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Le Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale (J Afr Pediatr Genet Med) est un organe de 
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juridique. Il publie les contributions originales, les faits cliniques ou les articles de synthèse dans les 
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et un résumé anglais, une introduction avec les objectifs et les autres éléments classiques : patients 

et méthodes, résultats, discussion et conclusion. 
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Fait clinique : Il ne dépasse pas 8 pages dactylographiées (références, figures et tableaux inclus), 2 

tableaux ou figures et 15 références au maximum. Il est organisé en introduction, observation, 

discussion et conclusion avec un résumé français et anglais en début de texte. 

Article de synthèse : Il fait le poiŶt des ĐoŶŶaissaŶĐes suƌ uŶ sujet d’iŶtĠƌġt pĠdiatƌiƋue à la deŵaŶde 
de la ƌĠdaĐtioŶ ou suƌ pƌopositioŶ d’uŶ eǆpeƌt ĐoŶŶu. Il Ŷ’eǆĐğde pas ϭϮ pages ;ƌĠfĠƌeŶĐes ŶoŶ 
comprises) dactylographiées. Il est organisé en résumé (français et anglais), introduction, 

développement de la synthèse et une conclusion avec les perspectives de recherche. 

Article de mise au point : Il Ŷ’eǆĐğde pas ϭϬ pages ;ƌĠfĠƌeŶĐes ŶoŶ Đoŵpƌises ŵais liŵitĠes à ϯϬ au 
maximum) dactylographiées. Il est organisé en résumé (français et anglais), introduction, 

développement de la synthèse et conclusion. 

Les manuscrits  

ϭ. Ils doiveŶt ġtƌe ƌĠdigĠs, eŶ douďle iŶteƌligŶe, aveĐ uŶe ŵaƌge de Ϯ,ϱĐŵ de paƌt et d’autƌe, poliĐe 
12, caractère Time New Roman. Le texte doit être rédigé en caractère normal sans gras, justifié et 

sans aucun mot souligné. Les mots figurant en langue étrangère dans le texte doivent être écris en 

italique. Chaque manuscrit doit être envoyé en version numérique saisie en Word au secrétariat de la 

ƌevue à l’adƌesse suivaŶte amomj@yahoo.fr et alaojules@gmail.com (rédacteur en chef) avec des 

fƌais d’Ġtude, de tƌaiteŵeŶt et de puďliĐatioŶ ŶoŶ ƌeŵďouƌsaďle de 100 000 F CFA à envoyer au 

trésorier de la SoBePed (identité complète à demander au rédacteur en chef). 

2. Les logiciels utilisés doivent être compatibles avec Windows.  

3. Les manuscrits doivent être subdivisés en plusieurs parties sur des pages séparées :  

a) Page 1 : elle doit comporter :  

- Le titre de la contribution (20 mots au maximum) en français et en anglais ; 

- Les noms des auteurs du manuscrit suivis des initiales (sans point abréviatif) de leurs prénoms;  

- Les affiliations des auteurs (services, institutions, laboratoires)  

- Les adƌesses eŵail et postale de l’auteuƌ ĐoƌƌespoŶdaŶt.  
b) Page 2 : le résumé  

Un résumé informatif et structuré (introduction, objectif, patient / matériel et méthodes, résultats et 

conclusion) ne dépassant pas 250 mots pour les articles originaux, 100 mots pour les faits cliniques et 

400 mots pour les synthèses et mises au point. Les résumés en français et en anglais sont 

accompagnés de cinq mots-clés au maximum.  

c) Le texte  

Tous les articles originaux doivent être structurés de la manière suivante : Introduction, Patient / 

Matériel et méthodes, Résultats, Discussion et Conclusion. La rédaction du texte doit être faite dans 

un style simple et concis, avec des phrases courtes en évitant les répétitions, voire surtout les 

redondances par rapport aux illustrations (figures, tableaux).  

d) Références  

DaŶs le teǆte, les ƌĠfĠƌeŶĐes soŶt appelĠes seloŶ l’oƌdƌe d’appel paƌ des Đhiffƌes aƌaďes eŶtƌe 
crochet ; exemple [ϭ]. LoƌsƋu’il s’agit de plusieurs références appelées dans le texte du manuscrit, les 

chiffres sont séparés par une virgule ; exemple [1, 2]. Si les citations proviennent de références 

successives les chiffres seront séparés par un trait d'union ; exemple : [1-6].  

Les références seront listées par ordre de citation dans le texte à la fin du texte, précédées de leur 

ŶuŵĠƌo d’appel ƌespeĐtif. SeloŶ le tǇpe de suppoƌt, les ƌĠfĠƌeŶĐes seƌoŶt pƌĠseŶtĠes de la ŵaŶiğƌe 
suivante :  

 

 

mailto:amomj@yahoo.fr
mailto:alaojules@gmail.com
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- Pour les revues  

Noms et initiales (sans point abréviatifͿ des pƌĠŶoŵs des auteuƌs ;sĠpaƌĠ paƌ des viƌgulesͿ. S’il Ǉ a 
ŵoiŶs de ϲ auteuƌs, les Điteƌ tous. Si le Ŷoŵďƌe d’auteuƌs dĠpasse ϲ, Điteƌ les ϲ pƌeŵieƌs et ajouteƌ al. 
Titƌe de l’aƌtiĐle ;eŶ IŶdeǆ MediĐus de pƌĠfĠƌeŶĐeͿ. Noŵ de la ƌevue, aŶŶĠe de publication ; volume 

;ŶuŵĠƌoͿ: pages de l’aƌtiĐle. 
Exemple : Moyen G, Mbika Cardorelle A, Kambourou J, Oko A, Mouko Obengui A. Paludisme grave de 

l’eŶfaŶt à Bƌazzaville. Med Afƌ Noiƌe ϮϬϭϬ; 57(2):113-116. 

- Pour un livre entier  

Noms et initiales (sans point abréviatif) des prénoms des auteurs. Titre du livre. Edition. Lieu 

d’ĠditioŶ, aŶŶĠe de paƌutioŶ. Exemple : Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical 

microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002. 

- Pour le chapitre d'un livre  

Noms et initiales (sans point abréviatif) des auteurs du chapitre. Titre du chapitre. In : éditeurs du 

chapitre (noms et initiales [sans point abréviatif] des prénoms), édition, titre du livre, lieu : éditeurs, 

Année de parution. pages du chapitre. Exemple : Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome 

alterations in human solid tumors. In: Vogelstein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human 

cancer. New York: McGraw-Hill; 2002 : 93-113. 

- Pour le rapport officiel des organismes du système des nations unies (OMS, UNICEF, UNFPA). 

Noŵ de l’oƌgaŶisatioŶ. Titƌe de la puďliĐatioŶ. NuŵĠƌo d’ĠditioŶ ;si appliĐaďleͿ AŶŶĠe de paƌutioŶ et 
nombre total de page. Exemple : Organisation Mondiale de la Santé. Guide pratique pour la prise en 

charge du paludisme grave. 3ème édition. 2013. 83p. 

Les thèses et mémoires ne sont pas acceptés comme références 

d) Tableaux et figures  

Les tableaux seront numérotés en chiffre romain et réalisés selon les normes de Vancouver. Les 

figuƌes seƌoŶt ŶuŵĠƌotĠes seloŶ l’oƌdƌe d’appel daŶs le texte en chiffres arabes. Les tableaux et les 

figures apparaitront à la suite des références.  

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

Pour les images, utiliser les logiciels compatibles avec Photoshop, Illustrator, ou Word dans une 

résolution de minimum 300 dpi. 

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

sur une photographie, ni par toute autre donnée médicale, sauf accord express signé par le patient et 

joint.  

4. Evaluation des manuscrits  

Les manuscrits seront soumis à au moins deux reviewers spécialisés dans le domaine dont relève le 
sujet. Le comité de rédaction du J Afr Pediatr Genet Med  renverra aux auteurs les manuscrits 
expertisés avec les observations ; il leuƌ seƌa ŶotifiĠ paƌ la ŵġŵe oĐĐasioŶ l’aĐĐeptatioŶ sous ƌĠseƌve 
de la prise en compte des modifications ou le rejet de leur contribution. Lorsque le manuscrit est 
accepté, il ne pourra plus être soumis à publication dans une autre revue.  
 

 

NB 1 : Le manuscrit accepté doit, après correction conformément aux recommandations des 

reviewers, être retourné dans un délai de quinze jours au secrétariat de la revue avec copie au 

rédacteur-en-chef. Les tirés-à-part seront adressés par courrier électronique à l’auteur correspondant 
dès que toutes les corrections et questions des reviewers seront satisfaites.  
 

 

NB 2 : Les manuscrits dont les protocoles ont eu un avis éthique (preuve à fournir lors de la 

soumission) seront prioritaires. 

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

La parution de ce dernier numéro du Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale 

de l’aŶŶĠe ϮϬϭ9 ŵe doŶŶe l’oppoƌtuŶitĠ de faiƌe uŶ ďilaŶ soŵŵaiƌe des tƌois aŶŶĠes 
d’eǆisteŶĐe de Ŷotƌe jouƌŶal. EŶ effet le Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique 

MĠdiĐale a ĠtĠ pƌoposĠ paƌ les ŵeŵďƌes du juƌǇ du ĐoŶĐouƌs d’agƌĠgatioŶ de pĠdiatƌie du 
CoŶseil AfƌiĐaiŶ et MalgaĐhe de l’EŶseigŶeŵeŶt SupĠƌieuƌ eŶ sigle CAMES eŶ Ŷoveŵďƌe ϮϬϭϲ 
à Dakar. Son premier numéro est paru en février 2017. Il a été pris en compte par 

l’AssoĐiatioŶ des PĠdiatƌes de l’AfƌiƋue Noiƌe FƌaŶĐophoŶe ;APANFͿ eŶ septeŵďƌe ϮϬϭϳ et 
reconnu par le CAMES à Niamey en juillet 2018. En février 2019, il a été indexé sur African 

Index Medicus de l’OƌgaŶisation Mondiale de la Santé (OMS). 

