de deux articles. Le premier sur l’initiation sexuelle 

chez les lycéennes et le second sur la fonction gonadique des adolescents drépanocytaires. 

D’autres pathologies plus rares qui s’imposent à tous pédiatres sont rapportées. Il s’agit de la 

maladie de Von Recklinghausen révélée par les troubles neurologiques, l’épidermolyse 

congénitale du nouveau-né et le rétinoblastome extra-oculaire chez l’enfant. Enfin, conscient 

que la prise en charge d’un enfant présentant un cancer nécessite une alliance thérapeutique, 

enfants, parents, soignants, une évaluation partielle des coûts médicaux du traitement de 

trois cancers de l’enfant est également rapportée.  

Je vous souhaite une bonne lecture de ce 17ème numéro du Journal Africain de Pédiatrie et de 

Génétique Médicale. 

 

 

Georges MOYEN  

 

Professeur Emérite des Universités 
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RESUME 

Introduction : L'artéméther (AM) et l'artésunate (AS) n'ont pas directement été comparés dans des 
essais randomisés chez des enfants africains dans la prise en charge du paludisme grave. Ce travail vise 
à répondre à la question : « est-ce que l’artésunate réduit le taux de létalité plus que l’artémether dans 
le traitement du paludisme grave chez les enfants ? » Méthodes : Il s’agit d’un essai clinique randomisé 
simple aveugle qui s’était déroulé sur les enfants admis en hospitalisation dans le service de pédiatrie 
au CHR Tsévié pour paludisme grave de juillet 2017 à septembre 2019. Résultats : Au total, 564 enfants 
atteints de paludisme grave âgés de 2 à 180 mois ont été inclus dans cette étude dont 261 traités par 
de l’AS et 303 traités par l’AM. L’âge moyen était de 45,09±31,04 mois. Au troisième jour du traite-
ment, la clairance parasitaire était de 90,16%, (IC95% [86,51 ; 93,80]) dans le groupe d’AS contre 
79,23%, (IC95% [74,52 ; 83,93]) dans le groupe d’AM. Dans l’étude, le taux de létalité était de 2,68%, 
(IC95% [0,87 ; 4,48]) dans le groupe d’AS contre 6,27%, (IC95% [3,54 ; 8,99]) dans le groupe d’AM (p = 
0,043). Conclusion : Les données ont montré que l’artésunate a permis d’avoir un résultat supérieur à 
l’artémether sur tous les plans. La voie choisie par le PNLP du Togo est donc bonne en positionnant 
l’AS en première intention dans le traitement du paludisme grave.  
Mots clés : Paludisme grave, Artémether, Artésunate, Enfants, CHR-Tsévié (Togo). 
 
SUMMARY 

Introduction: Artemether (AM) and artesunate (AS) have not been directly compared in randomized 
trials in African children in the management of severe malaria. This work aims to answer the question: 
"Would artesunate reduce the case fatality rate more than artemether in the treatment of severe ma-
laria in children?" Methods: This is a single-blind randomized clinical trial which took place on children 
admitted to hospitalization in the pediatric department at CHR Tsévié for severe malaria from July 
2017 to September 2019. Results: A total of 564 children with severe malaria aged 2 to 180 months 
were included in this study, including 261 treated with AS and 303 treated with AM. The mean age was 
45.09±31.04 months. On the third day of treatment, parasite clearance was 90.16% (95% CI [86.51; 
93.80]) in the AS group versus 79.23% (95% CI [74. 52; 83.93]) in the AM group. In the study, the case 
fatality rate in the AS group was 2.68% (95% CI [0.87; 4.48]) versus 6.27% (95% CI [3.54; 8.99]) in the 
AM group (p = 0.043). Conclusion: According to this study, data showed that artesunate provided a 
superior outcome compared to artemether on all counts. The path chosen by the malaria control pro-
gramme of Togo is therefore a good one, positioning AS as first-line therapy in the treatment of severe 
malaria. 
Keywords: Severe malaria, Artemether, Artesunate, Children, CHR-Tsevie (Togo). 
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INTRODUCTION 

Le paludisme est l'une des principales maladies 
infectieuses et la plus importante des maladies 
parasitaires humaines dans le monde aujour-
d'hui [1, 2]. En dépit des immenses progrès de 
la médecine moderne, cette maladie demeure 
un problème sanitaire majeur à l’échelle mon-
diale surtout dans les pays tropicaux et particu-
lièrement en Afrique Sub-saharienne [2-4].  
Le paludisme grave conduit au décès en 72 
heures s’il n’est pas reconnu et traité [5] . Trois 
médicaments sont recommandés pour son trai-
tement chez l’enfant. En première intention, 
l’artésunate (AS) est administré par voie intra-
veineuse (IV) ou en injection intramusculaire 
(IM). Si l’AS injectable n’est pas disponible, il 
peut être remplacé par l’artéméther (AM) en 
IM ou la quinine en IV (perfusion) ou en IM frac-
tionnée [3]. Les preuves suggèrent que les mé-
dicaments à base d'artémisinine ne sont pas 
pires que ou n’ont pas une efficacité inférieure 
à la quinine pour prévenir le décès dans les cas 
de paludisme grave ou compliqué [1, 6-8]. Dans 
les essais SEAQUAMAT et AQUAMAT, l’AS a si-
gnificativement plus réduit la létalité due au 
paludisme que la quinine et une suggestion a 
été faite pour que l'AS parentéral remplace la 
quinine comme traitement de choix pour le pa-
ludisme grave à falciparum dans le monde 
[9,10].   
En comparant les dérivés d’artémisinine entre 
eux, certains auteurs avaient estimé que l'AM 
était probablement moins efficace que l'AS 
pour prévenir les décès dus au paludisme grave 
bien qu'il existe un manque de preuves directes 
comparant l'AM à l'AS [8]. D’autres auteurs ont 
trouvé qu’aucun dérivé d'artémisinine ne sem-
blait meilleur que les autres [6]. L'AM et l'AS 
n'avaient pas été comparés dans des essais 
randomisés chez des enfants africains [8]. On 
peut alors s’interroger sur l’efficacité supé-
rieure de l’AS sur l’AM dans la réduction du 
taux de létalité du paludisme grave chez les en-
fants africains.  
 
En mai 2011, le Togo a appliqué la recomman-
dation de l’Organisation Mondiale de la Santé 
(OMS) d’utiliser l’AS en première intention 
dans le traitement du paludisme grave [11]. Ce-
pendant sur le terrain, l’AM continue d’être uti-
lisé en première intention. De plus, le fait que 
l’AM et l’AS n’ait pas été comparé renforce la 

position de certains professionnels de santé en 
faveur de l’AM. L’objectif poursuivi dans cette 
étude était de comparer l’artésunate et l’arté-
méther dans la prise en charge du paludisme 
grave en matière de réduction de la létalité 
dans le service de pédiatrie du Centre Hospita-
lier Régional de Tsévié au Togo.   
 
METHODES 

Il s’agissait d’un essai clinique randomisé 
simple aveugle qui a été conduit dans le service 
de pédiatrie du Centre Hospitalier Régional 
(CHR) Tsévié au Togo de juillet 2017 à sep-
tembre 2019. La ville de Tsévié, avec une popu-
lation estimée à 56 000 habitants en 2019, est 
située à 35 km au nord de Lomé [12]. Tous les 
enfants admis dans le service de juillet 2017 à 
septembre 2019 atteints de paludisme grave 
dont les parents ont donné leur consentement 
ont été inclus dans l’étude. N’étaient pas in-
clus, tous les enfants admis en hospitalisation 
dans le service, atteints de paludisme grave dé-
cédés à l’admission ou ayant reçu un traite-
ment à base d'AM ou d’AS ou de la quinine 
avant leur admission pour l’épisode en cours. 
Etaient exclus, tous les enfants admis en hospi-
talisation dans le service chez qui une autre pa-
thologie était associée. Etaient également ex-
clus tous les enfants dont les ordonnances 
n’étaient pas honorées après inclusion dans un 
groupe. Une taille minimale de 217 enfants 
dans chaque groupe était requise en nous réfé-
rant à la méthode décrite par Browner, New-
man et Hulley [13]. Pour ce calcul, un taux de 
guérison de 85% dans le groupe AS et de 78% 
dans le groupe AM avaient été considérés [9]. 
Les enfants étaient inclus dans l’étude dès leur 
admission en hospitalisation pour paludisme 
grave dans le service de pédiatrie. La définition 
du paludisme grave utilisée était celle épidé-
miologique et scientifique de l’OMS [14]. Le pa-
ludisme grave est un ou plusieurs des cas sui-
vants, survenant en l'absence d'une autre 
cause identifiée et en présence de parasitémie 
asexuée à P. falciparum : troubles de la cons-
cience, acidose, hypoglycémie, anémie pa-
lustre sévère, insuffisance rénale (atteinte ré-
nale aiguë), ictère, œdème pulmonaire, saigne-
ments importants, choc, hyperparasitémie 
[14]. Avant le démarrage de l’étude, il avait été 
convenu que les enfants seraient inclus par 
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bloc de 4. Le jour du démarrage était le 1er juil-
let 2017 et celui de la fin le 30 septembre 2019. 
Le premier jour, un tirage au sort simple du 
groupe dans lequel les quatre premiers enfants 
devraient être affectés a été fait et l’AM fut 
tiré. Les quatre premiers enfants étaient donc 
inclus dans le groupe AM. A partir de ces pre-
mières inclusions, les quatre enfants suivants 
étaient inclus dans le groupe AS. Les autres in-
clusions se faisaient successivement et à tour 
de rôle par bloc de 4.  
 
Pour ce travail, les ordonnances étaient hono-
rées par les parents. Tous les enfants étaient 
admis en réanimation. L’AM était administré à 
la dose de 3,2 mg/kg de poids corporel en IM 
dès l’admission, puis 1,6 mg/kg toutes les 24 
heures jusqu’à 72 heures. L’AS était administré 
en trois doses de 2,4 mg/kg de poids corporel 
en IV espacées de 12 heures dès l’admission 
puis une dose toutes les 24 heures jusqu’à 72 
heures [3, 15]. Pour les enfants de moins de 20 
kg, la dose était de 3 mg/kg de poids corporel 
[15]. Quel que soit le traitement administré, un 
relai par voie orale avec une combinaison thé-
rapeutique à base d’artémisinine (CTA) a été 
fait pendant trois (03) jours consécutifs si l’état 
clinique s’était amélioré et que la voie orale 
était possible [3, 15]. Selon les signes de gra-
vité, des traitements ont été associés au traite-
ment antipaludique. La surveillance clinique 
était basée sur les constantes cliniques, l’évo-
lution des signes cliniques et la tolérance du 
traitement. La goutte épaisse (GE) et le pronos-
tic (guérison, et décès) étaient évalués à J3 et 
J7. Les caractéristiques sociodémographiques 
et les indicateurs de santé (clairance parasi-
taire, le taux de guérison et le taux de létalité) 
ont été estimés [16]. Le taux de létalité est la 
proportion d’enfants atteints de paludisme 
grave inclus dans l’étude qui ont une issue fa-
tale au cours de la période d’étude [17]. Les 
données ont été saisies, traitées et analysées 
avec les logiciels SPSS Version 20 et Excel 2016. 
Lors de l’analyse, les enfants sortis contre l’avis 
médical ont été considérés comme des aban-
dons et traités comme des données man-
quantes [18]. Il a été supposé que le fait de sor-
tir contre l’avis médical est indépendant du fait 
d’achever le traitement et les données man-
quantes ont été considérées « manquantes 

complètement au hasard » (MCAR pour mis-

sing completely at random) [18]. Dans le traite-
ment des données manquantes, une analyse 
des cas complets a été faite et les enfants sortis 
contre l’avis médical ont été exclus de l’analyse 
[19]. Les tests paramétriques et non paramé-
triques ont été utilisés pour vérifier les hypo-
thèses. La principale hypothèse formulée 
était : « le taux de létalité du paludisme grave 
chez les enfants dans le groupe AS est plus pe-
tit que celui dans le groupe AM ». La significati-
vité de la différence a été évaluée par le test du 
risque relatif avec un seuil de signification de 
5%. En cas de significativité, les lignes direc-
trices de Rosner sur la valeur de petit « p » ont 
été utilisées pour juger de l'importance de la si-
gnification [20]. Le protocole de l’étude a été 
approuvé par le comité de bioéthique pour la 
recherche en santé sous le numéro Avis N° 
046/2021/CBRS du 06 octobre 2021. 
 
RESULTATS 

Au total 588 enfants ont été inclus dans 
l’étude. Après suppression des sorties contre 
avis médical, 564 enfants ont été inclus dans 
l’analyse dont 261 dans le groupe AS et 303 
dans le groupe AM (figure 1).  
 

 
Figure 1 : Diagramme d’inclusion et de répar-
tition des patients 

 
Les données manquantes ont globalement re-
présenté 4,08% de la taille totale de l’échantil-
lon. Ces données manquantes ont représenté 
6,78% de la taille totale de l’échantillon dans le 
groupe AS contre 1,62% dans le groupe AM. 
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Caractéristiques sociodémographiques 

L’âge moyen des enfants était de 45,09±31,04 
mois. Chez ceux qui avaient reçu l’AS, cette 
moyenne était de 48,31±32,22 mois contre 
42,32±29,77 mois chez ceux qui avaient reçu 
l’AM (p= 0,0222). La population infanto-juvé-
nile représentait 70,04%, (IC 95% [66,30 ; 
73,83]) de toute la population. Ce pourcentage 
était de 67,82%, (IC 95% [62,15 ; 73,48]) dans 
le groupe d’AS contre 71,95%, (IC 95% [66,89 ; 
77,08]) dans le groupe d’AM. Il n’y avait pas de 
différence significative entre les deux groupes. 
Le sexe féminin représentait 45,59%, (IC 95% 
[39,88 ; 51,59]) dans le groupe d’AS contre 
47,19%, (IC 95% [41,58 ; 52,79]) dans le groupe 
d’AM avec une sex-ratio (M/F) égal à 1,15.   
 
Aspects cliniques et paracliniques 

Le temps moyen d’apyrexie chez les enfants 
était de 46,54 ± 35,25 heures. Chez ceux qui 
avaient reçu l’AS, cette moyenne était de 43,84 
± 31,68 heures contre 48,93 ± 38,02 heures 
chez ceux qui avaient reçu l’AM. La différence 
entre les deux groupes n’était pas statistique-
ment significative. 
 
Au total 538 GE ont été réalisées à J3 du traite-
ment. Parmi elles, 454 (84,38%, IC95% [81,40 ; 
87,35]) GE étaient négatives. Dans le groupe 
d’enfants traités par AS, 90,16%, (IC95% 
[86,51 ; 93,80]) des GE réalisées étaient néga-
tives contre 79,23%, (IC95% [74,52 ; 83,93]) de 
GE négatives dans le groupe d’enfants traités 

par AM. A J7 du traitement, 435 enfants 
avaient réalisé une GE dont 250 dans le groupe 
d’AS et 185 dans le groupe d’AM. Toutes les GE 
étaient négatives. 
 
Pronostic 

Dans ce travail, 538 enfants étaient guéris ; soit 
un taux de guérison de 95,39%, (IC 95% [93,66 ; 
97,11]). Dans le groupe d’AS, ce taux était de 
97,32%, (IC 95% [95,37 ; 99,26]) contre 93,73%, 
(IC 95% [91,00 ; 96,45]) dans le groupe d’AM.  
Dans l’étude, 26 enfants étaient décédés soit 
un taux de létalité de 4,6%, (IC95% [2,87 ; 
6,32]). La létalité dans le groupe d’AS était de 
2,68%, (IC95% [0,87 ; 4,48]) contre 6,27%, 
(IC95% [3,54 ; 8,99]) dans le groupe d’AM (p = 
0,043) (Tableau I-A). La létalité infantile était de 
6,90% dans le groupe d’AM. Aucun décès 
n’avait été enregistré dans le groupe d’AS. Il n’y 
avait pas de différence significative (Tableau I-
B). La létalité juvénile dans le groupe d’AS était 
de 2,45% contre 6,88% dans le groupe d’AM. La 
différence observée n’était pas statistique-
ment significative (Tableau I-C). La létalité in-
fanto-juvénile dans le groupe d’AS était de 
2,26% contre 6,88% dans le groupe d’AM (Ta-
bleau I-D). La différence observée était statisti-
quement significative (p= 0,033). La létalité des 
enfants de cinq (05) ans et plus était de 3,57% 
et 4,71% respectivement dans le groupe d’AS 
et d’AM. La différence observée n’était pas sta-
tistiquement significative (Tableau I-E). 

 
Tableau I : Létalité dans les deux groupes et par tranche d’âge 

A. Létalité dans les deux groupes 

 Guéris Décédés Total p 

n % n % n % 

Tout n=538 n=26 n=564 0,043* 
          Artésunate 254 97,32  7 2,68 261 46,28  
          Artéméther 284 93,73 19 6,27 303 53,72  

*Test de Chi2 
B. Létalité infantile  

 Guéris 

(n=41) 

Décédés 

(n=2) 

Total 

(n=43) 

Valeur de p 

n % n %       n % 

          Artésunate 14 100,00 0 0,00 14 32,56 0,314*/1** 
          Artéméther 27 93,10 2 6,90 29 67,44  

*Test de Mann-Whitney / ** Test t de Student    
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Tableau I : Létalité dans les deux groupes et par tranche d’âge (suite et fin) 
C. Létalité juvénile  

 Guéris 

(n=335) 

Décédés 

(n=17) 

Total 

(n=352) 

Valeur de p 

n % n %     n % 

          Artésunate 159 97,55  4 2,45 163 46,31 0,054* 
          Artéméther 176 93,12 13 6,88 189 53,69  

*Test de Chi2     
D. Létalité infanto-juvénile 

 Guéris 

(n= 376) 

Décédés 

(n=19) 

Total 

(n=395) 

Valeur de p 

n % n % n % 

          Artésunate 173 97,74  4 2,26 177 44,81 0,033* 
          Artéméther 203 93,12 15 6,88 218 55,19  

*Test de Mann-Whitney  
E. Létalité des enfants de 5 ans et plus 

 Guéris 

(n=162) 

Décédés 

(n=7) 

Total 

(n=169) 

Valeur de p 

n % n % n % 

          Artésunate 81 96,43 3 3,57 84 49,70 0,711*/1** 
          Artéméther 81 95,29 4 4,71 85 50,30  

*Test de Mann-Whitney / ** Test t de Student    
 
DISCUSSION 

Au total 564 enfants étaient inclus dans l’ana-
lyse après suppression des sorties contre avis 
médical. Le taux de létalité global était de 4,6%, 
(IC95% [2,87 ; 6,32]). Ce taux était de 2,68%, 
(IC95% [0,87 ; 4,48]) dans le groupe d’AS contre 
6,27%, (IC95% [3,54 ; 8,99]) dans le groupe 
d’AM. 
 
