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RESUME

Introduction : La Prise en Charge Intégrée des Maladies de I'Enfant (PCIME) a été introduite a
Madagascar depuis 1998 pour prendre en charge rapidement les enfants présentant des signes
généraux de danger. Mais beaucoup d’enfants meurent encore avant I’age de cing ans. Le retard
d’hospitalisation a été reconnu comme principal facteur de déces. Notre objectif a été d’évaluer le
degré de suivi de la PCIME en matiére de prise en charge des signes généraux de danger. Méthodes :
Il s’agissait d’une étude transversale conduite sur une période de dix mois allant du 1er juillet 2016
au 30 avril 2017 chez les enfants de moins de 60 mois hospitalisés dans le service. Résultats : Sur les
782 patients agés de moins de cing ans, 21,7% ont été inclus dans I'étude. La prédominance
masculine a été retrouvée avec une sex ratio a 1,61. Cent quarante et un patients (82,8%) ont eu une
consultation au préalable. lls avaient été référés dans 46,5% des cas: 73,4% n’ont pas eu de pré-
transfert et 60,3% ont mis plus d’'une heure avant d’arriver a I’'hopital. La durée d’hospitalisation a
été plus longue chez les nouveau-nés (p=0.0078) et les malnutris (p=0.0407). Le déces en moins de
24heures d’hospitalisation était corrélé a un retard d’hospitalisation ou une durée de transfert
supérieure a 60 minutes (p=0,0072). Il y avait 15,9% de déces. Conclusion : Les recommandations de
la PCIME n’étaient pas suivies. Une importance particuliere doit étre accordée a la mise en
application effective de la stratégie PCIME afin de réduire cette morbimortalité.

Mots clés : PCIME, signes généraux de danger, référés, traitement pré-transfert

SUMMARY

Introduction: The Integrated Management of Childhood llinesses (IMCI) has been introduced in
Madagascar since 1998 to quickly take care of children who present general danger signs.
Unfortunately many children still die before the age of five years old. Tardy hospitalization has been
recognized as the prominent cause of death. Our objective was to assess the degree of IMCI follow-
up in the management of general danger signs. Methods: This dealt with a cross-sectional study
conducted over a 10-month period from July 1, 2016 to April 30, 2017 among children under 60
months hospitalized in the unit. Results: Among the 782 patients under the age of five years old,
21.7% were included in the study. Male dominance was found with a gender ratio of 1.61. One
hundred and forty-one patients (82.8%) had prior consultation. They had been referred in 46.5% of
cases: 73.4% had no pre-transfer and 60.3% took more than one hour before arriving at the hospital.
The duration of hospitalization was longer in neonates (p = 0.0078) and malnourished patients
(p = 0.0407). Death in less than 24 hours of hospitalization was related with delayed hospitalization
or transfer duration longer than 60 minutes (p = 0.0072). The mortality rate was 15.9%. Conclusion:
The recommendations of IMCI were not followed. Particular importance should be attached to an
effective implementation of the IMCI strategy to reduce this morbidity and mortality.

Keywords: IMCI, general danger signs, referred, pre-transfer treatment
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INTRODUCTION

La PCIME, stratégie congue par I'Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) et [|’'United
Nations International Children’s Emergency
Fund (UNICEF) au début des années 90 pour
réduire la mortalité et la morbidité des
enfants agés de moins de cing ans dans les
pays en développement [1-3], a été introduite
a Madagascar en 1998 [4]. La prise en charge
des signes généraux de danger représente un
volet important de cette stratégie [4]. Elle
recommande le transfert immédiat de tout
patient présentant un signe général de danger
vers un centre de référence de haut niveau
aprés avoir instaurer un traitement pré-
transfert. Bien que la mortalité infantile se soit
nettement améliorée passant de 161 a 56
pour mille de 1990 a 2013 a Madagascar, les
Objectifs 4 du Millénaire n’ont pas été atteints
et le taux de mortalité néonatale reste
préoccupante a 21 pour mille [3]. Cette étude
avait donc pour objectifs d’évaluer le degré de
suivi des recommandations de la PCIME en
matiere de signes généraux de danger a
savoir, le transfert immédiat aprés
instauration d’un traitement pré-transfert.

METHODES

L'étude a été effectuée au Centre Hospitalo-
Universitaire Mére Enfant Ambohimiandra. Il
s’agit d’une étude monocentrique
rétrospective transversale de type descriptive
et analytique allant du ler juillet 2016 au 30
avril 2017 chez les enfants de moins de 60
mois hospitalisés dans le service. Tous les
enfants présentant un ou des signes généraux
de danger ont été inclus dans I'étude. Les
signes généraux de danger sont: les troubles
de la conscience, les vomissements
incoercibles, I'incapacité a boire, les crises
épileptiques en cours ou récentes, la paleur
palmaire sévére et le nouveau-né malade. Les
variables étudiés étaient les parameétres socio-
démographiques du patient, le mode et la
qualité de transfert vers un centre de
référence, les signes généraux de danger et la
pathologie présentée par le patient ainsi que
la durée d’hospitalisation et leur issue. Les
données ont été saisies et analysées sur Epi-
Info version 7 du CDC/OMS. La statistique
descriptive était utilisée pour le calcul des
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fréquences et des pourcentages. Les
proportions étaient comparées a l'aide du test
de chi carré et une valeur de p inférieure a
0,05 était jugée significative.

RESULTATS

Sur les 1115 enfants hospitalisés pendant la
période d’étude, 782 soit 70,1% étaient agés
de moins de cing ans et cent soixante-dix
patients (21,7%) répondaient aux criteres
d’inclusion.  Une nette prédominance
masculine a été retrouvée avec une sex ratio a
1,61. L’adge moyen a été de 10 +/- 3 mois. Les
145 inclus (85,30%) étaient des nourrissons de
moins de 24 mois dont 50 (24,7%) des
nouveau-nés (56% prématurés ou de faible
poids de naissance). Quarante-deux patients
(24,7%) étaient séverement malnutris.
Concernant les conditions socio-
démographiques résumées dans le tableau I,
10,6% des meres étaient célibataires, 18,7%
s’étaient arrétées au niveau primaire contre
30% pour les péres. Les 47,4% étaient femme
au foyer et 59,5% des peres travaillaient dans
le secteur informel. Plus de la moitié des
inclus (59,4%) ont été enfant unique. Le profil
socio-démographique des inclusions ont
beaucoup influencé le retard d’hospitalisation.
Une durée d’hospitalisation longue a été
surtout retrouvée chez les nouveau-nés et les
nourrissons de moins de 12 mois (p= 0,0078),
les malnutris séveres (p=0,0407), les enfants
issus de meres célibataires (p=0,0260), une
famille nombreuse avec une fratrie supérieure
a 3 (p=0,0000) et la présence d’un enfant déja
décédé dans la fratrie (p=0,0030). Une issue
défavorable était également statistiquement
liége a [I'état matrimonial de la mere
(p=0,0428), au bas niveau d’instruction du
pére (p=0,0008) et aux peres travaillant dans
le secteur informel (p=0,0015). Les patients
dont la mere a été divorcée, fille meére ou
veuve avaient une issue défavorable. Sur la
totalité des inclusions, 129 (75,9%) ont
consulté un personnel médical avant
I’"hospitalisation mais seul 79 (46,5%) ont été
référés. Le délai entre le début des signes et la
consultation a été recueilli chez 89 patients
soit 46,5% avec une moyenne de huit +/- deux
jours avec des extrémes de deux a 19 jours.
Une lettre de transfert a été rédigée pour
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seulement 12 patients (15,2%) et 58 (73,4%)
enfants gravement malades n’ont pas eu de
prise en charge pré-transfert. Le bus a été le
moyen de transport le plus utilisé pour aller a
I'h6pital (48,2%) et plus de la moitié des
patients étaient arrivés a I’'hopital a plus d’une
heure aprés leur transfert (Tableau IlI). La
durée moyenne entre le transfert et I'arrivée a
I'hbpital a été de 154 minutes avec des
extrémes de 20 minutes a 23 heures. Les deux
principaux signes généraux de danger qui
avaient fait I'objet de référence étaient un
nouveau-né malade et une incapacité a boire
et a téter (Tableau Il). Les patients décédés au
cours de leur transfert ou en moins de deux
heures d’hospitalisation n’étaient pas inclus
dans I'étude du fait du refus des parents. Les
pathologies étaient dominées par les
infections bactériennes néonatales (32 soit
18,8%) et les infections respiratoires aiglies

Tableau | : Caracteres épidémio-cliniques des malades
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(51 soit 30%). La durée moyenne de séjour a
I’'hopital était de sept jours avec des extrémes
de deux a 60 jours. Il y avait 27 cas de déces
dont neuf malnutris et 12 nouveau-nés. Douze
de nos patients n’ont pas pu étre évalués pour
ce qui est de I'évolution parce qu’ils étaient
évadés ou transférés dans un autre hopital.
Les modalités de transfert, la durée de séjour
a I'hopital et I'issue de chaque patient ont été
évaluées (Tableau IV). Les patients autoréférés
ont eu un issue favorable (p=0,0049). Le
retard d’hospitalisation ou une durée de
transfert supérieure a 60 minutes étaient liés
au déces chez les patients présentant un ou
plusieurs signes généraux de danger
(p=0,0308). Les décés en moins de 24 heures
d’hospitalisation étaient également corrélés
au retard d’hospitalisation (p = 0,0072). Il n’y
avait pas de lien entre les modalités de
transfert et la durée de séjour des patients

Aspects épidémio-cliniques des patients

Effectif (n=170) Pourcentage (%)

Age
- Moins de 29jours
- 29jours a 11 mois
- 12223 mois
- 24259 mois

- Masculin
- Féminin
Etat nutritionnel
- Moins de 3 mois (hors abaque)
- Eutrophiques
- Malnutris modérés
- Malnutris séveres
Durée de séjour a I’hopital
- Moins de 5 jours
- 5a1l0jours
- Plus de 10 jours

- Guéris
- Décédés
- Autres

50 29,4
61 35,9
34 20
25 14,7
105 61,8
65 38,2
41 24,2
61 35,9
26 15,3
42 24,7
90 52,7
29 17,2
51 30,2
131 77,1
27 15,9
12 7
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Tableau Il : Répartition des signes généraux de danger

Signes généraux de danger

Effectif (n=170) Pourcentage (%)

Tout nouveau-né malade 50 29,4
Incapacité de boire et/ou de tétée 44 25,9
Convulsion 33 19,4
Coma ou inconscient 27 15,9
Vomissements incoercibles 13 7,6
Paleur palmaire sévere 1 0,6
Autres 2 1,2
Tableau lll : Modalités de transfert
Modalités de transfert Effectif Pourcentage (%)
Mode de référence (n=170)

- Référés 79 46,5

- Autoréférés 91 53,5
Lettre de transfert (n=79)

- Oui 12 15,2

- Non 67 84,8
Traitement pré-transfert (n=79)

- Oui 21 26,6

- Non 58 73,4
Moyen de transfert (n=79)

- Apieds 14 17,7

- Enbus 31 39,2

- Voiture privée 34 43
Durée de transfert (n=79)

- Moins de 30 minutes 14 17,7

- 30a60 minutes 25 31,6

- Plus de 60 minutes 40 50,6
Tableau IV : Lien entre les modalités de transfert et I'issue des patients
Modalités de transfert Guéris Décédés Autres* p
Mode de référence (n=170)

- Référés (n=79) 40 27 12 0,0049

- Autoréférés (n=91) 91 0 0
Moyen de transfert (n=79)

- Apieds (14) 3 8 3

- Enbus(31) 12 13 6 0,0096

- Voiture privée (34) 25 6 3
Durée de transfert (n=79)

- Moins de 30 minutes (16) 10 2 4

- 30a 60 minutes (23) 19 3 1 0,0308

- Plus de 60 minutes (40) 11 22 7

*Evadés ou transférés dans un autre hopital

DISCUSSION

La mortalité maternelle, néonatale et infantile
reste les indicateurs les plus importants de
|’état de santé de toute communauté [5]. La
grande vulnérabilité des enfants de moins de
cing ans a été retrouvée dans cette étude
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[2,3]. La forte proportion des nourrissons
retrouvée dans cette étude rejoint ce qui est
souvent rapportée dans la littérature [5,6]. Les
nouveau-nés ont représenté une proportion
non négligeable des inclusions. Le risque
attribué au genre masculin a été confirmé
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avec une sex ratio de 1,61. La prédominance
masculine est un fait rapporté par plusieurs
études [7,8]. Concernant I’état nutritionnel,
les enfants malnutris ont eu une durée de
séjour beaucoup plus longue et une issue plus
défavorable que les enfants eutrophiques.
Une étude faite au plus de la moitié de la
mortalité infantile est associée a une
insuffisance pondérale et une émaciation
sévere est une cause importante de déces [8].
Ceci a été également confirmé en 2012 par
une étude faite au Sénégal ol le risque de
déces des patients hospitalisés était de
maniére constante associé a la malnutrition
sévere [9]. Par ailleurs, associés ou non a la
malnutrition, les deux principaux signes
généraux de danger retrouvés dans cette
étude, a part un nouveau-né malade, étaient
I'incapacité a boire ou a téter (25,9%) et les
crises convulsives (19,4%). Les pathologies
retrouvées étaient surtout les infections
bactériennes néonatales (18,8%) et les
infections respiratoires aiglies (30%). Les
infections respiratoires aigués virales des voies
aériennes inférieures représentent chez
I'enfant de moins de cing ans une part tres
importante de la morbidité observée en
pratigue communautaire et hospitaliere [12].
Et parmi toutes les infections respiratoires
aiglies, la pneumonie cause 15% du nombre
total de déces des enfants de moins de cing
ans. En Afrique, elle représente 21% des
déces. La plupart des décés interviennent dans
les pays les plus pauvres et chez les enfants de
moins de deux ans [12,13]. Concernant les
conditions sociodémographiques des parents,
il a été constaté dans cette étude que la
situation matrimoniale de la mére (p=0,0428),
le niveau d’instruction (p=0,0008) et Ia
profession des parents (p=0,0015), une fratrie
nombreuse (p=0,0000) et la présence d’un
décédé dans la fratrie (p=0,0030) avaient
beaucoup influencé le retard d’hospitalisation
des inclusions malgré un transfert immédiat.

Dans une étude menée en République
démocratique de Congo, un lien étroit avait
été retrouvé entre le statut matrimonial et la
mortalité néonatale [14]. Le fait d’étre une
mere célibataire était un facteur de risque
pour le statut nutritionnel et les chances de
survie avant 5 ans. En Afrique subsaharienne,
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les conditions éducatives des parents étaient
également l'un des facteurs d’inégalité de
santé chez l'enfant [14, 15]. En 2012, un
enfant dont la meére n’a recu aucune
instruction court 1,5 fois plus de risque de
mourir avant I'dge de 5 ans [15]. Dans cette
étude, le niveau d’instruction et la profession
du pere avait influencé la santé de I'enfant. La
parité apparait également dans notre étude
comme un facteur de risque élevé de
mortalité rejoignant les résultats rapportés
par dautres études [7, 8,15]. Les
recommandations de la PCIME en matiére de
prise en charge des signes généraux de danger
sont tres claires : référence immédiate apres
instauration d’un traitement pré-transfert [1].
Les 21,7% des patients hospitalisés pendant la
période d’étude avait présenté un ou des
signes généraux de danger. Ce chiffre était
plus faible que celui qui a été rapporté dans
une étude faite en 2009 ou les patients
présentant un ou des signes généraux de
danger représentaient 38,2% [13].

Sur les 128 enfants ayant consulté un agent de
santé, 79 patients ont été référés
immédiatement mais seuls 21 patients ont
recu un traitement pré-transfert. Les
recommandations n’ont pas été suivies
correctement dans cette étude. Le retard de
prise en charge était lié significativement au
déces hospitalier de moins de 24 heures avec
un p = 0,0308. Par contre, les patients qui
étaient immédiatement venus d’eux-mémes
étaient tous sortis de [|'hopital guéris
(p=0,0049). Ceci pourrait porter a croire que
'autoréférence a permis une diminution
effective du retard de prise en charge et que
les enfants qui présentaient un ou des signes
généraux de danger arrivant tot dans un
centre de référence ont eu une issue
favorable. Un accent sur I'amélioration des
soins en premiére ligne pour diminuer la
gravité de l'atteinte des enfants c’est-a-dire,
les soins au premier niveau ont été retrouvés
dans une étude faite dans un hopital
pédiatrique a Madagascar [13]. Les patients
référés par les médecins libéraux arrivaient
plus tardivement (au-dela de 48 heures apres
le début de la maladie) a I’'h6pital par rapport
a ceux des agents publics (74,8 versus 60,2 %
p < 0,040) [13]. Par ailleurs, ce délai était plus
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court lorsque I'état du patient était grave
(6,41 versus 19,6 jours ; p > 0,000) ou lorsqu’il
s’agissait de patients non référés (51,1 versus
24,4 % ; p > 0,000) rejoignant donc cette
étude [13]. De méme, la lettre de transfert
recommandée pour une communication entre
le médecin référent et le centre de référence
n’'a été éditée que chez 12 patients. Le délai
entre le début des signes et la premiére
consultation n’ont pas été étudié car le début
de la maladie n’a pas pu étre précisé par les
parents dans plus de la moitié des inclusions.
Pourtant, I'étude faite au Sénégal et en Inde
avait montré une différence significative entre
le délai avant consultation et le devenir des
enfants. Ils ont trouvé respectivement une
admission de 48 heures et 3 jours en moyenne
[16,17]. Sur le peu de patients (89 soit 46,5%)
ou le délai a pu étre demandé, il a été
constaté un retard de consultation avec une
moyenne de 8 +/-2 jours avec des extrémes de
2 a 19 jours. Ce retard a été expliqué par le
fait que les parents n’étaient pas conscients
de la nécessité de consulter tot et préféraient
passer d’abord a I'automédication et surtout
les traitements traditionnels a savoir les
massages et les décoctions. Il y avait 15,9% de
décés dans cette étude. Le retard
d’hospitalisation a été lié comme a la
mortalité dans cette étude. Les déces de
moins de 24 heures d’hospitalisation ont été
également significativement corrélés au retard
d’hospitalisation ou a une longue durée de
transfert supérieure a 60 minutes. La stratégie
PCIME a été mise en place pour éviter au
maximum ces retards d’hospitalisation et ces
décés qui sont dans la grande majorité des cas
évitables [1].

L’évaluation des signes généraux de danger
fait partie des premiers gestes d’urgence a
faire devant un patient gravement malade. Un
enfant présentant un signe général de danger
doit étre soigné le plus tot possible.
L’évaluation doit étre achevée Ile plus
rapidement possible et le traitement pré-
transfert instauré immédiatement afin de ne
pas retarder I'hospitalisation. La mortalité
élevée était en rapport avec I'état gravissime
de I'enfant a I'arrivée a [I'hopital ol le
pronostic est compromis, les mesures de
réanimation et [|'accessibilité aux soins
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insuffisants, les pratiques traditionnelles et
I’automédication toujours au premier rang et
enfin le probléeme économique et financier des
parents [18-21]. Les causes majeures de
gravité décrites dans cette étude permettent
de cibler les messages en matiere de la
reconnaissance précoce des signes généraux
de danger. Cette étude devrait étre complétée
par une étude en population plus grande
évaluant les cas graves non référés et
permettant d’analyser un possible retard aux
soins des enfants en état grave selon le type
de recours.

CONCLUSION

Les recommandations de la PCIME en matiéere
de signes généraux de danger n’étaient pas
suivies correctement. Le retard de prise en
charge était la source principale de morbidité
et mortalité chez les moins de cing ans. Le
transfert immédiat aprés instauration d’un
traitement pré-transfert n'a pas été effectif
dans la grande majorité des cas. Les
conditions socio-démographiques ont
également beaucoup influencé ce retard
d’hospitalisation. Il y a un besoin urgent
d’interventions visant a améliorer la qualité
des soins dispensés aux enfants malades dans
les établissements de premier niveau. Ainsi,
un systéme de transfert efficace vers un
centre de référence le plus proche afin de
réduire la morbimortalité des enfants
présentant un ou des signes généraux de
danger doit étre mise en place.
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Aspects épidémiologiques et cliniques du vitiligo de I’enfant a I’Hopital de Talangai,
Brazzaville au Congo.
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RESUME

Introduction : Le vitiligo, hypomélanose liée a la destruction des mélanocytes, est une pathologie
peu décrite chez I'enfant. L'objectif de I'étude était de déterminer la prévalence, décrire le profil
épidémiologique et les aspects cliniques du vitiligo chez I'’enfant a Brazzaville. Patients et mé-
thodes : Il s’agissait d’une étude transversale descriptive menée de janvier 2016 a décembre 2018,
au service de Dermatologie de I'Hopital de Talangai, a Brazzaville. Les enfants de moins de 15 ans,
recus pour vitiligo ont été inclus. Les variables étudiées étaient I'age, le sexe, le lieu de résidence, la
durée d’évolution, I'existence du prurit, la distribution des Iésions et la topographie. Le logiciel Epi
Info7 a permis le traitement des données. Résultats : Vingt sur 492 enfants consultés présentaient un
vitiligo, soit 4,06%. |l s’agissait de 18 filles et 2 garcons, d’age moyen 6,1 ans. L’dge moyen au début
des symptomes était de 5,5 ans. La durée moyenne d’évolution de la maladie était de 8,2 mois. Le
vitiligo était asymptomatique chez 19 enfants. Un prurit était noté chez un enfant. Le vitiligo était
non segmentaire dans 14 cas. La localisation ano-génitale était observée dans neuf cas et acro-
faciales dans six cas. Conclusion : La localisation anogénitale prédominante du vitiligo exposant au
retentissement psychologique chez les parents et chez I’enfant plus grand nécessite le renforcement
de I'information, I’éducation et la communication pour un meilleur vécu de la maladie.