Il a une parution régulière de trois numéros par an. Il est disponible en ligne sur les sites : 

http://www.sobeped.org  

http://www.uac.bj/journal 

Vous êtes de plus en plus nombreux à le solliciter. Il répond parfaitement à son nom et aux 

souhaits des fondateurs et des bénéficiaires. Il traite des thèmes relevant aussi bien de la 

pédiatrie que de la génétique médicale.   

Le neuvième numĠƌo Ƌue j’ai le gƌaŶd plaisiƌ de vous pƌĠseŶteƌ Đoŵpoƌte des aƌtiĐles 
portant sur l’ĠvaluatioŶ de la pƌise eŶ Đhaƌge des sigŶes gĠŶĠƌauǆ de daŶgeƌ Đhez l’eŶfaŶt, 
les aŶoŵalies de l’hĠŵogƌaŵŵe  au Đouƌs de la dĠŶutƌitioŶ sĠvğƌe, l’Ġtat ŶutƌitioŶŶel des 
mineuƌs iŶĐaƌĐĠƌĠs daŶs les ŵaisoŶs d’aƌƌġt, les iŶtoǆiĐatioŶs auǆ pestiĐides Đhez les eŶfaŶts 
daŶs les ŵĠŶages d’agƌiĐulteuƌs, l’hĠŵophilie, le pƌofil ďaĐtĠƌiologiƋue et la seŶsiďilitĠ des 
iŶfeĐtioŶs ŶĠoŶatales ďaĐtĠƌieŶŶes pƌĠĐoĐes, les ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt et certaines maladies 

rares comme la maladie de Crigler-Najjaƌ, l’ostéogenèse imparfaite, le vitiligo, le syndrome 

de Klippel – Trenaunay – Weber.  

Je pƌofite de l’heuƌeuse oĐĐasioŶ de fiŶ d’aŶŶĠe pouƌ ƌeŵeƌĐieƌ paƌtiĐuliğƌeŵeŶt les 
membres du jury du concouƌs d’agƌĠgatioŶ de pĠdiatƌie du CAMES de ϮϬϭϲ, l’APANF, le 
directeur de publication et toute son équipe, les auteurs des publications, les membres du 

comité de lecture et les auditeurs.  

Excellente année 2020 à tous, avec mon souhait de bonne santé aux enfants du monde et 

paƌtiĐuliğƌeŵeŶt à Đeuǆ d’AfƌiƋue et de MadagasĐaƌ.  

 

      Pr Georges MOYEN 

      Professeur Emérite 

 

http://www.sobeped.org/
http://www.uac.bj/journal
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RESUME 

Introduction : La Pƌise eŶ Chaƌge IŶtĠgƌĠe des Maladies de l’EŶfaŶt ;PCIMEͿ a ĠtĠ iŶtƌoduite à 
Madagascar depuis 1998 pour prendre en charge rapidement les enfants présentant des signes 

généraux de danger. Mais ďeauĐoup d’eŶfaŶts ŵeuƌeŶt eŶĐoƌe avaŶt l’âge de cinq ans. Le retard 

d’hospitalisatioŶ a été reconnu comme principal facteur de décès. Notre objectif a ĠtĠ d’Ġvalueƌ le 
degré de suivi de la PCIME en matière de prise en charge des signes généraux de danger. Méthodes : 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsveƌsale 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 âgés de moins de cinq ans, 21,7% ont été inclus dans l’Ġtude. La prédominance 

masculine a été retrouvée avec une sex ratio à 1,61. Cent quarante et un patients (82,8%) ont eu une 

consultation au préalable. Ils avaient été référés dans 46,5% des cas: 73,4% Ŷ’oŶt pas eu de pré-

transfert et 60,3% oŶt ŵis plus d’uŶe heuƌe avaŶt d’aƌƌiveƌ à l’hôpital. La duƌĠe d’hospitalisatioŶ a 
été plus longue chez les nouveau-nés (p=0.0078) et les malnutris (p=0.0407). Le décès en moins de 

Ϯϰheuƌes d’hospitalisatioŶ était coƌƌĠlĠ à uŶ ƌetaƌd d’hospitalisatioŶ ou une durée de transfert 

supérieure à 60 minutes (p=0,0072). Il y avait 15,9% de décès. Conclusion : Les recommandations de 

la PCIME Ŷ’ĠtaieŶt pas suivies. Une importance particulière doit être accordée à 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 Illnesses (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 

mailto:nyandorafenomanantsoa@gmail.com
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INTRODUCTION 

La PCIME, stratégie conçue par l’OƌgaŶisatioŶ 
Mondiale de la SaŶtĠ ;OMSͿ et l’United 

NatioŶs IŶteƌŶatioŶal ChildƌeŶ’s EŵeƌgeŶĐǇ 
Fund (UNICEF) au début des années 90 pour 

réduire la mortalité et la morbidité des 

enfants âgés de moins de cinq ans dans les 

pays en développement [1-3], a été introduite 

à 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 

après avoir instaurer un traitement pré-

transfert. Bien que la mortalité infantile se soit 

nettement améliorée passant de 161 à 56 

pour mille de 1990 à 2013 à Madagascar, les 

OďjeĐtifs ϰ du MillĠŶaiƌe Ŷ’oŶt pas ĠtĠ atteiŶts 
et le taux de mortalité néonatale reste 

préoccupante à 21 pour mille [3]. Cette étude 

avait donc pour objectifs d’Ġvalueƌ le degré de 

suivi des recommandations de la PCIME en 

matière de signes généraux de danger à 

savoir, le transfert immédiat après 

iŶstauƌatioŶ d’uŶ tƌaiteŵeŶt pƌĠ-transfert.  

 

METHODES 

L’Ġtude a ĠtĠ effeĐtuĠe au CeŶtƌe Hospitalo-

Universitaire Mère Enfant Ambohimiandra. Il 

s’agit d’uŶe Ġtude ŵoŶoĐeŶtƌiƋue 
rétrospective transversale de type descriptive 

et analytique allant du 1er 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 daŶgeƌ oŶt ĠtĠ iŶĐlus daŶs l’Ġtude. Les 

signes généraux de danger sont: les troubles 

de la conscience, les vomissements 

iŶĐoeƌĐiďles, l’iŶĐapaĐitĠ à ďoiƌe, les Đƌises 
épileptiques en cours ou récentes, la pâleur 

palmaire sévère et le nouveau-né malade. Les 

variables étudiés étaient les paramètres 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 duƌĠe 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 

fréquences et des pourcentages. Les 

pƌopoƌtioŶs ĠtaieŶt ĐoŵpaƌĠes à l’aide du test 
de chi carré et une valeur de p inférieure à 

0,05 était jugée significative. 

 

RESULTATS 

Sur les 1115 enfants hospitalisés pendant la 

pĠƌiode d’Ġtude, ϳϴϮ soit ϳϬ,ϭ% étaient âgés 

de moins de cinq ans et cent soixante-dix 

patients (21,7%) répondaient aux critères 

d’iŶĐlusioŶ. UŶe Ŷette pƌĠdoŵiŶaŶĐe 
masculine a été retrouvée avec une sex ratio à 

ϭ,ϲϭ. L’âge ŵoǇeŶ a ĠtĠ 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 sévèrement malnutris. 

Concernant les conditions socio-

démographiques résumées dans le tableau I, 

10,6% des mères étaient célibataires, 18,7% 

s’ĠtaieŶt aƌƌġtĠes au Ŷiveau pƌiŵaiƌe ĐoŶtƌe 

30% pour les pères. Les 47,4% étaient femme 

au foyer et 59,5% des pères travaillaient dans 

le secteur informel. Plus de la moitié des 

inclus (59,4%) ont été enfant unique. Le profil 

socio-démographique des inclusions ont 

ďeauĐoup iŶflueŶĐĠ le ƌetaƌd d’hospitalisation. 

UŶe duƌĠe d’hospitalisatioŶ loŶgue a ĠtĠ 
surtout retrouvée chez les nouveau-nés et les 

nourrissons de moins de 12 mois (p= 0,0078), 

les malnutris sévères (p=0,0407), les enfants 

issus de mères célibataires (p=0,0260), une 

famille nombreuse avec une fratrie supérieure 

à ϯ ;p=Ϭ,ϬϬϬϬͿ et la pƌĠseŶĐe d’uŶ eŶfaŶt dĠjà 
décédé dans la fratrie (p=0,0030). Une issue 

défavorable était également statistiquement 

liĠe à l’Ġtat ŵatƌiŵoŶial de la ŵğƌe 
;p=Ϭ,ϬϰϮϴͿ, au ďas Ŷiveau d’iŶstƌuĐtioŶ du 
père (p=0,0008) et aux pères travaillant dans 

le secteur informel  (p=0,0015). Les patients 

dont la mère a été divorcée, fille mère ou 

veuve avaient une issue défavorable. Sur la 

totalité des inclusions, 129 (75,9%) ont 

consulté un personnel médical avant 

l’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 extrêmes de deux à 19 jours. 

Une lettre de transfert a été rédigée pour 
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seulement 12 patients (15,2%) et 58 (73,4%) 

eŶfaŶts gƌaveŵeŶt ŵalades Ŷ’oŶt pas eu de 
prise en charge pré-transfert. Le bus a été le 

moyen de transport le plus utilisé pour aller à 

l’hôpital ;ϰϴ,2%) et plus de la moitié des 

patients étaient arrivés à l’hôpital à plus d’uŶe 
heure après leur transfert (Tableau II). La 

duƌĠe ŵoǇeŶŶe eŶtƌe le tƌaŶsfeƌt et l’aƌƌivĠe à 
l’hôpital a ĠtĠ de ϭϱϰ ŵiŶutes aveĐ des 
extrêmes de 20 minutes à 23 heures. Les deux 

principaux signes généraux de danger qui 

avaient fait l’oďjet de ƌĠfĠƌeŶĐe ĠtaieŶt uŶ 
nouveau-né malade et une incapacité à boire 

et à téter (Tableau II). Les patients décédés au 

cours de leur transfert ou en moins de deux 

heuƌes d’hospitalisatioŶ Ŷ’ĠtaieŶt pas iŶĐlus 
daŶs l’Ġtude du fait du refus des parents. Les 

pathologies étaient dominées par les 

infections bactériennes néonatales (32 soit 

18,8%) et les infections respiratoires aigües 

(51 soit 30%). La durée moyenne de séjour à 

l’hôpital était de sept jours avec des extrêmes 

de deux à 60 jours. Il y avait 27 cas de décès 

dont neuf malnutris et 12 nouveau-nés. Douze 

de Ŷos patieŶts Ŷ’oŶt pas pu ġtƌe évalués pour 

Đe Ƌui est de l’ĠvolutioŶ paƌĐe Ƌu’ils ĠtaieŶt 
évadés ou transférés dans un autre hôpital. 