La principale limite de l’étude est celle de l'ana-
lyse des cas complets utilisée dans la gestion 
des données manquantes [18, 19]. Egalement 
connue sous le nom de suppression par liste, 
l'analyse des cas complets est une analyse sta-
tistique qui n'inclut que les participants pour 
lesquels il n'y a pas de données manquantes 
sur la(es) variable(s) d'intérêt [19]. La suppres-
sion des données manquantes viole le principe 
de l'intention de traiter qui stipule que tous les 
patients randomisés doivent être inclus dans 
l’analyse primaire selon le schéma de randomi-
sation de l'étude [18]. L’analyse des cas com-
plets n'est valide que si le mécanisme d'ab-
sence est MCAR [18]. Lorsque les données sont 
MCAR, les cas complets forment un sous-

échantillon aléatoire de la population et les es-
timations obtenues ne sont pas biaisées [19]. 
Cette méthode présente des avantages évi-
dents de simplicité dans la description et un lo-
giciel statistique standard peut être utilisé sans 
travail supplémentaire. De plus, comme toute 
l'estimation est effectuée sur le même sous-en-
semble, il existe une base commune pour l'infé-
rence [18]. La méthode souffre d’inconvénients 
à type de perte substantielle d'informations, de 
représentativité et de validité. L'impact sur la 
précision et la puissance est dramatique [18]. 
La suppression des données manquantes peut 
entraîner la perte d'une quantité importante 
d'informations, même avec un nombre mo-
deste de variables. Il peut y avoir une perte 
d'efficacité significative dans les estimations de 
paramètres lorsqu'une grande quantité de 
données est rejetée [19]. De plus, une telle 
analyse n’est représentative que pour les pa-
tients qui restent à l'étude [18]. Dans cette 
étude, la population infanto-juvénile était la 
plus représentée (70,04%). Ces résultats con-
cordent avec la littérature selon laquelle les en-
fants de moins de cinq (05) ans sont le groupe 
le plus vulnérable au paludisme [21]. Dans les 
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régions du monde où la transmission de P. fal-

ciparum est intense et stable, le paludisme 
grave est principalement une maladie des en-
fants depuis les premiers mois de la vie jusqu'à 
cinq (05) ans, devenant moins fréquent chez les 
enfants plus âgés et les adultes car la prémuni-
tion acquise confère une protection croissante 
(bien que toujours incomplète) [14]. Cette si-
tuation suscite l’interrogation sur les raisons 
pour lesquelles l’immunité du paludisme chez 
les enfants de moins de cinq (05) ans met beau-
coup d’années à s’installer malgré les contacts 
répétés avec les plasmodiums dans cette zone. 
L’apyrexie était obtenue 5 h de temps plus tôt 
dans le groupe d’AS comparativement au 
groupe d’AM. Ce résultat concorde avec la lit-
térature selon laquelle l’utilisation des dérivées 
d’artémisinine fait disparaitre la fièvre dans les 
48 heures et pourrait être expliqué par le fait 
que l’AS, administré par voie intraveineuse, 
avait un pic d’absorption plus rapide que l’AM 
qui est administré en IM [16, 22]. A J3 du trai-
tement, 84,38% des GE étaient négatifs. Dans 
le groupe AS, cette clairance parasitaire à J3 
était de 90,16% contre 79,23% pour l’AM. Ces 
résultats étaient proches de ceux de White se-
lon lesquels la parasitémie disparaissait dans 
les 48 heures chez environ 90% des patients 
traités par les dérivés d’artémisinine [16] . La 
létalité était plus de deux (02) fois moins im-
portante dans le groupe AS que dans le groupe 
AM. Phu et ses collègues, dans un travail fait 
chez les adultes, avaient également noté l’effi-
cacité supérieure de l’AS sur l’AM [23]. Les dif-
férences observées dans les deux groupes 
pourraient s’expliquer par la pharmacologie 
des médicaments. En effet, l'AS est l’ester hé-
misuccinylique de sodium de la dihydroartémi-
sinine et est soluble dans l'eau tandis que l'AM 
en est l’éther méthylique, soluble dans les li-
pides [24]. L'AS et l'AM sont tous deux métabo-
lisés in vivo en un métabolite antipaludique 
hautement actif, la dihydroartémisinine (DHA). 
La supériorité de l'AS découlerait d’une meil-
leure pharmacocinétique et pharmacodyna-
mique (absorption et conversion plus rapides 
et plus fiables en DHA [23], moindre toxicité 
démontrée lors des études expérimentales 
chez l’animal [22]). En effet, l'AS a une plus 
grande biodisponibilité de l'activité antipalu-
dique que l'AM [24]. Cette différence pourrait 
résulter d'une absorption plus complète ou 

d'une conversion plus rapide et plus complète 
de l’AS en DHA, que celle de l'AM [24]. La bio-
transformation de l'AM en DHA est moins com-
plète que celle équivalente de l'AS [24]. 
 
CONCLUSION 

Cet essai clinique randomisé simple aveugle vi-
sait de montrer que l’AS était supérieur à l’AM 
sur tous les plans. L’AS doit être le traitement 
de choix du paludisme grave à falciparum. La 
voie choisie par le PNLP du Togo est donc 
bonne en positionnant l’AS en première inten-
tion dans le traitement du paludisme grave. 
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RESUME   
Introduction : L’adolescence est une phase d’expérimentation de la sexualité. Les circonstances de sur-
venue de l’initiation sexuelle influent sur la qualité de la santé reproductive, justifiant une meilleure 

connaissance de cette étape chez les adolescents. L’objectif de cette étude était de décrire les circons-

tances de l’initiation sexuelle chez les adolescents de deux villes du Cameroun. Méthodes : Nous avons 

mené une étude descriptive avec collecte prospective des données dans huit établissements d’ensei-
gnement secondaire dont quatre dans la ville de Yaoundé et quatre dans la ville de Douala sur une 

période de 6 mois allant de novembre 2021 à avril 2022. Notre échantillonnage n’était pas probabiliste. 

Etaient inclus, tous les adolescents sexuellement actifs âgés de 10 à 19 ans, scolarisés dans les établis-

sements sélectionnés et ayant consenti avec leurs parents à leur participation à l’étude. Un question-

naire auto-administré pré testé a été proposé à tous les élèves répondants aux critères d’inclusion. Les 
variables étudiées étaient les caractéristiques sociodémographiques et les circonstances de survenue 

de l’initiation sexuelle. Les données collectées étaient saisies et analysées à l’aide du logiciel SPSS ver-
sion 23.0. La confidentialité des informations a été respectée. Les résultats ont été exprimés en 

moyenne et pourcentages. Une analyse multivariée par la méthode de régression logistique binaire a 

été utilisée pour rechercher les facteurs associés.  Le seuil de significativité statistique a été fixé pour 

une valeur de p<0,05. Résultats : 1 274 adolescents ont été inclus. L'âge moyen du coïtarche était de 

15,54 ± 2,35 ans. Dans 84,1% des cas, le premier rapport sexuel était consentant. Dans la majorité des 

cas, le partenaire sexuel était qualifié de petit ami (69,7%) et la maison familiale était le lieu le plus 

fréquent. Les rapports sexuels précoces étaient fortement associés au sexe masculin, aux partenaires 

des groupes « camarade/ami » et à l’enseignement technique. La maison familiale était associée aux 
rapports sexuels consentants. Conclusion : L’âge moyen de l’initiation sexuelle était de 15,54 ans. L’ini-
tiation sexuelle était précoce chez 26,4% des sujets. Les relations sexuelles se déroulaient avec l’accord 
des deux partenaires dans 84,1% des cas. Le domicile familial était associé aux rapports sexuels con-

sentants. 

 Mots clés : initiation sexuelle, adolescents, rapport sexuel, Cameroun.  

 
SUMMARY 
Introduction: Adolescence is a phase of sexual experimentation. The circumstances of sexual initiation 

influence the quality of reproductive health; this justifies a better knowledge of this stage among ad-

olescents. Objective: To describe the circumstances of sexual initiation among adolescents in eight 

secondary schools in Yaoundé and Douala. Materials and method: We conducted a descriptive study 

with prospective data collection in eight secondary schools, four in the city of Yaoundé and four in the 

city of Douala, over a period of three months, from November 2021 to April 2022. Our sampling was 

non-probability, consecutive and exhaustive. All sexually active adolescents aged between 10 and 19 

years, enrolled in the selected schools and whose parents had consented to their participation in the 

study were included. A pre-tested self-administered questionnaire was administered to all students 

who met the inclusion criteria. The variables studied included socio-demographic characteristics and 

the circumstances of sexual initiation. Data were collected anonymously, entered and analysed using 

SPSS version 23.0 software. The results were expressed as means and percentages. The threshold of 

statistical significance was set for a value of p ≤0.005. Results: 1 274 adolescents were included. The 

average age of sexual initiation was 15.54 ± 2.35 years. In 84.1% of cases, the first sexual intercourse 
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was consensual. In the majority of cases, the sexual partner was described as a boyfriend (69.7%) and 

the family home was the most frequent place. Early sexual intercourse was strongly associated with 

male sex, with partners from the 'buddy/friend' and with technical education. The family home was 

associated with consensual sex. Conclusion: The median age of sexual initiation was 15.54 years. Sexual 

initiation was early in 26.4% of subjects. Risk factors for early sexual activity were: male, technical 

education and "friend" sexual partners. The consent rate was 84.1% and the family home was associ-

ated with consenting sex. 

Key words: sexual initiation, adolescents, sexual intercourse, Cameroon. 

 

INTRODUCTION  
L’adolescence est la période de transition entre 

l’enfance et l’âge adulte comprise entre 10 et 

19 ans [1]. C’est une phase capitale de l’explo-
ration de la sexualité caractérisée par une con-

jonction de modifications physiques et psycho-

logiques. L’initiation sexuelle est considérée 
comme l’entrée dans la sexualité au travers des 
rapports sexuels. Les circonstances entourant 

la première expérience sexuelle conditionnent 

la qualité de la santé de reproduction des ado-

lescents et les exposent aux risques d’IST, de 
grossesses non désirées et de conséquences 

psychiques [2]. Dans la plupart des pays franco-

phones de l’Afrique subsaharienne, l’initiation 
sexuelle serait précoce et associée à de nom-

breux comportements sexuels à risque [3]. Au 

Cameroun, peu d’études se sont appesanties 

sur ce phénomène. Cet article décrit l’initiation 

sexuelle des adolescents dans huit établisse-

ments d’enseignement secondaire de Yaoundé 
et Douala. 

 

MÉTHODES 

 Il s’agissait d’une étude descriptive et prospec-

tive qui a été conduite pendant six mois, de no-

vembre 2021 à avril 2022 dans huit établisse-

ments d’enseignement secondaire dont quatre 
dans la ville de Yaoundé et quatre dans la ville 

de Douala. Les établissements scolaires sélec-

tionnés étaient de types public, privé laïc et 

privé confessionnel. Les modes d’enseigne-
ments secondaires pratiqués comportaient 

l’enseignement général, l’enseignement tech-
nique et l’enseignement mixte. Les limites 

d’âge et de niveau scolaire ont été imposées 

par les chefs d’établissement. Ont ainsi été in-

clus, tous les adolescents des classes de pre-

mière et terminale, âgés de 14 à 19 ans, sexuel-

lement actifs et ayant consenti avec leurs pa-

rents à leur participation à l’étude. Notre 

échantillonnage n’était pas probabiliste. Les 

données recueillies avaient été consignées 

dans une fiche d’exploitation anonyme et com-

portaient les caractéristiques socio démogra-

phiques et les circonstances de l’initiation 
sexuelle. Ces données ont ensuite été analy-

sées à l’aide du logiciel IBM SPSS.23.0. Elles ont 

été exprimées sous forme de fréquences, 

moyennes et pourcentages. Une analyse multi-

variée par la méthode de régression logistique 

binaire a été utilisée pour rechercher les fac-

teurs associés.  Le seuil de significativité statis-

tique a été fixé pour une valeur de p<0,05. La 

confidentialité des informations a été respec-

tée. En prélude à cette étude, des autorisations 

administratives ont été obtenues auprès de 

tous les établissements scolaires et une clai-

rance éthique a été délivrée par le comité ins-

titutionnel d’éthique et de la recherche de la 
Faculté de Médecine et des Sciences Biomédi-

cales de l’Université de Yaoundé I. 
 

RESULTATS 

La moyenne d’âge était de 18,04 ± 0,99 ans, 
avec des extrêmes de 14 et 19 ans. Le genre 

masculin était plus fréquent (54,8%) donnant 

une sex-ratio H/F de 1,21. Les caractéristiques 

sociodémographiques de notre population 

d’étude sont présentées dans le tableau I. 
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Tableau I : Répartition de la population en fonction de l’âge et du sexe  

Variables Effectifs (N=1274) Pourcentage 

Age (en années)   

14    1   0,1 

15   15   1,2 

16   91   7,1 

17 229 18,0 

18 423 33,2 

19 515 40,4 

Genre   

Masculin 698 54,8 

Féminin 576 45,2 

 

Les circonstances de survenue du premier rapport sexuel sont présentées dans le tableau II. 

 

Tableau II : Circonstances de survenue du premier rapport sexuel 

Variables Effectifs % 

Age lors du 1er rapport sexuel (en année)   

< 10 32   2,5 

[10-15[ 304 23,9 

≥ 15 938 73,6 

Consentement lors du 1er rapport sexuel   

Oui 1072 84,1 

Non 202 15,9 

Qualification du premier partenaire sexuel   

Petit(e) ami(e) 888 69,7 

Camarade/ami 282 22,1 

Autres* 104   8,2 

Lieu du premier rapport sexuel   

Maison familiale 856 67,2 

Lieux publics 152 11,9 

Motels/Hôtels/Auberges 104   8,2 

Ecole 109   8,6 

Cité universitaire   43   3,4 

Autres**   10   0,8 

* prostitué, voisin, famille, domestique, agresseur 

** Maison en construction, broussaille, voiture 
  

 

La moyenne d’âge lors du premier rapport sexuel était de 15,54 ± 2,35 ans, avec des extrêmes de 6 et 
19 ans. Les trois quarts des sujets de cette étude (73,6%) avaient au moins 15 ans lors de leur initiation 

sexuelle. Seuls 15,9% des participants étaient non consentants lors du premier rapport sexuel. Dans la 

majorité des cas, le partenaire sexuel était qualifié de petit ami (69,7%) et la maison familiale était le 

lieu le plus fréquent où s’était déroulé l’acte sexuel (67,2%). 

Les différents facteurs associés à une initiation sexuelle précoce sont indiqués dans le tableau III. 
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Tableau III : Facteurs associés à l’initiation sexuelle précoce 

Variables 

Initiation sexuelle 

<15 ans  

Initiation sexuelle 

≥15 ans 
OR 

p value 

N=336 ; n(%) N=938 ; n(%) [IC à 95%] 

Sexe     

Masculin 247 (73,5) 451 (48,1) 2,99 [2,27-3,94] <0,001 

Féminin 89 (26,5) 487 (51,9)   

Premier partenaire     

Camarade/ami 114 (33,9) 168 (17,9) 2,35 [1,77-3,11] <0,001 

Petit-ami 176 (52,4) 712 (75,9) 0,34 [0,26-0,45] <0,001 

Autres* 46 (13,7) 58 (6,2) 2,40 [1,59-3,62] <0,001 

Absence de consentement    

Oui 55 (16,4) 147 (15,7)  0,412 

Non  281 (83,6) 791 (84,3)   

Enseignement secondaire   

Général 238 (70,8) 717 (76,4) 0,74 [0,56-0,99] 0,026 

Technique 52 (15,5) 97 (10,3) 1,58 [1,10-2,28]  0,009 

Général et technique 46 (13,7) 124 (13,2)  0,446 

 

Les élèves ayant eu leur première expérience sexuelle avant l’âge de 15 ans représentaient 26,37% de 

l’échantillon. Les garçons étaient plus à risque d’avoir une initiation sexuelle précoce (OR : 2,99 ; 

p<0,001). Les rapports sexuels précoces étaient fortement associés aux partenaires des groupes « ca-

marade/ami » et « autres » (prostitué, voisin, famille, domestique). L’enseignement technique était un 
facteur d’exposition à une initiation sexuelle précoce (OR : 1,58 ; p= 0,009). 

Les facteurs associés au consentement à l’acte sexuel sont rapportés dans le tableau IV. 
 

Tableau IV : Facteurs associés au consentement 

Variables 

Consentement 

oui 

Consentement 

non 
OR 

p value 

N=1072 ; n(%) N=202 ; n(%) [IC à 95%] 

Sexe     

Masculin 596 (55,6) 102 (50,5)  0,104 

Féminin 476 (44,4) 100 (49,5)   

Lieu du rapport    

Maison familiale 739 (68,9) 117 (57,9) 1,61 [1,18-2,19] 0,002 

Cité universitaire 37 (3,5) 6 (3)  0,464 

Ecole 86 (8) 23 (11,4)  0,080 

 

Il n’y avait pas d’association significative entre le consentement au premier rapport sexuel et le sexe. 
La maison familiale était associée aux rapports sexuels consentants (OR : 1,61 ; p=0 ,002). 