Mots-clés : vitiligo, hypopigmentation, enfant, Congo.

SUMMARY

Background: Vitiligo is a hypomelanosis associated with the destruction of mélanocytes. It is a pa-
thology poorly described in children. The objective of the study was to determine the prevalence,
describe the epidemiological profile and clinical aspects of vitiligo in children in Brazzaville. Patients
and methods: It was a descriptive cross-sectional study conducted from January 2016 to December
2018, at the Dermatology Department of Talangai Hospital, Brazzaville. Children under 15 years old,
received for vitiligo have been included. The variables studied were age, sex, place of residence, du-
ration of evolution, the existence of pruritus, distribution of lesions and topography. The data were
processed by Epi Info7 software. Results: Twenty out of 492 children consulted had Vitiligo, or 4.06%.
They were 18 girls and two boys, middle-aged 6.1 years. The average age at the onset of the symp-
toms was 5.5 years. The average duration of the disease was 8.2 months. Vitiligo was asymptomatic
in 19 children. A pruritus was noted in one child. Non-segmental type of vitiligo was observed in 14
cases. The anogenital and acrofacial localization was respectively observed in nine cases and six cas-
es. Conclusion: The predominant anogenital and acrofacial localization of vitiligo, which is likely to
cause psychological repercussions in parents and in the larger child, require strengthening of infor-
mation, education and communication for a better experience of the disease.

Keywords: Vitiligo, hypopigmentation, child, Congo.

INTRODUCTION pigmentées, secondaires a une destruction
Le vitiligo est une hypomélanose circonscrite des mélanocytes de I'épiderme [1,2]. Sa pré-
caractérisée par des macules et nappes dé- valence est de 0,5 a 1% de la population mon-
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diale [2, 3]. Il peut survenir a tout 4ge mais la
moitié des cas apparait avant I’age de 20 ans
et 25% avant l'dge de 14 ans [2-4].
L'étiopathogénie est complexe et fait interve-
nir plusieurs mécanismes parfois associés, au
nombre desquels la destruction des mélano-
cytes par un mécanisme auto-immun ou par
I’action de métabolites oxydatifs et un défaut
d’adhésion des mélanocytes engendré par des
microtraumatismes répétés [5, 6]. Le vitiligo a
des répercussions psychologiques, particulie-
rement chez les sujets noirs, chez qui les lé-
sions revétent un caractére plus affichant
[2,7]. Chez I'enfant, son influence négative sur
la qualité de vie ultérieure a I'age adulte a été
également rapportée [8]. Il a été révélé au
cours d'une méta-analyse que plusieurs
études ont été faites sur le vitiligo, mais tres
peu ont concerné les enfants, notamment en
Afrique sub-saharienne [9]. Au Congo, le vitili-
go de l'enfant n’est pas documenté. Cette
étude hospitaliere avait pour objectifs de dé-
terminer la prévalence, de décrire le profil
épidémiologique et les aspects cliniques du
vitiligo a Brazzaville.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude observationnelle
transversale descriptive menée durant une
période de trois ans, de janvier 2016 a dé-
cembre 2018, au service de Dermatologie de
I’'Hopital de Talangai, formation sanitaire de
niveau 2. La population d’étude était consti-
tuée des enfants agés de moins de 15 ans,
regus en consultation externe de dermatolo-
gie pour une hypopigmentation cutanée. Les
enfants chez qui le diagnostic de vitiligo était
retenu et dont un parent ou tuteur avait don-
né son consentement pour participer a
I'enquéte ont été inclus. Les enfants présen-
tant un vitiligo, recus en visite de controle
n’étaient pas inclus. Le consentement du pa-
rent ou tuteur a été également requis pour les
photographies. Le diagnostic de vitiligo était
porté sur des arguments cliniques et anam-
nestiques [10]. Les données épidémiologiques
étaient recueillies aupres de I'accompagnant.
Dans certains cas, le recours a un membre de
la famille par téléphone pour compléter les
données était effectué. Chez tous les enfants,
un examen clinique était réalisé, complété au
besoin par I'examen a la lampe de Wood.
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Toutes les données épidémiologiques et cli-
niques étaient collectées sur un formulaire
préétabli. Les variables étudiées étaient so-
cio-démographiques (age, sexe, scolarité, lieu
de résidence habituel); anamnestiques (anté-
cédents familiaux, age au début des symp-
tdmes, délai d’évolution, soins effectués avant
la consultation) et cliniques (existence de pru-
rit ou de douleur, type de vitiligo, topogra-
phie, existence d’'un phénomene de Koebner,
existence d’une affection thyroidienne clini-
guement décelable, existence d’une alopécie).
Les définitions opérationnelles utilisées
étaient tirées de la Vitiligo European Taskforce
(VETF) [3]. Aussi, le terme vitiligo segmentaire
(VS) était utilisé pour désigner un vitiligo de
distribution unilatérale correspondant a un
dermatome, celui de vitiligo non segmentaire
(VNS) désignait toutes les autres formes de
vitiligo ne répondant pas a la description de
VS. Le Vitiligo mixte (VM) désignait des lésions
de VNS associées a des lésions de VS. Le terme
de phénomeéne de Koebner était attribué pour
des lésions de vitiligo survenues sur des zones
de frottement quotidien (friction, vétements,
pansement, pression, etc.). Le traitement des
données était réalisé a I'aide du logiciel Epi
Info version 7.

RESULTATS

Prévalence

Au cours de la période d'étude, 492 enfants
de moins de 15 ans étaient recus en consulta-
tion externe de dermatologie dont 20 d’entre
eux |'étaient pour un vitiligo. Le vitiligo repré-
sentait 4,06% des affections pédiatriques ren-
contrées en consultation externe de janvier
2016 a décembre 2018. Le nombre de cas de
vitiligo était de sept pour chacune des années
2016 et 2017 et six pour I'année 2018.

Caractéristiques de la population d’étude

Il s’agissait de 18 filles et deux garcons d’age
moyen 6,1 ans extrémes (un et onze ans) et un
écart type de 2,6. La médiane et le mode des
ages étaient respectivement de cing ans six
mois et cing ans. L’age moyen chez les filles
était de 5,9 ans versus sept ans six mois chez
les garcons. Les enfants de cing a huit ans
représentaient 65% de la population étudiée
(figure 1). Dix-neuf enfants résidaient a Braz-
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zaville et un (1) enfant provenait d’un des
départements du Congo.
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Figure 1 : Répartition par tranche d’age de 20
enfants présentant un vitiligo a I'Hopital de
Talangai (Brazzaville, Congo).

Caractéristiques cliniques du vitiligo

Aucun antécédent familial de vitiligo n’était
retrouvé. L’age moyen des enfants au début
des symptOmes était de cing ans six mois. La
durée moyenne d’évolution de la maladie lors
de la premiere consultation était de huit mois
deux semaines extrémes (un a 36 mois). Cinqg
enfants avaient eu recours a un service de
santé avant la consultation de dermatologie et
un enfant avait recu un traitement tradition-
nel local. Quatre enfants étaient référés par
un personnel soignant et 16 enfants étaient
venus d’eux méme. Dix-neuf enfants étaient
asymptomatiques. Le prurit était noté chez un
enfant. Le vitiligo était non segmentaire chez
14 enfants, segmentaire et mixte respective-
ment chez quatre et deux enfants. Les locali-
sations ano-génitales étaient observées chez
neuf enfants, tous de sexe féminin (figure 2).

Figure 2 : Vitiligo de topographie vulvaire chez
une fille de 7 ans (photo auteur).
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Les localisations acro-faciales (visage, mains,
pieds) étaient observées chez 6 enfants. La
répartition selon la topographie est consignée
dans le tableau I.

Tableau | : Répartition selon la topographie du
vitiligo chez 20 enfants a I’'hopital de Talangai
(Brazzaville, Congo)

Topographie Effectif Fréquence

(%)

Bras 2 10,0
Cou 1 5,0
Mains 2 10,0
Multifocal 1 5,0
Péribuccale 1 5,0
Pieds 1 5,0
Visage 3 15,0
Vulvaire 6 30,0
Vulvaire et périanale 3 15,0
Total 20 100,0
DISCUSSION

Cette étude présente, sans nul doute,

quelques écueils, dont celui relatif a son carac-
téere monocentrique car, réalisée dans une
structure sanitaire de niveau 2. Cependant,
I’'hopital de Talangai, cadre de I'étude, bien
que de niveau 2 est situé dans
I'arrondissement le plus peuplé de la ville et
dispose en son sein d’un service de premiére
référence pour les patients présentant des
problemes dermatologiques. Le vitiligo repré-
sente 4,06% des affections rencontrées en
consultation externe de dermatologie pédia-
trique a I'Hopital de Talangai. Quelques don-
nées hospitaliéres sont rapportées. Tel est le
cas en Inde ol une prévalence de 2,4% est
rapportée en consultation externe en derma-
tologie [4]. Tel est aussi le cas en Jordanie
avec une prévalence hospitaliere de 3,55%
chez les enfants de zéro a 12 ans et en Turquie
ou la prévalence du vitiligo est estimée a
1,44% chez les enfants de zéro a 16 ans [11,
12]. D’autres études de portée régionale ou
nationale ont été rapportées ces quinze der-
niéres années. C'est le cas au Mali ou une
prévalence de 0,23% est rapportée chez les
enfants de moins de 15 ans [13]. C’est aussi le
cas en Chine et en Egypte ou des prévalences
respectives de 0,09% et 0,06% sont rappor-
tées sur des populations de six a 12 ans
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[14,15]. Le vitiligo affecte classiquement les
deux sexes dans la population générale [1,2].
Dans cette étude, il a été noté une prédomi-
nance féminine comme dans la plupart des
séries pédiatriques [4,16, 17]. En Inde, une
prédominance masculine est rapportée [4].
L'age moyen de 6,1 ans noté lors de la pre-
miere consultation dans cette étude est
proche de celui rapporté en Jordanie, en
moyenne de 6,8 ans [19]. En Chine, un age
moyen de 8,8 ans est rapporté [18]. Les anté-
cédents familiaux de vitiligo, classiquement
décrits, n‘ont pas été retrouvés dans cette
étude [8, 20]. Il est établi que le vitiligo n’est
pas une maladie héréditaire mais, il existerait
une prédisposition génétique en rapport avec
certains antigéenes du complexe majeur
d’histocompatibilité (HLA DR4 chez le sujet
noir) [6,20]. Des travaux en Jordanie rappor-
tent une histoire familiale de vitiligo dans
12,9% des cas [19]. Dans ceux réalisés en
Chine, I'histoire familiale de vitiligo est retrou-
vée dans 13,55% et 11,1% des cas [16, 18]. En
Inde, une fréquence plus élevée de 24,3% est
rapportée [17]. Il est également rapporté note
que les enfants qui avaient un antécédent
familial de vitiligo avaient un risque plus élevé
de développer un vitiligo d’apparition précoce
[21].

L'absence d’antécédents familiaux de vitiligo
dans cette série pourrait étre en rapport avec
nos valeurs culturelles caractérisées par
I'absence de partage d’information dans la
famille devant une maladie générale. Les en-
fants présentant un vitiligo sont vus tard, en
moyenne 8,2 mois apres le début des symp-
tomes dans cette étude. Les études réalisées
en Chine rapportent un délai de consultation
moyen de 3,4 mois et 19,7 mois [16,18]. Le
vitiligo est asymptomatique mais peut parfois
s’accompagner de prurit [2]. Il se manifeste
par une macule achromique blanc laiteux, de
forme et de taille variables, a contours irrégu-
liers, le plus souvent convexes [1, 2, 22, 23]. La
distribution des lésions permet la classification
en trois formes : segmentaire, non segmen-
taire et mixte. Cette étude confirme la clas-
sique prédominance des formes non segmen-
taires [24]. Le vitiligo segmentaire chez
I'enfant varie entre 4,6 et 32,5% selon les
études [24]. Il a constitué 20% de notre popu-
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lation d’étude, 4,6% de I'étude menée en Inde
[4]. En chine, le VS a représenté 25,8% des cas
[16]. La topographie du vitiligo est ubiquitaire
et les régions les plus fréquemment touchées
sont le visage, la face dorsale des mains et
pieds, les coudes, les aisselles et la région
anogénitale [10, 22,24]. Chez I'’enfant, la loca-
lisation muqueuse est rare et lorsqu’elle existe
elle est souvent vulvaire [24]. La localisation
vulvaire a été rapporté dans 30% des cas et la
localisation ano-vulvaire dans 15% des cas.
Les zones physiologiquement hyperpigmen-
tées et celles soumises a des traumatismes
répétés, des frictions ou des pressions, consti-
tuent aussi des zones de prédilection du vitili-
go, réalisant le phénomene de Koebner [22].
La localisation vulvaire prédominante, consé-
quence des frottements réguliers lors des
soins d’hygiene de la fille, peut étre considé-
rée comme une zone de microtraumatismes
[24]. Il n’existe pas de dépistage pré-clinique
du vitiligo [25]. Son diagnostic est basé sur
I’'anamnese et I'examen clinique [25,26]. Dans
les cas atypiques, I'examen a la lampe de
Wood peut étre utile pour confirmer I'absence
totale de pigmentation sur la peau [25]. Les
études montrent que le vitiligo est parfois
associé a des affections auto-immunes, non
recherchées dans cette étude en raison de
I'inaccessibilité des moyens diagnostiques
[10]. Une étude pourrait étre réalisée pour
identifier ces éventuelles associations a des
maladies auto-immunes dans notre popula-
tion.

CONCLUSION

Le vitiligo est une pathologie courante en con-
sultation externe de dermatologie pédiatrique
a I'Hopital de Talangai. Les filles sont les plus
atteintes. Il survient en moyenne chez les en-
fants de cing ans six mois. Il est souvent non
segmentaire et de localisation ano-génitale
prédominante. D’autres travaux sont a envi-
sager pour identifier les affections auto-
immunes et les désordres métaboliques asso-
ciés au vitiligo dans la population congolaise.
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RESUME

Les cancers chez I'enfant sont particuliers par leur rareté, leur rapidité évolutive, leur type histolo-
gique spécifique et leur trés grande sensibilité a la chimiothérapie. Au Mali, le registre des cancers a
été mis en place en 1986. C'est devant les variations de fréquence entre 2003-2012 de 3,5 a 9,1%
gue ce travail a été initié afin de décrire, au cours de la décennie 2008-2017, les aspects épidémiolo-
giques et histo-pathologiques des cancers de I'enfant a Bamako. Matériel et méthodes : il s’agissait
d’une étude rétrospective descriptive sur les données du registre des cancers de I'enfant. Résultats :
En dix ans, 1 032 cas de cancers de I'enfant ont été répertoriés parmi 14 945 cancers enregistrés soit
un taux de 6,90% de I'ensemble des cancers pour une incidence brute de 18,5/100 000 enfants. La
sex-ratio était de 1,4 et les moins de cing ans étaient les plus représentés (45,6%). La confirmation
diagnostique a été faite par un examen anatomo-cytopathologique dans 70,4% des cas. Les types
histologiques les plus fréquents étaient le rétinoblastome avec 22,6% (dont 90% chez les moins de
cing ans; les lymphomes avec 22% (dont 82,5% entre cing et 15 ans) et le néphroblastome 17,5%
(dont 69,3% chez les moins de cing ans). Conclusion : Les tumeurs embryonnaires et les lymphomes
sont les plus fréquents chez I'enfant. L’amélioration du diagnostic histo-pathologique et la démogra-
phie galopante pourront faire augmenter les cas de cancers chez les enfants a Bamako d’ou la néces-
sité de mise en place d’une équipe pluridisciplinaire.

Mots clés : Registre-des cancers, enfants, anatomo-pathologie, rétinoblastome, lymphomes, né-
phroblastome.

SUMMARY

Cancers in children are particular in their rarity, their fast evolution, their specific histological type
and their great sensitivity to chemotherapy. In Mali, the cancer registry was set up in 1986. Facing
the frequency variations between 2003-2012 from 3.5 to 9.1 %, this work was initiated to describe
during the decade 2008-2017 the epidemiological and histo-pathological aspects of childhood can-
cers in Bamako. Material and methods: It was a descriptive retrospective study of data from the
Childhood Cancer Registry from January the 1st 2008 to December 31st, 2017. Results: In 10 years,
1,032 cases of childhood cancer were recorded among 14,945 cancers registered, representing a rate
of 6.90 % of all cancers with a gross incidence of 18.5 / 100,000 children. The sex ratio was 1.4 and
less than five years olds were the most represented (45.6 %). The diagnostic confirmation was made
by an anatomo-cytopathological in 70.4 % of the cases. The most common histological types were
retinoblastoma with 22.6% (90 % less than five years olds); lymphomas with 22% (82.5 % between
five and 15 years) and nephroblastoma 17.5 % (69.3 % less than five years). Conclusion: Embryonal
tumors and lymphomas are common in children. Improved histopathological diagnosis and galloping
demographics may increase the incidence of childhood cancer in Bamako hence the need to set up a
multidisciplinary team.

Keywords: cancer-registry, children, pathology, retinoblastoma, lymphomas, nephroblastoma

INTRODUCTION progression, un probleme de santé publique
Les cancers de lI'enfant avec ses spécificités, surtout dans les pays en développement [1-4].
constituent de nos jours du fait de leur nette Leur incidence annuelle est estimée a
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138/1 000 000 enfants de moins de 15 ans
[1,2]. En occident, les progres diagnostiques et
thérapeutiques ont beaucoup amélioré la
survie globale de ces enfants [4]. C'est ainsi
qgue dans le cadre de la surveillance épidémio-
logique des cancers dans une zone géogra-
phique déterminée a une date précise, que les
registres des cancers sont mis en place. Ce
sont soit des registres généraux ou des re-
gistres spécifiques nationaux ou régionaux,
soit un registre renseignant sur un échantillon
de population [5]. Les registres spécifiques
sont plus exhaustifs avec des informations
précises [5].

En France, le premier registre pédiatrique des
cancers a été créé en 1983 a Lorraine [5]. Ceux
des hémopathies malignes et des tumeurs
solides de I’enfant ont été respectivement mis
en place en 1990 et 2000 [6]. Le registre des
cancers du Mali a été créé en 1986. Il permet
de collecter tous les cas de cancers du district
de Bamako et ses environs. Devant les particu-
larités des sites primaires cancéreux chez
I’enfant, leurs types histologiques et afin de
fournir une bonne estimation de l'incidence
des cancers de I'enfant au Mali, que ce travail
a été initié [7]. Les objectifs de ce travail
étaient de décrire les aspects épidémiolo-
giques et histo-pathologiques des cancers de
I’enfant répertoriés dans le registre des can-
cers de I'enfant a Bamako sur une décennie.

MATERIEL ET METHODES

Quarante-six pour cent de la population ba-
makoise est agée de moins de 15 ans [8]. La
ville de Bamako abrite I'unique laboratoire
d’anatomie et cytologie pathologique héber-
geant le registre des cancers du Mali.
L’enregistrement des cas a été actif et a été
effectué par le personnel service d’Anatomie
et Cytologie Pathologiques du Centre Hospita-
lier Universitaire (CHU) du Point G de Bamako
(trois pathologistes) en collaboration avec
I'unité d’oncologie pédiatrique du CHU Gabriel
Touré (seule unité assurant la chimiothérapie
aux enfants cancéreux au Mali).

Cette étude a été transversale sur dix ans
(2008-2017) et a concerné tous les enfants
(zéro a 15 ans) résidant a Bamako diagnosti-
qués cancéreux et enregistrés dans le registre
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des cancers du Mali. Ont servi de support
d’étude : les comptes rendus opératoires et
anatomopathologiques, le registre des déces,
les dossiers des malades et d’hospitalisations.
Il est recueilli dans le registre des renseigne-
ments sur tous les cas de cancers observés
dans les hoépitaux et centres spécialisés de
Bamako. Chaque cas retenu a été codé selon
la Classification Internationale des Maladies
oncologiques [9]. Le codage a été effectué
selon la topographie (siege de la tumeur) et le
type histologique (morphologie).