Les modalités de transfert, la durée de séjour 

à l’hôpital et l’issue de ĐhaƋue patieŶt oŶt ĠtĠ 
évaluées (Tableau IV). Les patients autoréférés 

ont eu un issue favorable (p=0,0049). Le 

ƌetaƌd d’hospitalisatioŶ ou uŶe duƌĠe de 
transfert supérieure à 60 minutes étaient liés 

au décès chez les patients présentant un ou 

plusieurs signes généraux de danger 

(p=0,0308). Les décès en moins de 24 heures 

d’hospitalisatioŶ étaient également corrélés 

au ƌetaƌd d’hospitalisatioŶ ;p = Ϭ,ϬϬϳϮͿ. Il Ŷ’Ǉ 
avait pas de lien entre les modalités de 

transfert et la durée de séjour des patients 

 

Tableau I : Caractères épidémio-cliniques des malades 

Aspects épidémio-cliniques des patients Effectif (n=170) Pourcentage (%) 

Age 

- Moins de 29jours 

- 29jours à 11 mois 

- 12 à 23 mois 

- 24 à 59 mois 

 

50 

61 

34 

25 

 

29,4 

35,9 

20 

14,7 

Genre 

- Masculin 

- Féminin 

 

105 

  65 

 

61,8 

38,2 

Etat nutritionnel 

- Moins de 3 mois (hors abaque) 

- Eutrophiques 

- Malnutris modérés 

- Malnutris sévères 

 

41 

61 

26 

42 

 

24,2 

35,9 

15,3 

24,7 

Durée de séjour à l’hôpital 
- Moins de 5 jours 

- 5 à 10 jours 

- Plus de 10 jours 

 

90 

29 

51 

 

52,7 

17,2 

30,2 

Issue 

- Guéris 

- Décédés 

- Autres 

 

131 

  27 

  12 

 

77,1 

15,9 

7 
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Tableau II : Répartition des signes généraux de danger  

Signes généraux de danger Effectif (n=170) Pourcentage (%) 

Tout nouveau-né malade 

Incapacité de boire et/ou de tétée 

Convulsion 

Coma ou inconscient 

Vomissements incoercibles 

Pâleur palmaire sévère 

Autres 

50 

44 

33 

27 

13 

  1 

  2 

29,4 

25,9 

19,4 

15,9 

7,6 

0,6 

1,2 

 

Tableau III : Modalités de transfert 

Modalités de transfert Effectif Pourcentage (%) 

Mode de référence (n=170) 

- Référés 

- Autoréférés 

 

79 

91 

 

46,5 

53,5 

Lettre de transfert (n=79) 

- Oui 

- Non 

 

  12 

67 

 

15,2 

84,8 

Traitement pré-transfert (n=79) 

- Oui 

- Non  

 

21 

58 

 

26,6 

73,4 

Moyen de transfert (n=79) 

- A pieds 

- En bus 

- Voiture privée 

 

14 

31 

34 

 

17,7 

39,2 

43 

Durée de transfert (n=79) 

- Moins de 30 minutes 

- 30 à 60 minutes 

- Plus de 60 minutes 

 

14 

25 

40 

 

17,7 

31,6 

50,6 

 

Tableau IV : Lien eŶtƌe les ŵodalitĠs de tƌaŶsfeƌt et l’issue des patieŶts 

Modalités de transfert Guéris                Décédés            Autres* p 

Mode de référence (n=170) 

- Référés (n=79) 

- Autoréférés (n=91) 

 

40 

91 

 

27 

  0 

 

12 

  0 

 

0,0049 

Moyen de transfert (n=79) 

- A pieds (14) 

- En bus (31) 

- Voiture privée (34) 

 

  3 

12 

25 

 

  8 

13 

  6 

 

  3 

  6 

  3 

 

 

0,0096 

 

Durée de transfert (n=79) 

- Moins de 30 minutes (16) 

- 30 à 60 minutes (23) 

- Plus de 60 minutes (40) 

 

10 

19 

11 

 

  2 

  3 

22 

 

  4 

  1 

  7 

 

 

0,0308 

 

*Evadés ou transférés dans un autre hôpital 

 

DISCUSSION 

La mortalité maternelle, néonatale et infantile 

reste les indicateurs les plus importants de 

l’Ġtat de saŶtĠ de toute ĐoŵŵuŶautĠ [ϱ]. La 
grande vulnérabilité des enfants de moins de 

cinq ans a été retrouvée dans cette étude 

[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,ϴ]. CoŶĐeƌŶaŶt l’Ġtat ŶutƌitioŶŶel, 
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 à une 

insuffisance pondérale et une émaciation 

sévère est une cause importante de décès [8]. 

Ceci a été également confirmé en 2012 par 

une étude faite au Sénégal où le risque de 

décès des patients hospitalisés était de 

manière constante associé à la malnutrition 

sévère [9]. Par ailleurs, associés ou non à la 

malnutrition, les deux principaux signes 

généraux de danger retrouvés dans cette 

étude, à part un nouveau-né malade, étaient 

l’iŶĐapaĐitĠ à boire ou à téter (25,9%) et les 

crises convulsives (19,4%). Les pathologies 

retrouvées étaient surtout les infections 

bactériennes néonatales (18,8%) et les 

infections respiratoires aigües (30%). Les 

infections respiratoires aiguës virales des voies 

aériennes inférieures représentent chez 

l'enfant de moins de cinq ans une part très 

importante de la morbidité observée en 

pratique communautaire et hospitalière [12]. 

Et parmi toutes les infections respiratoires 

aigües, la pneumonie cause 15% du nombre 

total de décès des enfants de moins de cinq 

ans. En Afrique, elle représente 21% des 

décès. La plupart des décès 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 mère (p=0,0428), 

le Ŷiveau d’iŶstƌuĐtioŶ ;p=Ϭ,ϬϬϬϴͿ et la 
profession des parents (p=0,0015), une fratrie 

Ŷoŵďƌeuse ;p=Ϭ,ϬϬϬϬͿ et la pƌĠseŶĐe d’uŶ 
décédé dans la fratrie (p=0,0030) avaient 

beaucoup influencé le ƌetaƌd d’hospitalisatioŶ 

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’ġtƌe uŶe 
mère célibataire était un facteur de risque 

pour le statut nutritionnel et les chances de 

survie avant 5 ans. En Afrique subsaharienne, 

les conditions éducatives des parents étaient 

ĠgaleŵeŶt l’uŶ des faĐteuƌs d’iŶĠgalitĠ de 
saŶtĠ Đhez l’eŶfant [14, 15]. En 2012, un 

eŶfaŶt doŶt la ŵğƌe Ŷ’a ƌeçu auĐuŶe 
instruction court 1,5 fois plus de risque de 

ŵouƌiƌ avaŶt l’âge de ϱ aŶs [ϭϱ]. DaŶs cette 

Ġtude, le Ŷiveau d’iŶstƌuĐtioŶ et la pƌofessioŶ 
du père avait iŶflueŶĐĠ la saŶtĠ de l’eŶfaŶt. La 
parité apparait également dans notre étude 

comme un facteur de risque élevé de 

mortalité rejoignant les résultats rapportés 

paƌ d’autƌes Ġtudes [ϳ, ϴ,ϭϱ]. Les 
recommandations de la PCIME en matière de 

prise en charge des signes généraux de danger 

sont très claires : référence immédiate après 

iŶstauƌatioŶ d’uŶ tƌaiteŵent pré-transfert [1]. 

Les 21,7% des patients hospitalisés pendant la 

pĠƌiode d’Ġtude 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 où 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 

reçu un traitement pré-transfert. Les 

ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs Ŷ’oŶt pas ĠtĠ suivies 
correctement dans cette étude. Le retard de 

prise en charge était lié significativement au 

décès hospitalier de moins de 24 heures avec 

un p = 0,0308. Par contre, les patients qui 

étaient immédiatement veŶus d’euǆ-mêmes 

étaient tous soƌtis de l’hôpital guĠƌis 
(p=0,0049). Ceci pourrait porter à croire que 

l’autoƌĠfĠƌeŶĐe a peƌŵis uŶe diŵiŶutioŶ 
effective du retard de prise en charge et que 

les enfants qui présentaient un ou des signes 

généraux de danger arrivant tôt dans un 

centre de référence ont eu une issue 

favorable. UŶ aĐĐeŶt suƌ l’aŵĠlioƌatioŶ des 
soins en première ligne pour diminuer la 

gƌavitĠ de l’atteiŶte des eŶfaŶts Đ’est-à-dire, 

les soins au premier niveau ont été retrouvés 

dans une étude faite dans un hôpital 

pédiatrique à Madagascar [13]. Les patients 

référés par les médecins libéraux arrivaient 

plus tardivement (au-delà de 48 heures après 

le dĠďut de la ŵaladieͿ à l’hôpital paƌ ƌappoƌt 
à ceux des agents publics (74,8 versus 60,2 %  

p < 0,040) [13]. Par ailleurs, ce délai était plus 
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Đouƌt loƌsƋue l’Ġtat du patieŶt Ġtait gƌave 
;ϲ,ϰϭ veƌsus ϭϵ,ϲ jouƌs ; p > Ϭ,ϬϬϬͿ ou loƌsƋu’il 
s’agissait de patieŶts ŶoŶ ƌĠfĠƌĠs ;ϱϭ,ϭ veƌsus 
24,4 % ; p > 0,000) rejoignant donc cette 

étude [13]. De même, la lettre de transfert 

recommandée pour une communication entre 

le médecin référent et le centre de référence 

Ŷ’a ĠtĠ ĠditĠe Ƌue Đhez ϭϮ patieŶts. Le dĠlai 
entre le début des signes et la première 

ĐoŶsultatioŶ Ŷ’oŶt pas ĠtĠ ĠtudiĠ Đaƌ le dĠďut 
de la ŵaladie Ŷ’a pas pu être précisé par les 

parents dans plus de la moitié des inclusions. 