 
DISCUSSION  
L’âge moyen de l’initiation sexuelle était de 

15,54 ans. Ce résultat est similaire à ceux rap-

portés dans des études camerounaises en 2019 

qui retrouvaient des âges moyens respectifs de 

15,3 et 15,1 ans [4,5]. Au Cameroun, l’analyse 

comparative de l’âge moyen du début de l’acti-
vité sexuelle rapporté dans les années 1990 à 

celui retrouvé dans cette étude souligne un re-

cul de cette valeur de16,3 ans à 16,16 ± 2,14 

ans chez les filles et de 17 ans à 15,02 ± 2,39 

ans chez les garçons [6]. Cette tendance à la 
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précocité pourrait être attribuée à de nom-

breux facteurs parmi lesquels la mondialisa-

tion, l'accès aux nouvelles techniques de la 

communication, l'urbanisation et le change-

ment des normes sociales [5]. L’initiation 
sexuelle  précoce, définie comme étant la sur-

venue du premier rapport sexuel avant l’âge de 
15 ans, représentait environ un quart (26,4%) 

de l’échantillon et pourrait être qualifiée juridi-

quement d’agression sexuelle sur mineur selon 
l’article 347 du code pénal camerounais si le 

partenaire était majeur [7]. En effet, la législa-

tion camerounaise considère qu’avant 16 ans, 

un individu n’est pas en mesure de consentir li-
brement à une relation sexuelle, c’est à dire en 

pleine conscience des risques et des modifica-

tions corporelles et psychiques qu’implique 
l’acte [7]. Les facteurs associés à une initiation 

sexuelle précoce retrouvés dans cette étude 

étaient : le sexe masculin et l’enseignement 
technique. Dans la plupart des cas le sexe pré-

coce se faisait en dehors d’une relation amou-
reuse mais plutôt avec des camarades et 

d’autres types de partenaires tels que les 
membres de famille, les prostitués, les domes-

tiques ou des agresseurs. Ceci confirme le pos-

tulat selon lequel la première expérience serait 

surtout une étape dans l’apprentissage tech-
nique de la sexualité sans référence à une véri-

table relation amoureuse [8]. Le premier rap-

port sexuel était consentant chez 84,1% des 

participants. En 2004, une étude  menée à Ba-

menda au Cameroun retrouvait un taux de con-

sentement similaire (69,1%) lors de la première 

expérience sexuelle des adolescents [9] Le do-

micile familial était associé aux rapports 

sexuels consentants. Un résultat similaire avait 

été rapporté en République Démocratique du 

Congo en 2018 et pourrait être attribuée au 

faible pouvoir d’achat des adolescents les em-
pêchant ainsi d’avoir accès aux services hôte-
liers[10]. 

 
 
CONCLUSION 
L’âge moyen de l’initiation sexuelle était de 
15,54 ans. L’initiation sexuelle était précoce 
chez 26,4% des sujets. Les facteurs associés à 

une activité sexuelle précoce retrouvés dans 

cette étude étaient : le sexe masculin, l’ensei-
gnement technique et les partenaires sexuels 

occasionnels. Le taux de consentement était de 

84,1% et le domicile familial était associé aux 

rapports sexuels consentants. Les résultats ob-

tenus permettront de mieux orienter l’éduca-
tion sexuelle des adolescents Camerounais. 
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RESUME 

Introduction : La fonction gonadique peut être altérée chez l’adolescent drépanocytaire. Un hypogo-
nadisme survient dans 8 % des cas. Peu de données existent sur la fonction gonadique de l’adolescent 
drépanocytaire au Cameroun. Objectifs : Evaluer la fonction gonadique des adolescents drépanocy-

taires. Matériel et Méthodes : Il s’agissait d’une étude comparative menée du 02 Janvier au 31 Mai 

2018 au Centre Mère et Enfant de la Fondation Chantal Biya. Les adolescents drépanocytaires de sexe 

masculin âgés de 9 à 18 ans avaient été inclus. Les variables étudiées étaient l’âge de début pubertaire, 
le poids, la taille, le stade pubertaire ainsi que les valeurs sériques de FSH, LH, AMH et Testostérone. 

Résultats : Nous avons obtenu 28 cas et 28 témoins contrôle. L’âge médian était de 13 (11,5 – 14,8) 

ans pour les cas et 11,3 (10,5 – 12,2) ans pour les témoins au début de la puberté. La fonction serto-

lienne était caractérisée par des taux d’hormone antimüllérienne faibles pour les adolescents drépa-

nocytaires par rapport aux témoins (p= 0,018). Conclusion : Les adolescents drépanocytaires étaient 

plus âgés que les témoins aux différents stades pubertaires. Leur fonction sertolienne était altérée 

comparé aux témoins.  

Mots clés : Fonction gonadique, drépanocytose, adolescents, hormone anti-müllérienne 

 

SUMMARY 

Introduction: Gonadal function may be impaired in adolescents with sickle cell anemia (SCA). Hy-

pogonadism is found in 8% of cases. There is scarcity of data on the gonadal function of these patients 

in our country. Objective: Evaluate gonadal function of adolescents with SCA. Methods: We conducted 

a case-control study from January 2nd to May 31st, 2018 at the Mother and Child Center of the Chantal 

Biya Foundation. Boys with SCA aged 9 to 18 years were included. The studied variables included age 

at onset of puberty, weight, height, Tanner stages. Blood levels of FSH, LH, AMH and Testosterone 

were also measured. Results: We included 28 cases compared to 28 controls. The median age was 13 

(11.5 - 14.8) years for cases and 11.3 (10.5 - 12.2) years for controls at the onset of puberty. The sertoli 

cell function was characterized by lower anti-Müllerian hormone levels for adolescents with sickle cell 

disease compared to controls (p = 0.018). Conclusion: Our study shows that adolescents with sickle 

cell anemia were older than the controls at different Tanner stages. Sertoli cell function was impaired 

in the cases compared to controls.  

Key words: Gonadal function, sickle cell anemia, adolescent, anti-Mûllerian hormone  

 

INTRODUCTION 

La drépanocytose est l’hémoglobinopathie la 
plus fréquente dans le monde [1]. Elle est ca-

ractérisée par la présence d’hémoglobine S et 

l’absence d’hémoglobine normale A. Elle est à 

l’origine de phénomènes vaso-occlusifs en si-

tuation d’hypoxie. Elle peut entrainer des com-
plications chroniques parmi lesquelles des 

complications endocriniennes [2]. Le retard pu-

bertaire représente 6,8 % des complications 

chroniques survenant chez le sujet drépanocy-

taire. Chez le garçon, il est le reflet clinique d’un 
hypogonadisme. Ce phénomène concerne 8 % 

des patients drépanocytaires [2]. L’hypoxie 
chronique, le déficit en micronutriments, la cy-

totoxicité du fer et l’inflammation chronique 
seraient impliqués dans la survenue de cette 

complication [3–6] De plus, son origine pri-

maire ou secondaire est encore discutée [7] .  

 

mailto:mbonobetoko@yahoo.fr
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L’ampleur de l’hypogonadisme est variable 
d’une population à l’autre. Elle est fonction du 

degré de sévérité de la maladie, du niveau so-

cio-économique et de l’accessibilité aux soins 
[3]. Une étude faite au Cameroun révèle que 

10% d’adolescents drépanocytaires ont un re-

tard pubertaire [8]. Cependant, peu de don-

nées ont été reportées sur leur fonction gona-

dique. Sachant que l’hypogonadisme vu tardi-
vement peut compromettre la reproduction à 

l’âge adulte, il nous a semblé opportun d’éva-
luer l’axe gonadotrope chez les adolescents 
drépanocytaires suivis dans un centre de réfé-

rence au Cameroun.  

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’une étude transversale, descrip-
tive et analytique avec un groupe témoin com-

paratif. Elle a été réalisée sur une période de 5 

mois allant du 02 Janvier au 31 Mai 2018 au 

Centre Mère et Enfant de la Fondation Chantal 

Biya. C’est un hôpital universitaire situé dans la 

capitale politique du Cameroun. Il est doté de 

12 unités spécialisées dont fait partie l’unité de 
prise en charge de l’enfant drépanocytaire. 
Cette unité est l’une des deux unités pédia-

triques dédiées à l’enfant drépanocytaire au 
Cameroun. Elle a une capacité d’accueil de 12 
lits. Elle reçoit en moyenne 500 hospitalisations 

par an. L’équipe soignante est constituée d’un 
pédiatre référent drépanocytose aidé d’un mé-
decin généraliste, de huit infirmières et d’un 
psychologue. Les cas et les témoins ont été ap-

pariés selon l’âge et le sexe. Le groupe des cas 
incluait tout adolescent drépanocytaire homo-

zygote, de sexe masculin, âgé de 10 à 19 ans 

suivi à l’unité de prise en charge des enfants 
drépanocytaires. Le groupe des témoins in-

cluait tout sujet non drépanocytaire de sexe 

masculin âgé de 9 à 18 ans. Les patients drépa-

nocytaires recevant de l’hydroxyurée, les pa-

tients porteurs d’une maladie chronique décla-

rée ou recevant un médicament (Anticonvulsi-

vants, androgènes, opiacés) pouvant affecter 

l’axe gonadotrope avaient été exclu. La taille 

minimale de l’échantillon était de 46 sujets ré-

partis en deux groupes selon le ratio un cas 

pour un témoin. Les cas ont été sélectionnés en 

milieu hospitalier, au cours des consultations 

de suivi des enfants drépanocytaires. Les té-

moins ont été recrutés au sein de deux établis-

sements primaire et secondaire de la ville de 

Yaoundé après consentement éclairé des pa-

rents. Les données avaient été collectées à 

l’aide d’une fiche technique. Les données so-

ciodémographiques des participants (âge, ré-

gion d’origine) avaient été recueillies à l’inter-
rogatoire. Les données relatives à la drépano-

cytose ont été recueillies dans les dossiers des 

patients. Il s’agissait du résultat d’électropho-
rèse, des marqueurs biologiques d’hémolyse 
(hémoglobine basale, Lactate déshydrogénase 

(LDH), bilirubinémie) ; des marqueurs de l’acti-
vité médullaire (pourcentage d’hémoglobine F, 
nombre de globules blancs et plaquettes). 

 

Les données anthropométriques comportaient 

le poids, la taille et l’indice de masse corporelle. 
La taille était mesurée debout et pieds nus à 

l’aide d’une toise Leicester Height Measure ® 

MK II avec une précision de 0,1cm. Le poids 

était mesuré à l’aide d’une balance impédance-
mètre de type TANITA® BC-420 de classe III 

avec une précision de 0,05kg. Le poids était 

mesuré en position debout chez un patient 

portant des vêtements légers. L’indice de 
masse corporelle (IMC) était calculé à l’aide de 
l’équation de Quetelet : Poids (en kilo-
grammes) / carré de la taille (en mètre). Ces 

données ont été reportées sur les courbes de 

croissance OMS 2007 pour les enfants de 5 à 19 

ans. Les mesures de bio-impédance électrique 

étaient obtenues à l’aide d’un bio-impédance-

mètre de type TANITA ® BC 420. Les variables 

reportées étaient la masse grasse (en pourcen-

tage) et la masse musculaire ou masse maigre 

(en Kg).  Le développement pubertaire était 

évalué à l’aide de la classification de Tanner. Il 
s’agissait de mesurer le volume testiculaire (G) 
et de coter la pilosité pubienne (P). Le volume 

testiculaire était représenté par la longueur 

testiculaire mesurée à l’aide d’un double déci-
mètre. Le retard pubertaire était défini par une 

longueur testiculaire < 25 mm au-delà de 14 

ans. 

 

Sur le plan biologique, les dosages hormonaux 

ont été réalisés par radio-immunologie au labo-

ratoire d’hormonologie et biochimie de l’Hôpi-
tal Robert Debré à Paris.  Les valeurs de base de 

FSH, LH, testostérone et hormone antimüllé-

rienne (AMH) avaient été mesurées afin d’éva-
luer la fonction leydigienne et la fonction ser-

tolienne. Les valeurs de chaque participant ont 
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été comparées aux valeurs de référence du la-

boratoire d’hormonologie et de biochimie de 

l’Hôpital Robert Debré. L’hypogonadisme hy-
pergonadotrope était retenu pour des taux de 

FSH et LH normaux ou élevés associés à un taux 

de stéroïdes sexuels bas. L’hypogonadisme hy-
pogonadotrope était défini par des taux de 

FSH, LH et stéroïdes sexuels abaissés. L’analyse 
statistique a été réalisée à l’aide du logiciel 
SPSS version 20.0 (Statistical Package for Social 

Sciences, IBM Corporation, Chicago, USA). Les 

données quantitatives étaient présentées sous 

forme de moyenne ± écart type quand la distri-

bution était normale. Les variables qualitatives 

ont été décrites en termes de proportion. La 

comparaison des moyennes a été faite en utili-

sant le test t de Student. La comparaison des 

médianes a été réalisée à l’aide du test non pa-
ramétrique de Mann U Whitney Wilcoxon. La 

recherche d’une association entre variable dé-

pendante et variables indépendantes a été ré-

alisée à l’aide d’une régression logistique bi-
naire en analyse univariée puis multivariée. La 

significativité des tests était établie pour des 

valeurs p < 0,05. Une clairance éthique a été 

obtenue auprès du comité Institutionnel 

d’éthique et de Recherche de la Faculté de Mé-
decine et des Sciences Biomédicales de l’Uni-
versité de Yaoundé I. Le consentement éclairé 

des parents a été obtenu avant l’inclusion des 
enfants dans l’étude. Les principes d’anonymat 
et de confidentialité ont été respectés dans la 

gestion des données. 

 

RESULTATS 

Au cours de l’étude, 28 cas appariés à 28 té-

moins ont été inclus avec un âge moyen de 

12,71 ± 2,40 ans pour les cas et 11,39 ± 1,60 ans 

pour les témoins (p=0,340). Il n’y avait pas de 
différence significative entre les cas et les té-

moins en ce qui concernait le poids, la taille, la 

masse grasse et la masse maigre (Tableau I).  

 

Tableau I : Caractéristiques générales de la population d’étude 

 Cas (n=28) 

Moyenne (± ET)   

Témoins (n=28) 

Moyenne (± ET) 

p-value 

Age (Années) 12,71 ± 2,40 11,39 ± 1,60 0,340 

Poids (Kg) 34,89 ± 8,69 35 ± 6,43 0,756 

Taille (cm) 144,14 ± 12,95 143,55 ± 9,76 0,730 

IMC (Kg/m2 SC) 16,51± 1,30 16,86 ± 1,65 0,543 

Masse grasse (%) 6,54 ± 2,96  6,95 ± 3,44 0,932 

Masse maigre (Kg) 36,19 ± 18,82 31,70 ± 4,74 0,504 

 

Les adolescents drépanocytaires avaient un taux d’hémoglobine médian de 7,35 (6,82-7,87) g/dl. Le 

pourcentage médian d’hémoglobine F était de 9,5 (6,55 - 12,25) %. Les valeurs médianes des mar-

queurs de l’hémolyse (LDH, bilirubine libre) et de la viscosité sanguine (Leucocytes, plaquettes) sont 

reportées dans le tableau II.  

 

Tableau II : Profil hématologique des adolescents drépanocytaires 

Paramètres hématologiques Médiane (IIQ) 

Hémoglobine F (%) 9,5 (6,55 - 12,25) 

Globules blancs (cellules/mm3) 13272 (9250 -15175 ) 

Taux d’hémoglobine (g/dl) 7,35 (6,82-7,87) 

Plaquettes (*103cells/mm3) 396,5 (315-503,5) 

LDH (UI/L) 1789 (1372- 2123) 

Bilirubine libre (mg/L) 38 (26-44,5) 

 

L’âge médian était de 13 (11,5 – 14,8) ans pour les cas et 11,3 (10,5 – 12,2) ans pour les témoins au 

début de la puberté (stade G2 selon la classification de Tanner). Au stade G4, les cas avaient un âge 

médian de 15,9 (15,3 – 17,8) ans tandis que les témoins étaient âgés de 12,8 (11 – 14) ans. Cette 

différence était statistiquement significative (Tableau III).  

 



24 

J Afr Pediatr Genet Med 2022 N°17 ; 21-25 Mbono Betoko R et al 

Tableau III : Age médian aux différents stades pubertaires 

Volume testiculaire Cas 

(n = 28) 

Témoins 

(n = 28) 

P  

 Médiane (IIQ) Médiane (IIQ)   

G1 11,3 (10,7 – 11,6) 10,9 (10,2 – 11,7) 1 

G2 13 (11,5 – 14,8) 11,3 (10,5 – 12,2) 0,4 

G3 13,2 (12,9 – 15,6) 11,4 (10,8 – 12,8) 0,1 

G4 15,9 (15,3 – 17,8) 12,8 (11 – 14) 0,03 

G5 18,2 (17,8 – 18,6) 15,6  (15,6 – 15,6) 1 

En ce qui concerne le profil hormonal de l’axe gonadotrope, les valeurs de FSH étaient normales aux 

différents stades pubertaires pour les cas et pour les témoins. La fonction leydigienne était caractéri-

sée par des valeurs normales de testostérone pour les deux groupes (Tableau IV).  

 

Tableau IV : Distribution de la population d’étude selon le profil hormonal  

Hormones Groupes Médiane (IIQ) P 

FSH (UI/l) Cas 2,23 (0,9 – 3,9) 0,609 

Témoins 2,19 (1,3 – 3,9) 

LH (UI/l) Cas 0,15 (0,1 – 1,7) 0,063 

Témoins 0,43 (0,1 – 2,2) 

TESTOSTERONE (nmol/l) Cas 0,11 (0,1 – 0,9) 0,722 

Témoins 0,11 (0,1 – 0,4) 

AMH (ng/ml) Cas 17,65 (11,4 – 40,3) 0,018 

Témoins 45,9 (22,7 – 80,7) 

La fonction sertolienne était caractérisée par des taux d’hormone antimüllérienne bas pour les adoles-

cents drépanocytaires comparés aux témoins (p= 0,018). 

 

DISCUSSION 

Le but de cette étude comparative était d’étu-

dier la fonction gonadique des adolescents dré-

panocytaires. Il en ressort que les adolescents 

drépanocytaires étaient plus âgés que les té-

moins aux différents stades pubertaires. Sur le 

plan hormonal, les gonadotrophines et les sté-

roïdes sexuels étaient dans les valeurs nor-

males. La fonction leydigienne était conservée 

tandis que la fonction sertolienne était pertur-

bée pour les cas.  