La saisie des données, la recherche des dou-
blons et les controles de qualité ont été réali-
sés sur le logiciel CanReg-4 congu par le CIRC
et I'analyse des données a été faite par SPSS
version 22.0 (Inc., Chicago, IL) [10]. Les don-
nées démographiques ont été fournies par
I'Institut National de la Statistique du Minis-
tere de la Planification, de I’Aménagement du
Territoire et de la Population du Mali [8]. Le
taux brut d’incidence a été calculé pour
100 000 enfants par an.

RESULTATS

Du 1° janvier 2008 au 31 décembre 2017,
1032 cas de cancers de I'enfant ont été dia-
gnostiqués dans le district de Bamako sur un
total de 14 945 cas de cancers enregistrés soit
6,9 % des cancers avec une moyenne de 103
cas par année. La pathologie cancéreuse pé-
diatrique était rencontrée a tout age et la
tranche d’age [0-5 ans] était la plus atteinte
(45,6 %) avec une moyenne d’age de 7,09 +4,5
ans pour des extrémes de zéro et 15 ans. Par-
mi les 1 032 enfants cancéreux, 603 (58,6 %)
étaient des gargons et 429 (41,4 %) des filles
soit une sex-ratio de 1,4 (tableau I).

Tableau |: Récapitulatif des caractéristiques
sociodémographiques des enfants cancéreux

Tranche Sexe

d’age (ans)  Féminin  Masculin Total
0-5 205 266 471
6-10 103 166 269
11-15 121 171 292
Total 429 603 1032

La preuve microscopique histologique ou cyto-
logique a été faite dans 70,4 % des cas. Les
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éléments de la base diagnostic étaient essen-

tiellement anatomocytologiques (tableau ).

Tableau Il : Répartition des patients selon la
base de diagnostic

Base de diagnostic

Fréquence Pourcentage

Histologie ou cyto- 727 70,4
logie de la tumeur

primitive

Clinique et imagerie 278 26,9
Chirurgie ou autop- 16 1,6
sie sans histologie

Autres 11 1,1
Total 1032 100

Autres : endoscopie, biologie.

Les cancers concernaient tous les organes
mais se localisaient préférentiellement au
niveau de I'ceil, des ganglions, des reins, des
os et du sang (tableau Ill).

Tableau Il : Répartition des cas selon la locali-
sation de la tumeur primitive

Localisation Fréquence Pourcentage
il 256 24,8
Ganglions lympha- 158 15,4
tiques

Rein 153 14,8
Os 83 8
Sang 74 7,2
Tissus mous 46 4,5
Cerveau 44 4,3
Abdomen 43 4,2
Peau 25 2,4
Bouche 23 2,2
Foie 20 1,9
Vessie 19 1,8
Autres 88 8,8
Total 1032 100

Autres : Nez, amygdales, médiastin, bronches,
thyroide, péritoine, estomac, pancréas, intes-
tin, colon, rectum, surrénales, sein, ovaires,
utérus, vagin, testicule.
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Sur le plan histologique, les tumeurs em-
bryonnaires ont prédominé (22,6% pour le
rétinoblastome et 17,5% pour le néphroblas-
tome), suivis des lymphomes non hodgkiniens
(16,6%), des sarcomes des tissus mous (10,2%)
et des leucémies (8,5%) (tableau IV). Les can-
cers rares étaient le carcinome épidermoide
(3,2%), les ostéosarcomes (2,8%),
I’adénocarcinome (2,6%) et le neuroblastome
(2,3%) (tableau IV).

Tableau IV : Répartition des cas selon le type
histologique (n = 727).

Type histolo- Fré- Pourcen- Pourcentage par classe
gique quence  tage global d’age
0-5 6-10 11-15
ans ans ans
Rétinoblastome 164 22,6 90,3 7,3 2,4
Néphroblastome 127 17,5 69,3 26 4,7
LNH 121 16,6 19,8 47,1 33,1
Sarcome des 74 10,2 28,4 27,1 44,5
tissus mous
Leucémies 62 8,5 16,1 45,8 38,7
Lymphome de 39 5,4 10,3 28,2 61,5
Hodgkin
Carcinome 23 3,2 04,4 39,1 56,5
épidermoide
Ostéosarcome 20 2,8 20 25 55
Adénocarcinome 19 2,6 21,1 15,8 63,2
Neuroblastome 17 2,3 64,7 29,4 5,9
Autres 61 8,4 43,8 6,8 49,4
Total 727 100 - - -

N°9; 21-26

Khi*>=361,1;P<103.
Autres :

Hépatoblastome,

carcinome em-

bryonnaire, chondrosarcome, sarcome
d’Ewing, glioblastome, tératome immature,
choriocarcinome, mélanome, plasmocytome.

Les tumeurs du systeme nerveux central ont
été exceptionnellement trouvées (< 1%). Les
tumeurs embryonnaires étaient I'apanage des
moins de cing ans ; les lymphomes malins non
hodgkiniens (LNH) et les leucémies de six-dix
ans; les lymphomes hodgkiniens, les sar-
comes des tissus mous, le carcinome épider-
moide et I'ostéosarcome pour les adolescents
(11-15 ans).
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Figure 1 : Un rétinoblastome gauche extra-
orbitaire chez un enfant de 4 ans admis a
I'unité d’oncologie pédiatrique du CHU Gabriel
Touré en 2015.

Figure 2 : piéces issues d’un cas de rétinoblas-
tome

A: Tranche de section d'une piece
d’énucléation avec tumeur intraoculaire rou-
geatre réalisée en 2016 au laboratoire
d’anatomie cytologique pathologique du CHU
du point G chez un enfant de 03 ans atteint de
rétinoblastome.

B: Prolifération de cellules avec prédomi-
nance de rosettes au microscope électronique
caractéristique du rétinoblastome chez un
enfant de 03 ans admis en 2016.

DISCUSSION

Cette étude a revelé I'ampleur des cancers
pédiatriques a Bamako et leur évolution au
cours de la derniére decennie avec une
moyenne annuelle de 103 nouveaux cas.
Pendant le quinquennant 1997-2001, |la
moyenne annuelle était de 24 nouveaux cas
[11]. Cette augmentation de la fréquence des
cancers pédiatriques a Bamako pourrait étre
due a I'amélioration des plateaux techniques
notamment I'ouverture de I'unité d’oncologie
pédiatrique au CHU Gabriel Touré en 2005, a
la gratuité de la prise en charge des cancers
pédiatriques et a la formation de personnel
qualifié (anatomopathologistes, oncopédiatres
et olphtalmopédiatres). Les 1032 cas de
cancers pédiatriques diagnostiqués durant la
période d’étude, étaient certainement au
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dessous de la réalité : nombreux cas non
notifiés du fait de I'analphabétisme des parents,
de l'immensité du térritoire national (1 240 000
km?), des difficultés d’accés aux services de
soins dans des zones réculées, le recours a la
médecine traditionnelle. En 2017, au Mali,
I'incidence des cancers pédiatriques était de
18,5/100 000 enfants dgés de 0- 15 ans qui est
trois fois supérieure a celle du Congo Brazzaville
(5,5/100 000 enfants par an) [12]. Les cancers
pédiatriques sont en nette progression au Mali,
entre 1997-2001, ils representaient 3,5 % de
I’'ensemble des cancers enregistrés contre 6,9 %
pendant la decennie 2008-2017. Cette
fréquence est similaire a celle observée au Niger
(287 cas sur 17 ans) qui était de 7 %, inférieure
a celles de Togo (4% soit 285 cas sur deux
decennies (1993-2012)) et de Brazzaville 4,8 %
(soit 287 cas sur 12 ans) [13, 14, 12]. En France,
la moyenne annuelle de nouveaux cas
pédiatriques allait de 64-79 cas pour les régions
de Lorraine et de Bretagne pendant la période
1983 a 2005 [5, 6]. Cette différence de
fréquence semblerait provenir des sources
d’informations, du mode de recrutement des
patients, des facteurs étiologiques notamment
infectieux, génétiques et environnementaux.

La predominance masculine des cancers
pédiatriques trouvée dans cette étude (sex-ratio
a 1,4) est signalée dans la plupart des études
africaines et internationales [5,6,12,13,15]. Il n’y
a pas d’explication précise a ce constat,
probablement, une accéssibilité aux soins plus
grande pour les gar¢ons ou une instabilité
genetique [11]. La tranche d’age predominante
était celle de zéro-cinq ans avec une moyenne
d’age de 7,02 £ 4,5 ans. Cette tranche d’age
prédominante est identique a Oran et en
Bretagne tandis qu’au Niger la tranche 5 a 14
ans était la plus touchée (72,9 %) [6,13,15]. Les
bases de diagnostic des maladies cancéreuses
sont marquées par une proportion acceptable
de vérification microscopique, considérée par
Bray comme un parameétre de qualité d’un
registre [16]. Entre 1983 et 2005, la proportion
de cancers pédiatriques avec confirmation
histo-cytologique en France (Lorraine et
Bretagne) a varié de 92 a 95 % [6,5]. Tandis que
dans les pays en développement comme le
Niger et le Congo Brazzaville, ce taux était
respectivement de 41,4 et 60 % entre 1992 et

Konaté D et al



2009 [12,13]. La confirmation histo-cytologique
dans cette étude était a 70,4 %, taux de
confirmation le plus élevé de la sous-région
Afrique noire francophone [12,13]. Les enfants
de moins de cing ans étant majoritaires dans
cette série. Ceci reflete la predominance des
tumeurs solides embryonnaires
(retinoblastomes, néphroblastomes et
neuroblastomes), suivis des LNH, des sarcomes
des tissus mous, des leucémies et la rarété du
carcinome épidermoide, des lymphomes de
Hodgkin dont leur fréquence augmentait avec
I'age. Les tumeurs du systéme nerveux central
ont exceptionnellement été diagnostiquées. En
occident, les types histologiques les plus
fréquents sont les leucémies, les tumeurs du
SNC et les lymphomes tandis qu’en Afrique

noire ce sont les tumeurs solides
embryonnaires et les lymphomes qui
predominent [5,6,11,12]. Ces différences

pourraient s’expliquer par la différence de
classe d’age prédominante, la limitation des
moyens diagnostiques dans notre contexte et
les facteurs infectieux, génétiques ou
environnementaux. Pendant la période d’étude,
le Mali avait la cohorte la plus importante
d’enfants cancéreux de la sous-région avec un
taux de confirmation assez acceptable [13]. Les
enfants ont été diagnostiqués précocement
d’ou la prédominance des tumeurs solides

embryonnaires par rapport aux travaux
antérieurs [11,17]. La fréquence elevée du
rétinoblastome dans cette série pourrait

s’expliquer par plusieurs raisons : I'ceil étant un
organe de sens, un rétinoblastome intra ou
extra-oculaire motive une  consultation
médicale, de nombreuses  campagnes
d’information et de sensibilisation effectuées
devant les signes précoces tels que |la
leucocorie, la disponibilité d'une équipe
pluridisciplinaire  (pédiatres, oncopédiatres,
pathologistes et ophtalmopédiatre).

CONCLUSION

La mise en place du registre des cancers a
Bamako a permis de trouver une incidence de
18,5/100 000 enfants. L’amélioration du dia-
gnostic histo-cytologique et la démographie
galopante pourront faire augmenter les cas de
cancers chez les enfants a Bamako d’ou la
nécessité de mise en place d’une équipe pluri-
disciplinaire.
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Maladie de Crigler-Najjar de type | : a propos d’une forme familiale au Sénégal
Type | Crigler-Najjar disease: about a family form in Senegal
Faye PM?, Diagne G?, Dieng YJ?, Cissé DF?!, Gueye Y%, Ndiaye O.
1 Centre Hospitalier National d’Enfants Albert Royer
Auteur correspondant : Dr Papa Moctar Faye, Pédiatre-Néonatologiste, Service de Néonatologie du
Centre Hospitalier National d’Enfants Albert Royer de Dakar, Tel 00221 77 6378952,
Mail fayemakhou@hotmail.com.

RESUME

Nous décrivons une forme familiale de maladie de maladie de Crigler-Najjar de type | avec trois
membres d’une fratrie atteinte, dans un contexte de consanguinité parentale au 3°™ degré. Sur le
plan clinique, la symptomatologie était marquée chez les trois par un ictéere non cholestatique, de
survenue précoce dés la premiére semaine de vie et qui a persisté jusqu’aux ages de deux, cing et
sept ans. Seul le dernier enfant atteint avait développé une encéphalopathie bilirubinique sévere en
période néonatale, les autres ont gardé un examen neurologique normal. La confirmation génétique
de la maladie de Crigler Najjar a été obtenue pour cet enfant, avec une mutation homozygote variant
€.286G>a p. Ces observations mettent en exergue les difficultés du diagnostic et de la prise en charge
dans le contexte Sénégalais.

Mots-clés : Ictere néonatal, encéphalopathie bilirubinique, Crigler-Najjar

ABSTRACT

We describe a family form of Crigler-Najjar disease type | with three siblings affected, in a context of
parental consanguinity at the 3rd degree. Clinically, symptomatology was marked in all three by a
non-cholestatic jaundice, which occurred early in the first week of life and lasted until the ages of
two, five and seven years. Only the last affected child had developed severe bilirubinic encephalopa-
thy in the neonatal period, the others kept a normal neurological examination. Genetic confirmation
of Crigler Najjar disease was obtained for this child, with a homozygous mutation variant ¢.286G>a p.
These observations highlight the difficulties of diagnosis and management in Senegal context.
Keywords: neonatal jaundice, bilirubinic encephalopathy, Crigler-Najjar

INTRODUCTION

La maladie de Crigler-Najjar, encore appelée hyperbilirubinémie non conjuguée familiale, est une
maladie génétique rare, due a anomalie de la glucuroconjugaison entrainant une accumulation de
bilirubine libre, responsable d’un ictere souvent sévere, pouvant se compliquer d’ictere nucléaire.
Son incidence est estimée a 0,6 a 1 cas pour un million de naissances [1]. Elle a été décrite pour la
premiere fois en 1952 par deux médecins Américains (Crigler et Najjar) chez six enfants d’'une méme
famille qui présentaient un ictére sévere avec encéphalopathie bilirubinique [2]. En 1969, Arias dé-
crit deux types de la maladie : le type 1 autosomique récessif dans lequel le déficit enzymatique est
complet et les patients « non répondeurs » au phénobarbital ; le type 2 autosomique dominant avec
un déficit enzymatique incomplet et les patients « répondeurs » au phénobarbital [3]. La confirma-
tion est obtenue par la biologie moléculaire, qui permet de retrouver une mutation du gene de
I’'Uridine-diphosphate glucuronosyltransférase (UGT1A1)[4]. Au niveau du service de Néonatologie
du Centre Hospitalier National d’Enfants Albert de Dakar, nous rapportons un cas de MCN type | en
période néonatale avec une atteinte familiale.

OBSERVATIONS males. Les parents avaient consulté dans un
Observation 1 : 1er cas index centre périphérique, ou un bilan biologique
Il s’agit d’'un garcon, né le 03 février 2017, avait retrouvé une hyperbilirubinémie, ce qui
hospitalisé a 36 jours de vie, pour ictére franc avait motivé la référence. Dans les antécé-
apparu depuis la premiere semaine de vie, dents familiaux, I'enfant est le dernier d’une
sans fievre, avec des selles et des urines nor- mére 5™ geste, 5°™ pare de 34 ans. La gros-
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sesse et I'accouchement étaient normaux. Il y
avait une consanguinité parentale au 3°me
degré (fig.1) et une notion d’ictére persistant
chez les deux grands-freres.

O 1
O n

11

mmm

Figure 1 : arbre généalogique (consanguinité

3eme degré)

A l'admission, I'état général était conservé
avec des muqueuses tres ictériques. Le com-
portement neurologique était médiocre avec
une succion faible, un cri aigu, une hypertonie
généralisée et des crises convulsives en rap-
port avec une encéphalopathie bilirubinique.
A la biologie, la bilirubinémie totale était trés
élevée a 304mg/l (dont 301mg/l de libre).
L’'hémogramme était sans particularités, il n’y
avait ni anémie, ni thrombopénie. Le frottis
sanguin, le test de Coombs direct ainsi que les
dosages enzymatiques (G6PD et PK) étaient
revenus normaux. L'enfant bénéficia d’une
photothérapie intensive continue au début,
puis espacée par la suite. Cet ictere a biliru-
bine libre précoce, sévére, avec des signes
d’encéphalopathie bilirubinique, sans hémo-
lyse, ni infection, ni anémie, a fait évoquer la
forte probabilité d’'une MCN dans le contexte
de consanguinité. La biologie moléculaire réa-
lisée en France (Laboratoire Bions 17-19 ave-
nue Tony Garnier 69007Lyon), retrouvait la
présence mutation UGT1A1l forme homozy-
gote variant c.286G>a p. (GLY96Arg), confir-
mant une MCN type |. La photothérapie était
arrétée au bout de deux semaines avec une
bilirubinémie autour de 110 mg/litre. A I'age
de six mois, le nourrisson présentait encore
un ictere franc (fig.2) et le taux de bilirubine
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libre était de 109 mg/l. L'ictére persistait en-
core a deux ans. Sur le plan du développe-
ment psychomoteur, il présente des séquelles
neurologiques séveres : a deux ans, il ne tenait
pas sa téte, la position assise et la marche
étaient impossibles. Il fait également des
crises épileptiques. Avec I'enquéte familiale,
nous avons pu constater la présence dans la
fratrie de deux grands freres avec un ictére
persistant (fig. 1). Vu la consanguinité paren-
tale, et apres la confirmation génétique de la
MCN type |, il a été fait 'hypothése que ces
freres étaient également atteints de la méme
maladie.

Figure 2 : Cas index : Ictére conjonctival franc
a I’age de 06 mois, persistant a 2 ans.

Observation 2 : le premier grand frere

Il a été vu a I'age de sept ans. Il avait présenté
un ictere précoce dés la premiere semaine de
vie, mais les parents n’avaient pas consulté a
la période néonatale. L’ictere était isolé, le
reste de I’examen physique était normal

(fig.3).

Figure 3 : grand frere de 7 ans ictérique

Le développement psychomoteur et cognitif
étaient normaux ; il n’avait donc pas dévelop-
pé d’ictere nucléaire. La bilirubinémie était de
67 mg/| et le reste du bilan biologique normal.
Il est normalement scolarisé et ne bénéficie
d’aucun traitement particulier. Il n’a jamais
été sous photothérapie. A I'dge de neuf ans,
Iictére persistait encore cliniquement.
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Observation 3 : le deuxiéme grand frere

Il a été vu a I'age de cing ans et son observa-
tion se rapproche de I'observation 2. L’ictere
était noté des la premiere semaine de vie, de
type non cholestatique. Il n’a pas consulté a la
période néonatale. L’ictére était encore pré-
sent a 'examen, également nu isolé (Fig.4).

Figure 4 : le grand frere de 5 ans ictérique

Cet ictére est encore présent et franc, avec a
la biologie une hyperbilirubinémie libre a 84
mg/litre. Ce frére présente également un
développement neurologique et intellectuel
normal, faisant aussi affirmer qu’il n’a pas
présenté d’ictere nucléaire. Il ne bénéficie
d’aucun traitement particulier.

DISCUSSION

Comme décrit dans la littérature, la maladie
s’est manifestée de fagon précoce par un ic-
tere intense et sévere de type non cholesta-
tique dans la premiére semaine de vie, avec
méme la survenue d’une encéphalopathie
bilirubinique chez le cas index. L’ictére est en
effet plus intense et plus sévere dans la MCN
type | comparée au type Il [5]. Devant cet ic-
tere a bilirubine libre sans hémolyse ni infec-
tion et surtout dans le contexte de consangui-
nité familiale, le diagnostic était probable. La
présence d’un ictére non cholestatique persis-
tant chez les deux grand-fréres renforcait la
suspicion, ce qui a motivé la réalisation de la
biologie moléculaire, permettant de confirmer
une mutation homozygote du gene UGT1A1l
(forme variant c.286G>a p. (GLY96Arg)), en
faveur d’une maladie de Crigler Najjar type I.

A ce jour, il y’a plus de 130 mutations du géne
UGT1A1 identifiées [4]. Le type de mutations
observées peut varier en fonction des popula-
tions concernées. Dans la population Tuni-
sienne, c’est la mutation (c.1070>G) qui est
guasi-exclusivement retrouvée [6, 7]. Le mode
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de transmission de la plupart des mutations
observées est autosomique récessif. Dans la
cas présent, la transmission est également
autosomique récessive. Sur le plan thérapeu-
tique, la photothérapie précoce, prolongée et
intensive doit étre démarrée dés les premiers
jours de vie pour obtenir une baisse significa-
tive de la bilirubine libre. La conduite correcte
de cette photothérapie permet normalement
d’éviter I'encéphalopathie bilirubinique [8].