PouƌtaŶt, l’Ġtude 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%) 

où le délai a pu être demandé, il a été 

constaté un retard de consultation avec une 

moyenne de 8 +/-2 jours avec des extrêmes de 

2 à 19 jours. Ce retard a été expliqué par le 

fait Ƌue les paƌeŶts Ŷ’ĠtaieŶt pas ĐoŶsĐieŶts 
de la nécessité de consulter tôt et préféraient 

passeƌ d’aďoƌd à l’autoŵĠdiĐatioŶ et suƌtout 
les traitements traditionnels à savoir les 

massages et les décoctions. Il y avait 15,9% de 

décès dans cette étude. Le retard 

d’hospitalisatioŶ a ĠtĠ lié comme à la 

mortalité dans cette étude. Les décès de 

ŵoiŶs de Ϯϰ heuƌes d’hospitalisatioŶ oŶt ĠtĠ 
également significativement corrélés au retard 

d’hospitalisatioŶ ou à uŶe loŶgue duƌĠe de 
transfert supérieure à 60 minutes. La stratégie 

PCIME a été mise en place pour éviter au 

ŵaǆiŵuŵ Đes ƌetaƌds d’hospitalisatioŶ et Đes 
décès qui sont dans la grande majorité des cas 

évitables [1].  

 

L’ĠvaluatioŶ des sigŶes gĠŶĠƌauǆ de daŶgeƌ 
fait partie des premiers gestes d’uƌgeŶĐe à 
faire devant un patient gravement malade. Un 

enfant présentant un signe général de danger 

doit être soigné le plus tôt possible. 

L’ĠvaluatioŶ doit ġtƌe aĐhevĠe le plus 
rapidement possible et le traitement pré-

transfert instauré immédiatement afin de ne 

pas ƌetaƌdeƌ l’hospitalisatioŶ. La mortalité 

élevée était en rapport avec l’Ġtat gƌavissiŵe 
de l’eŶfaŶt à l’aƌƌivĠe à l’hôpital où le 
pronostic est compromis, les mesures de 

ƌĠaŶiŵatioŶ et l’aĐĐessiďilitĠ auǆ soiŶs 

insuffisants, les pratiques traditionnelles et 

l’autoŵĠdiĐatioŶ toujouƌs au pƌeŵieƌ ƌaŶg et 
enfin le problème économique et financier des 

parents [18-21]. Les causes majeures de 

gravité décrites dans cette étude permettent 

de cibler les messages en matière de la 

reconnaissance précoce des signes généraux 

de danger. Cette étude devrait être complétée 

par une étude en population plus grande 

évaluant les cas graves non référés et 

peƌŵettaŶt d’aŶalǇseƌ uŶ possiďle ƌetaƌd auǆ 
soins des enfants en état grave selon le type 

de recours. 

 

CONCLUSION 

Les recommandations de la PCIME en matière 

de signes généraux de danger Ŷ’ĠtaieŶt pas 
suivies correctement. Le retard de prise en 

charge était la source principale de morbidité 

et mortalité chez les moins de cinq ans. Le 

transfert immédiat après iŶstauƌatioŶ d’uŶ 
traitement pré-tƌaŶsfeƌt Ŷ’a pas ĠtĠ effectif 

dans la grande majorité des cas. Les 

conditions socio-démographiques ont 

également beaucoup influencé ce retard 

d’hospitalisatioŶ. Il y a un besoin urgent 

d’iŶteƌveŶtioŶs visaŶt à aŵĠlioƌeƌ la qualité 

des soins dispensés aux enfants malades dans 

les établissements de premier niveau. Ainsi, 

un système 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 être mise en place.  
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RESUME 

Introduction : Le vitiligo, hypomélanose liée à la destruction des mélanocytes, est une pathologie 

peu décrite Đhez l’eŶfaŶt.  L’oďjeĐtif de l’Ġtude Ġtait de dĠteƌŵiŶeƌ la pƌĠvaleŶĐe, dĠĐƌiƌe le pƌofil 
ĠpidĠŵiologiƋue et les aspeĐts ĐliŶiƋues du vitiligo Đhez l’eŶfaŶt à Brazzaville.  Patients et mé-

thodes : Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsveƌsale desĐƌiptive ŵeŶĠe de jaŶvieƌ ϮϬϭϲ à dĠĐeŵďƌe ϮϬϭϴ, 
au seƌviĐe de Deƌŵatologie de l’Hôpital de TalaŶgaï, à Bƌazzaville. Les eŶfaŶts de ŵoiŶs de ϭϱ aŶs, 
reçus pour vitiligo ont été inclus. Les variables étudiĠes ĠtaieŶt l’âge, le seǆe, le lieu de ƌĠsideŶĐe, la 
duƌĠe d’ĠvolutioŶ, l’eǆisteŶĐe du pƌuƌit, la distƌiďutioŶ des lĠsioŶs et la topogƌaphie. Le logiĐiel Epi 
Info7 a permis le traitement des données. Résultats : Vingt sur 492 enfants consultés présentaient un 

vitiligo, soit ϰ,Ϭϲ%. Il s’agissait de ϭϴ filles et Ϯ gaƌçoŶs, d’âge ŵoǇeŶ ϲ,ϭ aŶs. L’âge ŵoǇeŶ au dĠďut 
des sǇŵptôŵes Ġtait de ϱ,ϱ aŶs. La duƌĠe ŵoǇeŶŶe d’ĠvolutioŶ de la ŵaladie Ġtait de ϴ,Ϯ ŵois. 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 

ƌeteŶtisseŵeŶt psǇĐhologiƋue Đhez les paƌeŶts et Đhez l’eŶfaŶt plus gƌaŶd ŶĠĐessite le renforcement 

de l’iŶfoƌŵatioŶ, l’ĠduĐatioŶ et la ĐoŵŵuŶiĐatioŶ pouƌ uŶ ŵeilleuƌ vĠĐu de la ŵaladie.  
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 

Le vitiligo est une hypomélanose circonscrite 

caractérisée par des macules et nappes dé-

pigmentées, secondaires à une destruction 

des mélanocytes de l’Ġpideƌŵe [1,2]. Sa pré-

valence est de 0,5 à 1% de la population mon-

about:blank
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diale [2, 3]. Il peut survenir à tout âge mais la 

moitié des cas apparait avaŶt l’âge de ϮϬ aŶs 

et Ϯϱ% avaŶt l’âge de ϭϰ aŶs [2-4]. 

L’Ġtiopathogénie 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 

l’aĐtioŶ de ŵĠtaďolites oxydatifs et un défaut 

d’adhĠsioŶ des ŵĠlaŶoĐǇtes engendré par des 

microtraumatismes répétés [5, 6]. Le vitiligo a 

des répercussions psychologiques, particuliè-

rement chez les sujets noirs, chez qui les lé-

sions revêtent un caractère plus affichant 

[2,7]. Chez l’eŶfaŶt, son influence négative sur 

la qualité de vie ultérieure à l’âge adulte a été 

également rapportée [8]. Il a été révélé au 

Đouƌs d’uŶe méta-analyse que plusieurs 

études ont été faites sur le vitiligo, mais très 

peu ont concerné les enfants, notamment en 

Afrique sub-saharienne [9]. Au Congo, le vitili-

go de l’eŶfaŶt Ŷ’est pas documenté. Cette 

étude hospitalière avait pour objectifs de dé-

terminer la prévalence, de décrire le profil 

épidémiologique et les aspects cliniques du 

vitiligo à Brazzaville.     

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude observationnelle 

transversale descriptive menée durant une 

période de trois ans, de janvier 2016 à dé-

cembre 2018, au service de Dermatologie de 

l’Hôpital de TalaŶgaï, formation sanitaire de 

niveau 2. La populatioŶ d’Ġtude Ġtait ĐoŶsti-
tuée des enfants âgés de moins de 15 ans, 

reçus 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 à 

l’eŶƋuġte ont été inclus. Les enfants présen-

tant un vitiligo, reçus en visite de contrôle 

Ŷ’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 auprès de l’aĐĐoŵpagŶaŶt. 
Dans certains cas, le recours à 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 l’eǆaŵeŶ à la lampe de Wood. 

Toutes les données épidémiologiques et cli-

niques étaient collectées sur un formulaire 

préétabli.  Les variables étudiées étaient so-

cio-démographiques (âge, sexe, scolarité, lieu 

de résidence habituel); anamnestiques (anté-

cédents familiaux, âge au début des symp-

tômes, dĠlai d’ĠvolutioŶ, soiŶs effeĐtuĠs avaŶt 
la consultation) et cliniques (existence de pru-

rit ou de douleur, type de vitiligo, topogra-

phie, eǆisteŶĐe d’uŶ phĠŶoŵğŶe de Koebner, 

eǆisteŶĐe d’uŶe affeĐtioŶ thǇƌoïdieŶŶe clini-

ƋueŵeŶt dĠĐelaďle, eǆisteŶĐe d’uŶe alopĠĐie). 

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 à un 

dermatome, celui de vitiligo non segmentaire 

(VNS) désignait toutes les autres formes de 

vitiligo ne répondant pas à la description de 

VS. Le Vitiligo mixte (VM) désignait des lésions 

de VNS associées à des lésions de VS. Le terme 

de phénomène de Koebner était attribué pour 

des lésions de vitiligo survenues sur des zones 

de frottement quotidien (friction, vêtements, 

pansement, pression, etc.).  Le traitement des 

données était réalisé à l’aide du logiĐiel Epi 
Info version 7. 