 

La population d’étude était constituée de 28 
adolescents drépanocytaires appariés à 28 té-

moins selon l’âge et le sexe avec un âge moyen 
de 12,71 ± 2,40 ans pour les cas et 11,39 ± 1,60 

ans pour les témoins. Ces patients étaient plus 

jeunes que les sujets inclus dans d’autres séries 
pour l’étude de la fonction gonadique chez les 

sujets drépanocytaires de sexe masculin.  En 

Turquie, les adolescents drépanocytaires 

avaient un âge moyen de 13,1± 2,9 ans [2]. Aux 

Etats-Unis, la fonction gonadique a été étudiée 

dans une population d’adultes [7] . Ce choix 

méthodologique pourrait se justifier par les ré-

percussions néfastes de l’hypogonadisme sur la 
spermatogenèse et la fonction de reproduction 

à l’âge adulte. Un diagnostic précoce et une 
prise en charge à l’âge pédiatrique peuvent 
améliorer la fonction gonadique du futur 

adulte. Les adolescents drépanocytaires 

avaient un taux d’hémoglobine médian de 7,35 
(6,82-7,87) g/dl. Ce résultat suggère des be-

soins transfusionnels élevés ainsi qu’une ten-
dance à l’hypoxie chronique dans cette popula-

tion d’étude. Ces deux entités pourraient con-
tribuer à l’altération de l’axe gonadotrope chez 
ces patients du fait de la cytotoxicité du fer et 

de l’hypoxie [4,5,9].  

 

Par ailleurs, les patients avaient un pourcen-

tage médian d’hémoglobine F de 9,5 %, ce qui 
constitue un facteur protecteur contre la falci-

formation [1] . Les adolescents drépanocy-

taires étaient plus âgés que les témoins au dé-

but de la puberté. Au Quatar, le retard puber-

taire concernait 25 % des garçons drépanocy-

taires [10] . Dans une série américaine, le déve-

loppement pubertaire était retardé de deux 
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ans chez les patients drépanocytaires par rap-

port aux témoins [3]. Ce constat pourrait s’ex-
pliquer par la fréquence des crises vaso-occlu-

sives, les besoins transfusionnels élevés et le 

déficit en micronutriments. Ces éléments ont 

été identifiés comme délétères pour l’axe go-
nadotrope. En effet, les crises vaso-occlusives 

entrainent un infarcissement de l’hypophyse et 
du tissu testiculaire [11]. Par ailleurs, il a été dé-

montré que les transfusions multiples augmen-

taient le risque de surcharge en fer avec cyto-

toxicité [4–6]. Le profil hormonal de nos pa-

tients drépanocytaires était similaire à celui 

des témoins. Nous n’avons pas objectivé des 
valeurs de testostérone basse chez les patients 

drépanocytaires. Ceci suggère qu’ils avaient 
une fonction leydigienne normale. Ce constat 

est différent des données de la littérature. Un 

hypogonadisme était retrouvé chez 1,9 % des 

adolescents dans une série de 52 patients [9]. 

Une autre étude rapportait un hypogonadisme 

chez 12,6 % des cas dans une série de 119 pa-

tients [4]. Cette disparité pourrait se justifier 

par le fait que ces séries prenaient en compte 

les autres hémoglobinopathies telles que la 

thalassémie et les formes hétérozygotes SC qui 

ont des besoins transfusionnels plus élevés que 

les patients homozygotes. Les valeurs plasma-

tiques de l’hormone antimüllérienne ont été 

mesurées en vue d’apprécier la fonction serto-
lienne. Il en ressort que les valeurs des adoles-

cents drépanocytaires étaient inférieures à 

celles des témoins. Ceci pourrait suggérer une 

altération de la spermatogenèse avec des con-

séquences sur la fonction de reproduction à 

l’âge adulte. Ce constat pourrait se justifier par 
l’hyperhémolyse, le stress oxydatif et le déficit 
en micronutriments [3,4,6]. La mesure conco-

mitante de l’inhibine B pourrait contribuer à 

une meilleure appréciation de la fonction ser-

tolienne de ces patients [12].  

 

CONCLUSION 

Il ressort de cette étude que les adolescents 

drépanocytaires étaient plus âgés que les té-

moins aux différents stades pubertaires. Sur le 

plan hormonal, la valeur médiane de l’hor-
mone anti mullerienne était basse chez les cas 

comparés aux témoins. Des études ultérieures 

pourraient contribuer à apprécier la fonction 

de reproduction et la spermatogenèse de ces 

patients. 
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RESUME 

Introduction : Les traitements anticancéreux sont souvent indisponibles ou financièrement inacces-

sibles dans les pays à faibles revenus. L’objectif de ce travail était d’évaluer partiellement les coûts 

directs médicaux du traitement de trois cancers guérissables de l’enfant que sont le lymphome de 

Burkitt (LB), le néphroblastome et la leucémie aiguë lymphoblastique (LAL). Méthodes : Il s’agissait 
d’une analyse économique du traitement de trois cancers de l’enfant à Bobo-Dioulasso. L’évaluation a 
porté sur un patient-type pour chaque pathologie. Les recommandations thérapeutiques du Groupe 

Franco-Africain d’Oncologie Pédiatrique (GFAOP) ont été utilisées. La disponibilité et les prix des mé-

dicaments ont été appréciés dans les officines de Bobo-Dioulasso en janvier 2021. Un questionnaire a 

été administré à 30 familles concernées pour estimer leurs revenus moyens.  Résultats : Les molécules 

anticancéreuses pour les trois cancers retenus étaient rares dans les officines. Il existait des différences 

de prix entre les officines. Les coûts directs médicaux partiels étaient de 486 672,8 FCFA pour le né-

phroblastome, 689 981,2 FCFA pour le LB et 5 155 882 FCFA pour la LAL, très au-dessus des revenus 

annuels moyens des familles. Conclusion : L’engagement de l’Etat est indispensable pour un meilleur 

accès aux médicaments anticancéreux. C’est d’ailleurs le but de l’initiative mondiale contre les cancers 
de l’enfant entreprise par l’OMS et ses partenaires. 

Mots clés : Cancer ; enfant ; coûts du traitement ; Bobo-Dioulasso. 

 

SUMMARY 

Introduction: Cancer treatments are often unavailable or financially inaccessible in low-income coun-

tries. The objective of this work was to partially evaluate the direct medical costs of treating three 

curable childhood cancers, namely Burkitt's lymphoma (BL), nephroblastoma and acute lymphoblastic 

leukemia (ALL). Methods: This was an economic analysis of the treatment of three childhood cancers 

in Bobo-Dioulasso. The evaluation was based on a typical patient for each pathology. The GFAOP ther-

apeutic recommendations were used. The availability and prices of drugs were assessed in pharmacies 

in Bobo-Dioulasso in january 2021. A questionnaire was administered to 30 families to assess their 

average income. Results: Anticancer molecules for the tree cancers were rare in pharmacies. There 

were differences in prices between pharmacies. The partial direct medical costs were 486,672.8 XOF 

for nephroblastoma, 689,981.2 XOF for LB and 5,155,882 XOF for ALL. These amounts, were beyond 

the average annual family income. Conclusion: The commitment of governments is essential for access 

to anti-cancer drugs. This is the goal of the global initiative against childhood cancer undertaken by the 

WHO and its partners. 

Key words: Cancer; Child; treatment costs; Bobo-Dioulasso. 

 

INTRODUCTION 

La prise en charge des cancers infantiles de-

meure un défi dans les pays à faibles revenus, 

du fait notamment de l’indisponibilité ou de 
l’inaccessibilité financière des moyens théra-
peutiques. Il en résulte une mortalité encore 

trop élevée comparativement aux pays déve-

loppés [1,2]. Le lymphome de Burkitt, le né-

phroblastome et les leucémies font partie des 

cancers les plus fréquemment diagnostiqués 

chez l’enfant en Afrique sub-saharienne [2]. 

Ces cancers sont très agressifs et à progression 

très rapide, mais leur prise en charge à un 

mailto:aimekissou@yahoo.fr
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stade précoce conduit généralement à une 

guérison de la maladie [1]. La prise en charge 

du LB et de la LAL repose essentiellement sur 

une polychimiothérapie ; celle du néphroblas-

tome est basée sur la néphrectomie encadrée 

par une polychimiothérapie de durée variable 

[3-5]. Cependant, les traitements ne sont pas 

toujours financièrement accessibles pour les 

familles. Les nombreuses interrogations de 

celles-ci sur les coûts des traitements ont mo-

tivé ce travail dont l’objectif était de réaliser 

une évaluation économique, portant sur une 

partie des coûts directs médicaux entrant dans 

la prise en charge de ces trois cancers guéris-

sables de l’enfant. 
 

METHODES  

Il s’agissait d’une évaluation économique par-

tielle des coûts dont le choix de l’étendue a été 

dictée principalement par l’accès à des don-

nées fiables. Ainsi, seuls les coûts directs médi-

caux entrant dans le cadre de protocoles stan-

dards ont été évalués. D’autres types de coûts 

directs médicaux comme ceux liés à la réalisa-

tion des examens complémentaires n’ont pas 
été pris en compte. Il en est de même pour les 

coûts directs non médicaux (frais d’hospitalisa-
tion, de restauration etc..). Le modèle de la 

structure des coûts évalués reposait principa-

lement sur deux groupes de paramètres : 

d’une part, le protocole thérapeutique utilisé 

qui indique les molécules de choix et d’autre 
part, la forme clinique de la maladie (stade et 

type) ainsi que l’âge du patient, qui induisent 

les quantités de médicaments. Ainsi, pour 

chaque cancer, un patient-type a été choisi en 

fonction de l’épidémiologie africaine de ces pa-

thologies [3,6,7]. Pour le néphroblastome, il 

s’agissait d’un petit enfant âgé de trois, ans pe-

sant 15 kg, présentant une tumeur rénale uni-

latérale métastatique (Stade IV) et avec un dia-

gnostic histologique de néphroblastome à 

risque intermédiaire. Pour le LB, le patient-

type était un grand enfant âgé de sept ans, pe-

sant 22 kg et présentant un lymphome de Bur-

kitt stade II « Bulky » (tumeur de plus de 7,5 

cm). Pour le LAL, il s’agissait d’un grand enfant 

âgé de 11 ans pesant 35 kg, avec un diagnostic 

cytologique de LAL FAB L2 risque standard. Les 

recommandations thérapeutiques du Groupe 

Franco-Africain d’Oncologie Pédiatrique 
(GFAOP) ont été utilisées afin de déterminer 

les molécules et les quantités à administrer 

pour le traitement [3-5]. Pour chaque cancer, 

en fonction des paramètres du protocole, du 

stade de la maladie et des caractéristiques du 

patient, la quantité nécessaire de chaque mo-

lécule pour un traitement complet a été déter-

minée. A partir du prix moyen de chaque mo-

lécule, le coût du traitement a été estimé. 

Lorsqu’un acte chirurgical était associé au pro-

tocole, le coût du « K » opératoire a été utilisé. 

Le mode de calcul des quantités de médica-

ments pour chaque pathologie selon le proto-

cole utilisé est précisé dans les tableaux I, II et 

III.  

 

Tableau I : Quantités des molécules pour le traitement du néphroblastome chez un patient pesant 

15 kg (0,6 m2 de surface corporelle) et présentant un néphroblastome unilatéral métastatique risque 

intermédiaire 

Phases Molécules Posologies Nombre de 

doses 

Quantités 

 

Pré-opératoire 

Actinomycine D 45γ/kg 3 2025γ 

Vincristine 1,5 mg/m2 6 5,4 mg 

Adriamycine 50 mg/m2 2 60 mg 

Post-opératoire Actinomycine D 45γ/kg 10 6750γ 

Vincristine 1,5 mg/m2 20 18 mg 
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Tableau II : Quantités des molécules pour le traitement du Lymphome de Burkitt stade II « Bulky » ⃰  
chez un patient pesant 22 kg (0,8 m2 de surface corporelle) 

Phases Molécules Posologies Nombre de 

doses 

Quantités 

 

 

Préphase 

Cyclophosphamide 500 mg/m2 2 800 mg 

Méthotrexate  15 mg 2 30 mg 

Hydrocortisone  15 mg 2 30 mg 

SGI ⃰ 2 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 1 l/m2/j 5 6 l 

Albendazole 400 mg/j 3 1200 mg 

 

Induction 

(2 COPM) 

Vincristine 2 mg/m2 2 3,2 mg 

Cyclophosphamide 250 mg/m2 /12h 12 2400 mg 

Méthotrexate 3 g/m2 en 3h 2 4,8 g 

Acide folinique 15 mg/m²/6h 24 230,4 mg 

Prednisone  60 mg/m² 24 1152 mg 

Méthotrexate  15 mg 4 60 mg 

Hydrocortisone   15 mg 4 60 mg 

SGI  2 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 1 l/m2/j 5 6 l 

 

 

Consolidation 

(2 CYM) 

Méthotrexate  3 g/m2 en 3h 2 4,8 g 

Acide folinique 15 mg/m²/6h 24 230,4 mg 

Cytarabine 50 mg/m2/12h 20 800 mg 

Méthotrexate  15 mg 2 30 mg 

Hydrocortisone  15 mg 4 60 mg 

Cytarabine   30 mg 2 60 mg 

SGI 2 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 1 l/m2/j 5 6 l 

Antiémétique Ondansétron  4mg/jr 20 80mg 

   ⃰ Bulky = tumeur de plus de 7 cm de diamètre ; SGI = Sérum Glucosé Isotonique 
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Tableau III : Quantités des molécules pour le traitement de la LAL L2 risque standard chez un patient 

pesant 35 kg (1,2m2 de surface corporelle) 

Phases Molécules Posologies Nombre de 

doses 

Quantités 

 

 

 

Induction 

Vincristine 1,5 mg/m2/j 4 7,2 mg 

L-Asparaginase 10.000UI/ m2/j 6 72000 UI 

Prednisone 60 mg/m2/j 7 504 mg 

Dexamethasone 6 mg/m2/j 17 122,4mg 

Méthotrexate  15 mg 2 30 mg 

Bactrim 25 mg/kg 432 378000 mg 

Albendazole  400 mg/jr 6 2400 mg 

SGI  2 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 1 l/m2/j 5 6 l 

 

Consolidation 

Vincristine 1,5 mg/m2/j 6 10,8mg 

Prednisone 40 mg/m2/j 24 1152 mg 

Purinethol 50 mg/m2 78 4680 mg 

Méthotrexate 25 mg/m² 9 270 mg 

Méthotrexate  15 mg 3 45 mg 

SGI ⃰  2 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 1 l/m2/j 5 6 l 

 

 

 

 

Intensification 

Vincristine 1,5 mg/m2/j 3 5,4 mg 

Adriamycine 25 mg/m²/j 3 90 mg 

L-Asparaginase 6.000UI/ m2/j 6 43200 UI 

Dexaméthasone 10 mg/m2/j 18 216 mg 

Méthotrexate  15 mg 4 60 mg 

Aracytine   60 mg/m²/j 6 432 

Purinethol 50 mg/m2/j 21 1260mg 

SGI  3 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 3 l/m2/j 5 6 l 

 

 

 

Entretien 

Méthotrexate 15 mg 9 135 mg 

Purinethol  50 mg/m²/j 728 43680 mg 

Méthotrexate 25 mg/m2/7j 95 2850 mg 

Vincristine 1,5 mg/m2/30j 6 10,8 mg 

Dexaméthasone 6 mg/m2/j 30 216 mg 

SGI  2 l/m2/j 5 12 l 

Sérum Bicarbonaté 14‰ 1 l/m2/j 5 6 l 

Antiémétique Ondansétron 8 mg/j 100 800 mg 

  ⃰ SGI = Sérum Glucosé Isotonique 

 

La disponibilité et les prix unitaires des molé-

cules ont été obtenus dans les officines phar-

maceutiques de ville à Bobo-Dioulasso en jan-

vier 2021, à l’aide d’une ordonnance mention-

nant les dénominations communes internatio-

nales (DCI), les formes galéniques et les do-

sages des médicaments. Pour améliorer la 

compréhension du poids du coût du traite-

ment, le niveau socio-économique de 30 fa-

milles concernées a été évalué à l’aide d’un 

questionnaire, avec notamment l’estimation 
de leurs revenus moyens annuels.   

 

RESULTATS 

Sur les 61 officines privées qui étaient pré-

sentes dans la ville de Bobo-Dioulasso au mo-

ment de l’étude, rares étaient celles qui dispo-

saient des molécules anticancéreuses pres-

crites. Certaines molécules étaient quasiment 

introuvables ; c’était le cas de l’actinomycine 
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D, de la cytarabine et du purinethol qui 

n’étaient disponibles que dans deux officines. 

Pour la prise en charge chirurgicale du néphro-

blastome, seul le Centre Hospitalier Universi-

taire Sourô SANOU disposait d’un plateau tech-
nique adapté et un personnel qualifié.  

La disponibilité des molécules qui entraient 

dans la prise en charge des trois cancers dans 

les officines privées de la ville de Bobo-Diou-

lasso est présentée dans le tableau IV.  

 

Tableau IV : Disponibilité des médicaments anticancéreux et de quelques médicaments adjuvants 

majeurs pour le traitement du néphroblastome, du LB et de la LAL dans les 61 officines privées de 

Bobo-Dioulasso  

Type de traitement Molécules Disponibilité 

 

 

 

 

 

Anticancéreux 

Actinomycine D 2/61 (3,28%) 

Aracytine 3/61 (4,92%) 

Doxorubicine 3/61 (4,92%) 

Cyclophosphamide 10/61 (16,39%) 

Cytarabine 2/61 (3,28%) 

Kidrolase 3/61 (4,92%) 

Méthotrexate 4/61 (6,56%) 

Purinéthol 2/61 (3,28%) 

Dexamethasone 52/61 (85,25%) 

Hydrocortisone 50/61 (82%) 

Prednisone 50/61 (82%) 

 

Adjuvants 

Acide folinique 2/61 (3,28%) 

Ondansetron 2/61 (3,28%) 

Sérum Bicarbonaté 14 ‰ 30/61 (49,18%) 

SGI 5% 61/61 (100%) 

Les coûts directs médicaux pour la prise en charge des trois cancers ont étés évalués. Pour le néphro-

blastome, le coût de la chimiothérapie représentait 78,8% du coût total de la prise en charge. Pour le 

LB, les deux cures d’induction engendraient 61,6% du coût total des médicaments. Pour ce qui con-

cerne les LAL, les coûts se répartissaient presqu’à parts égales entre la partie intensive du traitement 
(induction-consolidation-intensification) et la phase d’entretien (respectivement 49,8% et 50,2%). En 

tenant compte de la durée du traitement pour chaque type de cancer, ces coûts partiels étaient éva-

lués par mois, entre 86 247,6 FCFA (soit environ 145 $US), et 214 828,4 (soit environ 400 $US) en 

fonction du type de cancer (1$US ≈ 600 FCFA). Les coûts directs médicaux entrant dans la prise en 

charge des trois cancers ciblés sont présentés dans la figure 1. 