Dans la présente observation, seul le cas index
avait présenté un ictére nucléaire car il avait
consulté tres tardivement au-dela du premier
mois de vie et n’avait pas bénéficié de photo-
thérapie précoce. Les deux autres enfants
n’avaient pas eu cette complication, malgré
gue pour eux également, aucune prise en
charge n’avait été faite en période néonatale.
Dans la série Tunisienne, 28 patients sur les 30
étaient décédés d’ictére nucléaire malgré la
photothérapie [6]. Dans la plupart des cas,
cette photothérapie doit étre prolongée et
continuée a domicile pour éviter le risque de
survenue ultérieure d’ictére nucléaire, qui
reste possible a tout age dans cette maladie ;
la durée nécessaire de cette photothérapie
quotidienne a domicile varie entre 12 et 14
heures [9, 10]. Actuellement les trois enfants
ne regoivent pas de photothérapie a domicile,
vue la bonne tolérance de l'ictere avec des
taux de bilirubine libre peu élevés. Cependant
ils sont suivis régulierement pour identifier le
moment de la mettre en route, éventuelle-
ment en ambulatoire. Cependant si cette pho-
tothérapie devait étre envisagée, il n'y a pas
pour le moment les équipements adaptés aux
grands enfants.

Avant les résultats de la génétique, nous
avions essayé le phénobarbital qui n’avait pas
permis une diminution de la bilirubinémie. Ce
traitement est en effet surtout bénéfique sur
la maladie de Crigler Najjar de type Il ou dans
la maladie de Gilbert au cours desquelles le
déficit enzymatique est partiel [11]. Actuel-
lement seule la transplantation hépatique
permet une correction définitive du déficit
enzymatique et met les patients a I'abri des
complications neurologiques tardives, méme
si ce traitement peut étre associé a une cer-
taine morbimortalité [12]. Des cas de trans-
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plantation hépatocytaire ont été également
réalisés avec succes [13]. La thérapie génique
par Virus Adeno-Associé, est la nouvelle pers-
pective thérapeutique dans la prise en charge
de la MCN [14]. Toutes ces thérapeutiques
nouvelles ne sont pas disponibles au Sénégal
et ne sont donc pas pour le moment envisagés
chez ces patients.

CONCLUSION

Bien que la maladie de Criggler Najjar soit trés
rare, il faut savoir y penser devant tout ictére
précoce persistant non hémolytique surtout
en contexte de consanguinité. Cependant le
diagnostic et la prise en charge correcte se
heurte a de nombreuses difficultés dans le
contexte Sénégalais.
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RESUME

Introduction : Au Bénin, les intoxications aux pesticides en milieu agricole sont fréquentes avec une
forte létalité. Il est nécessaire de déterminer les facteurs étiologiques de ces intoxications chez les
enfants dans les ménages des agriculteurs. Patients, matériel et méthodes : il sagissait d’'une étude
transversale descriptive et analytique qui a été conduite de janvier a juillet 2018. Elle a concerné les
ménages agricoles ol des cas d’intoxication aux pesticides chez les enfants ont été enregistrés ces
cing dernieres années. A 'aide d’un questionnaire adressé aux chefs des ménages, les circonstances
de survenue des intoxications ont été investiguées. Le logiciel Epi Info version 7 a permis I'analyse
des données ; le test de Chi2 avec un seuil de significativité de 5% a permis de procéder aux compa-
raisons. Résultats : Au total 136 cas d’intoxication issus de 125 ménages avaient été enregistrés ; la
plupart d’elles étaient accidentelles (76,84%), survenues a domicile (62,11%) ; le reste (32,63%) au
champ et ailleurs (5,26%). Environ 2/3 des enfants intoxiqués soit (61,76%) participaient aux travaux
champétres. La voie digestive par ingestion d’aliments contaminés était la voie d’intoxication la plus
fréquente (92,63%) suivie de la voie cutanée (5,6%). Les facteurs associés aux intoxications étaient :
le faible niveau d’instruction du chef de ménage (p=0,0038), son age supérieur a 45ans (p=0,0448) et
son genre féminin (p=0,0095). Conclusion : L’identification des facteurs étiologiques des intoxications
aux pesticides est nécessaire dans la démarche préventive. Une formation des agriculteurs sur
I'utilisation sans risque des pesticides est indispensable

Mots clés : intoxication, pesticides, enfants, agriculteurs, Bénin

SUMMARY

Introduction: In Benin, pesticide poisoning in agriculture is frequent and highly lethal. It is necessary
to determine the etiological factors of these intoxications in children in farm households. Patients,
Materiel and Methods: This was a descriptive and analytical cross-sectional study that took place
from January to July 2018. It concerned agricultural households where cases of pesticide poisoning in
children were recorded these five last years. Using a questionnaire sent to the heads of households,
the circumstances of occurrence of intoxications were investigated. The Epi Info version 7 software
enabled data analysis; the Chi2 test with a significance level of 5% allowed comparisons. Results: a
total of 136 cases of intoxication from 125 households were recorded; most of them were accidental
(76.84%), occurring at home (62.11%); the rest (32.63%) in the field and elsewhere (5.26%). 61.76%
of intoxicated children participated in the field work. The digestive tract by ingestion of contaminat-
ed food was the most frequent route of intoxication (92.63%) followed by the dermal route (5.6%).
Factors associated with poisoning were: low household education (p = 0.0038), age above 45 years (p
= 0.0448), and female gender (p = 0.0095). Conclusion: The identification of etiological factors of
pesticide poisoning is necessary in the preventive approach. Farmer training on the safe use of pesti-
cides is essential.

Key words: intoxication, pesticides, children, farm households, Benin
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INTRODUCTION

Le Bénin est un pays dont I’'économie repose
essentiellement sur I'agriculture. En plus des
produits vivriers un accent particulier est mis
sur le coton qui est la principale culture
d’exportation. Pour améliorer la production le
Bénin importe les pesticides. Mal utilisés, ces
pesticides peuvent étre treés dangereux pour la
santé humaine. L’intoxication aux pesticides
constitue un probléme de santé publique dans
plusieurs pays a travers le monde [1,2]. Selon
I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) il y
a chaque année dans le monde un million
d’empoisonnements graves par les pesticides,
a l'origine d’environ 220 000 déces [3]. Les
pesticides utilisés par I'agriculteur dans les
champs ou a domicile sont souvent entrepo-
sés sans précaution. Ainsi, les membres de sa
famille dont les enfants y ont facilement ac-
cés. En Chine, de 2006 a 2015, 2952 enfants
ont été intoxiqués aux pesticides, dont 66
déces, soit un taux de létalité de 2.24%, a An-
talya en Turquie, de 2012 a 2017, 8% des cas
d’intoxication graves chez les enfants étaient
dus aux pesticides ; au Maroc, 2 672 cas
d’intoxication par les pesticides ont été recen-
sés entre 1990 et 2008 avec un taux de létalité
de 3,3% [4, 1, 6]. Dans le Borgou au Bénin, 133
cas d’intoxication aux pesticides chez les en-
fants de zéro a 14 ans ont été enregistrés dans
le Borgou avec une létalité de 17,3% [7]. La
plupart des études sus-citées ont abordé
I"aspect épidémiologique des intoxications aux
pesticides chez les enfants. Il importe
d’identifier les facteurs de risque de ces in-
toxications afin de proposer des mesures de
prévention.

PATIENTS, MATERIEL ET METHODES D’ETUDE
Il s’agissait d’une étude transversale descrip-
tive et analytique qui a été conduite de janvier
a juillet 2018 dans le département du Borgou ;
une région a prédominance agricole située au
nord-est du Bénin. Le choix de cette région
était lié d’'une part au fort taux d’utilisation
des produits phytosanitaires pour les cultures
cotonnieres, et d’autre part a la fréquence
élevée des cas d’intoxication collective aux
pesticides dans ce milieu : 105 cas en 2008 et
133 cas en 2011 [7,8]. Sur la base des registres
des formations sanitaires de la zone, les cas
d’intoxication aux pesticides chez les enfants
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de moins de 18 ans sur la période de janvier
2014 a Janvier 2018 ont été recensés. La col-
lecte des données a été faite sur autorisation
écrite de la Direction Départementale de la
santé du Borgou. Les ménages desquels
étaient issus les enfants victimes ont été visi-
tés. lls ont été inclus selon les critéeres ci-
apres : ménage ayant un enfant de moins de
18 ans ; victime d’une intoxication aux pesti-
cides consigné dans les registres des forma-
tions sanitaires ; résidence dans le départe-
ment dans la période couverte par I'étude ;
adresse du ménage précise et exploitable et le
chef du ménage de I'enfant accepte de parti-
ciper a I'enquéte apres le consentement éclai-
ré. Les variables concernant les profils des
parents ou tuteurs (age, sexe, niveau
d’instruction), des enfants (age, sexe, activités
champétres), les circonstances de survenue
des intoxications, le mécanisme d’exposition
des enfants, les produits incriminés, les condi-
tions de stockage, de manipulation des pro-
duits, I'utilisation de méthodes traditionnelles
de conservation des produits vivriers, ont été
collectées grace a un guide d’entretien admi-
nistré aux chefs des ménages. Les données ont
été analysées avec le logiciel EPI info version
7.2.

Les tests de chi? ou de Ficher ont été utilisés
pour les comparaisons avec un seuil de signifi-
cativité de 5%. Une régression logistique a été
effectuée pour déterminer les facteurs de
risque des intoxications.

RESULTATS

Au total, 136 cas d’intoxications aux pesticides
ont été enregistrés chez les enfants de moins
de 18 ans.

- Caractéristiques des enfants intoxi-
qués
Un peu plus de la moitié (58,82%) étaient de
sexe masculin; la sex-ratio était de 1,42. Les
moins de cing ans représentaient 40,44% et
ceux de plus de dix ans 37,51% de 'effectif
total.

Parmi eux, 61,76% prenaient part aux travaux
champétres ; donc manipulent aussi les pesti-
cides. Il est résumé dans le tableau | les carac-
téristiques des enfants intoxiqués
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Tableau |: caractéristiques sociodémogra-
phiques des enfants intoxiqués aux pesticides
de 2014 a 2018 dans le département du Bor-
gou au Bénin

Variables n %
Sexe des enfants intoxiqués
Masculin 80 58,8
2
Féminin 56 411
8
Age des enfants intoxiqués
0-5ans 55 40,4
4
5ans - 30 22,0
10ans 5
>10ans 51 37,5
1
Participation aux travaux cham-
pétres
Oui 84 61,7
6
Non 52 38,2
4
Total 136 100

- Caractéristiques des chefs de mé-
nages de provenance des enfants vic-
times

Les enfants provenaient de 125 ménages.

La moyenne d’age des responsables des mé-
nages enquétés était de 37 + 10,77 ans avec
une sex ratio de 0,78. Environ 2/3 (65,6%) des
responsables des enfants intoxiqués étaient
non scolarisés ; 21,6% avaient un niveau pri-
maire et 10,4% ont atteint le secondaire. Tous
les ménages visités étaient des ménages
d’agriculteurs et 72,8 % disposaient de pesti-
cides a la maison.

- Gestion des pesticides et de leurs dé-
chets au sein des ménages

Les pesticides n‘ont pas un lieu de stockage
approprié et étaient en vrac dans 84,62% des
cas. Les emballages vides étaient réutilisés par
73% des ménages le plus souvent a des fins
domestiques.

- Mécanisme de
I'intoxication

Les intoxications étaient accidentelles dans
76,84% des cas. Elles étaient survenues soit a
domicile (62,11%) soit au champ (37,89%). La
voie digestive (ingestion accidentelle du pesti-
cide lui-méme ou d’aliments ou eau de bois-

survenue de
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son contaminés) était le mode d’intoxication
le plus fréquent (92,63%) suivie de la voie
cutanée (5,6%). Pour les aliments incriminés,
ils étaient conservés avec les pesticides, soit
servis dans leurs emballages vides recyclés.

- Facteurs associés aux intoxications
Apres régression logistique, les enfants dont
les responsables étaient agés de 31 a 35 ans
avaient un risque moins élevé d’intoxication
aux pesticides que ceux dont les responsables
avaient plus de 45 ans (p=0,0221). Les enfants
dont les responsables étaient de sexe féminin
avaient un risque trois fois plus élevé
d’intoxication aux pesticides (OR=3,45). Les
enfants dont les responsables sont alphabéti-
sés ou ayant un niveau d’étude primaire au
moins ont un risque 4,32 fois moins élevé
d’intoxication aux pesticides
(p=0,0038) comme indiqué dans le tableau II.

Tableau Il: Facteurs associés aux intoxications
aux pesticides chez les enfants

Variables

Intoxication aux pesticides

Oui Non

0,
) ) OR [IC 95%] p
Age du responsable
de I'enfant (an)
25-30 0,2193
5,00 95,00 [0,02-1,98] 0,1763
31-35 0,0813
2 71 ! 221
39,29 60, 0,01-0,70] 0,0
36-45 0,1645
24,24 75,76 0,02-1,43] 0,1019
>45 5,00 19,35 1 0,0448
Sexe du responsable
de I'enfant
Masculin 35,56 64,44 1
Féminin 3,45
13,79 86,21 [1,31-9,04] 0,0095
Niveau d’étude du
responsable de
I'enfant
Aucun 87,50 12,50 1
Alphabétisé/Primaire 0,23
61,70 38,30 0,0038
ou plus [0,08-0,65]
DISCUSSION

N°9; 31-36

Selon cette étude, toutes les tranches d’ages
d’enfants étaient touchées par les intoxica-
tions, mais les enfants en age préscolaire de
moins de cing ans étaient les plus atteints
avec un taux de 40%. Des résultats similaires
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ont été obtenus en Turquie, en Chine et au
Maroc avec des taux respectifs de 38,2%, 46%
et 54,9% [9, 4, 6, 10]. Les tout petits sont sou-
vent portés au dos par les meres et emmenés
dans les champs. Pendant qu’elles s’occupent
des travaux champétres, I'enfant est souvent
laissé libre. A cet age, 'enfant a acquis une
autonomie motrice qui lui permet de satisfaire
son degré de curiosité en explorant le monde
autour de lui et en portant a sa bouche tout
produit.

Les pesticides sont impliqués dans des acci-
dents lorsqu’ils sont laissés en vrac ou que
leurs contenants sont jetés dans la nature a
portée des enfants par négligence ou en rai-
son d’un stockage accessible [6, 11, 12]. Le
nombre de cas d’intoxication a diminué chez
les enfants a partir de I’age scolaire. Le méme
constat a été fait en Chine ; ces enfants vont a
I’école pendant que le reste de la famille est
au champ, de plus le fait d’étre scolarisé per-
met une connaissance de la dangerosité des
produits ; donc une limitation de I'acces a ces
derniers. Le nombre de cas d’intoxication a
augmenté apres I'age de dix ans; ce constat
est également celui d’autres auteurs [4,13-16].
Ceci peut étre expliqué par le fait qu’a cet age,
les enfants prennent activement part aux tra-
vaux champétres et deviennent donc des ma-
nipulateurs de pesticides, I'intoxication peut
résulter d’'un manque de précaution lors de
I’application des produits. En outre il s’agit de
la période d’adolescence ou les enfants en
quéte de revendication affective peuvent in-
gérer les produits dans un but d’autolyse [16].
Des constats similaires ont été faits en Tanza-
nie, au Maroc et au Népal ; I'intoxication vo-
lontaire marque son apparition a
I’adolescence, surtout chez la fille [13, 16-18].
Ce profil s’accentue davantage en période
d’adolescence. Une plus grande attention
devrait étre accordée a la santé mentale de ce
groupe d’enfants. Le sexe masculin était le
plus atteint dans cette étude avec un taux de
59% ; ceci est corroboré en Chine, et au Maroc
avec des proportions de 54% et 61% [4,6]. Ce
constat peut s’expliquer par le fait que les
garcons prennent peut-étre plus activement
part aux travaux champétres et peuvent
s’'intoxiquer lors de I'application des pesti-
cides. Dans cette étude les parents des en-
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fants étaient majoritairement non scolarisés
(65,6%) et que le manque d’instruction est
associé aux intoxications (p=0,0038). Des ré-
sultats proches ont été retrouvés au Burkina
Faso, ol le taux de personnes non instruite
était de 72%, ceux ayant le niveau primaire
était de 21% et ceux ayant le niveau secon-
daire 7% [19]. L’analphabétisme entraine
I'ignorance des connaissances spécifiques par
rapport au niveau de dangerosité des pesti-
cides; raison pour laquelle ces produits
étaient utilisés pour préserver les céréales et
tubercules contre les acariens et insectes par
les femmes dans les ménages et que leurs
contenants étaient recyclés pour servir
d’ustensiles de cuisine. Ces pratiques dange-
reuses ont été observées par d’autres auteurs
dans d’autres localités du Bénin et dans
d’autres pays [8, 11, 20, 21]. Elles expliquent
pourquoi les intoxications sont le plus souvent
par voie digestive, liées a I'ingestion
d’aliments contaminés et aussi en partie
pourquoi les enfants qui avaient pour unique
responsable un adulte de sexe féminin étaient
plus sujets aux intoxications. Puisque ce sont
les femmes qui sont en général affectées aux
taches ménageres dont la cuisine. La plupart
d’elles étant non scolarisées, elles ne pou-
vaient pas lire les étiquettes des produits et
ainsi en connaitre la nature, les conditions
d’utilisation, les doses requises et les pra-
tigues a risque. Par ailleurs, ce sont les
femmes qui sont chargées principalement des
enfants, de leur surveillance et de leur éduca-
tion, aidées accessoirement des hommes qui
sont les chefs de ménage; le fait qu’une
femme soit la chef du ménage sous-entend
gue I'lhomme est absent, ce qui fait que toute
la charge du ménage revient a la femme qui
n'arrive plus a accorder toute I'attention qu'’il
faut aux enfants.

Enfin, I'dge des responsables d’enfants in-
fluence la survenue des intoxications ; les en-
fants dont les responsables avaient plus de
45ans ont plus de risque d’étre intoxiqués. Ces
résultats sont similaires en Chine [22]. Dans
leur étude, les enfants gardés par des respon-
sables plus agés (grands-parents par exemple)
étaient souvent victimes d’intoxications aux
pesticides. Plusieurs hypothéses peuvent ex-
pliquer ce constat : plus les responsables d'en-
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fants sont agés, plus ils seraient négligents,
certainement par méconnaissance des risques
liés a I'utilisation des pesticides puisqu’ils sont
non scolarisés ?, seraient-ils moins rigoureux
avec les enfants, les laissant s’amuser avec
tout ce qu’ils trouvent ? Ces responsables ont
peut-étre a leur charge les enfants dont I'age
est supérieur a dix ans ; la 2° tranche d’age la
plus touchée par les intoxications dans cette
étude. Les enfants dont les parents avaient
entre 31 et 35 ans étaient moins fréquem-
ment intoxiqués. Ces parents surveilleraient
peut-étre mieux leurs enfants que les autres
ou leurs enfants sont ceux dont I’dge est com-
pris entre cing et dix ans ; la tranche d’age la
moins victime dans cette étude.

CONCLUSION

L'utilisation massive des pesticides provoque
beaucoup de dommages au niveau de la santé
des ménages agricoles ou les enfants en sont
souvent des victimes innocentes. Les cas
d’intoxication enregistrés résultent de pra-
tiques qui dénotent de la méconnaissance de
la toxicité des produits par les chefs de mé-
nage. Il s’agit des problemes liés au manque
d’instruction ou de formation sur la gestion
des pesticides notamment leur stockage, leur
manipulation et la gestion de leurs déchets,
emballages vides, résidus ou produits périmés.
Il revient donc de mettre en place des mesures
de prévention intégrant ces facteurs et les
mesures de toxicovigilance de fagon générale.
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RESUME

Le syndrome de Klippel-Trenaunay-Weber est caractérisé par une ostéohypertrophie associée a une
malformation vasculaire, principalement de type artérioveineuse. Ce syndrome rentre dans le cadre
des anomalies réductionnelles des membres entrainant une hémihypertrophie corporelle. Il s’agit
d’une maladie rare dont environ 1 000 cas ont été décrits dans la littérature a ce jour. L’objectif du
présent travail était de décrire les aspects cliniques et radiologiques des cas enregistrés au Centre
Hospitalier Universitaire Sylvanus Olympio a Lomé.