 

RESULTATS 

Prévalence 

Au Đouƌs de la pĠƌiode d’Ġtude, ϰϵϮ eŶfaŶts 
de moins de 15 ans étaient reçus en consulta-

tion externe de dermatologie doŶt ϮϬ d’eŶtƌe 
eux l’ĠtaieŶt pouƌ uŶ vitiligo. Le vitiligo repré-

sentait 4,06% des affections pédiatriques ren-

contrées en consultation externe de janvier 

2016 à décembre 2018. Le nombre de cas de 

vitiligo était de sept pour chacune des années 

ϮϬϭϲ et ϮϬϭϳ et siǆ pouƌ l’aŶŶĠe ϮϬϭϴ.  
 

CaƌactéƌistiƋues de la populatioŶ d’étude 

Il s’agissait de 18 filles et deux garçons d’âge 

moyen 6,1 ans extrêmes (un et onze ans) et un 

écart type de 2,6. La médiane et le mode des 

âges étaient respectivement de cinq ans six 

mois et cinq ans. L’âge ŵoǇeŶ Đhez les filles 
était de 5,9 ans versus sept ans six mois chez 

les garçons. Les enfants de cinq à huit ans 

représentaient 65% de la population étudiée 

(figure 1). Dix-neuf enfants résidaient à Braz-
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zaville et un (1) enfant provenait d’uŶ des 

départements du Congo.  

 

 
Figure 1 : RĠpaƌtitioŶ paƌ tƌaŶĐhe d’âge de ϮϬ 
eŶfaŶts pƌĠseŶtaŶt uŶ vitiligo à l’Hôpital de 
Talangaï (Brazzaville, Congo). 

 

Caractéristiques cliniques du vitiligo 

AuĐuŶ aŶtĠĐĠdeŶt faŵilial de vitiligo Ŷ’Ġtait 
retrouvé. L’âge ŵoǇeŶ des enfants au début 

des symptômes était de cinq ans six mois. La 

duƌĠe ŵoǇeŶŶe d’ĠvolutioŶ de la ŵaladie lors 

de la première consultation était de huit mois 

deux semaines extrêmes (un à 36 mois). Cinq 

enfants avaient eu recours à un service de 

santé avant la consultation de dermatologie et 

un enfant avait reçu un traitement tradition-

nel local. Quatre enfants étaient référés par 

un personnel soignant et 16 enfants étaient 

veŶus d’euǆ ŵġŵe. 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). 

Les localisations acro-faciales (visage, mains, 

pieds) étaient observées chez 6 enfants. La 

répartition selon la topographie est consignée 

dans le tableau I.  

 

Tableau I : Répartition selon la topographie du 

vitiligo Đhez ϮϬ eŶfaŶts à l’hôpital de TalaŶgaï 
(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 à son carac-

tère monocentrique car, réalisée dans une 

structure sanitaire de niveau 2. Cependant, 

l’hôpital de TalaŶgaï, Đadƌe de l’Ġtude, ďieŶ 

que de niveau 2 est situé dans 

l’aƌƌoŶdisseŵeŶt le plus peuplĠ de la ville et 

dispose eŶ soŶ seiŶ d’uŶ service de première 

référence pour les patients présentant des 

problèmes dermatologiques. Le vitiligo repré-

sente 4,06% des affections rencontrées en 

consultation externe de dermatologie pédia-

trique à l’Hôpital de Talangaï. Quelques don-

nées hospitalières sont rapportées. Tel est le 

cas en Inde où une prévalence de 2,4% est 

rapportée en consultation externe en derma-

tologie [4]. Tel est aussi le cas en Jordanie 

avec une prévalence hospitalière de 3,55% 

chez les enfants de zéro à 12 ans et en Turquie 

où la prévalence du vitiligo est estimée à 

1,44% chez les enfants de zéro à 16 ans [11, 

12]. D’autƌes Ġtudes de poƌtĠe ƌĠgioŶale ou 
nationale ont été rapportées ces quinze der-

nières années. C’est le Đas au Mali où 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 où des prévalences 

respectives de 0,09% et 0,06% sont rappor-

tées sur des populations de six à 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’âge moyen de 6,1 ans noté lors de la pre-

mière consultation dans cette étude est 

proche de celui rapporté en Jordanie, en 

moyenne de 6,8 ans [19]. En Chine, un âge 

moyen de 8,8 ans est rapporté [18]. Les anté-

cédents familiaux de vitiligo, classiquement 

décrits, Ŷ’oŶt pas ĠtĠ ƌetƌouvĠs daŶs cette 

étude [8, 20]. Il est établi que le vitiligo Ŷ’est 
pas une maladie héréditaire mais, il existerait 

une prédisposition génétique en rapport avec 

certains antigènes 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, l’histoiƌe faŵiliale 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’appaƌitioŶ pƌĠĐoĐe 
[21].  

 

L’aďseŶĐe d’aŶtĠĐĠdeŶts familiaux de vitiligo 

dans cette série pourrait être en rapport avec 

nos valeurs culturelles caractérisées par 

l’aďseŶĐe de paƌtage d’iŶfoƌŵatioŶ dans la 

famille devant une maladie générale.  Les en-

fants présentant un vitiligo sont vus tard, en 

moyenne 8,2 mois après le début des symp-

tômes 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’aĐĐoŵpagŶeƌ de pƌuƌit [Ϯ]. Il se manifeste 

par une macule achromique blanc laiteux, de 

forme et de taille variables, à 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 

l’eŶfaŶt vaƌie eŶtƌe ϰ,ϲ et ϯϮ,ϱ% seloŶ les 
études [24]. Il a constitué 20% de notre popu-

latioŶ d’Ġtude, 4,6% de l’Ġtude 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 l’eŶfaŶt, la loca-

lisation muqueuse est rare et loƌsƋu’elle eǆiste 
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 à des traumatismes 

répétés, des frictions ou des pressions, consti-

tuent aussi des zones de prédilection du vitili-

go, réalisant le phénomène de Koebner [22]. 

La localisation vulvaire prédominante, consé-

quence des frottements réguliers lors des 

soiŶs d’hǇgiğŶe de la fille, peut être considé-

rée comme une zone de microtraumatismes 

[24]. Il Ŷ’eǆiste pas de dépistage pré-clinique 

du vitiligo [25]. Son diagnostic est basé sur 

l’aŶaŵŶğse et l’eǆaŵeŶ ĐliŶiƋue [25,26]. Dans 

les Đas atǇpiƋues, l’eǆaŵeŶ à la laŵpe de 
Wood peut être utile pouƌ ĐoŶfiƌŵeƌ l’aďseŶĐe 
totale de pigmentation sur la peau [25]. Les 

études montrent que le vitiligo est parfois 

associé à des affections auto-immunes, non 

recherchées dans cette étude en raison de 

l’inaccessibilité des moyens diagnostiques 

[10]. Une étude pourrait être réalisée pour 

identifier ces éventuelles associations à des 

maladies auto-immunes dans notre popula-

tion.   

 

CONCLUSION 

Le vitiligo est une pathologie courante en con-

sultation externe de dermatologie pédiatrique 

à l’Hôpital de TalaŶgaï. Les filles soŶt les plus 
atteintes. Il survient en moyenne chez les en-

fants de cinq ans six mois. Il est souvent non 

segmentaire et de localisation ano-génitale 

prédominante.  D’autƌes travaux sont à 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 ĐaŶĐeƌs Đhez l’eŶfaŶt soŶt paƌtiĐulieƌs paƌ leuƌ ƌaƌetĠ, leuƌ ƌapiditĠ Ġǀolutiǀe, leuƌ tǇpe histolo-
gique spécifique et leur très grande sensibilité à la chimiothérapie. Au Mali, le registre des cancers a 
ĠtĠ ŵis eŶ plaĐe eŶ ϭϵϴϲ. C’est deǀaŶt les ǀaƌiatioŶs de fƌĠƋueŶce entre 2003-2012 de 3,5 à 9,1% 
que ce travail a été initié afin de décrire, au cours de la décennie 2008-2017, les aspects épidémiolo-
giques et histo-pathologiƋues des ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt à Baŵako. Matériel et méthodes : il s’agissait 
d’uŶe Ġtude ƌĠtƌospeĐtiǀe desĐƌiptiǀe suƌ les doŶŶĠes du ƌegistƌe des ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt. Résultats : 
EŶ diǆ aŶs, ϭ ϬϯϮ Đas de ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt oŶt ĠtĠ ƌĠpeƌtoriés parmi 14 945 cancers enregistrés soit 
un taux de 6,90% de l’eŶseŵďle des ĐaŶĐeƌs pouƌ uŶe iŶĐideŶĐe ďƌute de ϭϴ,ϱ/ϭϬϬ ϬϬϬ eŶfaŶts. La 
sex-ratio était de 1,4 et les moins de cinq 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 
cinq ans; les lymphomes avec 22% (dont 82,5% entre cinq et 15 ans) et le néphroblastome 17,5% 
(dont 69,3% chez les moins de cinq ans). Conclusion : Les tumeurs embryonnaires et les lymphomes 
soŶt les plus fƌĠƋueŶts Đhez l’eŶfaŶt. L’aŵĠlioƌatioŶ du diagŶostiĐ histo-pathologique et la démogra-
phie galopante pourront faire augmenter les cas de cancers chez les enfants à Bamako d’où la ŶĠĐes-
sitĠ de ŵise eŶ plaĐe d’uŶe ĠƋuipe pluƌidisĐipliŶaiƌe.  
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  

Les ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt avec ses spécificités, 
constituent de nos jours du fait de leur nette 

progression, un problème de santé publique 
surtout dans les pays en développement [1-4]. 
Leur incidence annuelle est estimée à  
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138/1 000 000 enfants de moins de 15 ans 
[1,2]. En occident, les progrès diagnostiques et 
thérapeutiques ont beaucoup amélioré la 
suƌǀie gloďale de Đes eŶfaŶts [ϰ]. C’est aiŶsi 
que dans le cadre de la surveillance épidémio-
logique des cancers dans une zone géogra-
phique déterminée à 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 à Lorraine [5]. Ceux 
des hémopathies malignes et des tumeurs 
solides de l’eŶfaŶt oŶt ĠtĠ ƌespeĐtiǀeŵeŶt ŵis 
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 
l’eŶfaŶt, leuƌs tǇpes histologiƋues et afiŶ de 
fouƌŶiƌ uŶe ďoŶŶe estiŵatioŶ de l’iŶĐideŶĐe 
des ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt au Mali, Ƌue Đe tƌaǀail 
a été initié [7]. Les objectifs de ce travail 
étaient de décrire les aspects épidémiolo-
giques et histo-pathologiques des cancers de 
l’eŶfaŶt ƌĠpeƌtoƌiĠs daŶs le ƌegistƌe des ĐaŶ-
Đeƌs de l’eŶfaŶt à Baŵako suƌ uŶe dĠĐeŶŶie. 
 