 
Figure 1 : Coûts directs médicaux partiels de la prise en charge du néphroblastome, du lymphome de 

Burkitt (L. de Burkitt) et de la Leucémie aiguë lymphoblastique (LAL) (en FCFA) 
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Les coûts globaux des médicaments étaient très variables d’une officine à une autre. la variabilité des 
coûts entre les deux officines qui disposaient de tous les produits pour la prise en charge des trois 

pathologies est représentée dans le tableau V.  

 

Tableau V : Variabilité des coûts moyens globaux des traitements du néphroblastome, du LB et de la 

LAL dans deux officines privées (en FCFA) de Bobo-Dioulasso 

Pathologies Pharmacie A Pharmacie B Différence 

Néphroblastome 505 362,4 874 600 369 237,6 

LB 578 795,5 394 550 184 245,5 

LAL 5 123 016 5 188 748 65 732 

Seuls deux officines privées sur 61 (soit 3,27%) disposaient de la totalité des anticancéreux et des 

médicaments du traitement adjuvant nécessaires pour la prise en charge du néphroblastome, du lym-

phome de Burkitt et de la leucémie aiguë lymphoblastique.  

 

Les familles enquêtées étaient en majorité des cultivateurs (83,3%) et la médiane de leurs revenus 

annuels était de 300 000 FCFA (soit environ 500 $ US). 

 

DISCUSSION 

L’estimation des coûts de la prise en charge 
médicamenteuse des cancers dans ce travail, a 

pour intérêt de faciliter une planification par 

les familles, en vue d’une meilleure accessibi-

lité financière aux médicaments. D’où le choix 
d’une analyse de la perspective des familles, 
préoccupées par les dépenses en médicaments 

à leur charge.  La faible disponibilité des anti-

cancéreux est une difficulté que partagent la 

plupart des pays à faibles revenus [8]. Cela 

constitue un réel frein à une prise en charge 

adéquate des cancers de l’enfant. La majorité 
des officines de la ville de Bobo-Dioulasso n’in-
tégrait pas ce type de médicaments dans leurs 

commandes. Les contraintes de procédures 

liées aux commandes directes, ainsi que la 

crainte de péremption des médicaments aux 

coûts relativement élevés pourraient expliquer 

cette situation. En effet, les familles concer-

nées n’étant pas toujours très nanties et ne dis-

posant pas de couverture sociale, se retrou-

vent seules à devoir assurer tous les frais inhé-

rents au traitement de leur enfant. La solution 

passera certainement par une implication de 

l’Etat, avec une gestion des commandes, une 

régulation directe et une subvention des prix. 

Ces différentes mesures existent dans les pays 

développés et facilitent l’accès des patients 
aux traitements [9, 10]. Le manque d’encadre-
ment de l’approvisionnement des médica-
ments anticancéreux est également à l’origine 
d’une variabilité importante des prix d’une of-
ficine à une autre. Cette variabilité est liée à la 

multiplicité des sources d’approvisionnement 

aboutissant encore souvent à des commandes 

de médicaments de spécialités beaucoup trop 

chères pour les familles. Pourtant, les antican-

céreux disponibles en génériques seraient tout 

aussi efficaces et beaucoup moins onéreux 

[11]. Même de la perspective des familles, les 

coûts moyens calculés sont loin de refléter les 

montants totaux de la prise en charge des en-

fants malades. D’autres coûts directs médicaux 

comme les frais d’hospitalisation et ceux des 

examens complémentaires sont également à 

prendre en compte. Par ailleurs, les coûts di-

rects non médicaux comme ceux liés au trans-

port pour atteindre les lieux de soins ou re-

chercher des médicaments dans les officines 

ou réaliser des examens dans des laboratoires 

privés sont également à la charge des familles. 

Quant aux coûts indirects (médicaux et non 

médicaux), ils vont de ceux liés à la perte de 

productivité (arrêts de travail des parents 

lorsqu’ils assistent leur enfant malade) à ceux 

intangibles liés notamment à toute la souf-

france associée à la maladie de l’enfant [12]. 

Néanmoins et bien que partiels, les coûts cal-

culés étaient déjà élevés si on considère les re-

venus moyens de la majorité de la population 

au Burkina Faso. En effet, ces coûts étaient 

bien au-delà des revenus moyens annuels des 

familles enquêtées qui étaient d’ailleurs en 
deçà du Produit Intérieur Brut / habitant au 

Burkina Faso, estimé à 583,8 $ (341 640,2 

FCFA) en 2016 [13]. Le problème financier est 

encore plus crucial étant donné que la majorité 
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des parents étaient des agriculteurs aux reve-

nus aléatoires et irréguliers au cours de l’an-
née. Des initiatives sont développées pour le 

continent africain dans le but de favoriser l’ac-
cès aux traitements pour les enfants atteints 

de cancers pour une meilleure survie. C’est le 

cas du Groupe Franco-Africain d’Oncologie Pé-
diatrique (GFAOP), groupe collaboratif créé en 

2000. Premier du genre, il a permis la création 

de plusieurs unités d’oncologie pédiatrique et 
a contribué à l’approvisionnement en médica-
ments, à la recherche et à la formation des 

prestataires intervenant diversement dans la 

prise en charge des cancers de l’enfant en 
Afrique [14, 15]. Plus récemment (2018), l’OMS 
a lancé avec ses partenaires, l’Initiative mon-
diale de lutte contre le cancer de l’enfant, qui 

a pour objectif principal d’atteindre un taux de 
survie d’au moins 60 % pour tous les enfants 
atteints de cancer d’ici à 2030 [1].  L’un des le-
viers majeurs de cette initiative est l’implica-
tion et l’engagement des gouvernements à tra-
vers la mise en place de programmes de qua-

lité dans les différents pays. L’engagement des 
Etats est en effet indispensable pour instituer 

des actions pérennes dans tous les domaines 

de la gestion des cancers de l’enfant. Cela va 
de la surveillance par la mise en place de re-

gistres fiables, à la prise en charge thérapeu-

tique adaptée des malades, en passant par la 

capacitation des structures pour des diagnos-

tics précoces et précis. Au Burkina Faso, il 

existe bien un programme national de lutte 

contre le cancer (en général), mais celui-ci 

n'est pas opérationnelle [16].  

 

CONCLUSION  

La prise en charge des cancers pédiatriques à 

Bobo-Dioulasso engendre des coûts trop éle-

vés par rapport aux revenus des familles con-

cernées. En attendant d’arriver à la nécessaire 

prise en main totale de l’approvisionnement 
en médicaments anticancéreux par les états 

dans les pays à faibles revenus, une collabora-

tion avec le secteur privé est peut-être à envi-

sager, dans le but d’assurer un minimum de ré-
gulation pour une meilleure survie des enfants 

atteints de cancers.  
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RESUME  

Introduction :  Le rétinoblastome est la tumeur maligne de l’œil la plus fréquente de l’enfant. Cette 

étude vise à évaluer les résultats de la prise en charge des formes extra-oculaires dans les services 

d’ophtalmologie et de pédiatrie du CHU de Treichville sur une période de quatre ans. Méthodes : Il 

s’agissait d’une étude transversale et descriptive réalisée dans les services d’ophtalmologie, de pédia-
trie et d’histopathologie du CHU de Treichville. Elle a porté sur 45 patients présentant un rétinoblas-

tome extra-oculaire. Tous les patients âgés de zéro à 15 ans, suivi dans lesdits services pour tumeur 

extra-oculaire avec confirmation histopathologique et/ou tomodensitométrique, avaient été inclus. 

Les caractéristiques sociodémographiques, cliniques, paracliniques, ainsi que les traitements et le de-

venir des malades avaient été analysés. Résultats : L’atteinte était unilatérale chez les 47 cas.  Lors de 

l’admission 96% des yeux étaient au stade E et 4% au stade D. L’âge moyen était 35,5 mois. Le suivi 

moyen était de 6,5 mois. Le délai de diagnostic était à 12,20 mois. Le premier signe d’alerte de la 
maladie était la leucocorie (53,4%) et l’exophtalmie était le principal motif de consultation (95,6%). Les 
métastases étaient présentes principalement sur le nerf optique (90,2%). L’énucléation a été réalisée 
dans 42,2% des cas, la chimiothérapie dans 75,6% des cas et la radiothérapie dans 4,4% des cas. L’évo-
lution a été marquée par le décès dans 84,4% et des perdus de vue dans 15,6% des cas.  Conclusion : 

Dans notre contexte, les enfants sont vu tard d’où l’intérêt d’une sensibilisation afin d’éviter l’évolution 
vers les formes extra-oculaires.    

 Mots-clés : rétinoblastome ; extra-oculaire ; Abidjan ; enfant.  

 

SUMMARY 

Introduction: Retinoblastoma is the most frequently ocular tumor in children.  This study aims to eval-

uate the results of the management of extraocular retinoblastoma in the ophthalmology and pediatrics 

departments of the University Hospital of Treichville over a period of four years.   Methods: A trans-

versal and descriptive study was conducted jointly in the ophthalmology, pediatrics, and histopathol-

ogy departments of Treichville University Hospital. It included 45 patients with extraocular retinoblas-

toma. All patients aged zero to 15 years, managed in the different departments for ocular tumor sug-

gestive of extraocular retinoblastoma with histopathological and/or CT confirmation, were included. 

Data were collected from patient follow-up records and consultation logs. Some patients were re-

viewed for further examination. The sociodemographic, clinical, general and ophthalmologic charac-

teristics, paraclinical, treatments received, follow-up and fate of the patients were analyzed. Results:  

The disease was unilateral in the 45 cases. On admission, 96% of eyes were in stage E and 4 % in stage 

D. The mean age was 35.5 months. The average follow-up was 6.5 months. The time to diagnosis was 

12.20 months. The first warning sign of the disease was leukocoria (53.4%) and exophthalmos was the 

main reason for consultation (95.6%). Metastases were present mainly in the optic nerve (90.2%) or 

37 cases. Enucleation was performed in 42.2% of cases, chemotherapy in 75.6% of cases and radio-

therapy in 4.4% of cases. The evolution was marked by death in 84.4% of cases and 15.6% of lost of 

sight. Conclusion:  In developing countries, most of the children arrive in consultation at an advanced 

stage; hence the interest of an awareness to avoid the evolution towards the extra-ocular forms.     

Keys words: Retinoblastoma, extra-ocular, child, Abidjan.  

 

INTRODUCTION 

Le rétinoblastome est une tumeur maligne de 

la petite enfance développée aux dépens des 

cellules jeunes de la rétine [1].  C’est un cancer 

rare et grave mais curable. En absence de trai-

tement, il évolue vers la forme extra-oculaire 

avec la possibilité de métastases [2].  Selon plu-

sieurs études réalisées dans la sous-région 

mailto:attebyjj@yahoo.fr
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cette forme représente plus des deux tiers des 

cas de rétinoblastome avec un pronostic mau-

vais [3,4]. Dans le cadre de l’amélioration de la 
prise en charge de cas de rétinoblastome, une 

équipe multidisciplinaire (oncologue, ophtal-

mologue et pathologiste) a été mise en place. 

Le but de cette étude était d’évaluer les résul-
tats de la prise en charge des rétinoblastomes 

extra-oculaires au CHU de Treichville sur une 

période de quatre ans.  

 

METHODES 

Cette étude a été réalisée conjointement dans 

les services d’onco-ophtalmologie, d’oncopé-
diatrie et d’histopathologie du CHU de Treich-
ville. Elle a porté sur tous les cas de rétinoblas-

tomes extra-oculaires colligés dans les services 

sus cités. Tous les patients âgés de zéro à 15 

ans, reçus et pris en charge dans les différents 

services, pour rétinoblastome extra-oculaire 

avec confirmation histopathologique et/ou to-
modensitométrique avaient été inclus.    
Nous avons réalisé une étude transversale et 
descriptive sur quatre ans portant sur les pa-
tients pris en charge de janvier 2013 à dé-
cembre 2017.  
Les variables étudiées concernaient les carac-

téristiques sociodémographiques (âge, sexe), 

cliniques (signes ophtalmologiques), paracli-

niques (échographie, tomodensitométrie or-

bito-cérébrale et IRM) et les traitements reçus 

(l’énucléation, la chimiothérapie néo et ou ad-
juvante et la radiothérapie). Le suivi et le deve-
nir des malades ont été également appréciés. 
L’analyse et le traitement des données ont été 
réalisés à l’aide des logiciels Word 2010, EPI 
info 7.2.0.1 et Excel 2007. L’étude a été réalisée 
après accord écrit de la Direction Médicale et 
Scientifique de l’hôpital. Par ailleurs nous 
n’avons aucun conflit d’intérêt dans la réalisa-
tion de cette étude.  
 

RESULTATS 

Aspects épidémiologiques 

Ce travail a répertorié 45 cas de rétinoblastome 

extra-oculaire au cours de la période étudiée. 

La fréquence hospitalière annuelle a été éva-

luée à neuf cas par année. La plus haute fré-

quence a été enregistrée en 2013 (35,56%) puis 

une tendance décroissante au fil des années 

(Figure 1).  

 
Figure 1 : Répartition des patients selon le 

temps  

 

L’âge moyen des patients au moment du dia-
gnostic était de 35,5 mois avec des extrêmes al-

lant de 22 mois à 166 mois. La tranche d’âge 
(Figure 2) d’un à cinq ans était la plus représen-

tée avec 42 patients. Il y avait un pic de fré-

quence entre deux et trois ans avec 18 pa-

tients. Il y avait une prédominance masculine 

avec une sexe ratio de 1,4. La majorité des pa-

tients (n = 29) vivait hors d’Abidjan.  

 
Figure 2 : Répartition des patients par tranche 

d’âge  

 

Aspects cliniques et paracliniques 

Le délai moyen de diagnostic du rétinoblas-

tome chez les patients était de 12,20 mois avec 

des extrêmes de 4 et 48 mois. Vingt-quatre pa-

tients sur 45 présentaient une leucocorie 

comme premier symptôme. Les autres symp-

tômes initiaux étaient : les tuméfactions palpé-

brales (n = 5), le strabisme (n = 3), les exophtal-

mies (n = 3). Le principal motif de consultation 

dans cette étude était l’exophtalmie dans 43 
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cas suivi de la leucocorie (n = 1) et de la buph-

talmie (n = 1).  Les atteintes extra-oculaires 

étaient toutes unilatérales et l’œil gauche re-
présentait 55,6% des cas (Figure 3).   

 

 
Figure 3 : Rétinoblastome extra-oculaire 

gauche chez un enfant de cinq ans  

 

La répartition selon la classification internatio-

nale ABC montrait que lors de l’admission, la 
majorité des patients était aux stades très 

avancés de la maladie soit 43 cas au stade E et 

deux cas au stade D. La tomodensitométrie 

(TDM) orbito-cérébrale était l’examen paracli-
nique à visée diagnostique le plus réalisé chez 

42 patients sur 45 comparativement à huit 

échographies oculaires et deux IRM orbitaires. 

L’analyse histopathologique n’avait été effec-
tuée que pour 17 patients dont 10 avec un ré-

tinoblastome indifférencié ou peu différencié, 

trois avec un rétinoblastome moyennement 

différencié et quatre cas non définis. 

 

Sur les 45 patients, 41 avaient une extension du 

rétinoblastome au nerf optique avec au moins 

une localisation métastatique. Près de la moitié 

des patients soit 21 patients avaient une mé-

tastase endocrânienne suivi respectivement 

des métastases orbitaires (n = 20), médullaires 

(n = 10), méningées (n = 7), ganglionnaires  

(n = 5), abdominales (n = 2) et osseuses (n = 1).  

 

Aspects thérapeutiques 

L’énucléation a été réalisée dans 19 cas. La chi-
miothérapie a été réalisée chez 34 patients se-

lon différentes modalités : néoadjuvante chez 

5 patients, adjuvante chez 3 patients et pallia-

tive chez 19 patients. Cependant 7 patients ont 

bénéficié d’une chimiothérapie mixte adju-
vante et néoadjuvante. Seuls 2 patients ont bé-

néficié d’un traitement par radiothérapie adju-

vante.   

 

Aspects évolutifs 

Le suivi moyen des patients était de 6,5 mois 

avec les extrêmes allant de 02 semaines à 13 

mois. L’évolution s’est soldée par une progres-

sion tumorale (25 cas), des métastases (17 cas) 

et une récidive locale (2 cas). Aucun cas de ré-

mission complète n’a été signalé. L’étude a re-
levé, au terme du suivi, des décès chez 38 pa-

tients et 7 patients ont été perdus de vue.  

 

DISCUSSION 

Le rétinoblastome extra-oculaire représente 

moins de 5% des patients atteints de rétino-

blastome dans les pays développés, mais il est 

plus fréquent dans les pays en développement 

représentant plus de la moitié des cas dans de 

nombreuses régions [5, 6]. Cette fréquence va-

rie en fonction des études et des pays. Dans les 

pays à revenu faible ou intermédiaire, le réti-

noblastome extra-oculaire représente toujours 

20% à 50% des cas [7, 8]. La fréquence était su-

périeure à celle de Los Angeles (1991 et 1999) 

avec un cas par an [9]. Le Niger avait une fré-

quence de 10,8 cas par an, tandis qu’à Dakar, 

entre 2006 et 2010, trouvait cinq cas par an [4, 

10]. Ce travail a relevé une prédominance mas-

culine (sex-ratio de 1,4) retrouvée dans beau-

coup de séries africaines : Sénégal (1,18) ; Abid-

jan (1,8) ; Niger (1.2) [4, 10, 14]. Certains au-

teurs ont rapporté une égalité des sexes voire 

une prédominance féminine [11,12]. Concer-

nant les délais diagnostic, alors que dans les 

pays riches, le diagnostic est établi autour de 

l’âge de 24 mois, dans notre contexte il est ré-

alisé tardivement : 35 mois dans notre série, 

54,6 mois à Abidjan, 50 mois au Mali [14-16]. 