SUMMARY

Klippel-Trenaunay-Weber syndrome is characterized by osteohypertrophy associated with a vascular
malformation, mainly of the arteriovenous type. This syndrome is a part of the reductionnal anoma-
lies of the limbs leading to a body hemihypertrophy. It is a rare disease with approximately 1,000
cases described in the literature to this date. We report three observations at the Sylvanus Olympio
teaching Hospital in Lome.

INTRODUCTION OBSERVATIONS

Le syndrome de Klippel-Trenaunay (KT) a été Observation 1

décrit pour la premiére fois en 1900 par Klip- La patiente AL, de sexe féminin, est agée de
pel et Trenaunay. Ces auteurs |'avaient pré- 25 ans. Elle a été recue au CHU Sylvanus
senté comme un syndrome ostéohypertro- Olympio (SO) pour une hémihypertrophie
phique avec présence de varices [1]. En 1918, gauche associée a une dystrophie unguéale du
Weber ajouta la fistule artérioveineuse au méme c6té. L’anomalie existait depuis la nais-
syndrome ce qui donne désormais le nom de sance. Cette hypertrophie donnait I'aspect
syndrome de Klippel-Trenaunay-Weber (KTW). d’un éléphantiasis avec peau d’orange, ne
Il s’agit d’une malformation congénitale rare : prenant pas le godet. Ce tableau était typique
I'incidence est d’environ de 1 cas pour 27 500 du syndrome de KTW. La phlébographie a
naissances avec une expression variable [1]. La montré une ectasie veineuse et disparition
triade caractéristique du KTW consiste en des totale du réseau veineux normal avec a la
malformations sous forme de naevi, de varices place des pelotons veineux variqueux superfi-
et une hypertrophie des tissus osseux et mous ciels de I'avant bras et absence de troncs pro-
d'un membre [1]. La reconnaissance est habi- fonds, une importante dilatation de la circula-
tuellement possible dans la premiere enfance. tion collatérale veineuse superficielle et pro-
Le diagnostic, notamment radiologique, et le fonde et un peloton variqueux tortueux ecta-
traitement doivent étre précoces afin d’en sique (figure 1). La malade a été hospitalisée
réduire la morbidité. L'objectif du présent en dermatologie pour des traitements symp-
travail était de décrire les aspects cliniques et tomatiques puis elle fut perdue de vue.

radiologiques des cas enregistrés a Lomé.
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Figure 1: des pelotons veineux variqueux
superficiels de coude et absence de troncs
profonds, une importante dilatation de la
circulation collatérale veineuse superficielle et
profonde et un peloton variqueux tortueux
ectasique

Observation 2

KK de sexe masculin agé de 8 mois était exa-
miné en pédiatrie pour une malformation du
membre supérieur droit, puis référé en con-
sultation de génétique au CHU SO. La malfor-
mation existait depuis la naissance. Il est né a
terme de parents non consanguins, d’origine
ghanéenne (aucune malformation n’est con-
nue dans la famille). A 'examen, on observait
un bras droit plus gros que le gauche avec
rougeur diffuse, des tuméfactions d’origine
veineuse, un angiome fronto-pariétal gauche
siégeant aussi au thorax (figures 2 et 3). Les
explorations radiographiques montraient une
augmentation de longueur des segments os-
seux (humérus 10 vs 8,5 cm, cubitus 9,5 vs 8,5
; radius 8,5 vs 7,5cm). L'dge osseux corres-
pondait a neuf mois et était symétrique. Les
parents n’ont pas honoré les ordonnances
d’explorations paracliniques, I'enfant décéda
deux mois plus tard.
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Figure 2 : ostéohypertrophie du membre su-
périeur droit chez nourrisson KK.

Figure 3 : ostéohypertrophie du membre
supérieur droit chez nourrisson KK.

Observation 3

Un patient de sexe masculin, agé de 22 ans,
consulta en dermatologie pour une hypertro-
phie du membre inférieur droit avec un rema-
niement cutané important évoluant depuis 14
ans. Il n’y avait pas de consanguinité notifiée.
Le début était marqué par une tuméfaction
modérée indolore de la cuisse droite ayant
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régressé apres application d’'une pommade de
nature ignorée. Deux ans apres, la tuméfac-
tion a récidivé et intéressait cette fois-ci tout
le membre inférieur droit. Cette tuméfaction
n'a plus régressé et s’est accompagnée de
poussées inflammatoires régulieres (une

poussée par an environ) qui entrainaient da-
vantage une augmentation de volume du
membre. Le membre inférieur droit était tres
hypertrophié et indolore a la palpation (figure
4).

39

Figure 4 : ostéohypertrophie du membre infe-
rieur droit.

Il 'y avait une asymétrie des membres infé-
rieurs (cuisse 55 cm vs 40 ; mollet 61 cm vs
20; cheville 38 cm vs 22 ; pied 31 cm vs 23). Il
n’y avait pas de différence de longueur entre
les deux membres supérieurs. On notait en
outre une anomalie des trajets veineux sur-
tout au membre atteint et un remaniement
cutané important avec une peau séche ru-
gueuse lichénifiée par endroits donnant un
aspect pachydermique. Il n’y avait pas
d’angiome plan du membre. Le membre con-
trolatéral était normal, sans hypertrophie ni
remaniement cutané. L'examen des autres
appareils était normal. Le diagnostic retenu
devant une hypertrophie importante proba-
blement congénitale du membre inférieur
droit, unilatérale et des varices, est celui d’'un
syndrome de KTW. La phlébographie n’a pas
été faite faute de moyen financier.

DISCUSSION

Les cas du KTW rapportés dans la littérature
sont rares. La nomenclature internationale lui
donne le code MIM 149000. Au Sénégal, un
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cas a été décrit avec un gros orteil chez une
jeune dame de 20 ans a I’h6pital Fann de Da-
kar en 2009 [5]. Il a été rapporté un cas au
cours d’une grossesse dont I'accouchement
par voie basse a été émaillé de rupture des
varices et perte de deux litres de sang en 2014
aux USA [6].

Les trois cas sus-rapportés sont les seuls pour
I’heure au Togo. Classiquement, le membre
affecté peut présenter une croissance exces-
sive, la différence de longueur entre les
membres pouvant varier de légére a 10 cm ou
plus. La surcroissance peut n'affecter qu'un
seul os (principalement le fémur ou le tibia)
ou, dans certains cas, I'ensemble du membre.
La différence de longueur entre les membres
peut devenir évidente durant la petite en-
fance, l'enfance ou I'adolescence et elle est
clairement visible en comparant les plis fes-
siers et les poplités. Les autres manifestations
incluent un naevus cutané, une dilatation des
veines superficielles, un élargissement des
membres, une augmentation de la tempéra-
ture cutanée, une dermatite, des ulceres et
des saignements. Cependant, ces signes ne
sont pas toujours présents. L'existence de
fistules artérioveineuses autour ou a l'inté-
rieur de I'os est maintenant largement recon-
nue comme la principale cause de surcrois-
sance osseuse [4].

Les varices sont les malformations artério-
veineuses du KTW les plus caractéristiques.
Deux signes sur les trois doivent étre retrou-
vés pour accepter le diagnostic. Les autres
caractéristiques sont I'hyperhydrose, la sco-
liose et les anomalies de la démarche, et mal-
formations veineuses neuroaxiales. Il existe de
nombreuses théories concernant I’étiologie de
ce syndrome. Il est tres probablement le résul-
tat d'une mosaique somatique une mutation
postzygotique qui n'affecte qu'un sous-
ensemble des cellules de l'organisme [4]. Le
diagnostic est essentiellement clinique. Le
traitement de la lésion peut impliquer une
imagerie non invasive : échographie Doppler,
radiographie standard ou imagerie par réso-
nance magnétique. La présence de malforma-
tions artério-veineuses est recherchée par
examen clinique ou échographique: elles par-
ticipent au diagnostic de KTW. Le diagnostic
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différentiel inclut les dysplasies veineuses, le
lymphoedéme et les tumeurs osseuses. La
prise en charge est multidisciplinaire et im-
pligue notamment le contréle veineux et la
prise en charge orthopédique des longueurs
inégales des membres [4, 6]. Durant la pé-
riode de croissance dans |'enfance, le traite-
ment de la malformation artério-veineuse vise
a corriger la différence de longueur des
membres.

Les malformations artério-veineuses intra-
osseuses doivent étre traitées par occlusion
par ponction directe ou par embolisation par
cathéter, mais la chirurgie doit étre évitée car
le risque d'hémorragie est élevé. Les fistules
des tissus mous peuvent étre traitées par em-
bolisation par cathéter ou par résection chi-
rurgicale de la zone fistuleuse, seule ou en
combinaison avec des procédures endovascu-
laires.

Des procédures orthopédiques peuvent stop-
per |'élongation osseuse durant la période de
croissance ou corriger la différence de lon-
gueur entre les membres chez l'adulte. Les
agrafes épiphysaires sont aussi efficaces pour
stopper la croissance. L'élongation du
membre controlatéral par la technique d'lliza-
rov (type de fixation externe utilisé en chirur-
gie orthopédique pour allonger ou remodeler
les os des membres) est envisageable chez
I'adulte. Si le KTW est diagnostiqué précoce-
ment et traité correctement durant I'enfance,
les résultats peuvent étre bons ou excellents.
Chez I'adulte, les interventions orthopédiques
permettent de corriger la différence de lon-
gueur entre les membres [4]. .

CONCLUSION

Le KTW est une affection congénitale rare et
doit étre évoquée devant une hypertrophie
unilatérale d’un membre. Les explorations
radiologiques sont contributives pour établir
le diagnostic et envisager une prise en charge
multidisciplinaire précoce. Des procédures
orthopédiques peuvent améliorer la statique
et la marche chez le sujet atteint.
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RESUME

Introduction : La malnutrition est I'une des cibles des objectifs du millénaire. Les conditions de détention
influencent de fagon négative I'épanouissement nutritionnel de I'adolescent dans les prisons. Il est sus-
pecté que cette situation soit observée dans les prisons en Guinée, d’ou la raison de cette étude pour
mettre a jour les données sur la malnutrition chez les mineurs incarcérés. Matériel et méthodes :
L’administration du questionnaire auprés des jeunes détenus a été fait au premier qui s’est présenté et
répondant aux criteres d’inclusion. Les registres des greffes, les mandats de dépoét et les registres de
consultation des malades ont été les principales sources de données. Des variables épidémiologiques,
nutritionnelles et cliniques ont été collectés. Résultats : Sur un total de 3066 individus incarcérés, 4%
étaient des mineurs. Parmi les mineurs 60,0% avaient un niveau secondaire et 25,8% non scolarisés. La
malnutrition aigué modérée était de 25,78% et 12,12% avaient une malnutrition aigué sévere. Parmi les
mineurs incarcérés qui ont recu seulement deux repas par jour, 35,6% étaient malnutris. Conclusion : La
malnutrition chez les mineurs est une réalité dans les maisons d’arrét en Guinée. Elle était aigué modé-
rée et celle aigué sévere sont souvent rencontrées et sont corrélée au faible repas servi par jour.

Mots clés : mineurs, malnutrition, maison d’arrét, comorbidité, Guinée

SUMMARY

Malnutrition is one of the deficiencies of the Millennium Development Goals. The conditions of deten-
tion negatively influence the nutritional development of the young person in prisons. It is a fact that this
situation is observed in prisons in Guinea, hence the reason for our study to update data on malnutrition
among incarcerated minors. Materiel and Method: A questionnaire was administered to young inmates
who presented on first meeting, fulfilling the inclusion criteria. Additionally, registry records, warrants of
committal and patient records were main sources of data. Epidemiological, nutritional and clinical varia-
bles were collected. Results: A total of 3066 individuals were incarcerated among which 4% minors.
60.0% of incarcerated minors have a secondary level and 25.8% are unschooled. Moderate acute malnu-
trition was found in 25.8% minors and 12.1% had severe acute malnutrition. Among incarcerated minors
who got only two meals per day, 35.6% were malnourished. Conclusion: Malnutrition among minors is a
reality in prisons in Guinea. Acute moderate and severe forms were often encountered and were corre-
lated with the number of meals served per day.

Key words: Minors, malnutrition, prisons, Guinea

INTRODUCTION diale de la Santé (OMS), la malnutrition est un
L'éradication de la malnutrition est lI'un des état a caractere pathologique d’un déficit ou
objectifs du millénaire qui devrait étre atteint a d’un excés pouvant concerné un ou plusieurs
I'orée de 2015 [1]. Selon I'Organisation Mon- nutriments essentiels [2]. La confirmation de cet
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état peut étre décelable cliniquement, par un
examen biologique, une mensuration anthro-
pométrique, ou physiologique [2]. L'état nutri-
tionnel des enfants permet de mesurer de facon
indirecte celle de la communauté [3]. Cepen-
dant, il reste évident que ces conditions ne sont
pas réunies en prison et ne feront que créer des
obstacles a I'épanouissement nutritionnel des
adolescents. A ces conditions, il faut ajouter que
la vie carcérale des adolescents est faite de con-
finement et d’inactivité qui agissent de fagon
néfaste sur leur équilibre physique et mental
[4]. U'estimation a travers le monde est d’un
million de mineurs détenus selon I"UNICEF [5].
Aux Etats-Unis en 2008, la population des mi-
neurs incarcérés était de 263 pour 100.000 dans
la population générale [6]. Le taux des mineurs
détenus dans les prisons en Angola varie avec
environ 50% agé de moins de 15 ans dont 15%
souffraient de malnutrition aigué globale (MAG)
[7]. Sur 109 mineurs détenus au Burkina Faso,
17,4% souffre de la MAG [8]. Il est ressorti du
rapport élaboré par Terre des hommes en 2011
que 36% des mineurs a la maison d’arrét de
Conakry souffraient de MAG [9]. Cette étude
avait pour objectif de mettre a jour des données
sur I'état nutritionnel, le profil épidémiologique
et un apport d’'informations sur la comorbidité
de la malnutrition chez les mineurs en milieu
carcéral en Guinée.

MATERIEL ET METHODES

Les maisons d’arrét ou établissements péniten-
ciers a travers le territoire national ont servi a
cette étude qui a été conduite sur une période
de six mois allant de septembre 2015 a mars
2016. Il s’agissait d’'une étude transversale qui a
concernée l'ensemble des enfants de 12 a 17
ans, incarcérés dans les maisons pénitenciers de
la Guinée. Ces centres d’arréts étaient ceux de
Conakry, Kindia, Labé, Boké, Kankan, Nzérékoré,
Mamou et de Faranah. Il a été procédé a un
recrutement exhaustif. Un questionnaire a été
administré au premier venu. Ainsi un cadre ap-
proprié a été déterminé avec l'aide du garde
pénitencier pour éviter éventuellement
I'influence des autres détenus sur la réponse qui
sera donné. Les registres des greffes, les man-

J Afr Pediatr Genet Med 2019

42

N°9; 41-45

dats de dépot et les registres de consultation
des malades ont été les sources de données.
Une fiche d’enquéte, une balance électronique
et un altimetre ont été utilisés pour la collecte
des données. Les variables épidémiologiques
étaient la fréquence relative au nombre des
mineurs détenus, |I'age exprimé en nombre
d’année révolu de I'individu, le sexe, le niveau
d’instruction, le poids exprimé en kilogramme,
la taille exprimée en metre. Les variables nutri-
tionnelles : a concerné le nombre de repas par
jour, ceux servit pendant la présence des
équipes ont été observés mais aussi les informa-
tions rapportées par les détenus, une évaluation
de la composition des aliments a été faite. Les
variables cliniques : symptomes anamnestiques
(douleurs abdominales, asthénie physique);
signes physiques (amaigrissement, paleur con-
jonctivales et tégument, cheveux altérés, dés-
hydratation, cedemes). Les nouvelles recom-
mandations de 'OMS ont servi de guide sur
I'indice de masse corporelle (IMC), ainsi que la
taille a la naissance jusqu’a I’age de 17 ans [10].
Le plan d’analyse : La saisie des données a été
faite sur Excel et I'analyse par SAS version
8.0. Les données ont été présentées sous forme
de prévalence, en odd-ratio avec la précision
des intervalles de confiance et la p-value pour
juger du degré de signifiance des variables quali-
ficatives (significatif, si p< 0,05). Une autorisa-
tion de la part de la Chaire de médecine légale
et de la Direction Nationale de I’Administration
Pénitentiaire a été obtenue. Le consentement
éclairé des mineurs incarcérés a été obtenu.

RESULTATS

Sur un total de 3066 d’individus incarcérés, les
mineurs au nombre de 132 représentait 4%
avec un age moyen de 15,8+1,4.

La tranche d’age la plus représentée était celle
supérieur a 15 ans soit 68,9%. Les jeunes gar-
¢ons représentaient 95,5% et les jeunes filles
représentaient 4,5% avec un ratio de 21 gargons
pour 1 fille. 60,0% des mineurs incarcérés
avaient un niveau secondaire contre 25,8% qui
étaient des non-scolarisés. Les éléves et les ap-
prentis ont été les plus représentés avec 34,8%
chacun (Tableau 1).
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Tableau 1: Description sociodémographique des
mineurs incarcérés dans les maisons d’arrét de
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malnutrition qu’ils soient moins agés ou plus
agés. (Tableau 3.).

la Guinée

Age Effectif N (%) Tableau 3. : Répartition des mineurs selon les

facteurs associés a la malnutrition
12-13 14 (10,6) Mineurs incarcérés (N=132) Total P-
14-15 27 (20,4) Présence Absence value
16-17 91 (68,9) malnutrition,  malnutrition
Moyenne 15,8+1,4 n=50; (%) n=82; (%)
Sexe Age en <15 8(28,6) 20 (71,4) 28 0,0001
Masculin 126 (95,5) année >15 42 (40,4) 62 (59,6) 104  0,0001
Féminin . 6(4,5) Durée <3  14(359) 25(641) 39 0,0102
Niveau d’instruction détention
Non scolarisé 34 (25,8) en mois 3-5 6(20,7) 23 (79,3) 29 0,0001
Secondaire 79 (60,0) 26 30 (46,9) 34 (53,1) 64 0,0001
Supérieur 6 (4,6) Nombre  Un 1(100,0) 0(0,0) 1
Ecole coranique 13(9,9) repas Deux 47 (39,5) 72 (43,5) 119  0,0001
Profession servi par
Apprenti 46 (34,8) jour trois 2 (16,7) 10 (83,3) 12 0,0152
Eleveur 11 (8,3)
Co\mme“fa”t 7(53) L'amaigrissement  (p=0,0001), la diarrhée
Eleve 46(34,8) (0,0001), la peau amincie (p =0,001), les che-
Autres 22 (16,7)

veux sec (0,0021), 'cedéme des membres infé-
rieurs (p = 0,0045) et la desquamation (p =
0,0124) ont été identifiés comme signes cli-
niques associés a la malnutrition (Tableau 4).

Parmi les malnutris, 25,8% étaient des MAM
et 12,1% étaient des MAS ; Par contre la mal-
nutrition chroniqgue modérée touchait 9,1%
des mineurs et 2,3% des cas concernaient les

malnutris chroniques séveres (Tableau 2). Tableau 4. : Répartition des mineurs incarcérés

selon les signes cliniques associés a la survenue

Tableau 2. : Répartition des mineurs incarcérés malnutrition

selon I’état nutritionnel.