MATERIEL ET METHODES 

Quarante-six pour cent de la population ba-
makoise est âgée de moins de 15 ans [8]. La 
ǀille de Baŵako aďƌite l’uŶiƋue laďoƌatoiƌe 
d’aŶatoŵie et ĐǇtologie pathologiƋue hĠďeƌ-
geant le registre des cancers du Mali. 
L’eŶƌegistƌeŵeŶt des Đas a ĠtĠ aĐtif et a ĠtĠ 
effectué par le personnel seƌǀiĐe d’AŶatoŵie 
et Cytologie Pathologiques du Centre Hospita-
lier Universitaire (CHU) du Point G de Bamako 
(trois pathologistes) en collaboration avec 
l’uŶitĠ d’oŶĐologie pĠdiatƌiƋue du CHU Gaďƌiel 
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 à 15 ans) résidant à Bamako diagnosti-
qués cancéreux et enregistrés dans le registre 

des cancers du Mali. Ont servi de support 
d’Ġtude : les comptes rendus opératoires et 
anatomopathologiques, le registre des décès, 
les dossieƌs des ŵalades et d’hospitalisatioŶs. 
Il est recueilli dans le registre des renseigne-
ments sur tous les cas de cancers observés 
dans les hôpitaux 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 (siège de la tumeur) et le 
type histologique (morphologie).  
 
La saisie des données, la recherche des dou-
blons et les contrôles de qualité ont été réali-
sés sur le logiciel CanReg-4 conçu par le CIRC 
et l’aŶalǇse des doŶŶĠes a ĠtĠ faite paƌ SPSS 
version 22.0 (Inc., Chicago, IL) [10]. Les don-
nées démographiques ont été fournies par 
l’IŶstitut NatioŶal de la StatistiƋue du Minis-
tğƌe de la PlaŶifiĐatioŶ, de l’AŵĠŶageŵeŶt du 
Territoire et de la Population du Mali [8]. Le 
tauǆ ďƌut d’iŶĐideŶĐe a ĠtĠ ĐalĐulĠ pouƌ  
100 000 enfants par an.  
 
RESULTATS 

Du 1er janvier 2008 au 31 décembre 2017, 
ϭϬϯϮ Đas de ĐaŶĐeƌs de l’eŶfaŶt oŶt ĠtĠ 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 à tout âge et la 
tƌaŶĐhe d’âge [Ϭ-5 ans] était la plus atteinte 
;ϰϱ,ϲ %Ϳ aǀeĐ uŶe ŵoǇeŶŶe d’âge de ϳ,Ϭϵ ±4,5 
ans pour des extrêmes de zéro et 15 ans. Par-
mi les 1 032 enfants cancéreux, 603 (58,6 %) 
étaient des garçons et 429 (41,4 %) des filles 
soit une sex-ratio de 1,4 (tableau I).  
 
Tableau I : Récapitulatif des caractéristiques 
sociodémographiques des enfants cancéreux 

Tranche 
d’âge ;aŶsͿ 

Sexe 

Total Féminin Masculin 

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 II).  
 
Tableau II : Répartition des patients selon la 
base de diagnostic 

Base de diagnostic Fréquence Pourcentage 

Histologie ou cyto-
logie de la tumeur 
primitive 

727 70,4 

Clinique et imagerie 278 26,9 

Chirurgie ou autop-
sie sans histologie 

16 1,6 

Autres  11 1,1 

Total 1032 100 

Autres : endoscopie, biologie.  
 
Les cancers concernaient tous les organes 
mais se localisaient préférentiellement au 
Ŷiǀeau de l’œil, des gaŶglioŶs, des ƌeiŶs, des 
os et du sang (tableau III).  
 
Tableau III : Répartition  des cas selon la locali-
sation de la tumeur primitive  

Localisation  Fréquence Pourcentage 

Œil 256 24,8 

Ganglions lympha-
tiques 

158 15,4 

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, 
thyroïde, péritoine, estomac, pancréas, intes-
tin, côlon, rectum, surrénales, sein, ovaires, 
utérus, vagin, testicule. 

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 épidermoïde 
(3,2%), les ostéosarcomes (2,8%), 
l’adĠŶoĐaƌĐinome (2,6%) et le neuroblastome 
(2,3%) (tableau IV).  
 
Tableau IV : Répartition des cas selon le type 
histologique (n = 727). 

Type histolo-
gique 

Fré-
quence 

Pourcen-
tage global 

Pourcentage par classe 
d’âge 

0-5 
ans  

6-10 
ans 

11-15 
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 
tissus mous 

74 10,2 28,4 27,1 44,5 

Leucémies 62 8,5 16,1 45,8 38,7 

Lymphome de 
Hodgkin 

39 5,4 10,3 28,2 61,5 

Carcinome 
épidermoïde 

23 3,2 04,4 39,1 56,5 

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 - - - 

Khi2 = 361,1 ; P ˂ ϭϬ-3.   
Autres : Hépatoblastome, carcinome em-
bryonnaire, chondrosarcome, sarcome 
d’EǁiŶg, glioďlastoŵe, tĠƌatoŵe iŵŵatuƌe, 
choriocarcinome, mélanome, plasmocytome. 
 
Les tumeurs du système nerveux central ont 
été exceptionnellement trouvées (< 1%). Les 
tumeurs embryonnaires étaient l’apaŶage des 
moins de cinq 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-
ŵoïde et l’ostĠosaƌĐoŵe pouƌ les adolesĐeŶts 
(11-15 ans). 
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Figure 1 : Un rétinoblastome gauche extra-
orbitaire chez un enfant de 4 ans admis à 
l’uŶitĠ d’oŶĐologie pĠdiatƌiƋue du CHU Gaďƌiel 
Touré en 2015.  
 

 
A                              B 

Figure 2 : piğĐes issues d’uŶ Đas de ƌĠtiŶoďlas-
tome  
A : Tranche de seĐtioŶ d’uŶe piğĐe 
d’ĠŶuĐlĠatioŶ aǀeĐ tuŵeuƌ iŶtƌaoĐulaiƌe ƌou-
geâtre réalisée en 2016 au laboratoire 
d’aŶatoŵie ĐǇtologiƋue pathologiƋue 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 Ġtude a ƌeǀelĠ l’aŵpleuƌ des ĐaŶĐeƌs 
pédiatriques à Bamako et leur évolution au 
cours de la dernière 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 à Bamako pourrait être 
due à l’aŵĠlioƌatioŶ des plateauǆ teĐhŶiƋues 
ŶotaŵŵeŶt l’ouǀeƌtuƌe de l’uŶitĠ d’oŶĐologie 
pédiatrique au CHU Gabriel Touré en 2005, à 
la gratuité de la prise en charge des cancers 
pédiatriques et à la formation de personnel 
qualifié (anatomopathologistes, oncopédiatres 
et olphtalmopédiatres). Les 1 032 cas de 
cancers pédiatriques diagnostiqués durant la 
pĠƌiode d’Ġtude, étaient certainement au 

dessous de la réalité : nombreux cas non 
ŶotifiĠs du fait de l’aŶalphaďĠtisŵe des paƌeŶts, 
de l’iŵŵeŶsitĠ du tĠƌƌitoiƌe ŶatioŶal ;ϭ 240 000 
km2), des diffiĐultĠs d’aĐĐğs auǆ seƌǀiĐes de 
soins dans des zones réculées, le recours à la 
médecine traditionnelle. En 2017, au Mali, 
l’iŶĐideŶĐe des ĐaŶĐeƌs pĠdiatƌiƋues Ġtait de 
18,5/100 000 enfants âgés de 0- 15 ans qui est 
trois fois supérieure à 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 
l’eŶseŵďle des ĐaŶĐeƌs eŶƌegistƌĠs ĐoŶtƌe ϲ,ϵ % 
pendant la decennie 2008-2017. Cette 
fréquence est similaire à celle observée au Niger 
(287 cas sur 17 ans) qui était de 7 %, inférieure 
à 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 à 2005 [5, 6]. Cette différence de 
fréquence semblerait provenir des sources 
d’iŶfoƌŵatioŶs, du ŵode de ƌeĐƌuteŵeŶt des 
patients, des facteurs étiologiques notamment 
infectieux, génétiques et environnementaux. 
 