Le long délai de consultation expliquerait l’âge 
tardif du diagnostic du rétinoblastome ainsi 

que le nombre élevé de formes extra-oculaires 

dans les pays en développement. Ainsi au Brésil 

avec un délai diagnostic relativement court (5,4 

mois) l’âge moyen de diagnostic était de 

18,1mois pour les formes extra-oculaires [17]. 

Fort heureusement, les atteintes restent unila-

térales avec une prédominance à l’œil gauche 
(55,6%) comme dans la plupart des cas rappor-

tés dans la littérature : Niger (38,59%), Congo 
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(40%), Nigeria (52%) et Cameroun (63%) [4, 12, 

13,18]. 

 

L’analyse des causes de retard au diagnostic 
montre une corrélation avec le niveau socioé-

conomique bas des familles et le manque de 

connaissance des professionnels de santé [19]. 

Sur le plan histopathologique le rétinoblas-

tome peu différencié ou indifférencié était le 

plus retrouvé 22.2%. Il est admis que le degré 

de différenciation de la tumeur est un indica-

teur pronostic avec une nette tendance aux ré-

cidives et aux métastases des formes peu diffé-

renciées [20,21]. Ces formes peu différenciées 

étaient les plus fréquentes dans les séries afri-

caines et asiatiques : au Sénégal (38,2%), en 

Inde (41,1%), en Tunisie (52%), au Burkina 

(92%) [20, 22-24]. Sur le plan thérapeutique, la 

sanction a été radicale par énucléation dans 

42,2% des cas. Ce taux relativement faible s’ex-
pliquait par le refus des familles et le stade trop 

avancé de la maladie dans certains de cas. Ces 

facteurs sont renforcés par les problèmes so-

cioculturels liés à la perte d’un œil, la pauvreté 
et la désinformation des parents. La chimiothé-

rapie première était néoadjuvante mais elle 

restait finalement palliative (42,2%) en raison 

du stade avancé de la maladie (95,6% de stade 

E et 4,4% de stade D). Les indications de radio-

thérapie (2 cas) ont été réalisées à l’extérieur 
du pays. La mortalité était restée élevée 

(84,4%). Cette tendance retrouvée dans la plu-

part des études africaines [22,25].  

 

CONCLUSION 

Le rétinoblastome est la tumeur oculaire ma-

ligne la plus fréquente chez l’enfant. Diagnosti-

qué tardivement, il évolue vers les formes ex-

tra-oculaires et reste de mauvais pronostic. La 

prise en charge implique une approche multi-

disciplinaire ainsi qu’un suivi spécialisé à 
moyen et long terme. La sensibilisation doit de-

meurer au centre de la prise en charge afin 

d’éviter l’évolution vers les formes extra-ocu-

laires.  
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RESUME 

Introduction : La paralysie cérébrale désigne un ensemble de troubles permanents de la posture et du 

mouvement, liés à une atteinte cérébrale fixée. L’objectif de ce travail était d’étudier le développe-

ment des enfants, la morbidité, ainsi que le retentissement socio-familial de cette pathologie dans un 

contexte d’idées reçues et de ressources limitées. Méthodes : Il s’agissait d’une étude descriptive 
transversale qui a concerné les patients de six mois à 15 ans atteints de paralysie cérébrale, ainsi que 

leurs familles. Le parcours médical et l’état physique des enfants, ainsi que l’impact familial et social 
de la pathologie ont été étudiés. Résultats : Cinquante patients ont été inclus, avec un âge moyen de 

27,2 ± 24,4 mois. Les facteurs étiologiques étaient dominés par l’asphyxie périnatale (48%), la préma-
turité (14%) et l’infection néonatale (14%). L’hypertonie était le signe physique le plus fréquent (18%) 
et l’épilepsie était la première comorbidité (32%). Près de ¾ (72%) des enfants de plus de deux ans 

étaient totalement dépendants. Les parents étaient souvent victimes de pression sociale (34%) et vi-

vaient fréquemment dans une ambiance familiale triste (54%). Des tensions (24%), des séparations 

(4%) et une perte d’emploi liés à la maladie étaient observées dans les familles (14%). Conclusion : La 

paralysie cérébrale constitue un fardeau pour les familles qui n’ont que peu de soutien dans un con-
texte de croyances mystiques. Un accent doit être mis sur la prévention par une meilleure gestion de 

la périnatalité.    

Mots clés : Paralysie cérébrale, handicap, enfant.  

 

SUMMARY 

Introduction: Cerebral palsy refers to a set of permanent disorders of posture and movement, linked 

to a fixed brain injury. The aim of this work was to study the development of children, the morbidity, 

as well as the socio-familial repercussions of this pathology in a context of preconceived ideas.  

Methods: This was a descriptive cross-sectional study of patients with cerebral palsy aged six months 

to 15 years and their families. Medical history, physical condition of the children, and the social impact 

of the pathology were studied. Results: Fifty patients were included, with a mean age of 27.2 ± 24.4 

months. The etiological factors were dominated by perinatal asphyxia (48%), prematurity (14%) and 

neonatal infections (14%). Hypertonia was the most frequent physical sign (18%) and epilepsy was the 

first comorbidity (32%). About ¾ (72%) of the children older than two years were totally dependent. 

Parents were often victims of social pressure (34%) and frequently lived in a sad family atmosphere 

(54%). Tensions (24%), separations (4%) and loss of jobs related to the disease were observed in the 

families (14%). Conclusion: Cerebral palsy is a burden for families who have little support in a context 

of mystical beliefs. Emphasis should be put on prevention through a better management of perinatal-

ity.    

Key words: Cerebral palsy, disability, child.  

 

INTRODUCTION 

La paralysie cérébrale (PC) désigne « un en-

semble de troubles du mouvement et/ou de la 

posture et de la fonction motrice, permanents, 

mais à expression clinique changeante dans le 

temps, résultant d’un désordre, d’une lésion ou 

d’une anomalie non progressive, d’un cerveau 
en développement ou immature » [1]. Elle peut 

induire des déficits fonctionnels et une incapa-

cité à réaliser les activités de la vie quotidienne. 

Elle compromet l’autonomie fonctionnelle de 
l’enfant, sa qualité de vie et également celle de 

mailto:aimekissou@yahoo.fr
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sa famille. La prise en charge des troubles liés à 

la PC est particulièrement difficile dans notre 

contexte d’analphabétisme, de croyances mys-
tiques et d’insuffisance de couverture sociale. 
Elle est souvent limitée au traitement des co-

morbidités et des affections intercurrentes, 

sans prise en compte des contraintes et be-

soins particuliers pour l’enfant et sa famille, 

d’où l’intérêt de ce travail. L’objectif de ce tra-
vail était de faire le point sur le développement 

et la morbidité chez des enfants atteints, ainsi 

que le retentissement familial et social de la 

maladie. 

 

METHODES  

Il s’agissait d’une étude transversale descrip-
tive à collecte prospective, qui a concerné des 

nourrissons et enfants âgés entre six mois et 15 

ans vus dans le cadre d’une consultation ou 
d’une hospitalisation en pédiatrie, sur une pé-
riode d’un an allant du 30 janvier 2020 au 29 

janvier 2021 au Centre Hospitalier Universitaire 

Sourô SANOU (CHUSS). Les variables étudiées 

étaient cliniques et socio-familiales. Les don-

nées cliniques étaient le type de PC, les fac-

teurs étiologiques présumés, l’âge de surve-
nue, le développement staturo-pondéral et 

psychomoteur, les comorbidités et les épisodes 

de maladies intercurrentes ainsi que les 

moyens thérapeutiques déployés. Pour ce qui 

est de l’autonomie fonctionnelle, les enfants 
incapables de s’arrêter et de marcher étaient 
considérés comme totalement dépendants. La 

croissance physique des enfants a été évaluée 

en utilisant les courbes de référence de l’OMS. 
Quant aux données socio-familiales, il s’agissait 
notamment du lieu de résidence et de la pro-

fession des parents, du niveau socio-écono-

mique de la famille basé sur les revenus, de la 

taille de la fratrie et du rang de l’enfant malade 
dans la fratrie, du retentissement familial de la 

maladie, allant des contraintes et conditions de 

vie, aux incidents pour l’enfant ou les autres 

membres de la famille. Les données ont été col-

lectées à partir des registres de consultation, 

des dossiers cliniques ainsi que de l’entretien 
avec les familles. Ces familles avaient au préa-

lable été informées sur les objectifs et la procé-

dure de l’étude avant d’accorder leur consen-

tement éclairé. Un questionnaire structuré pré-

testé a servi à la collecte des données. Elles ont 

été analysées à l’aide du logiciel Stata dans sa 

version 12.0. Pour la saisie et la présentation 

des résultats, le logiciel Microsoft Office dans 

sa version 2016 (Word, Excel) a été utilisé.  

 

RESULTATS 

La prévalence globale de la maladie pour la pé-

riode d’étude était de 1,37%.  
L’âge moyen des patients était de 27,2 ± 24,4 
mois avec 78% de nourrissons (six – 30 mois). 

Le sex ratio était de 1,38. La majorité (84%) des 

familles vivait en zone urbaine. Les enfants at-

teints de PC étaient premiers de leur fratrie 

dans 34% des cas et derniers dans 64% des cas. 

Les fratries étaient de tailles variées ; la répar-

tition des enfants selon la taille de la fratrie est 

présentée dans le tableau I.  

 

Tableau I : Répartition des patients atteints de 

paralysie cérébrale selon la taille  de la fratrie 

utérine dont ils sont issus  

Taille fratrie 

utérine 

(Nombre 

d’enfants) 

Effectifs 

(Nombre de 

familles) 

Fréquence 

(%) 

      1 14 28 

      2 15 30 

      3 7 14 

      4 6 12 

     >5 8 16 

    Total  50 100 

 

Plus du tiers des enfants (36%) présentaient un 

retard de croissance et 50% présentaient une 

émaciation. L’évaluation de l’autonomie chez 
les plus de deux ans (18 enfants) a montré que 

72% étaient complètement dépendants. 

Presque tous les enfants (92%) présentaient ou 

ont présenté un retard moteur. Le déroule-

ment du développement moteur à travers les 

différentes acquisitions-repères en fonction de 

l’âge est représenté sur la figure 1. 

 

Figure 1 : Répartition des enfants atteints de 

PC selon leur développement moteur  
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Les PC acquises étaient largement les plus 

nombreuses. Les PC anténatales étaient toutes 

liées à des malformations cérébrales. La répar-

tition des enfants atteints de PC selon le fac-

teur étiologique présumé est présentée sur le 

tableau II. 
 

Tableau II : Répartition des enfants atteints de paralysie cérébrale selon le facteur étiologique présumé 

Facteurs étiologiques Effectifs Fréquence (%) 

PC anténatales Malformations cérébrales 4 8 

 

 

Périnatale 

Prématurité 7 14 

Hypotrophie 2 4 

Incompatibilité fœto-maternelle 1 2 

Infection néonatale 7 14 

     Asphyxie périnatale 24 48 

Post-néonatales 

(petite enfance) 

Méningite 2 4 

Paludisme grave 3 6 

Total 50 100 

Un trouble du tonus musculaire existait chez 22% des enfants et l’hypertonie était prédominante (18% 
de formes spastiques). Une hémiplégie était présente chez trois enfants (6%). L’épilepsie était la pre-

mière pathologie associée à la PC. La répartition des enfants selon le type de trouble ou pathologie 

associée est présentée sur le tableau III. 
 

Tableau III : Répartition des enfants atteints de paralysie cérébrale selon le type de comorbidité 

Tare/trouble associé Effectifs Fréquence (%) 

Epilepsie 16 32 

Trisomie 21 1 2 

Malformation*  2 4 

Troubles visuels 3 6 

Aucune 28 56 

Total  50 100 

*Malformation autre que celles du système nerveux central 

La prise en charge des enfants comprenait essentiellement la kinésithérapie motrice (50% des enfants) 

et le traitement des comorbidités. La quasi-totalité des familles (94%) avaient recours à la médecine 

traditionnelle. Le poids social et familial de la maladie allait de l’absence de scolarisation des enfants 
aux tensions dans les couples, en passant par la mauvaise ambiance vécue par certaines familles. Ces 

différentes formes de retentissement socio-familial de la PC sont rapportées dans le tableau IV. 
 

Tableau IVV : Récapitulatif du retentissement socio-familial de la paralysie cérébrale 

Domaine Type de retentissement Nombre de fa-

milles ou en-

fants concernées 

Fréquence 

(%) 

Scolarisation des enfants Aucun enfant scolarisé parmi ceux qui 

en avaient l’âge 

8 100 

Ambiance familiale 

    

    

Tristesse prédominante 27 54 

Ambiance variable 10 20 

Joie prédominante 13 26 

Pression sociale Critiques 34 68 

 Moqueries 26 52 

 Marginalisation 21 42 

Comportement/Ressenti des 

autres membres de la fratrie 

Entre-aide 18 36 

Jalousie / sentiment d’être délaissé au 
profit du frère malade 

4 8 

Non exprimé ou non applicable 28 56 

 

Retentissement sur la vie de 

couple des parents 

Tensions 12 24 

Menaces de séparation 3 6 

Séparation 2 4 

Consolidation des liens 7 14 
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DISCUSSION 

La prévalence de la PC est estimée à environ 2 

à 3 pour 1000 dans les pays développés et cette 

prévalence est à tendance baissière [1-4]. La 

fréquence hospitalière de 1,4% retrouvée dans 

cette étude est certainement majorée du fait 

d’un biais de sélection. Néanmoins, une plus 

grande prévalence de cette pathologie dans les 

pays à ressources limitées comparativement 

aux pays développés peut sembler logique. En 

effet, les insuffisances fréquentes du suivi des 

grossesses et de l’assistance des accouche-

ments, ainsi que les difficultés de prise en 

charge des prématurés pourraient exposer au 

risque de PC. L’asphyxie périnatale et la préma-
turité étaient d’ailleurs les facteurs étiolo-
giques les plus fréquents dans cette étude 

comme rapporté au Cameroun et à Madagas-

car [5-7]. Cependant, certaines étiologies con-

génitales de PC telles que les embryofœtopa-
thies infectieuses sont probablement sous dia-

gnostiquées dans les pays à ressources limi-

tées ; les retentissements périnataux (infec-

tieux, anoxiques) de ces pathologies pourraient 

être injustement pris pour des causes à part en-

tière d’une PC, minimisant ainsi la proportion 

des PC anténatales. Par ailleurs, le rôle des ma-

ladies infectieuses comme la méningite et le 

paludisme grave (avec atteinte neurologique) 

dans la survenue de PC chez les jeunes nourris-

sons est à considérer [8,9]. Néanmoins, la pré-

vention de la PC passe par une bonne prise en 

charge de la prématurité et de l’asphyxie péri-
natale par des moyens et mesures thérapeu-

tiques validées et efficaces [10]. Les nourris-

sons qui étaient les plus représentés appartien-

nent à une tranche d’âges (0-5 ans) ordinaire-

ment majoritaire dans les services de Pédiatrie, 

car les plus vulnérables, même en dehors de 

tout handicap [11]. De plus, cette tranche 

d’âges dans la PC correspond à une période où 
les parents sont le plus inquiets et en même 

temps pleins d’espoir pour une amélioration 
fonctionnelle de leur enfant. Le suivi est géné-

ralement vite abandonné du fait probablement 

de l’absence d’amélioration notable et égale-

ment de croyances diverses motivant le re-

cours à la médecine traditionnelle. Plus du 

quart des enfants atteints de PC dans cette sé-

rie étaient des enfants uniques. Cette situation 

pourrait être un choix délibéré des parents, du 

fait non seulement des exigences de la prise en 

charge au quotidien d’un enfant handicapé, 
mais également de la peur d’avoir un autre en-
fant malade. Qu’elle soit voulue ou pas, cette 

situation peut être favorable pour l’enfant dont 
les parents sont entièrement disponibles pour 

ses soins. Cependant, la présence de frères et 

sœurs pourrait constituer un facteur d’équi-
libre et d’ouverture sociale. Les aînés de fratrie 

représentaient le tiers des enfants dans cette 

étude. Cela pourrait s’expliquer par la fré-
quence plus élevée de morbidité périnatale 

chez les primipares [12, 13]. L’accent doit alors 
être mis sur le suivi de la grossesse et la surveil-

lance de l’accouchement chez ces dernières. Le 

retard parfois important du développement 

psychomoteur et l’absence d’autonomie carac-
térisent souvent les enfants atteints de PC [14]. 

Ces facteurs associés parfois aux difficultés 

d’alimentation pourraient expliquer les nom-

breux cas de d’émaciation et de retard de crois-

sance. L’épilepsie est fréquemment associée à 
la PC et constitue avec les autres comorbidités, 

des facteurs aggravants de la PC [1, 15]. L’épi-
lepsie en particulier, majore le handicap et l’im-
pact socio-familial de la maladie, d’autant plus 
que cette pathologie est souvent considérée en 

Afrique de l’Ouest comme une maladie conta-
gieuse ou la conséquence d’un mauvais sort 
[16, 17]. La scolarisation est un excellent 

moyen de socialisation des enfants et cela est 

aussi vrai pour les enfants atteints de PC [18]. 

Elle demeure pourtant un défi majeur dans les 

pays en développement. En effet, l’absence de 
structures spécialisées et de formation des en-

seignants dans les écoles conventionnelles en-

traine souvent une indisponibilité totale de 

cadre pour l’éducation des enfants. Les familles 
pourraient se retrouver sans recours et parfois 

sans alternative de garde de leur enfant con-

finé à domicile. L’isolement et parfois la margi-
nalisation qui en découlent ne sont pas de na-

ture à favoriser le développement de l’enfant. 
Cela augmente par ailleurs le sentiment de 

lourd fardeau lié à la prise en charge de l’enfant 
malade aussi bien pour les parents que pour les 

frères et sœurs. Pour ces derniers, s’il existe 
souvent une solidarité familiale avec la ten-

dance à aider les parents pour les soins de l’en-
fant malade, il est réel que certains se sentent 

délaissés, au point de développer un sentiment 

de jalousie vis-à-vis de leur frère malade. Les 

parents au centre, doivent être en mesure de 
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gérer tout cela en plus de leurs obligations pro-

fessionnelles et cela entrave parfois l’équilibre 
de leur vie de couple. Les situations de non-em-

ploi pour les mères d’enfants atteints de PC 
avec un déficience sévère sont d’ailleurs cou-
rantes [19]. On pourrait alors entrer dans un 

cercle vicieux de vulnérabilité socio-familiale 

délétère au bien-être et au développement 

non seulement de l’enfant malade, mais égale-

ment de toute sa famille.  