Signes cliniques  Malnutrition Pas de mal- P-value
Effectifs N 1Ca95% nutrition
_ (%) Amaigrissement 29 (58,0%) 13 (159%)  0,0001
Malnutrition aigué Diarrhée 24 (48,0%) 7 (8,5%) 0,0001
aigué modérée 34 (25,75) [3,69-31,01] Peau amincie 8 (16,0%) 0(0,0%) 0,0001
aigué sévere 16 (12,12)  [5,21-16,35] Cheveux sec 7(14,0%)  2(2,4%) 0,0021
Asthénie phy- 3 (6,0%) 3(3,7%) 0,5310
Absence de malnutrition 82 (62,13) [50,02-71,86] sique
Malnutrition Chronique Squameux 3 (6,0%) 0(0,0) 0,0002
H 0, 0,
Chronique modérée 12(9,09)  [2,57-10,62] Vomissement 3 (6,0%) 5 (6,1%) 0,2904
Desquamation 2 (4,01%) 1(1,2%) 0,01245
Chronique sévére 3(2,27) [0,41 —8,49] Edémes
Absence de malnutrition 117 (88,64) [60,21 —71,02] Membres infé- 9 (6,8%) 3(2,3%) 0,0045
rieurs
) . _ , , Visage 4 (3,0%) 1(0,8%) 0,2000
L agt.e des _mlneurs (pl— 0,00Cl))l), (;a duree_de dé- Généralisés 3(23) 0(0,0) 0,4501
t.entlon (p=0,001) et Ie r]om re de repas !o,ur\na- (Edémes non 4 (3,0) 0(0,0) 0,2104
lier (p= 0,0001) ont été fortement corrélé a la spécifié
J Afr Pediatr Genet Med 2019 N°9; 41-45 Diallo IS et al



DISCUSSION

Sur un total de 3066 sujets incarcérés, les pri-
sons Guinéennes compte 132 mineurs soit 4%.
En 2011 un taux de 1,1% des personnes incarcé-
rées en France était des mineurs. Dans notre
étude, I'age moyen des participants incarcérés
était de 15,8+1,4 ans. Prés du quart (21,2%) des
mineurs incarcérés ont moins de 15 ans et sont
incarcérés dans des structures pour des adultes
ce qui est une situation non-acceptable. Cet état
de fait peut s’expliquer par la période aigué de
I’adolescence caractérisée par une immaturité
psychologique qui les ameéne a s’opposer a cer-
taines normes sociales mais aussi
I’environnement précaire socio-politique du
pays. L'UNICEF en 2011 a rapporté que plus
d’un millions de jeunes sont détenus par les
forces de l'ordre a travers le monde [11]. En
2007, un taux assimilable au notre a été rappor-
té par Tiaray en France avec 54,8% [12]. En 2012
au Burkina 27,5% des détenus incarcérés étaient
des mineurs, ce résultat est largement supérieur
au notre [8]. Cependant, il faut préciser que la
responsabilité pénale dans le code pénal en
Guinée est reconnue a partir de 13 ans [13].
Une prédominance trés importante des garcons
a été notée avec 95,4%. Les études antérieures
ont rapporté les mémes taux soit 96% en 2004
en France, en 2012 au Burkina et en 2015 en
Guinée [8, 14, 15].

La malnutrition aigué globale (MAG) a été ob-
servée dans 37,9% des cas, parmi lesquels
25,8% de MAM et 12,1% de MAS. La MAG re-
présentait 57% en 2011 dans une étude menée
par Médecins Sans Frontieres (MSF) en Guinée
[16]. Le taux rapporté en 2004 par Kinombe du
Congo étaient de 23,8% [17]. La malnutrition
chronique modérée a concernée 9,1% et 3,0%
des mineurs ont été touché par la malnutrition
chronique sévere. La méme tranche d’age a été
touchée par les deux formes respectivement a
21,3% et 7,6% a rapporté 'Enquéte Démogra-
phique de Santé-Guinée (EDS_MISC 2012) [18].
Nos résultats corroborent avec ceux trouvés au
Burkina en 2012 par Clovis et al avec 11,8%
[19]. La durée d’incarcération au-dela de 3 mois
a constitué la période ol plusieurs mineurs

J Afr Pediatr Genet Med 2019

44

N°9; 41-45

malnutris ont été retrouvés. Une corrélation
significative entre la malnutrition et la durée
d’incarcération au-dela de trois (3) mois a été
trouvée avec un p=0,0001. En 2014, Kamano FB
en Guinée observait que 31% des détenus
avaient une durée moyenne de 5 mois et que
cela a impacté sur leur état nutritionnel en in-
duisant une malnutrition [20]. Les signes phy-
siques objectivés chez les mineurs étaient
I"amaigrissement soit 58,0% suivi de la diarrhée
avec 48,0%. Les cedémes chez les malnutris
étaient repartis comme suit : aux membres infé-
rieurs, ils représentaient 6,8%, les bouffissures
du visage représentaient 3,0%. En termes de
comorbidité, les troubles digestifs ont été pré-
sentés par 81,8% mineurs suivi de 51,5% cas de
probléemes dermatologique et 23,5% cas
d’infections urinaires.

CONCLUSION

Un nombre important de la population mineure
incarcérée est dénombrés en Guinée. Ces
jeunes personnes incarcérés dans de conditions
difficiles sont confrontés a la fois a une restric-
tion de leur liberté mais aussi a une difficulté de
se nourrir correctement. Cette situation en plus
de les exposer a une malnutrition globale et ou
chronique, les expose a des probléemes pour la
suite de leur croissance.
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RESUME

Introduction : L'infection néonatale bactérienne précoce représente une préoccupation constante en
Afrique subsaharienne. L’objectif de ce travail était d’en déterminer le profil des germes respon-
sables ainsi que leur niveau de sensibilité aux antibiotiques a la maternité Issaka Gazobi de Niamey.
Patients et méthodes : Il s’agissait d’'une étude descriptive dans le service de néonatologie de la ma-
ternité Issaka Gazobi de Niamey d’avril 2015 a mai 2016 qui a inclus tous les nouveau-nés agés de
zéro a trois jours suspects d’infection néonatale bactérienne précoce. L'analyse bactériologique a été
faite a I'aide du BactAlert BioMérieux. La sensibilité des bactéries aux antibiotiques a été évaluée en
utilisant la technique de diffusion par disques sur milieu gélosé approprié. En cas de détection de
certaines résistances, les CMI étaient déterminées a I'aide d’un E-test. Résultats : Sur les 356 nou-
veau-nés suspects inclus, I'infection était confirmée chez 23,3 % des cas. Les germes les plus fré-
quents a I’"hémoculture étaient Klebsiella pneumoniae (32,6 %), Staphylococcus aureus (21,7 %), et
Sbtaphylococcus coagulase négative (21,7 %). La culture du LCR a permis d’isoler un germe dans deux
cas : Escherichia Coli et Klebsiella pneumoniae. A I'étude de la sensibilité aux antibiotiques, il a été
retrouvé que Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus et Staphylocoque a coagulase négative
étaient résistants a I'ampicilline et a la gentamycine (de 50 % a 95 %). Ces mémes germes étaient
aussi résistants a la ceftriaxone et a la céfotaxime (87,5 % a 100 %). Les antibiotiques les plus actifs
sur les bactéries étaient la vancomycine, la kanamycine et les imipenemes. Conclusion : L'écologie
bactérienne dans le contexte nigérien était sensiblement superposable a celle retrouvée dans
d’autres pays africains. Cependant, les germes étaient plus ceux d’infection nosocomiale, posant la
problématique de I’hygieéne hospitaliere et de la résistance aux antibactériens usuels.

Mots clés : Infection maternofoetale, bactériologie, antibiorésistance, Niger

SUMMARY

Introduction: Early-onset neonatal bacterial infection is a constant concern in sub-Saharan Africa.
The aim of this work was to determine the profile and sensitivity of the germs responsible of these
infections at Issaka Gazoby maternity hospital of Niamey. Patients and methods: This was a descrip-
tive study in the Neonatology department of Issaka Gazobi maternity hospital in Niamey, from april
2015 to may 2016. This study included all newborns aged zero to three days hospitalized for suspect-
ed early neonatal bacterial infection. The bacteriological analysis was made using the BactAlert Bio-
Mérieux. The sensitivity of bacterium to antibiotics was evaluated using the appropriate disk diffu-
sion technique on agar medium. If certain resistances were detected, the MICs were determined
using an E-test. Results: On the 356 newborns suspected, the infection was confirmed in 23.3% of
cases. The most common bacteria isolated from blood cultures were Klebsiella pneumoniae (32.6%),
Staphylococcus aureus (21.7%), and negative coagulase Staphylococcus (21.7%). CSF culture isolated
in two cases: Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae. In the study of antibiotic susceptibility,
Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus, and negative coagulase Staphylococcus were found to
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be resistant to ampicillin and gentamicin (50% to 95%). These same germs were still resistant to
Ceftriaxone and Cefotaxime (87.5 % to 100 %). The most sensitive antibiotics were vancomycin, kan-
amycin and imipenem. Conclusion: The bacterial ecology in our context was substantially similar to
that found in some African countries. But, bacteria were considered more as nosocomial infection
than maternal-fetal infection with a problematic of hospital hygiene and the antibiotic resistance.
Keywords: Maternal-fetal infection, bacteriology, drug resistance, Niger

INTRODUCTION

L'infection néonatale bactérienne précoce
(INBP) ou infection maternofcetale est une
forme d'infection contractée pendant la gros-
sesse ou l'accouchement [1]. Elle représente
une préoccupation constante du pédiatre
dans le monde et continue d'étre jusqu'a
I'neure actuelle un drame en Afrique subsaha-
rienne [2]. Sa prévalence était estimée globa-
lement de 1 a 5 pour 1000 naissances [2, 3]. La
fréquence de ces infections et leur étiologie
varient selon les périodes, les régions et les
pays [3, 4]. La prise en charge adéquate de
I'INBP repose sur une antibiothérapie adaptée
a la sensibilité des germes responsables, d’ou
I'importance de la connaissance de |'écologie
bactérienne locale. L'émergence de bactéries
multi-résistantes pouvant mener a des im-
passes thérapeutiques, le bon usage des anti-
biotiques est devenu une priorité nationale et
internationale [5]. Au Niger, I'écologie bacté-
rienne de I'INBP n’est pas connue, aucune
étude n’a été entreprise a cet égard. L'objectif
de ce travail était d’en déterminer les germes
responsables ainsi que leur niveau de sensibili-
té aux antibiotiques usuels a la maternité Issa-
ka Gazoby (MIG) de Niamey.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude prospective a visée
descriptive qui a été conduite dans le service
de néonatologie de la MIG de Niamey (mater-
nité de référence), du 1* avril 2015 au 31 mai
2016 en collaboration avec le Centre de Re-
cherche Meédicale et Sanitaire (CERMES).
Etaient inclus tous les nouveau-nés agés de
zéro a trois jours suspects d’INBP selon les
criteres retenus par [I’Agence Nationale
d’Accréditation et d’Evaluation en Santé
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(ANAES) en 2002 [1]. Tout nouveau-né inclus
était par la suite prélevé selon le cas, pour les
examens bactériologiques a partir du liquide
gastrique, le méconium, le prélevement nasal,
le liquide cérébrospinal (LCS) et I'hémoculture.
L'analyse bactériologique a été faite avec les
milieux de culture appropriés, a I'aide du Bac-
tAlert (Référence 4700003 BTA3D60 BioMé-
rieux). La sensibilité des souches isolées aux
antibiotiques a été évaluée en utilisant la
technique de diffusion par disques sur milieu
gélosé approprié. En cas de détection de cer-
taines résistances, les Concentrations Mini-
males d’Inhibition (CMI) étaient déterminées a
I'aide d’un E-test. L'analyse des données a été
faite a I'aide des logiciels Epi-info 3.5.1 et XL
Stat 2015.

RESULTATS

Caractéristiques des nouveau-nés

Sur un total de 6087 nouveau-nés admis dans
le service, 356 (5,84%) suspects d’INBP étaient
inclus. Les facteurs de risques infectieux ma-
ternels étaient I'anomalie du liquide amnio-
tique (83,1 %), la fievre (54,7 %) et I'infection
urinaire (36,5 %). La sex-ratio était de 1,67.
Les nouveau-nés agés de moins de 24h étaient
plus représentés (42%).

Données de la bactériologie

Les examens du prélévement nasal, du liquide
gastrique, du méconium, et I’hémoculture ont
été réalisés respectivement chez 19 %, 42 %,
53 %, et 58 % des nouveau-nés. La ponction
lombaire avec examen du LCS a été réalisée
dans sept cas. L'infection a été confirmée dans
23,3 % des cas aux prélévements bactériolo-
giques. Les principaux germes sont présentés
dans le tableau 1.
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Tableau I: Principaux germes isolés aux cultures

Hémoculture Prélevement nasal

Germe n(%) Germe n(%)
Klebsiella Pneumoniae 27(32,6) Staphylococcus aureus 10(29,4)
Staphylococcus Aureus 18(21,7) Klebsiella pneumoniae 6(17,6)
SCN 18(21,7) Enterobacter agglomerans 3(8,8)
Acinetobacter spp 3(3,6) SCN 3(8,8)
Escherichia Coli 3(3,6) Acinetobacter spp 2(5,9)
Enterobacter Agglomerans 2(2,4) Enterobacter cloacae 2(5,9)
Enterobacter Cloacae 2(2,4) Salmonella paratyphi A 2(5,9)
Autres germes 10(12,0) Autres germes 6(17,7)
Total 83(100) 34(100)

Méconium Liquide gastrique

Germe n(%) Germe n(%)
Klebsiella pneumoniae 26(26,5) Klebsiella pneumoniae 20(37,0)
Enterobacter agglomerans 23(23,5) Enterobacter agglomerans 11(20,4)
Escherichia coli 15(15,3) Serratia ficaria 4(7,4)
Acinetobacter spp 14(14,3) SCN 4(7,4)
Staphylococcus aureus 4(4,1) Pseudomonas aeruginosa 3(5,6)
SCN 4(4,1) Candida non albicans 3(5,6)
Candida non albicans 2(2,0) Escherichia coli 2(3,7)
Autres germes 10(10,2) Autres germes 7(12,9)
Total 98(100) 54(100)

L’'hémoculture était positive dans 40,5% avec comme germes les plus rencontrés Klebsiella pneumo-
niae (32,6%), Staphylococcus aureus (21,7%), et Staphylocoque coagulase négative (21,7%). La cul-
ture du liquide gastrique, positive chez 35,8% des cas, a retrouvé Klebsiella pneumoniae (37%), Ente-
robacter agglomerans (20,4%) et Staphylocoque coagulase négative (7,4%) essentiellement. La cul-
ture du LCS a permis d’isoler un germe dans deux cas : Escherichia Coli et Klebsiella pneumoniae.

Données de I'antibiogramme

La sensibilité des antibiotiques usuels recommandés par la plupart des sociétés savantes a savoir
I’'ampicilline, la Céfotaxime, la Ceftriaxone et la gentamycine a été déterminée (tableaux 2 et 3). Il a
été retrouvé que Klebsiella Pneumoniae, Staphylococcus Aureus et Staphylocoque a Coagu-
lase Négative, étaient résistants a I'ampicilline (85,7 %, 75 %, et 50 % respectivement) et a la genta-
mycine (respectivement 94,7 %, 83,3 % et 75 %). Ces mémes germes étaient toujours résistants a la
Ceftriaxone et a la Céfotaxime avec un pourcentage variant de 81,8 % a 100 %. Les antibiotiques les
plus actifs sur les bactéries étaient la vancomycine, la kanamycine et les imipenemes.

Tableau Il : Sensibilité a I’Ampicilline et a la Gentamycine

Ampicilline Gentamycine

Germes Sensible Résistant Sensible Résistant
Klebsiella Pneumoniae 2 (14,3) 12 (85,7) 1(5,3) 18 (94,7)
SCN 4 (50,0) 4 (50,0) 3(25,0) 9 (75,0)
Staphylococcus Aureus 1(25,0) 3(75,0) 2(16,7) 10 (83,3)
Escherichia Coli 1(33,3) 2 (66,7) 1(100,0) 0(0,0)
Acinetobacter spp 1(33,3) 2 (66,7) 2 (66,7) 1(33,3)
Enterobacter Agglomerans

0(0,0) 2 (100,0) 0(0,0) 2 (100,0)
Enterobacter Cloacae 0(0,0) 1 (100,0) 0(0,0) 1(100,0)
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Tableau Il : Sensibilité a la Ceftriaxone et la Céfotaxime

Ceftriaxone Cefotaxime
Germes Sensible Résistant Sensible Résistant
Klebsiella Pneumoniae 0(0,0) 10 (100,0) 1(14,3) 6 (85,7)
SCN 1(12,5) 7 (87,5) 0(0,0) 1(100,0)
Staphylococcus Aureus 2 (16,7) 9(81,8) - -
Escherichia Coli 1 (50,0) 1(50,0) - -
Acinetobacter spp 0(0,0) 2 (100,0) - -
Enterobacter Cloacae - - 0(0,0) 1(100,0)
DISCUSSION

Bien que le taux de confirmation soit de 23,3
%, cette étude a permis d’avoir les premieres
données quant a l'écologie bactérienne de
I'INBP a la MIG au Niger. Les germes les plus
fréquents étaient Klebsiella pneumoniae, Sta-
phylococcus aureus, et Staphylococcus coagu-
lase négative. Cette épidémiologie bacté-
rienne est trés différente de celle rapportée
par les auteurs des pays développés [1, 5-9]. Si
ces auteurs reconnaissent que toutes les bac-
téries pathogenes peuvent étre responsables
d’infection bactérienne néonatale précoce, ils
soulignent néanmoins la prédominance de
trois d’entre elles : Streptocoque B, Escheri-
chia Coli et Listeria monocytogenes. L'écologie
est un peu différente dans les séries afri-
caines. Au Cameroun, elle était dominée par
les bacilles Gram négatifs (56 %) dont Escheri-
chia Coli (36,8 %) et Klebsiella pneumoniae
[10]. Au Burkina Faso, une prédominance
d’Escherichia Coli (34,4%) et Klebsiella pneu-
moniae (17,2 %) a aussi été retrouvée [11].

Selon une étude menée dans deux hopitaux
universitaires de Cotonou au Bénin, les enté-
robactéries étaient les plus retrouvées avec en
téte le Klebsiella pneumoniae, de méme qu’a
Dakar au Sénégal [12, 13]. En Cbte d’lvoire,
dans une série de 80 nouveau-nés, le staphy-
locoque était en téte, puis venaient les enté-
robactéries [14]. Il en est de méme au Congo-
Brazzaville et a Madagascar [15-17].

La fréquence élevée de staphylocoques et de
Klebsiella pneumonia serait probablement liée
a une hygiéne défectueuse dans les structures
sanitaires, comme |’avaient souligné tous ces
auteurs. En effet, ces germes étaient plus con-
sidérés comme ceux d’infection nosocomiale
gue d’infection maternofcetale.
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En raison de I'impact pronostique du retard de
traitement antibiotique efficace d’INBP, les
sociétés savantes avaient recommandé de
démarrer aussitot l'antibiothérapie centrée
sur les germes les plus fréqguemment rencon-
trés dans I'écosystéme bactérien deés la suspi-
cion du diagnostic, et adaptée par la suite a
I'antibiogramme [5-9]. Cependant, le pro-
bleme du choix de I'antibiothérapie probabi-
liste des infections bactériennes néonatales
précoces est universel et générateur de dé-
bats au sein des communautés pédiatriques
[5]. La conséquence est que I'antibiothérapie
probabiliste n’est toujours efficace et aug-
mente les risques de survenue de complica-
tions voire de déces [7]. Il a été retrouvé dans
cette étude que les antibiotiques couramment
utilisés comme dans les recommandations de
I’ANAES avaient une faible sensibilité sur les
germes les plus fréquemment rencontrés dans
cette étude, variant de zéro a 50 %. Cette an-
tibiorésistance a été aussi rapportée dans la
plupart des séries africaines [10-16]. Les expli-
cations pourraient résider d’'une part dans la
problématique de linfection nosocomiale
secondaire aux problémes d’hygiéne, et
d’autre part, dans l'utilisation abusive et in-
controlée des antibiotiques tant chez Ia
femme enceinte que chez le nouveau-né,
source de cette résistance. Pour le cas de la
résistance des entérobactéries, il s’y associe
en plus une hyperproduction des céphalospo-
rinases chromosomiques ou a l'acquisition des
béta-lactamases a spectre élargi [18, 19].

L'imipeneme et la vancomycine, antibiotiques
actifs sur la plupart des germes isolés sont
difficilement accessibles aux patients en rai-
son de leur co(t élevé. Il convient alors de
rationaliser I'utilisation des antibiotiques pour
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la maitrise de cette antibiorésistance, mais
aussi de renforcer les mesures d’asepsie dans
les structures de santé. Le praticien se doit
d’avoir une stratégie précise d’évaluation du
risque infectieux avec des criteres de traite-
ment le moins large possible, particulierement
chez le nouveau-né asymptomatique.