La predominance masculine des cancers 
pédiatriques trouvée dans cette étude (sex-ratio 
à 1,4 ) est signalée dans la plupart des études 
africaines et internationales [5,6,12,13,15]. Il Ŷ’Ǉ 
a pas d’eǆpliĐatioŶ pƌĠĐise à Đe ĐoŶstat, 
probablement, une accéssibilité aux soins plus 
grande pour les garçons ou une instabilité 
genetique [11]. La tƌaŶĐhe d’âge pƌedoŵiŶaŶte 
était celle de zéro-cinq ans avec une moyenne 
d’âge de ϳ,ϬϮ ± 4,5 ans. Cette tƌaŶĐhe d’âge 
prédominante est identique à Oran et en 
BƌetagŶe taŶdis Ƌu’au Nigeƌ  la tranche 5 à 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 
BƌaǇ Đoŵŵe uŶ paƌaŵğtƌe de ƋualitĠ d’uŶ 
registre [16]. Entre 1983 et  2005, la proportion 
de cancers pédiatriques avec confirmation 
histo-cytologique en France (Lorraine et 
Bretagne) a varié de 92 à 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 
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2009 [12,13]. La confirmation histo-cytologique 
dans cette étude était à 70,4 %, taux de 
confirmation le plus élevé de la sous-région 
Afrique noire francophone [12,13].  Les enfants 
de moins de cinq ans étant majoritaires dans 
cette série. Ceci reflète 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 épidermoïde, des lymphomes de 
Hodgkin dont leur fréquence augmentait avec 
l’âge. Les tuŵeurs du système nerveux central 
ont exceptionnellement été diagnostiquées. En 
occident, les types histologiques les plus 
fréquents sont les leucémies, les tumeurs du 
SNC et les lǇŵphoŵes taŶdis Ƌu’eŶ AfƌiƋue 
noire ce sont les tumeurs solides 
embryonnaires et les lymphomes qui 
predominent [5,6,11,12]. Ces différences 
pouƌƌaieŶt s’eǆpliƋueƌ paƌ la diffĠƌeŶĐe de 
Đlasse d’âge pƌĠdoŵiŶaŶte, la liŵitatioŶ des 
moyens diagnostiques dans notre contexte et 
les facteurs infectieux, génétiques ou 
environnementaux. PendaŶt la pĠƌiode d’Ġtude, 
le Mali avait la cohorte la plus importante 
d’eŶfaŶts ĐaŶĐĠƌeuǆ de la sous-région avec un 
taux de confirmation assez acceptable [13]. Les 
enfants ont été diagnostiqués précocement 
d’où la pƌĠdoŵiŶaŶĐe des tuŵeuƌs solides  
embryonnaires par rapport aux travaux 
antérieurs [11,17].  La fréquence elevée du 
rétinoblastome dans cette série pourrait 
s’eǆpliƋueƌ paƌ plusieuƌs ƌaisoŶs : l’œil ĠtaŶt uŶ 
organe de sens, un rétinoblastome intra ou 
extra-oculaire motive une consultation 
médicale, de nombreuses campagnes 
d’iŶfoƌŵatioŶ et de seŶsiďilisatioŶ effeĐtuĠes 
devant les signes précoces tels que la 
leuĐoĐoƌie, la dispoŶiďilitĠ d’uŶe ĠƋuipe 
pluridisciplinaire (pédiatres, oncopédiatres, 
pathologistes et ophtalmopédiatre).   
 
CONCLUSION 

La mise en place du registre des cancers à 
Bamako a permis de trouver une incidence de 
ϭϴ,ϱ/ϭϬϬ ϬϬϬ eŶfaŶts. L’aŵĠlioƌatioŶ du dia-
gnostic histo-cytologique et la démographie 
galopante pourront faire augmenter les cas de 
cancers chez les enfants à Bamako d’où la 
ŶĠĐessitĠ de ŵise eŶ plaĐe d’uŶe ĠƋuipe pluri-
disciplinaire.  
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RESUME 

Nous décrivons une forme familiale de maladie de maladie de Crigler-Najjar de type I avec trois 

ŵeŵďƌes d’uŶe fƌatƌie atteiŶte, dans un contexte de consanguinité parentale au 3ème degré. Sur le 

plan clinique, la symptomatologie était marquée chez les trois par un ictère non cholestatique, de 

survenue précoce dès la première semaine de vie et qui a peƌsistĠ jusƋu’auǆ âges de deuǆ, ĐiŶƋ et 

sept ans.  Seul le dernier enfant atteint avait développé une encéphalopathie bilirubinique sévère 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 

c.286G>a p. Ces observations mettent en exergue les difficultés du diagnostic et de la prise en charge 

dans le contexte Sénégalais.  

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

 

ABSTRACT 

We describe a family form of Crigler-Najjar disease type I 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 c.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 à anomalie de la glucuroconjugaison entrainant une accumulation de 

ďiliƌuďiŶe liďƌe, ƌespoŶsaďle d’uŶ iĐtğƌe souveŶt sĠvğƌe, pouvaŶt se ĐoŵpliƋueƌ d’iĐtğƌe ŶuĐléaire. 

Son incidence est estimée à 0,6 à 1 cas pour un million de naissances [1]. Elle a été décrite pour la 

première fois en 1952 par deux médecins Américains (Crigler et Najjar) chez six eŶfaŶts d’uŶe ŵġŵe 
famille qui présentaient un ictère sévère 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 gène de 

l’UƌidiŶe-diphosphate glucuronosyltransférase (UGT1A1)[4]. Au niveau du service de Néonatologie 

du CeŶtƌe Hospitalieƌ NatioŶal d’EŶfaŶts Alďeƌt de Dakaƌ, Ŷous rapportons un cas de MCN type I en 

période néonatale avec une atteinte familiale.  

 

OBSERVATIONS  

Observation 1 : 1er cas index  

Il s’agit d’uŶ gaƌçoŶ, né le 03 février 2017, 

hospitalisé à 36 jours de vie, pour ictère franc 

apparu depuis la première semaine de vie, 

sans fièvre, avec des selles et des urines nor-

males. Les parents avaient consulté dans un 

centre périphérique, où un bilan biologique 

avait retrouvé une hyperbilirubinémie, ce qui 

avait motivé la référence. Dans les antécé-

deŶts faŵiliauǆ, l’eŶfaŶt est le deƌŶieƌ d’uŶe 
mère 5ème geste, 5ème pare de 34 ans. La gros-
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sesse et l’aĐĐouĐheŵeŶt ĠtaieŶt Ŷoƌŵauǆ. Il y 

avait une consanguinité parentale au 3ème 

degré (fig.1) et uŶe ŶotioŶ d’iĐtğƌe peƌsistaŶt 
chez les deux grands-frères.  

 

 
Figure 1 : arbre généalogique (consanguinité 

3ème degré) 

 

A l’adŵissioŶ, l’Ġtat gĠŶĠƌal Ġtait ĐoŶseƌvĠ 
avec des muqueuses très 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 très 

élevée à 304mg/l (dont 301mg/l de libre). 

L’hĠŵogƌaŵŵe Ġtait saŶs paƌtiĐulaƌitĠs, il Ŷ’Ǉ 
avait ni anémie, ni thrombopénie. Le frottis 

sanguin, le test de Coombs direct ainsi que les 

dosages enzymatiques (G6PD et PK) étaient 

ƌeveŶus Ŷoƌŵauǆ. L’eŶfaŶt bénéficia d’uŶe 
photothérapie intensive continue au début, 

puis espacée par la suite. Cet ictère à biliru-

bine libre précoce, sévère, avec des signes 

d’eŶĐĠphalopathie ďiliƌuďiŶiƋue, saŶs hĠŵo-
lyse, ni infection, ni anémie, a fait évoquer la 

foƌte pƌoďaďilitĠ d’uŶe MCN daŶs le ĐoŶteǆte 
de consanguinité. La biologie moléculaire réa-

lisée en France (Laboratoire Bions 17-19 ave-

nue Tony Garnier 69007Lyon), retrouvait la 

présence mutation UGT1A1 forme homozy-

gote variant c.286G>a p. (GLY96Arg), confir-

mant une MCN type I. La photothérapie était 

arrêtée au bout de deux semaines avec une 

ďiliƌuďiŶĠŵie autouƌ de ϭϭϬ ŵg/litƌe. A l’âge 
de six  mois, le nourrisson présentait encore 

un ictère franc (fig.2) et le taux de bilirubine 

liďƌe Ġtait de ϭϬϵ ŵg/l. L’iĐtğƌe peƌsistait eŶ-
core à deux ans. Sur le plan du développe-

ment psychomoteur, il présente des séquelles 

neurologiques sévères : à deux ans, il ne tenait 

pas sa tête, la position assise et la marche 

étaient impossibles. Il fait également des 

crises épileptiques. AveĐ l’eŶƋuġte faŵiliale, 
nous avons pu constater la présence dans la 

fratrie de deux grands frères avec un ictère 

persistant (fig. 1). Vu la consanguinité paren-

tale, et après la confirmation génétique de la 

MCN type I, il a été fait l’hǇpothğse Ƌue ces 

frères étaient également atteints de la même 

maladie.  

 

 
 

Figure 2 : Cas index : Ictère conjonctival franc 

à l’âge de 06 ŵois, persistaŶt à 2 aŶs.  

 

Observation 2 : le premier grand frère  

Il a ĠtĠ vu à l’âge de sept ans. Il avait présenté 

un ictère précoce dès la première semaine de 

vie, ŵais les paƌeŶts Ŷ’avaieŶt pas ĐoŶsultĠ à 
la période néonatale. L’ictère était isolé, le 

ƌeste de l’eǆaŵeŶ phǇsiƋue Ġtait Ŷoƌŵal 
(fig.3).  

 

 
 

Figure 3 : grand frère de 7 ans ictérique 

 

 

Le développement psychomoteur et cognitif 

étaient normaux ; il Ŷ’avait doŶĐ pas dĠvelop-
pĠ d’iĐtğƌe ŶuĐlĠaiƌe. La ďiliƌuďiŶĠŵie Ġtait de 
67 mg/l et le reste du bilan biologique normal. 

Il est normalement scolarisé et ne bénéficie 

d’auĐuŶ tƌaiteŵeŶt paƌtiĐulieƌ. Il Ŷ’a jaŵais 
ĠtĠ sous photothĠƌapie. A l’âge de neuf ans, 

l’iĐtğƌe peƌsistait eŶĐoƌe ĐliŶiƋueŵeŶt. 
 