 

CONCLUSION   

La PC constitue un fardeau pour les familles qui 

n’ont que peu de soutien dans un contexte 
d’absence de structures spécialisées de prise 
en charge et d’insuffisance de couverture so-
ciale. Un accent doit être mis sur la prévention 

par une meilleure gestion de la périnatalité à 

travers la planification et une bonne surveil-

lance de la grossesse et de l’accouchement.  
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RESUME 

La maladie de Von Recklinghausen est une phacomatose. Ses manifestations les plus fréquentes sont 

cutanées, neurologiques, osseuses, ophtalmologiques. Il est rapporté ici, le cas clinique d’un adoles-
cent qui a consulté pour boiterie et tuméfactions douloureuses cervicale et lombosacrée. L’examen 
clinique a retrouvé la présence de taches café au lait, des nodules de Lisch et une tétraparésie spas-

tique. L’imagerie par résonnance magnétique a révélé deux neurofibromes plexiformes cervical et dor-
sal et un neurofibrome sous-cutané lombo-sacré. La sévérité de la neurofibromatose de type 1 repose 

sur la gêne fonctionnelle occasionnée, la dégénérescence sarcomateuse des neurofibromes 

plexiformes et la survenue de cancers.  

Mots-clés : neurofibromatose type 1, enfant, Libreville, Gabon. 

 

SUMMARY 

 Von Recklinghausen’s disease is a phacomatosis. Major manifestations are cutaneous, neurologic, or-

thopedic, ophthalmological. It is reported here, the clinical case of a teenager, who saw painful cervical 

and lumbosacral swellings. Clinical examination found the presence of café-au-lait macules, Lisch's 

nodules and spastic tetraparesis. Magnetic resonance imaging revealed a cervical and a dorsal plexi-

form neurofibromas as well as one lumbosacral subcutaneous neurofibroma. The severity of type 1 

neurofibromatosis is based on functional discomfort, sarcomatous degeneration of plexiform neurofi-

bromas and the occurrence of cancers.  

Keywords : neurofibromatosis type 1, child, Libreville, Gabon. 

 

INTRODUCTION 

La maladie de Von Recklinghausen ou neurofibromatose de type 1 est une phacomatose. Cette affec-

tion rare a une prévalence estimée à 1/3000 [1].  Elle est secondaire à une mutation du gène NF1co-

dant pour la neurofibromine 1 connue pour ses propriétés anti-oncogène. Présentes dès la naissance 

pour certaines, les manifestations de la neurofibromatose de type 1 peuvent être cutanées, neurolo-

giques, ophtalmologiques, osseuses, endocriniennes ou vasculaires. La sévérité des lésions repose sur 

l’atteinte fonctionnelle des tumeurs profondes et la survenue de lésions cancéreuses. L’objectif de ce 

travail était de décrire à travers ce cas clinique les principales manifestations, la démarche diagnos-

tique, les principes du traitement et le pronostic de cette affection rare qu’est la neurofibromatose de 

type 1 chez l’enfant. 
 

OBSERVATION 

Il s’agissait d’un adolescent âgé de 13 ans qui a 
consulté pour des douleurs cervicales et dor-

sales associées à des difficultés de la marche. Il 

n’avait aucun antécédent familial péjoratif. 

L’histoire de la maladie remontait à la nais-

sance avec la présence de taches café au lait et 

d’une hypertrichose lombosacrée. A l’âge de 
dix ans est apparue une tuméfaction lombo-sa-

crée devenue douloureuse ainsi qu’une boite-

rie. La tuméfaction lombaire qui avait aug-

menté de volume et l’apparition d’une seconde 
tuméfaction douloureuse au niveau cervical 

ont motivé la consultation médicale. L’examen 
clinique avait permis de retrouver un bon état 

général. L’examen cutané avait permis de no-

ter de nombreuses taches café au lait de grand 

diamètre supérieur à cinq millimètres dissémi-

nées sur le corps entier. Une première tumé-

faction de sept millimètres de grand axe, 

ferme, siégeait en position latéro-cervicale 

mailto:mimbilamylene@yahoo.fr
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droite et une seconde de dix-huit centimètres 

de grand axe, molle, siégeait en position 

lombo-sacrée. Il y avait une attitude scoliotique 

(figure 1).  

 

 
Figure 1 : Taches café au lait, scoliose dorsale 

et neurofibrome sous-cutané lombo-sacré 

chez un adolescent de 13 ans. 

 

L’examen neurologique avait permis de relever 

une tétraparésie spastique sans trouble de la 

sensibilité thermo-algique ni de trouble sphinc-

térien. La force musculaire segmentaire avait 

été cotée à 2/5 des deux côtés par l’échelle nu-
mérique du Médical research council. L’exa-
men ophtalmologique avait permis de noter à 

l’examen à la lampe à fente sur l’iris des no-

dules de Lisch (figure 2).  

 

 
Figure 2 : Nodules de Lisch sous forme de lé-

sions hypopigmentées de l’iris à l’examen à la 
lampe à fente.  

 

Il y avait à l’imagerie par résonnance magné-
tique (IRM) un neurofibrome plexiforme mesu-

rant 64 mm x 46 mm x 65 mm, plongeant en 

situation latéro-cervicale droite à hauteur de 

C2-C3 responsable d’un élargissement du fora-
men de C2 et d’une compression médullaire (fi-
gure 3). Il y avait à l’IRM du rachis dorsal un se-

cond neurofibrome plexiforme paravertébral 

gauche à extension foraminale à hauteur de 

D4- D5 de dimension 30 mm x 30 mm x 30 mm 

sans compression médullaire et à l’’IRM du ra-
chis lombaire un neurofibrome sous-cutané en 

projection sacrée postérieure de hauteur 52 

mm et de largeur 29 mm (Figure 3). 

 

 
Figure 3 : A l’IRM 

a) neurofibrome plexiforme intra canalaire 

extra médullaire en coupe sagittale T2. 

b) neurofibrome sous-cutané présacré en hy-

per signal. 

 

Il y avait également la présence d’objets bril-
lants non identifiés principalement au niveau 

du pédoncule gauche, du mésencéphale, de la 

protubérance annulaire, du 4e ventricule, de 

l’hémisphère cérébelleux droit et des noyaux 
gris centraux. Le diagnostic de neurofibroma-

tose de type 1 a été retenu sur les critères du 

National Institutes of Heath (NIH) conférence 

consensus modifiés en 2021 [2]. Une exérèse 

chirurgicale des neurofibromes a été réalisée. 

L’examen anatomo-pathologique n’a pas per-
mis de retrouver de signe de malignité.  La 

force musculaire cinq jours après l’intervention 
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était cotée à 4/5 pour l’hémicorps gauche et à 
5/5 pour l’hémicorps droit. 

 

DISCUSSION 

Les signes de la maladie de Von Recklinghausen 

apparaissent souvent de manière chronolo-

gique : les taches café au lait parfois congéni-

tales sont présentes dès la petite enfance, sui-

vies par les taches de rousseur axillaires ou in-

guinales (éphélides) [3]. Ensuite apparaissent 

des nodules de Lisch. Ils sont la lésion ophtal-

mologique la plus fréquemment retrouvée. 

L’examen ophtalmologique à réaliser de ma-
nière systématique peut également mettre en 

évidence des anomalies de la choroïde, de la 

rétine, un glaucome, un ptosis, un neurofi-

brome de la paupière. Les neurofibromes sous-

cutanés et plexiformes vont survenir à l’adoles-
cence et sont caractéristiques de la maladie [4]. 

Ils peuvent être à l’origine de douleurs ou de 
déficits neurologiques. Ils touchent 20% des 

patients [4]. Les neurofibromes plexiformes en-

vahissent les tissus voisins ainsi que les os. Une 

scoliose est souvent retrouvée chez l’adoles-
cent. Elle peut être associée à une dystrophie 

vertébrale [5]. La présence de phéochromocy-

tomes peut être responsable d’une hyperten-
sion artérielle. Le retard pubertaire et des 

troubles de l’apprentissage, absents dans cette 

observation, peuvent être retrouvé chez l’en-
fant [6]. A l’âge de huit ans 97% des patients 

répondent aux critères diagnostiques du NIH 

conférence consensus et tous à l’âge de 20 ans 
[7]. Le diagnostic des lésions profondes : neu-

rofibromes sous cutanés, plexiformes ou 

gliomes des voies optiques reposent sur l’IRM 
ou la tomodensitométrie [8]. Le gène NF1 situé 

sur le chromosome 17q11.2 code pour la neu-

rofibromine qui a un rôle de suppresseur de tu-

meurs en inhibant la voie de protéines RAS [9]. 

Le patient présentait une forme sporadique 

probablement secondaire à une mutation de 

novo comme 50% des cas de neurofibromatose 

de type 1. La transmission intra familiale, quant 

à elle, se fait sur le mode autosomique domi-

nant. De nombreuses mutations pathologiques 

du gène NF1 ont été décrites [10]. Leur expres-

sion clinique est variable. Cependant des corré-

lations entre génotype et phénotype sont 

mises en évidence [11]. La présence d’impor-
tantes délétions a été associée à des formes sé-

vères [12]. La recherche d’une anomalie géné-
tique sera indiquée pour le diagnostic en cas de 

taches café au lait isolées chez le nourrisson ou 

le très jeune enfant permettant le diagnostic 

différentiel avec le syndrome de Leguis, chez 

les apparentés d’un cas index ou dans le but de 
réaliser un diagnostic anténatal [2]. La chirurgie 

est le traitement des neurofibromes 

plexiformes, il devra être le plus précoce pos-

sible afin de limiter les lésions neurologiques et 

éviter la dégénérescence en neurofibrosar-

comes des neurofibromes plexiformes [13]. La 

chimiothérapie est réservée aux formes inopé-

rables [13]. Les neurofibromes sous cutanés 

bénins seront opérés s’ils deviennent sympto-

matiques ou s’ils présentent une gêne esthé-
tique [14]. Le pronostic de neurofibromatose 

de type 1 reste lié à la survenue de nouvelles 

manifestations tumorales voire cancéreuses 

[15]. Une surveillance à vie est nécessaire pour 

leur dépistage. 

 

CONCLUSION 

La neurofibromatose de type 1 est une maladie 

rare dont le diagnostic doit être précoce. Elle 

est évoquée devant la présence de taches café 

au lait sur la peau. Sa prise en charge est multi-

disciplinaire. Sa sévérité résulte de la présence 

de tumeurs profondes envahissantes ou cancé-

reuses. 
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RÉSUMÉ 
Les épidermolyses bulleuses héréditaires sont un groupe hétérogène d'affections rares, génétique-
ment déterminées caractérisées par une fragilité cutanée avec survenue de bulles cutanéomuqueuses. 
Il n’existe pas de traitement curatif à ce jour. Cette pathologie pose le problème du diagnostic histolo-
gique qui nécessite un plateau technique spécifique. La difficulté thérapeutique découle des compli-
cations multiples et l’absence de traitement curatif. Il est rapporté ici le cas d’un nouveau-né, qui a 
présenté à la naissance des lésions cutanées à type de bulles clairsemées associée à une dysmorphie 
unguéale faisant évoquer le diagnostic clinique d’une épidermolyse bulleuse héréditaire. L’évolution a 
été marquée par l’extension des lésions bulleuses et des ulcérations favorisant des complications in-
fectieuses et l’anémie avec une issue fatale à l’âge d’un mois. Ce cas met en lumière les difficultés 
diagnostiques et thérapeutiques de cette pathologie rare dans le contexte d’un pays à ressources limi-
tées. 
Mots clés : nouveau-né, dermatose bulleuse, épidermolyse bulleuse, pays à ressources limitées. 
 
SUMMARY 
Hereditary epidermolysis bullosa is a heterogeneous group of rare, genetically determined disorders 
characterized by skin fragility with the occurrence of mucocutaneous bullae. There is no curative treat-
ment to date. This pathology raises the problem of histological diagnosis which requires a specific 
technical platform. The therapeutic difficulty derives from the multiple complications and the absence 
of curative treatment. It was reported here the case of a newborn who presented at birth with skin 
lesions of the sparse bullae type associated with nail dysmorphia, suggesting a clinical diagnosis of 
hereditary epidermolysis bullosa. The evolution was marked by the extension of bullous lesions and 
ulcerations favoring infectious complications and anemia with death at the age of one month. This 
case highlights the diagnostic and therapeutic difficulties of this rare disease in the context of a country 
with limited resources. 
Key words: newborn, bullous dermatitis, epidermolysis bullosa, low resource country 
 
INTRODUCTION 
Les épidermolyses bulleuses héréditaires (EBH) 
sont des génodermatoses, autosomiques do-
minantes ou récessives, dues à des mutations 
du gène COL7A1, codant pour le collagène VII, 
principal constituant des fibrilles d'ancrage [1]. 
Il s’agit de maladies rares dont l’incidence an-
nuelle aux Etats-Unis est estimée à 19 pour un 
million de naissances vivantes [2]. Clinique-
ment, elles donnent une fragilité cutanée ex-
trême aboutissant à la formation de bulles et 

d’érosions post bulleuses disséminées. Selon le 
siège du clivage dans la membrane basale, on 
distingue les épidermolyses bulleuses simples, 
jonctionnelles et dystrophiques, chacune de 
ces formes comportant plusieurs sous-types de 
gravité variable. L’atteinte muqueuse est plus 
ou moins sévère selon les types. Elle expose à 
des complications infectieuses, nutritionnelles 
(localisation œsophagienne) ou de dégénéres-
cences carcinomateuses [3]. Il est rapporté ici 
un cas pour attirer l’attention sur les difficultés 
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diagnostiques et thérapeutiques de cette ma-
ladie rare dans le contexte d’un pays à res-
sources limitées.  
 
OBSERVATION 
Il s’agissait d’un nouveau-né de sexe féminin, 
issu de l’union d’une mère âgée de 32 ans  sans 
antécédents particuliers et d’un père âgé de 38 
ans aux antécédents de lésions cutanées réci-
divantes. Il s’agissait de lésions papulo-vésicu-
leuses non prurigineuses clairsemées se cicatri-
sant spontanément. En désir de procréation 
depuis environ dix ans, ce couple non consan-
guin a eu recours avec succès à l’Assistance 
Médicale à la Procréation (AMP) par Injec-
tion Intra-Cytoplasmique de Spermatozoïde.  
 
La grossesse s’était déroulée sans complica-
tions. Il n’y avait pas de notion de prise de mé-
dicament tératogène par la mère. Dans la fa-
mille (paternelle), plusieurs cas de dermatoses 
étiquetées comme allergiques ont été signalés 
chez les ascendants (leur examen clinique n’a 
pas pu être réalisé).  
 
La naissance a eu lieu à un terme de 38 se-
maines d’aménorrhée par césarienne élective. 
Il n’y avait pas de facteur de risque infectieux 
chez la mère (pas de fièvre péripartale, pas de 
lésions cutanée, pas de leucorrhées, liquide 
amniotique clair). Le nouveau-né était eutro-
phique avec les paramètres suivants : poids de 
naissance 2580 g (-2DS), taille 45 cm (-2DS), et 
périmètre crânien 35 cm (+1DS) avec une 
bonne adaptation à la vie extra-utérine puisque 
le score d’Apgar était à 10 à la 5e minute. Il pré-
sentait à la naissance des lésions cutanées à 
type de bulles superficielles et claires au niveau 
du flanc gauche et des doigts associés à une 
dysmorphie unguéale à type d’onychonychie et 
anonychie avec aspect granuleux (Figure 1) ; 
des lésions muqueuses rougeâtres sur la 
langue et l’insertion ombilicale. Le reste de 
l’examen était normal et sans autre dysmor-
phie cliniquement décelable.  

 
Figure 1 : lésions bulleuses avec aspect granu-
leux des doigts ; onychonychie du pouce et ma-
jeur, anonychie de l’index 
 
Nous avons retenu le diagnostic de génoder-
matose à type d’épidermolyse bulleuse, au vu 
des éléments de l’anamnèse, de l’aspect des lé-
sions et de la fragilité typique de la peau. Après 
les soins essentiels néonataux, des soins spéci-
fiques locaux quotidiens consistant en des ap-
plications d'éosine aqueuse après des bains 
aux antiseptiques (hexamidine + chlorhexidine) 
étaient initiés associés avec des mesures 
d’asepsie rigoureuses. La biopsie demandée 
n’a pas pu être réalisée. Au 3ème jour apparais-
saient des adénopathies inguinales fermes,  bi-
latérales maximales à gauche. L'hypothèse 
d’une surinfection bactérienne a été avancée, 
ce qui avait conduit à la mise sous triple anti-
biothérapie à base de cloxacilline, céfotaxime 
et gentamycine. L’évolution était marquée par 
l’extension et la confluence des lésions bul-
leuses, s’étendant aux zones de plis du cou, des 
coudes et des creux poplités. Cette extension 
était concomitante à l’assèchement partiel des 
anciennes lésions (Figure 2).  

 
Figure 2 : bulles rompues au niveau dorsal, 
coude gauche, fesse gauche et cuisse gauche ; 
assèchement partiel au niveau de l’épaule 
gauche et fesse gauche 
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Le nouveau-né retournait à domicile au 7e jour 
après éducation sur la maladie et les soins à do-
micile démontrés à la mère. L’apparition d’une 
fièvre au 10ème jour a motivé une nouvelle hos-
pitalisation dans une unité de pédiatrie avec la 
mise sous antibiotiques à large spectre et l’ad-
ministration des soins locaux (pommade cica-
trisante). La prise en charge multidisciplinaire 
(infirmière, dermatologue, chirurgien, et pé-
diatres) permettra une relative stabilisation de 
son état clinique. Le retour à domicile était à 
nouveau autorisé au bout de sept jours. La pa-
tiente a été ramenée en urgence une semaine 
après au 28ème jour de vie pour fièvre, asthénie 
intense, incapacité à téter. Le diagnostic de 
sepsis compliqué d’anémie sévère était posé. 
Elle décédait pendant les premiers soins.  
 