CONCLUSION

L’écologie bactérienne dans le contexte nigé-
rien était sensiblement superposable a celle
retrouvée dans quelques pays africains, mais

50

reste différente de celle des pays développés.
Les germes retrouvés étaient plus considérés
comme ceux d’infection nosocomiale que de
I'infection maternofcetale, posant la problé-
matique de la contamination par le personnel
soignant par défaut d’hygiene hospitaliére et
la résistance aux antibiotiques couramment
utilisés en premiére intention. Il serait impor-
tant de rationaliser la  prescription
d’antibiotiques, mais aussi de redéfinir nos
protocoles d’antibiothérapie probabiliste de-
vant une suspicion de I'INBP.
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RESUME

Introduction : La dénutrition constitue un probleme de santé publique notamment dans les pays en
développement. Elle associe des déficits en macro et oligo-éléments, dont I'évaluation n’est pas tou-
jours exhaustive. L'objectif de cette étude était de décrire les anomalies des principales constantes
de 'hémogramme au cours de la dénutrition et en discuter I'impact sur la prise en charge. Matériel
et méthodes : Il s’agissait d’'une étude transversale des aspects de I’'hémogramme réalisée chez 95
enfants d’age moyen de 14,7+10,8 mois (1 a 59), présentant une dénutrition selon les normes et
standards de 'OMS pour la croissance. La prise de sang a été réalisée dans un tube de deux ml
d’anticoagulant. L’analyse statistique a été réalisée grace au logiciel R (Core Team) 3.5.3 2019. Les
tests t de Student et de chi carré de Pearson, et le calcul de I'odds ratio ont été requis. La probabilité
p < 0,05 a été retenue comme seuil de significativité. Résultats: L'analyse générale de
I’'hémogramme a permis de noter une anémie (Hb=8,67+2,38 g/dl) microcytaire (VGM=71,218,14 ng)
hypochrome (TCMH=23,4+2,59 Pg) associée a une hémodilution (Hte=26,4+6,95%). Ce profil était
retrouvé en cas de dénutrition aigué moins prononcé en cas de dénutrition aigué sévere que modé-
rée, notamment concernant le nombre de GR, le taux d’Hb et d’Ht (p< 0,001). Il en était de méme en
cas de dénutrition chronique mais sans différence statistiquement significative. Par contre, le taux de
plaquettes était plus élevé en cas de dénutrition chronique sévere (p< 0,003), le taux d’éosinophiles
et de monocytes I'était bien moins (p< 0,03). Enfin, la microcytose et I’hypochromie étaient plus im-
portantes dans la dénutrition chronique qu’aigué. Conclusion : L'hémogramme peut servir d’élément
d’orientation dans le diagnostic et surtout la prise en charge de la dénutrition.

Mots clés : Dénutrition, hémogramme, anémie, CHU, Congo.

SUMMARY

Introduction: Undernutrition is a public health problem, particularly in developing countries. It com-
bines deficits in macro and trace elements, whose evaluation is not always exhaustive. The objective
of this study was to describe the abnormalities of the main constants of the blood count during un-
dernutrition and discuss the impact on management. Materials and methods: This was a cross-
sectional study of the aspects of the blood count in 95 middle-aged children aged 14.7 + 10.8 months
(1 to 59), showing undernutrition according to the norms and standards of the WHO for growth. The
blood test was performed in a two ml tube of anticoagulant. The statistical analysis was carried out
using the R (Core Team) 3.5.3 2019 software. The student and Pearson chi-square tests, and the cal-
culation of the odds ratio were required. The probability p <0.05 was chosen as the threshold of sig-
nificance. Results: The general analysis of the blood count revealed anemia (Hb = 8.67 + 2.38 g / dl)
microcytic (VGM = 71.2 + 8.14 ug) hypochrome (MCHT = 23.4 + 2.59 ug) associated with hemodilu-
tion (high = 26.4 + 6.95%). This profile was found in the case of acute undernutrition less pronounced
in the case of acute severe than moderate acute malnutrition, in particular concerning the number of
RBCs, the Hb and HT (p <0.001). It was the same in case of chronic undernutrition but without a sta-
tistically significant difference. In contrast, platelet count was high in severe chronic malnutrition (p
<0.003), while eosinophil and monocyte levels were significantly lower (p <0.03). Finally, microcytosis
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and hypochromia were more important in chronic undernutrition than acute. Conclusion: The hemo-
gram can serve as a guiding element in the diagnosis and especially the management of undernutri-

tion.

Key words: Undernutrition, blood count, anemia, CHU, Congo.

INTRODUCTION

La dénutrition constitue un probléme de santé
publique notamment dans les pays en déve-
loppement en raison de la fréquence élevée
mais aussi et surtout de la place qu’elle occupe
dans la mortalité pédiatrique [1]. Bien plus
simple que sa définition qui repose essentiel-
lement sur la clinique notamment les para-
metres anthropométriques, la dénutrition est a
I’origine de perturbations humorales multiples
et variées dont certaines déterminent le pro-
nostic [2]. Ainsi, la prise en charge doit en tenir
compte au risque de rendre le pronostic péjo-
ratif [3]. Or, en raison du faible pouvoir d’achat
mais aussi de I'absence de sécurité sociale au
niveau national dans les pays en développe-
ment, la réalisation systématique des examens
paracliniques est de recours difficile.
L'hémogramme est |'examen biologique de
premiere intention le plus prescrit en patholo-
gie pédiatrique notamment en cas de pertur-
bation humorale et/ou d’infections, comme
c’est le cas dans la dénutrition sévere. De plus,
il est accessible méme dans les pays a faible
revenu en raison de son faible colt. C'est ainsi
gue nous avons entrepris ce travail dans le but
d’en décrire les anomalies des principales cons-
tantes au cours de la dénutrition sévere et
discuter leur impact sur de la prise en charge.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude transversale descrip-
tive et analytique réalisée entre septembre
2018 et mars 2019. Elle a porté sur les enfants
hospitalisés dans le service de pédiatrie-
nourrisson du CHU de Brazzaville et présentant
une dénutrition (dénutrition aigué, insuffisance
pondérale, dénutrition chronique). Etaient
inclus dans I’étude, tous les enfants dont I'age
oscillait entre un et 59 mois, dont la mére avait
consenti a participer a I'étude et qui présen-
taient cliniquement une dénutrition selon les
criteres de I'OMS [2]. L'avis du comité
d’éthique pour la recherche en sciences de la
santé au Congo (référence 169
MRS/IT/IRSSA/CERSSA du 22 Juillet 2019) cons-
tituait un préalable pour débuter I'étude. Les
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patients étaient colligés de fagcon consécutive a
mesure de leur admission, et les données re-
cueillies a partir d’'une fiche d’enquéte prééta-
blie. Les caractéristiques sociodémographiques
et anthropométriques (sexe, age, poids a la
naissance, poids au moment de I'enquéte, Z-
score P/A, P/T et T/A, présence ou non
d’cedémes et la pathologie associée) ont été
recueillies a partir du dossier médical. La répar-
tition des sujets d’étude selon le type de dénu-
trition est présentée dans le tableau I.

Tableau | : Types de dénutrition des enfants
étudiés

Dénutrition Aigué Chronique Total

n (%) n (%) n (%)
Sévere 26 (47,3) 37 (92,5) 63 (66,3)
Modérée 29 (52,7) 3(7,5) 32 (33,7)
Total 55 (57,9) 40 (42,1) 95 (100)

N°9; 51-56

Un prélevement de deux millilitres de sang a
été réalisé chez chaque enfant dans un tube
contenant un anticoagulant, I’'Ethylene Dia-
mine Tétra-acétate (EDTA) en vue de la réalisa-
tion de I'lhémogramme. La lecture a été réali-
sée au plus tard deux heures apreés le préleve-
ment, a I'aide d’'un compte globules automa-
tigue de marque Sysmex XN 350. La dénutri-
tion a été répartie en dénutrition aigué (P/T et
P/A < -2 Z-Score) et en dénutrition chronique
(T/A < -2 Z-S). Le caractére de sévérité était
défini par un rapport P/T inférieur a -3 Z-S.
Pour chaque enfant, les variables hématolo-
giques suivantes ont été étudiées : le taux de
globules  rouges  (GR:  3,5-5,2.10%/p),
d’hémoglobine (Hb : 10,5-15,5 g/dl),
d’hématocrite (Hte : 35-45%), du volume glo-
bulaire moyen (VGM : 74-91 pug), de la teneur
corpusculaire moyenne en hémoglobine
(TCMH : 24-30 pg), de plaquettes (Pltes : 150-
400.103/mm?3) et le taux de globules blancs
(GB : 4.000-15.000/mm3) ainsi que ses cing
sous-populations (granulocytes neutrophiles,
granulocytes éosinophiles, granulocytes baso-
philes, les lymphocytes et les monocytes). La
base de données a été congue a I'aide du logi-
ciel Excel. L'analyse statistique a été réalisée
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sur le logiciel R (Core Team) 3.5.3. 2019. Le test
t de Student a été utilisé pour le calcul des
variables quantitatives, le test chi carré de
Pearson pour les variables qualitatives, I'odds
ratio (OR) pour la régression logistique. Les

variables catégorielles ont été présentées sous
forme de fréquence (N et n) et des proportions
(%). La probabilité p < 0,05 a été retenue
comme seuil de significativité.

RESULTATS

Au total, 95 enfants présentaient une dénutrition, soit une fréquence de 15,8% dont 47 (49,5%) gar-
cons. L’age moyen était de 14,7+10,8 mois (un a 59 mois). Le profil de ’'hémogramme des enfants
présentant une dénutrition figure dans le tableau Il.

Tableau Il : Hémogramme général de I'enfant dénutri

Valeurs des constantes (N = 95)

Parameétres

Mt ET

Normes enfants < 5ans [7]

Globules Blancs
Globules Rouges

12985 * 6830)

3,74 £1,02)

4000-15000 / mm?3
3,5-5,2 x 103/mm?3

Hémoglobine 8,67 £ 2,38) 11-15,5 g/dI
Hématocrite 26,4 £ 6,99) 35-45%
VGM 71,2+ 8,14) 70-91 pug
TCMH 23,4+ 2,59) 24 -30 Pg
CCMH 32,7 £2,23) 32-36%
Plaguettes 274.10% + 187.10%) 150 — 400.103/mm?
Neutrophiles 4989 + 4840) 3000-10000
Lymphocytes 6489 + 3666) 2500-10000
Monocytes 1295 + 897) 100-1200
Eosinophiles 148 + 335) <500
Basophiles 19,0 £57,0) <50

lls avaient tous une anémie (Hb=8,67+2,38 g/dl) microcytaire (VGM=71,2+8,14 ug) hypochrome
(TCMH=23,4+2,59 pg) associée a une hémodilution (Hte=26,416,95%). Lorsqu’on consideére les en-
fants présentant exclusivement une dénutrition aigué ou émaciation, le profil de 'hémogramme
reste certes le méme avec cependant un nombre de GR statistiquement plus élevé (p< 0,001), de
méme que le taux d’Hb (p < 0,001), d’Hte (p < 0,002) que de CCMH (p < 0,045), chez les dénutris sé-
veres que chez les dénutris modérés (tableau ll1).

Tableau Ill : HEmogramme au cours de la dénutrition aigué

Parameétres Non sévere (n = 29) Sévere (n = 26) OR [I1C95%)] p

M ET M ET
GB 13993 + 8008 13021 + 6214 1,00 [1,00-1,00] 0,614
GR 3,40+0,79 4,13+ 0,82 3,26 [1,46-7,31] 0,001**
Hb 7,64 £ 1,65 9,37 +1,76 1,96 [1,27-3,02] 0,001***
Hte 23,6 5,14 28,2 5,21 1,21 [1,06-1,39] 0,002**
VGM 70,0 £9,52 68,8 +6,13 0,98 [0,92-1,05] 0,569
TCMH 22,6 £ 2,67 23,1+2,38 1,08 [0,87-1,33] 0,510
CCMH 31,9+3,19 33,3+1,43 1,36 [0;98-1,88) 0,045*
Pltes 279 £ 226 312 £+ 167 1,00 [1,00-1,01] 0,541
Neutro 4473 £ 3168 5150 + 3287 1,00 [1,00-1,00] 0,561
Lympho 7787 £ 4490 6213 + 3637 1,00 [1,00-1,00] 0,157
Mono 1319 736 1434 + 1252 1,00 [1,00-1,00] 0,684
Eosino 168 (354) 132 +£193 1,00 [1,00-1,00] 0,634
Baso 11,1 20,6 26,3+43,5 1,02 [0,99-1,04] 0,113
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L'étude de 'hémogramme des enfants présentant une dénutrition chronique (tableau IV) met en
évidence aussi une anémie microcytaire hypochrome associée également a une hémodilution, avec
cette fois-ci une différence statistiquement significative entre les enfants présentant une dénutrition
chronique sévere et les modérées, pour les plaquettes (p = 0,003), les monocytes (p = 0,029) et les
éosinophiles (p = 0,030). Le tableau comparatif dénutrition aigué versus dénutrition chronique (ta-
bleau V) révele une différence statistiquement significative entre les deux types de dénutrition quant
aux VGM et TCMH. Ce risque est multiplié par 1,01 et 1,23 lorsque leurs valeurs diminuent respecti-

vement d’une unité.

Tableau IV : Hémogramme au cours de la dénutrition chronique

Paramétres Modérée (n = 3) Sévere (n =37) OR [IC95%] p

M ET M ET
GB 22240 (15355) 11419 (4642) 1,00 [1,00-1,00] 0,346
GR 3,19 (0,84) 3,78 (1,23) 2,26 [0,44-11,6] 0,351
Hb 8,07 (3,21) 9,04 (2,93) 1,21 [0,64-2,26] 0,656
Hte 24,8 (9,78) 27,5 (8,53) 1,06 [0,85-1,33] 0,690
VGM 76,7 (13,5) 73,4 (7,29) 0,94 [0,81-1,10] 0,715
TCMH 25,0 (4,93) 24,1 (2,33) 0,86 [0,53-1,40] 0,782
CCMH 32,4 (0,90) 32,8 (1,63) 1,16 [0;58-2,2) 0,533
Pltes 132 (34,7) 254 (169) 1,01 [0,99-1,03] 0,003**
Neutro 13243 (15649) 4611 (3637) 1,00 [1,00-1,00] 0,440
Lympho 6413 (2039) 5670 (2810) 1,00 [1,00-1,00] 0,603
Mono 2500 (511) 1082 (629) 1,00 [0,99-1,00] 0,029*
Eosino 267 (1,15) 154 (408) 1,19 [0,82-1,73]  0,030*
Baso 5,67 (2,52) 21,2 (82,0) 1,02 [0,99-1,16] 0,259

Tableau V : Résultats comparés des anomalies de ’hémogramme au cours de la dénutrition aigué

versus dénutrition chronique

Parameétres Dénutrition aigué Dénutrition chronique OR [1C95%] p
n=55 n=40

GB 13534 (7167) 12230 (6349) 1,00 [1,00-1,00] 0,352
GR 3,75 (0,88) 3,74 (1,21) 0,99 [0,66-1,48] 0,955
Hb 8,46 (1,90) 8,97 (2,92) 1,10 [0,92-1,31] 0,338
Hte 25,8 (5,63) 27,3 (8,51) 1,03 [0,97-1,10] 0,342
VGM 69,4 (8,05) 73,7 (7,69) 1,07 [1,01-1,13] 0,010*
TCMH 22,8 (2,52) 24,1 (2,51) 1,23 [1,04-1,47] 0,015*
CCMH 32,6 (2,59) 32,8 (1,63) 1,05 [0;87-1,28] 0,568
Pltes 295 (199) 245 (166) 1,00 [0,99-1,03] 0,190
Neutro 4793 (4355) 5258 (5484) 1,00 [1,00-1,00] 0,658
Lympho 7043 (4148) 5726 (2746) 1,00 [1,00-1,00] 0,066
Mono 1375 (1005) 1188 (723) 1,00 [1,00-1,00] 0,298
Eosino 151 (288) 143 (394) 1,00 [1,00-1,00] 0,908
Baso 18,3 (34,0) 20,1 (78,9) 1,00 [0,99-1,01] 0,895

DISCUSSION

La dénutrition s"accompagne d’une carence en
plusieurs nutriments qui interviennent dans
I’érythropoiése [4]. Par exemple, le fer, dont le
déficit est le plus fréquent des déficits en mi-
cronutriments au monde joue un rdle prépon-
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dérant dans I'érythropoiése [5, 5-7]. On com-
prend aisément le caractére microcytaire et
hypochrome de I'anémie rapportée chez les
enfants de cette série. Ces résultats sont simi-
laires a ceux rapportés au Sénégal [8]. Néan-
moins, en 1986 sur une série d’enfants came-
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rounais dénutris, une anémie (Hb=10,0+1,6
g/dl) avait été certes rapportée mais normocy-
taire  (VGM=75+41 pupg) normochrome
(TCMH=29,3£2,3 pg) [9]. La carence associée
en fer et en acide folique, équilibrant ainsi les
constances hématimétriques, explique certai-
nement cette différence méme si d’autres
auteurs n’ont pas retrouvé cette association
chez les enfants dénutris [10-12]. D’ou
I'intérét, au cours de la prise en charge des
enfants présentant une dénutrition sévére, de
supplémenter systématiquement en fer et en
acide folique. L’anémie microcytaire hypo-
chrome observée dans cette série peut
s’expliquer également par les infections chro-
niques, souvent associées chez ces enfants. Le
mécanisme incriminé dans ce cas est le cap-
tage du fer par les macrophages [13]. La prise
en charge correcte de l'infection suffit dans
ces cas, pour traiter I'anémie microcytaire
hypochrome. L’association quasi-constante
d’une infection chez les enfants présentant
une dénutrition impose d’ailleurs une attitude
thérapeutique en cas d’anémie par carence en
fer. En effet, dans ces conditions, le fer est
détourné par les micro-organismes et favorise
ainsi leur pullulation notamment au niveau
digestif. De plus, en raison du déficit protéique
qui accompagne la dénutrition, une partie du
fer absorbé au niveau intestinal reste libre et
participe donc a la formation des radicaux
libres, déléteres pour l'organisme [12, 13].
Ainsi, en cas de dénutrition, la correction du
déficit en fer doit étre précédée par la maitrise
d’une éventuelle infection intercurrente et
I'amélioration du déficit protéique. D’ou la
propension d’administrer le fer chez les en-
fants dénutris a la deuxieme phase de récupé-
ration nutritionnelle.

L'absence d’une hyperleucocytose chez les
enfants de cette série est pour le moins sur-
prenante lorsqu’on sait que l'infection y est
fréquemment retrouvée [12, 13]. Au cours de
la dénutrition, le métabolisme basal est ralenti
en raison du déficit protéique, perturbant
ainsi le mécanisme inflammatoire [14].
L'exploration d’une infection au cours de la
dénutrition devrait donc tenir compte de ces
perturbations afin de ne pas retarder la prise
en charge. L’'hémodilution constitue une autre
anomalie biologique observée chez les enfants
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présentant une dénutrition. Elle participe a la
fuite protéique observée au cours de cette
pathologie [14, 15]. Ainsi, au cours de la prise
en charge de la dénutrition, un apport liqui-
dien excessif va non seulement provoquer une
surcharge hydrique pouvant aboutir a une
insuffisance cardiaque et une intoxication a
I'eau, mais va également aggraver |['état
d’anémie préexistante, donc la souffrance
cellulaire par le biais de I’hypoxie [14, 16, 17].
D’ou l'intérét des apports hydriques parcimo-
nieux, de préférence par voie orale, au cours
de la prise en charge de la dénutrition.

Lorsqu’on compare I'hémogramme des en-
fants présentant une dénutrition aigué sévere
aux autres on s’apercoit que le nombre de GR
et le taux d’hémoglobine sont plus élevés chez
les dénutris séveres. Il s’agit probablement
d’une fausse augmentation en raison de
I’'hémodilution moins prononcée chez ceux-ci,
28,2 £ 5,21 vs 23,6 £ 5,14. Toutefois, ces résul-
tats doivent étre pondérés en raison de la
taille de [I'échantillon. D’ailleurs, pour les
mémes items, cette différence n’est pas statis-
tiguement significative lorsqu’il s’agit d’une
dénutrition chronique. Cette explication est
probablement valable pour étayer les diffé-
rences statistiques observées, chez les dénu-
tris chroniques, concernant le taux de pla-
quettes, de monocytes et d’éosinophiles, par
rapport aux résultats observés chez les dénu-
tris aigus.

Lorsqu’on compare '"hémogramme des dénu-
tris aigus a celui des dénutris chroniques, con-
cernant la lignée rouge, on s’attendrait a un
effondrement des valeurs chez les enfants
dénutris chroniques. En effet, il est plus lo-
gique de croire que la chronicité des troubles
devrait plutot impacter négativement les va-
leurs des variables de ’hémogramme, mais on
constate une stagnation du taux
d’hémoglobine et une augmentation du VGM
et de la TCMH. Pour ce qui est du taux d’Hb,
les mécanismes d’adaptation de I'organisme a
une situation pathologique peuvent expliquer
ce constat. Par contre, concernant les cons-
tantes hématimétriques, il s’agit probable-
ment du déficit associé en fer et acide folique,
fréquent en cas de dénutrition, qui en est
probablement I'explication.
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CONCLUSION

Au cours de la dénutrition, une anémie micro-
cytaire hypochrome et une hémodilution y
sont observées. Il faut en tenir compte lors de
la prise en charge de I'enfant dénutri. Par
contre, I'absence d’une hyperleucocytose au
cours de la dénutrition ne doit pas constituer
un argument en défaveur d’une infection et
par conséquent retarder une éventuelle prise
en charge. Au-dela de quelques différences
entre formes sévére et modérée, formes aigué
et chronique, 'hémogramme présente sensi-
blement les mémes anomalies quelle que soit
la forme clinique de la dénutrition.
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RESUME

Les hémorragies intracraniennes constituent une manifestation sévere au cours de I’hémophilie,
particulierement chez I'enfant. Elles sont associées a un taux de mortalité élevé. Nous rapportons le
cas d’un nourrisson de six mois et demi chez qui un hématome sous dural chronique a conduit au
diagnostic d’hémophilie A sévére. Notre objectif en présentant cette observation était d’insister sur
I'intérét pronostic d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge médico-chirurgicale des hémor-
ragies intracraniennes chez I’hémophile.