DISCUSSION 
La prévalence et l’incidence des maladies 
rares telles que les épidermolyses bulleuses 
sont mal déterminées.  Aux États-Unis, une 
épidermolyse bulleuse est observée dans un 
cas sur 20 millions de naissances vivantes. Il 
n'y a pas d'âge ou de sexe de prédilection [4]. 
Vingt-cinq cas ont été colligés à Casablanca en 
2017 sur une période de cinq ans [5]. Les der-
matoses connues dans la famille et l’allergie 
supposée du père pourraient faire évoquer un 
lien avec l’entité de ce nouveau-né.  N’ayant 
pas pu les examiner, nous ne pouvons pas ré-
pondre avec certitude. Dans notre cas, il n’y 
avait pas de notion de consanguinité. Par 
contre, les deux cas rapportés au Burkina Faso 
étaient issus de mariage consanguin. De même, 
dans la série de cas rapportée en Tunisie, la 
consanguinité était retrouvée dans 68% des cas 
[5,6]. Les circonstances de diagnostic sont va-
riables car les EBH peuvent se manifester à dif-
férentes périodes de la vie, dès la naissance 
dans les formes précoces. Dans le cas rapporté 
ci-dessus, l’étiologie staphylococcique de ces 
lésions pouvait être discutée, mais l’absence 
d’intervalle libre et la fragilité cutanée obser-
vée ne plaidaient pas pour cette hypothèse. 
Une infection materno-fœtale à type de syphi-
lis aurait pu être évoquée de même qu’une pa-
thologie auto-immune telle que le pem-
phigoïde bulleux. Ces diagnostics n’ont pas été 
retenus en raison de l’absence d’antécédents 
infectieux d'une part, du contenu d’aspect clair 
et de la topographie des lésions d'autre part. 

Ce nouveau-né a présenté des lésions évoca-
trices dès la naissance, suffisamment sugges-
tives pour poser le diagnostic. Néanmoins, 
l’examen clinique est insuffisant pour en déter-
miner le sous-type [1]. Etablir un diagnostic 
précis est important afin de guider la prise en 
charge et expliquer aux parents le pronostic de 
la maladie. Il permet la détermination du ni-
veau de clivage et la recherche d’un défaut 
d’expression de certaines protéines des sys-
tèmes de cohésion de la jonction dermo-épi-
dermique [1]. Cette détermination n’a pu être 
faite dans la présente observation du fait de la 
modestie du plateau technique. D’après sa pré-
sentation clinique sévère et l’atteinte des 
ongles de ce nouveau-né, il est fort probable 
qu’il s’agissait d’une épidermolyse bulleuse de 
type jonctionnel [3,7]. Le suivi et le traitement 
des EBH est multidisciplinaire et varie selon la 
sévérité de la maladie et l'extension cutanée. 
L’issue fatale de ce cas met au bout du jour la 
difficulté thérapeutique de cette pathologie 
rare. Il n'existe en effet à ce jour pas de traite-
ment curatif spécifique permettant de corriger 
le défect en collagène VII [1]. Il est uniquement 
symptomatique. L’évolution dans la présente 
observation a été émaillée de complications sé-
vères. Les soins locaux sont fondamentaux 
dans la prise en charge afin de protéger la peau 
contre les traumatismes, optimiser la cicatrisa-
tion des plaies et éviter les surinfections cuta-
nées [8]. Une éducation doit tout d'abord être 
réalisée auprès des parents sur la fragilité cuta-
née extrême, nécessitant de manipuler l'enfant 
avec beaucoup de précautions et de l'installer 
sur des structures peu traumatisantes, notam-
ment des matelas de bonne qualité [1]. La prise 
en charge sociale et psychologique est très im-
portante dans ces cas. Elle représente une part 
essentielle de la prise en charge d’un patient 
atteint d’EBH [1]. En effet, un intérêt particulier 
doit être porté à l’environnement social et fa-
milial. Dans le cas de cette famille qui a ardem-
ment désiré procréer pendant six ans, la venue 
de cet enfant, censé ramener la joie, l’harmo-
nie et la sérénité se transforme plutôt en un 
drame qui pourrait les enfoncer dans un déses-
poir [4]. La méconnaissance de cette patholo-
gie dans la population générale suscite ques-
tionnement, mais aussi un rejet possible dans 
l’environnement social d’autant plus que le re-
cours à la procréation médicalement assistée 
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est encore un sujet tabou au Cameroun. Les 
malformations congénitales pourraient être 
légèrement plus fréquentes après une pro-
création médicalement assistée : 1,9% pour 
les grossesses uniques et 3,3% pour les gros-
sesses multiples. Les causes potentielles de 
l'augmentation des malformations après AMP 
sont multiples. Il est rapporté dans les études 
les causes génétiques, les antécédents mater-
nels d’endométriose et l’infertilité masculine. 
Les études continuent sur les réactions qui 
s'opèrent dans les cellules en culture, par rap-
port aux milieux de culture utilisés, au temps 
nécessaire avant la réimplantation dans l'uté-
rus ou le temps de conservation [9,10].  
 
CONCLUSION 
Le diagnostic histologique des EBH est difficile 
dans notre contexte sans immunomicroscopie 
électronique. Leur prise en charge est sympto-
matique et émaillée de multiples complica-
tions. L’espoir résiderait dans le conseil géné-
tique des familles atteintes et la thérapie gé-
nique le cas échéant. 
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RESUME 

Le syndrome d’Adams Oliver est une maladie congénitale rare caractérisée par une aplasie cutanée, 

des anomalies des membres et vasculaires. Cette observation avait pour objectif de décrire ses mani-

festations cliniques et radiologiques chez un nouveau-né admis en néonatologie à la naissance L’exa-
men avait permis de retrouver une télangiectasie néonatale associée à une aplasie cutanée du cuir 

chevelu et des anomalies des membres. Ce tableau avait fait évoquer un syndrome d’Adams Oliver. 
L’évolution a été marquée par un retard du développement psychomoteur. Ce présent cas est très 

probablement sporadique car il n’y avait pas d’autres cas connus dans la fratrie.  

Mots clés : nouveau-né, aplasie cutanée, télangiectasie, anomalies des membres 

 

SUMMARY 

Adams Oliver’s syndrome is a rare congenital disease characterized by cutaneous aplasia, limb abnor-
malities and vascular abnormalities. The purpose of this observation was to describe its clinical and 

radiological manifestations in a new-born. The examination revealed a neonatal telangiectasia associ-

ated with a cutaneous aplasia of the scalp and abnormalities of the limbs. These futures led to evoke 

Adams Oliver syndrome. Evolution was marked by psychomotor delay. This case is probably a sporadic 

one since no other case was known in the siblings.   

Keywords: new-born, skin aplasia, telangiectasia, limb abnormalities 

 

INTRODUCTION 

Le syndrome d’Adams Oliver (SAO) est une ma-
ladie congénitale rare caractérisée par l’asso-
ciation d’une aplasie cutanée congénitale le 
plus souvent du scalp et d’anomalies transver-
sales des membres à type d’amputations, de 

syndactylies, brachydactylies ou oligodactylies 

[1]. Il s’y associe aussi des anomalies vascu-
laires à type de cutis marmorata télangiecta-

sies, une hypertension artérielle pulmonaire, 

une hypertension portale et une hypovascula-

risation rétinienne [2]. Les malformations car-

diaques sont décrites chez environ 20% des su-

jets atteints. Il s’agit surtout de communication 
inter ventriculaire, de malformations vascu-

laires touchant les grosses artères, d’anomalies 
valvulaires et de tétralogie de Fallot [3]. Des cas 

familiaux et sporadiques ont été rapportés 

avec une hétérogénicité génétique causée par 

des mutations portant sur quatre gènes diffé-

rents. Malgré son incidence faible estimée à 

200 cas à travers le monde sans différence de 

sexe, le premier cas a été décrit depuis 1945 [1, 

4, 5]. Cette observation avait pour objectif de 

décrire les caractéristiques cliniques et radiolo-

giques de cette affection chez un nouveau-né. 

 

OBSERVATION 

Il s’agissait d’un nouveau-né de sexe masculin 

admis en néonatologie, né d’une mère âgée de 

42 ans 4ème geste 3ème pare dont un avortement 

et un enfant décédé à l’âge de six ans de cause 

inconnue. Il n’y avait pas de prise médicamen-

teuse par la mère, d'infection uro-génitale, de 

fièvre ni de rupture prématurée des mem-

branes au cours du 3ème trimestre, ou d'expo-

sition aux radiations ionisantes pendant la 

grossesse. Il n’y avait pas également d’antécé-
dent familial d'AOS, de retard mental, d'ano-

malies du système nerveux central, de syn-

drome polymalformatif dans la famille ni de no-

tion de consanguinité parentale. La grossesse 

était bien suivie avec quatre consultations pré-

natales. Le bilan maternel réalisé au cours du 

1er trimestre avait permis de noter un GSRh 

A+, un test d’Emmel négatif, une glycémie à 

jeune de 0,88 g/l et un taux d’hémoglobine à 
10,4g/dl. Les sérologies toxoplasmose, ru-
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béole, syphilitique et rétrovirale étaient néga-

tives. Trois échographies ont été faites au cours 

de la grossesse dont une précoce à 8 SA+2j. Elle 

avait bénéficié de deux doses de vaccin anti té-

tanique, d’une supplémentation en fer, en 
acide folique et en sulfadoxine pyriméthamine. 

L’accouchement avait été réalisé par césa-

rienne basse transversale pour échec du dé-

clenchement au terme d’une grossesse prolon-
gée de 41 SA+5j. La présentation était cépha-

lique. L’enfant avait crié à la naissance avec un 
score d’Apgar à 8/10 à la 1ère minute puis 9/10 

à la 5ème minute sans notion de réanimation. Le 

poids de naissance était de 2600 g et la taille 48 

cm situés entre le 10ème et le 3ème percentile et 

le périmètre crânien 32 cm situé au 10ème per-

centile. Les constantes hémodynamiques 

étaient stables à l’admission. Sur la plan phy-

sique, il était retrouvé à  l’examen des malfor-

mations avec une télangiectasie néonatale dif-

fuse et un cutis marmorata (figure 1) associée 

à une aplasie cutanée du cuir chevelu, une mal-

formation veineuse à type de masse cérébrale 

mamelonnée ulcérée par endroit centriforme, 

cérébriforme et angiomateuse d’environ 8 cm 

de grand diamètre (figure 2), une agénésie 

complète des orteils droits, une hypoplasie des 

orteils gauches (figure 3), une héxadactylie 

gauche et une cryptorchidie droite. Par ailleurs 

il y avait un retard de croissance intra utérin 

harmonieux. Ce tableau clinique nous a fait 

évoquer le diagnostic d’un syndrome d’Adams 
Oliver. Sur le plan paraclinique, il y avait une 

anémie normochrome normocytaire bien tolé-

rée avec un taux d’hémoglobine à 13,7 g/dl. Les 

radiographies des mains et des pieds avaient 

permis de confirmer les agénésies osseuses (fi-

gure 4).  

 
Figure 1 : Télangiectasie diffuse avec Cutis mar-

morata 

 
Fig. 2 : Aplasie cutanée du cuir chevelu   

 

 
Figure 3 : Agénésie complète des orteils droits 

et hypoplasie des orteils gauches  

 

 
Figure 4 : Aspects radiologiques des agénésies 

osseuses 

 

 
Figure 5 : Cicatrisation des lésions du cuir che-

velu  
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Figure 6 : Persistance du cutis marmorata 

 

La réalisation d’échographies cardiaque et ab-
dominale n’avait pas permis de retrouver 

d’autres malformations internes. Le scanner 

cérébral a permis de mettre en évidence une 

plage d’hypodensité liquidienne cortico-sous 

corticale temporo-pariétale gauche intéressant 

la partie postérieure de la capsule interne et 

correspondant à une ischémie dans le territoire 

de l’artère sylvienne et de l’artère cho-

roïdienne antérieure avec élargissement du 

ventricule latéral et des espaces sous arach-

noïdiennes compatibles avec une atrophie par 

atteinte des vaisseaux cérébraux probable-

ment par sténoses vasculaires. La confirmation 

génétique n’a pu être faite faute de disponibi-

lité et de moyens. Sur le plan thérapeutique, il 

a bénéficié d’une antibiothérapie à base 
d’Imipénème (60 mg/kg/j en 4 prises), de Van-

comycine (60 mg/kg/j en 4 prises), de soins lo-

caux des lésions du cuir chevelu avec du sérum 

physiologique au début quotidien puis espacés 

avec une application biquotidienne de crème 

corticoïde cicatrisante (prednicarbate) sur avis 

du dermatologue et du chirurgien plastique. 

L’évolution était favorable au bout de un mois 

10 jours d’hospitalisation marquée par une ci-

catrisation des lésions du cuir chevelu avec un 

résultat esthétique satisfaisant (figure 5) et une 

persistance du cutis marmorata (figure 6). Sur 

le plan du développement psychomoteur la te-

nue de la tête était acquise à 3 mois avec ce-

pendant un retard de la station assise vers 8 

mois et une station debout avec appui à 16 

mois. 

 

DISCUSSION 

Le syndrome d’Adams Oliver (SAO) est un 

trouble du développement rare touchant le 

cuir chevelu et les membres. On distingue des 

formes autosomiques dominantes et autoso-

miques récessives selon le type de mutation 

génétique et des cas sporadiques comme le cas 

rapporté ici n'a pas d'antécédents familiaux 

d'AOS. Six gènes ont été identifiés, cependant 

les données sur la fréquence et la distribution 

des mutations sont actuellement mal connues 

[6]. Sa pathogenèse exacte est inconnue. Dans 

la description originale du syndrome, il avait 

été suggéré que la pathologie sous-jacente 

pourrait être un développement arrêté ou une 

agénésie de certaines parties du squelette et 

des tissus mous [1]. L'atteinte vasculaire au 

cours de l'embryogenèse serait aussi incrimi-

née [7]. Ils ont émis l'hypothèse d'un accident 

thrombotique in utero vasculaire conduisant à 

une interruption de l'approvisionnement en 

sang des structures en développement après 

avoir constaté que les placentas de patients at-

teints d'AOS contenaient de multiples throm-

bus organisés dans de gros vaisseaux villeux du 

tronc principal du fœtus. D'autres ont suggéré 

que l'AOS serait le résultat d'une autre inter-

ruption de l'apport sanguin embryonnaire pré-

coce [8].  Une anomalie généralisée dans les 

petits vaisseaux provoquant une perturbation 

de la circulation sanguine semble être incrimi-

ner [9]. Ces petites irrégularités des vaisseaux 

seraient responsables de l'aplasie cutanée con-

génitale, des anomalies terminales des 

membres transversaux, ainsi que des lésions 

vasculaires cardiaques, hépatiques et pulmo-

naires. Sur le plan clinique, les lésions d’aplasie 
cutanée congénitale (ACC) surviennent généra-

lement sur la ligne médiane des parties parié-

tales ou occipitales du cuir chevelu mais peu-

vent également siéger sur l’abdomen ou les 
membres [2]. Ces lésions peuvent être superfi-

cielles n’impliquant souvent que la peau et 

guérissent presque toujours sur une période de 

plusieurs mois. Les lésions plus étendues peu-

vent impliquer le crâne et éventuellement la 

dure mère pouvant s’infecter ou se compliquer 

d’hémorragie ou d’une thrombose [2].  L’hé-
morragie a été incriminée comme l’une des 
principales causes de décès dans 25% des cas 

[6].  Le cutis marmorata télangiectasie congé-

nitale et les anomalies des membres sont la ca-

ractéristique la plus courante de cette maladie 

et sont généralement asymétriques. Les 

membres inférieurs sont plus touchés que les 

membres supérieurs [10].  Les malformations 
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des membres les plus fréquemment observées 

dans cette affection sont la syndactylie, la bra-

chydactylie, la polydactylie, l'oligodactylie et 

les hypoplasies des doigts et orteils. Il existe ce-

pendant une grande variabilité de la sévérité 

des manifestations cliniques. Les anomalies 

terminales des membres peuvent être mi-

neures touchant les orteils, les doigts les pieds 

ou mains de manière unilatérale ou bilatérale 

ou plus sévères entrainant des amputations de 

membres comme dans cette présente observa-

tion. D’autres anomalies rénales, hépatiques et 
oculaires sont moins fréquemment rapportées 

[2].  Des malformations du système nerveux 

central (SNC) et cardiaques ont été observées 

dans 23% des cas et comprennent des anoma-

lies structurelles, une microcéphalie, des ano-

malies vasculaires comme chez ce nouveau-né 

et des défauts de migration du SNC [6].  

 

Sur le plan thérapeutique, la prise en charge de 

l’agénésie du cuir chevelu comme préconisée 

requiert des soins par un dermatologue pédia-

trique et/ou d’un chirurgien plastique selon la 
gravité des lésions. Ce qui permet de favoriser 

la cicatrisation et de prévenir la surinfection. 

Les lésions larges et/ou profondes avec at-

teinte de la boite crânienne nécessitent des 

soins plus poussés par chirurgie reconstructrice 

par un neurochirurgien. Quant aux anomalies 

des membres elles peuvent nécessiter au be-

soin une intervention chirurgicale ou prothé-

tique selon la gravité. A défaut l’ergothérapie 
et/ou la physiothérapie peut améliorer le pro-

nostic fonctionnel des membres [2]. Concer-

nant le suivi, il faudrait dépister des signes 

d’hypertension pulmonaire sur le plan cardio-

vasculaire par la réalisation d’une échocardio-
graphie annuelle jusqu’à l’âge de trois ans. Sur 

le plan neurologique, il est important de faire 

un examen neurologique systématique et une 

évaluation continue du développement psy-

chomoteur. Sur le plan oculaire, l’évaluation 
annuelle par un ophtalmologiste pédiatrique 

jusqu'à l'âge de trois ans permettra de mettre 

en évidence un développement vasculaire réti-

nien anormal [2].  

 

CONCLUSION 

Le syndrome d’Adams Oliver (SAO) est une ma-
ladie congénitale rare caractérisée par des mal-

formations de sévérité variable. Le diagnostic 

repose surtout sur la clinique, même si la géné-

tique permet de faire la confirmation. Le cas 

qui a été rapporté dans cette observation est 

très probablement sporadique car il n’y avait 
pas d’autres cas connus dans la fratrie.  
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