Mots clés : hémophilie A, hémorragie cérébrale

SUMMARY

Intracranial haemorrhage is a serious bleeding symptom in haemophiliacs specially children, resulting
in high rate of mortality. We reported the case of a six and a half month old infant in whom an under
dural hematoma led to the diagnosis of severe haemophilia. The aim of this observation was to em-
phasize the prognostic value of early diagnosis and medico-surgical management.

Keys words: haemophilia A, intracranial haemorrhage

OBSERVATION

N.B., six mois et demi, sexe masculin, était né
aterme par voie basse non instrumentale
aprés une grossesse de déroulement normal.
A la naissance, I"’Apgar était 9/10/10 et le
poids 2700g. Aucun événement hémorragique
n'a été rapporté en période néonatale, no-
tamment pas de céphallhématome, pas
d’hémorragie du cordon ombilical. N.B. avait
un antécédent d’hémorragie apres section
d’un frein de langue a deux mois de vie, ayant
nécessité la transfusion d’un culot globulaire.
Il était le quatrieme d’une fratrie de quatre
dont un frére ayant un antécédent de saigne-
ment facile non documenté. N.B. était admis
aux urgences pédiatriques du CHUD de Porto-
Novo au Bénin pour hémiparésie gauche. A
I’entrée il présentait une température a 36°9
C, un périmetre cranien a 44 cm (au-dessus de
0 DS), une fontanelle antérieure bombante,
une paralysie faciale droite et une hémiparé-
sie proportionnelle gauche. Il n'avait pas de
|ésion cutanéomugqueuse suspecte de trauma-
tisme, ni de cicatrice en faveur d’une maltrai-
tance. L'examen ostéo- articulaire était nor-
mal. Une tomodensitométrie cérébrale a per-
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mis de retrouver une volumineuse hypodensi-
té panhémisphérique gauche avec important
effet de masse sur les cavités ventriculaires et
les structures médianes sans lésion osseuse
(figure 1), en faveur d’'un hématome sous du-
ral chronique.

Figure 1 : scanner cérébral en coupe axiale
montrant un hématome sous dural chronique
pan hémisphérique gauche avec effet de
masse sur la substance blanche et le ventri-
cule gauche, déviation de la ligne médiane et
dilatation du ventricule latéral controlatéral.
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Le bilan biologique avait permis de noter une
anémie modérée a 9,9g/dl et des plaquettes a
553G/L. Le temps de Céphaline activée (TCA)
était a 28,5s, le taux de prothrombine TP a
100%, le fibrinogéne a 3,32g/l, le facteur VIl
inférieur a 1 %, les protéines C et S respecti-
vement a 76% et 101%. Une évacuation chi-
rurgicale de ’"hématome sous dural a été réa-
lisée sous anesthésie générale. Aprés incision
cutanée minime (3 cm), I'hémostase a été
faite a la monopolaire (bistouri électrique). Un
trou de trépan a été foré permettant
d’évacuer I'hématome. Un lavage abondant
de lI'espace sous dural a ensuite été réalisé
jusqu’a éclaircissement du liquide suivi d’'une
fermeture cutanée en deux plans sur drain
semi  aspiratif aprés  vérification de
I’hémostase. La durée de l'intervention était
d’environ 30 mn. Le taux d’hémoglobine post
opératoire était a 4,3 g/dl. N.B. a été transfusé
avec deux poches de plasma frais congelé (a
défaut de facteur VIII) et un culot globulaire.
L’évolution ultérieure était simple avec abla-
tion des fils onze jours apres l'intervention,
bonne cicatrisation de la plaie opératoire et
régression complete de I’'hémiparésie et de la
paralysie faciale. Le nourrisson a été revu en
consultation avec un recul d'un mois;
I’examen neurologique était normal, la station
assise était acquise.

DISCUSSION

L’'hémophilie est une maladie hémorragique
héréditaire rare sous diagnostiquée dans plu-
sieurs régions du monde notamment en
Afrique ou sur 40037 cas attendus, seulement
4421 cas sont diagnostiqués, ce qui repré-
sente 11.4% [1]. Au Bénin sur 1200 cas atten-
dus seuls 83 patients sont identifiés et 4%
avaient moins de 4 ans. La maladie se révéle
tres généralement a I'age de l'apprentissage
de la marche par des hématomes et des hé-
marthroses. En Afrique et au Bénin en particu-
lier la maladie est souvent révélée lors de la
circoncision. [2]. Le sous-diagnostic de
I’'némophilie dans les pays africains est la ré-
sultante de plusieurs facteurs : la sous infor-
mation des populations et du personnel mé-
dical sur la pathologie, le manque d’expertise
locale pour le diagnostic biologique, le
manque d’équipement adapté et la rupture
fréquente de réactif pour le dosage des fac-
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teurs VIl et IX [1]. L'hémophilie a été décou-
verte dans cette observation a I'occasion d’un
hématome sous dural chronique, ce qui est
assez rare.

Au Sénégal et en Coéte d’lvoire, les hémorra-
gies extériorisées constituaient le mode de
révélation le plus fréquent des hémophilies
[6,7]. Cependant, chez ce patient, il y a eu une
occasion manquée de diagnostic lors d’un
premier épisode hémorragique aprés une
section d’un frein de langue a deux mois de
vie. Cet état de chose ne vient que confirmer
le niveau assez bas du personnel médical sur
les pathologies hémorragiques en général et
en particulier sur I’hémophilie. Un renforce-
ment de capacité s'impose dés lors. Les anté-
cédents de saignements répétés chez un frere
étaient pourtant un élément fortement évoca-
teur. L'équipe médicale devrait prendre des
mesures appropriées dés la grossesse et sur-
tout pendant I'accouchement pour déclencher
immédiatement le processus pour le dépis-
tage et la confirmation du diagnostic chez
I’enfant et sa prise en charge dés la naissance.
Une histoire familiale d’hémophilie avait aussi
été observée dans une étude faite au Sénégal
chez 53,3% de leurs patients [6].
L’interrogatoire constitue treés souvent la clé
pour suspecter le diagnostic. L'établissement
de I'arbre généalogique permet de répertorier
les sujets ayant présentés des épisodes hé-
morragiques dans la famille afin de vite sus-
pecter le diagnostic. Un traumatisme cranien
est en cause dans la majorité des hémorragies
intracraniennes chez les hémophiles [8, 10].
Dans cette observation, aucun contexte trau-
matique n’a été retrouvé malgré qu’il s’agisse
d’un saignement chronique et trés volumi-
neux, ce qui est d’ailleurs caractéristique des
hématomes sous duraux chroniques ou
I’épisode traumatique peut passer totalement
inapercu.  Ceci  suggére qu’il s'agit
d’hémorragies secondaires a des trauma-
tismes minimes et répétés.

L’'hématome étant apparu pendant la période
d’acquisition de la station assise, il est proba-
blement d a des chocs craniens minimes au
décours de chutes de la position assise a la
position couchée. Dans les pays développés
les nombreux progres réalisés dans la prise en
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charge de I’hémophilie (développement de
concentré de facteur recombinant, cryopréci-
pité, traitement prophylactique) ont entrainé
une baisse de la mortalité au cours des hé-
morragies cérébrales qui est passée de 20% a
4,5% et 2,5% [4, 8, 11]. Selon les recomman-
dations de la  Fédération Mondiale
d’Hémophilie (FMH), pour améliorer la survie
des patients hémophiles, il faut au moins 1 Ul
de Facteur VIII par habitants. L'Afrique est
encore tres loin de cette norme car au-
jourd’hui elle dispose de moins de 0.1 Ul de
Facteur VIl par habitant. Grace au programme
humanitaire de la FMH depuis 2018, 26 pays
africains dont le Bénin bénéficient de dons de
concentrés de facteurs Vil et IX [2, 3]. Cepen-
dant les ruptures fréquentes de stock ne per-
mettent pas d’assurer une prise en charge
continue des patients. L’administration pro-
phylactique de concentrés de facteurs qui est
le traitement de référence n’est actuellement
possible que dans quelques pays (Sénégal,
Mali, Mauritanie) ou les autorités gouverne-
mentales s’'impliquent dans I’achat d’'un com-
plément de stock de facteurs. A défaut de
facteur VI, la prise en charge des hémorra-
gies chez ’lhémophile nécessite I'utilisation de
grandes quantités de PFC qui ne sont pas tres
riche en facteurs de coagulation. Ce type de
transfusion massive est difficile chez un enfant
a cause de I'expansion volémique et du risque
d’cedéme aigue pulmonaire. Chez ce patient
I’évolution a été favorable grace a la transfu-
sion de PFC et de culot globulaire mais égale-
ment grace a la rapidité du diagnostic de sai-
gnement intracranien et sa prise en charge
multidisciplinaire impliquant pédiatre, neuro-
chirurgien et anesthésiste.

CONCLUSION

L'hémorragie cérébrale pouvant étre le mode
de révélation d’'une hémophilie, il faut savoir
la rechercher et la prendre en charge comme
tel en attendant la confirmation du diagnostic.
Une prise en charge multidisciplinaire malgré
les conditions insuffisantes permet
d’améliorer le pronostic des hémorragies in-
tracérébrales.
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RESUME

L'ostéogenése imparfaite (Ol) est une maladie génétique caractérisée par une fragilité osseuse due a
un défaut congénital d’élaboration des fibres collagenes du tissu conjonctif et une faible masse os-
seuse. Sa fréquence est estimée entre 1/10 000 et 1/20 000 naissances vivantes. Elle se manifeste
sous deux formes, anténatale de diagnostic précoce de pronostic plus difficile et une forme tardive.
Les principales manifestations sont liées a la fragilité osseuse. Nous rapportons le cas d'un nouveau-
né de JO, admis dans le service de néonatologie du Centre Hospitalo-Universitaire Pédiatrique de
Bangui (CHUBP), pour prise en charge d’une poly-malformation congénitale. L’objectif était d’attirer
I"attention sur la présentation et les difficultés de prise en charge de I'ostéogenése imparfaite dans
les pays a ressources limités.

Mots clés : ostéogenése imparfaite, diagnostic, thérapeutique, Bangui.

SUMMARY

Osteogenesis imperfecta (Ol) is a genetic disorder characterized by bone fragility due to a congenital
defect in the development of connective tissue collagen fibers and low bone mass. Its frequency is
estimated between 1/10 000 and 1/20 000 live births. It manifests itself in two forms, an early diag-
nosis early diagnosis of prognosis more difficult and a late form. The main manifestations are related
to bone fragility. We report the case of a newborn of JO, admitted to the neonatology department of
the Pediatric Hospital Center of Bangui (CHUBP), for the management of a congenital poly-
malformation. The aim was to draw attention to the presentation and the difficulties of taking care of
osteogenesis imperfecta in resource-limited countries.

Key words: osteogenesis imperfecta, diagnosis, therapy, Bangui.

INTRODUCTION gnostic tardif. Nous rapportons le cas d'un
L'ostéogénese imparfaite (Ol) entre dans le nouveau-né de JO, admis dans le service de
cadre des fragilités osseuses constitutionnelles néonatologie du Centre Hospitalo-
d’origine génétique [1-2]. Sa fréquence est Universitaire Pédiatrique de Bangui (CHUBP),
estimée entre 1/10 000 et 1/20 000 nais- pour prise en charge d’une poly-malformation
sances vivantes [3, 4]. Elle est majoritairement congénitale. L'objectif de cette étude était
due a une mutation dans I'un des deux génes d'analyser I'aspect clinique et les difficultés de
qui codent pour les chaines alpha du collagene prise en charge de l'ostéogenése imparfaite
de type | (Col1A1, Col1A2). La fragilité osseuse dans les pays a ressources limités, en souli-
congénitale qui s’en suit se traduit par des gnant la nécessité de sensibiliser la famille sur
fractures pathologiques, des fractures préna- la maladie.

tales et déces périnatals en passant par des

formes trés modérées [5]. Le traitement re- OBSERVATION

pose sur les bisphosphonates qui ont modifié Il s'agissait d'un nouveau-né de sexe féminin,
I’évolution de la maladie, surtout chez admis dans le service de néonatalogie du
I’enfant, la chirurgie et la rééducation phy- centre hospitalier universitaire pédiatrique de
sique [4]. Cette pathologie est rare et de dia- Bangui quelques heures aprés sa naissance en

J Afr Pediatr Genet Med 2019 N°9 ; 60-63 Sepou Yanza et al


mailto:sepouyanzamarie@yahoo.fr
mailto:sepouawa@yahoo.fr

provenance d'une maternité de la ville pour la
prise en charge de malformations multiples.
Les antécédents avaient noté un niveau socio-
économique défavorable, un age maternel a
30 ans, quatrieme geste, quatrieme pare, les
parents étaient non consanguins. Le pére a un
niveau d’étude secondaire (terminale), de
profession sentinelle, mere niveau primaire,
vendeuse. Les consultations prénatales
étaient non suivies et la date des dernieres
regles méconnue. La gestante avait une hau-
teur utérine a 30 cm, I'accouchement était fait
par voie basse.

A lI'admission, I'équipe de soins avait noté une
mauvaise impression générale avec un syn-
drome de réponse inflammatoire systémique.
Le nouveau-né présentait un retard de crois-
sance staturale avec une taille de 41 cm, une
microcéphalie avec périmetre cranien a 32
cm, un poids de 2640 grammes. Une dysmor-
phie faciale (visage triangulaire, un petit men-
ton), des sclérotiques bleutées, une disjonc-
tion de la suture sagittale, avec élargissement
des fontanelles antérieure et postérieure. Le
périmetre thoracique était de 30 cm, les
cuisses larges, les quatre membres déformés,
courts avec des tuméfactions douloureuses, et
incurvés en « arc », la mobilisation des
membres révélait des crépitations et un cri
vigoureux (figure 1). Par ailleurs aucune autre
malformation n’était associée.

Figure 1 : aspect général du nouveau-né :
Retard de croissance staturale (T : 41 cm)
— microcéphalie (PC: 32cm) — PT:30cm —
petit menton —visage triangulaire,-
abdomen ballonné - cuisses larges — 4
membres déformés, courts, tuméfiés et
incurvés.
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A la radiographie, les os étaient le siége de
nombreuses fractures et les cotes déformées
(figure 2).

Figure 2 : aspect radiologique du sque-

lette : fractures multiples — os incurvés —

cOtes déformées. :

.

Le diagnostic d’ostéogénése imparfaite dans
sa forme grave type lll a été évoqué. Une en-
quéte familiale avait été entreprise auprés des
parents, freres ainés et des cousins germains.
Elle a consisté a rechercher des fractures pa-
thologiques dans les antécédents, une scléro-
tique bleue, une incurvation des membres et a
pratiquer des radiographies du squelette a la
recherche d’une transparence excessive des
os chez les trois freres ainés et les deux pa-
rents. La radiographie du squelette n’a pu étre
réalisée chez les cousins germains du nou-
veau-né. Cette enquéte a été négative dans
tous les cas, ce qui confirme un cas isolé, se-
condaire a une mutation dominante de novo.
Les difficultés d’analyse génétique n’ont pas
permis |'utilisation de cette méthode pour une
éventuelle confirmation. Un traitement antal-
gique par du paracétamol a été prescrite.
L'avis des chirurgiens étaient de s’abstenir
d’'immobilisation platrée ou d’ostéosynthese
et mobiliser le moins possible le nouveau-né.
L’évolution s’était soldée par la formation des
cals au niveau de la majorité des fractures.

DISCUSSION

L'ostéogenéese imparfaite est une maladie rare.
[6]. Elle touche aussi bien le garcon que la fille,
sans prédominance ethnique et sans distribu-
tion géographique préférentielle. Il s’agit d’un
désordre autosomique dominant dans la majo-
rité des cas, d0 a une mutation du géne du COL
1A1 au niveau du chromosome 17 ou COL 1A2
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au niveau du chromosome 7 [7]. L'ostéogenese
imparfaite présente un spectre clinique caracté-
ristique large et hétérogéne qui peut aller des
manifestations squelettiques aux manifesta-
tions extra-squelettiques [8]. L'Ol est classée en
guatre types comme suit : type |, sévérité cli-
nique légere ; type Il, mort périnatale ; type I,
déformations séveres ; et type IV, déformations
modérées [3]. Cependant, du fait du nombre
croissant des cas d’ostéogenese imparfaite
identifiés. Trois autres types de patients en
fonction de la gravité clinique et les caractéris-
tigues génétiques, définis par : type V, déforma-
tions modérées avec aspect normal des scléro-
tigues et dentaires ; type VI, déformations mo-
dérées a séveres avec accumulation d’os os-
téoide et état normal des sclérotiques et den-
taires ; type VII, similaire au type Il avec humé-
rus et fémurs courts et coxa vara [4,9].

Dans le type Ill forme la plus sévére compatible
avec la survie, les patients, de tres petite taille,
présentent un visage triangulaire avec macro-
céphalie, petitesse du menton et du massif fa-
cial. Les sclérotiques, grisatres chez le nourris-
son, peuvent s’éclaircir avec le temps. Les ano-
malies squelettiques sont trés séveres : frac-
tures fréquentes pré et postnatales, os longs
trés déformés et courts, troubles sévéres de la
statique rachidienne avec cyphose et/ou sco-
liose par effondrement ostéoporotique du corps
vertébral, déformations thoraciques. L'atteinte
du tronc est a 'origine d’une insuffisance respi-
ratoire restrictive sévére. Le crdne, mou a la
naissance, se déforme durant les premiers mois
de vie et présente a la radiographie de nom-
breux os wormiens [3,4,8]. Le cas rapporté était
donc classé type Il de Sillence.

Dans cette observation I'enquéte familiale avait
permis de conclure a un cas isolé, ce qui con-
corde avec I'étude d’autres auteurs [10]. Dans
ce dernier cas, il semble s’agir souvent de muta-
tions dominantes et le risque de récurrence
pour un autre enfant est de 3 % selon Young et
al [11]. La dysmorphie faciale évidente, les tu-
méfactions douloureuses avec déformation des
membres et la radiographie du squelette avec
des multiples fractures et cals vicieux ont été
rapportées dans d’autres pays africains [12-13].
La prise en charge de cette affection pendant la
période pédiatrique faite d’'une équipe pluridis-
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ciplinaire : orthopédistes, pédiatres, kinésithé-
rapeutes, généticiens, psychologues et assis-
tantes sociales. Le traitement par bisphospho-
nates chez I'enfant est en particulier discuté
dans les formes néonatales d’allure sévere,
notamment chez les enfants avec fractures de
survenue anté et périnatale [14]. Le traitement
a été essentiellement symptomatique. Les bi-
phosphonates qui ont révolutionné le traite-
ment ne sont pas disponibles en République
Centrafricaine. Pourtant leur utilisation aurait
été d'un bénéfice certain et aidé a une décision
d’ostéosynthese. La prise en charge des frac-
tures est indispensable, surtout pour soulager le
nouveau-né. Elle est orthopédique par des
moyens immobilisant le segment osseux le plus
légérement possible [15]. La prise en charge des
fractures était basée sur la sensibilisation de
I’entourage et des praticiens sur la manipula-
tion du nouveau-né avec délicatesse. L'annonce
du diagnostic doit faire I'objet d’'une consulta-
tion a part entiere. Elle devrait étre effectuée
par un médecin expérimenté dans la prise en
charge de I'Ol, en impliquant les parents, en
abordant les principales manifestations de cette
affection et sa variabilité clinique ; son origine
génétique ; les grandes lignes de la prise en
charge médico-chirurgicale et la psychothérapie
familiale ; I'organisation du suivi, notamment le
rythme des consultations et les médecins réfé-
rents ; les regles de vie au quotidien permettant
de limiter le risque de fracture [12,16].

CONCLUSION

L'ostéogenese imparfaite est une maladie
génétique trés rare et peu connu du praticien
centrafricain. Nous relevons d’une part la dif-
ficulté du praticien a organiser une prise en
charge coordonnée autour d’un enfant atteint
d’une pathologie rare, mais non exception-
nelle et handicapante. D’ou l'importance
d’attirer I'attention sur le diagnostic et les
difficultés de prise en charge de I'ostéogenése
imparfaite dans les pays. En perspective, une
meilleure approche diagnostique, éducative,
et thérapeutique multidisciplinaire doit enca-
drer la prise en charge de cette affection ainsi
qgue la nécessité de disposer des biphospho-
nates qui ont amélioré la prise en charge de
I’Ol dans le monde.
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