2A 
2B 
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Observation 3 : le deuxième grand frère 

Il a ĠtĠ vu à l’âge de cinq ans et son observa-

tioŶ se ƌappƌoĐhe de l’oďseƌvatioŶ Ϯ.  L’iĐtğƌe 
était noté dès la première semaine de vie, de 

tǇpe ŶoŶ ĐholestatiƋue. Il Ŷ’a pas ĐoŶsultĠ à la 
pĠƌiode ŶĠoŶatale. L’iĐtğƌe Ġtait eŶĐoƌe pƌĠ-
seŶt à l’eǆaŵeŶ, ĠgaleŵeŶt Ŷu isolĠ ;Fig.4).  

 

 
Figure 4 : le grand frère de 5 ans ictérique 

 

Cet ictère est encore présent et franc, avec à 

la biologie une hyperbilirubinémie libre à 84 

mg/litre.  Ce frère présente également un 

développement neurologique et intellectuel 

normal, faisant aussi affirmer Ƌu’il Ŷ’a pas 
pƌĠseŶtĠ d’iĐtğƌe ŶuĐlĠaiƌe. Il Ŷe ďĠŶĠfiĐie 
d’auĐuŶ tƌaiteŵeŶt paƌtiĐulieƌ. 
 

DISCUSSION 

Comme décrit dans la littérature, la maladie 

s’est ŵaŶifestĠe de façoŶ pƌĠĐoĐe paƌ uŶ iĐ-
tère intense et sévère de type non cholesta-

tique dans la première semaine de vie, avec 

ŵġŵe la suƌveŶue d’uŶe eŶĐĠphalopathie 
ďiliƌuďiŶiƋue Đhez le Đas iŶdeǆ. L’iĐtğƌe est eŶ 
effet plus intense et plus sévère dans la MCN 

type I comparée au type II [5]. Devant cet ic-

tère à bilirubine libre sans hémolyse ni infec-

tion et surtout dans le contexte de consangui-

nité familiale, le diagnostic était probable. La 

pƌĠseŶĐe d’uŶ iĐtğƌe ŶoŶ ĐholestatiƋue peƌsis-
tant chez les deux grand-frères renforçait la 

suspicion, ce qui a motivé la réalisation de la 

biologie moléculaire, permettant de confirmer 

une mutation homozygote du gène UGT1A1 

(forme variant c.286G>a p. (GLY96Arg)), en 

faveuƌ d’uŶe ŵaladie de Cƌigleƌ Najjaƌ tǇpe I.   
 

À Đe jouƌ, il Ǉ’a plus de ϭϯϬ ŵutatioŶs du gğŶe 
UGT1A1 identifiées [4].  Le type de mutations 

observées peut varier en fonction des popula-

tions concernées. Dans la population Tuni-

sieŶŶe, Đ’est la ŵutatioŶ ;Đ.ϭϬϳϬ>GͿ Ƌui est 
quasi-exclusivement retrouvée [6, 7]. Le mode 

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 être démarrée dès les premiers 

jours de vie pour obtenir une baisse significa-

tive de la bilirubine libre. La conduite correcte 

de cette photothérapie permet normalement 

d’Ġviteƌ l’eŶĐĠphalopathie ďiliƌuďiŶiƋue [ϴ].  
 

Dans la présente observation, seul le cas index 

avait présenté un ictère nucléaire car il avait 

consulté très tardivement au-delà du premier 

mois de vie et Ŷ’avait pas ďĠŶĠfiĐiĠ de photo-
thérapie précoce. Les deux autres enfants 

Ŷ’avaieŶt pas eu Đette ĐoŵpliĐatioŶ, ŵalgƌĠ 
que pour eux également, aucune prise en 

Đhaƌge Ŷ’avait ĠtĠ faite eŶ pĠƌiode ŶĠoŶatale. 
Dans la série Tunisienne, 28 patients sur les 30 

ĠtaieŶt dĠĐĠdĠs d’iĐtğƌe ŶuĐlĠaiƌe ŵalgƌĠ la 
photothérapie [6]. Dans la plupart des cas, 

cette photothérapie doit être prolongée et 

continuée à domicile pour éviter le risque de 

suƌveŶue ultĠƌieuƌe d’iĐtğƌe ŶuĐlĠaiƌe, Ƌui 
reste possible à tout âge dans cette maladie ; 

la durée nécessaire de cette photothérapie 

quotidienne à domicile varie entre 12 et 14 

heures [9, 10].  Actuellement les trois enfants 

ne reçoivent pas de photothérapie à domicile, 

vue la ďoŶŶe tolĠƌaŶĐe de l’iĐtğƌe aveĐ des 
taux de bilirubine libre peu élevés. Cependant 

ils sont suivis régulièrement pour identifier le 

moment de la mettre en route, éventuelle-

ment en ambulatoire. Cependant si cette pho-

tothérapie devait être envisagée, il Ŷ’Ǉ a pas 
pour le moment les équipements adaptés aux 

grands enfants. 

 

Avant les résultats de la génétique, nous 

avioŶs essaǇĠ le phĠŶoďaƌďital Ƌui Ŷ’avait pas 
permis une diminution de la bilirubinémie. Ce 

traitement est en effet surtout bénéfique sur 

la maladie de Crigler Najjar de type II 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 

eŶzǇŵatiƋue et ŵet les patieŶts à l’aďƌi des 
complications neurologiques tardives, même 

si ce traitement peut être associé à une cer-

taine morbimortalité [12]. Des cas de trans-
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plantation hépatocytaire ont été également 

réalisés avec succès [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 très 

rare, il faut savoir y penser devant tout ictère 

précoce persistant non hémolytique surtout 

en contexte de consanguinité. Cependant le 

diagnostic et la prise en charge correcte se 

heurte à 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’uŶe Ġtude 
transversale descriptive et analytique qui a été conduite de janvier à juillet 2018.  Elle a concerné les 
ménages agricoles où des Đas d’iŶtoǆiĐatioŶ auǆ pestiĐides chez les enfants ont été enregistrés ces 
cinq dernières années. A l’aide d’uŶ ƋuestioŶŶaiƌe adressé aux chefs des ménages, les circonstances 
de survenue des intoxications ont été investiguées. Le logiciel Epi Info version 7 a peƌŵis l’aŶalǇse 
des données ; le test de Chi2 avec un seuil de significativité de 5% a permis de procéder aux compa-
raisons. Résultats : Au total 136 Đas d’iŶtoǆiĐatioŶ issus de 125 ménages avaient été enregistrés ; la 
plupart d’elles étaient accidentelles (76,84%), survenues à 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 
champêtres. La voie digestive par iŶgestioŶ d’aliŵeŶts ĐoŶtaŵiŶĠs était la voie d’iŶtoǆiĐatioŶ la plus 
fréquente (92,63%) suivie de la voie cutanée (5,6%). Les facteurs associés aux intoxications étaient : 
le faiďle Ŷiveau d’iŶstƌuĐtioŶ du chef de ménage (p=0,0038), son âge supérieur à 45ans (p=0,0448) et 
son genre féminin (p=0,0095). Conclusion : L’ideŶtifiĐatioŶ des faĐteuƌs ĠtiologiƋues des iŶtoǆiĐatioŶs 
aux pesticides est nécessaire dans la démarche préventive. Une formation des agriculteurs sur 
l’utilisatioŶ saŶs ƌisƋue des pestiĐides est iŶdispeŶsaďle 
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 BĠŶiŶ est uŶ paǇs doŶt l’ĠĐoŶoŵie repose 
esseŶtielleŵeŶt suƌ l’agƌiĐultuƌe.  En plus des 
produits vivriers un accent particulier est mis 
sur le coton qui est la principale culture 
d’eǆpoƌtatioŶ. Pouƌ aŵĠlioƌeƌ la pƌoduĐtioŶ le 
Bénin importe les pesticides. Mal utilisés, ces 
pesticides peuvent être très dangereux pour la 
saŶtĠ huŵaiŶe. L’iŶtoǆiĐatioŶ auǆ pestiĐides 
constitue un problème de santé publique dans 
plusieurs pays à travers le monde [1,2]. Selon 
l’OƌgaŶisatioŶ Mondiale de la Santé (OMS) il y 
a chaque année dans le monde un million 
d’eŵpoisoŶŶeŵeŶts gƌaves paƌ les pestiĐides, 
à l’oƌigiŶe d’eŶviƌoŶ ϮϮϬ ϬϬϬ dĠĐğs [ϯ].  Les 
pestiĐides utilisĠs paƌ l’agƌiĐulteuƌ daŶs les 
champs ou à domicile sont souvent entrepo-
sés sans précaution. Ainsi, les membres de sa 
famille dont les enfants y ont facilement ac-
cès. En Chine, de 2006 à 2015, 2952 enfants 
ont été intoxiqués aux pesticides, dont 66 
décès, soit un taux de létalité de 2.24%, à An-
talya en Turquie, de 2012 à 2017, 8% des cas 
d’iŶtoǆiĐatioŶ graves chez les enfants étaient 
dus aux pesticides ; au Maroc, 2 672 cas 
d’iŶtoǆiĐatioŶ paƌ les pestiĐides oŶt ĠtĠ ƌeĐeŶ-
sés entre 1990 et 2008 avec un taux de létalité 
de 3,3% [4, 1, 6]. Dans le Borgou au Bénin, 133 
Đas d’iŶtoǆiĐatioŶ auǆ pestiĐides Đhez les eŶ-
fants de zéro à 14 ans ont été enregistrés dans 
le Borgou avec une létalité de 17,3% [7]. La 
plupart des études sus-citées ont abordé 
l’aspeĐt ĠpidĠŵiologiƋue des iŶtoǆiĐatioŶs auǆ 
pesticides chez les enfants. Il importe 
d’ideŶtifieƌ les faĐteuƌs de risque de ces in-
toxications afin de proposer des mesures de 
prévention.  
 
PATIENTS, MATERIEL ET METHODES D’ETUDE 
Il s’agissait d’uŶe Ġtude transversale descrip-
tive et analytique qui a été conduite de janvier 
à juillet 2018 dans le département du Borgou ; 
une région à prédominance agricole située au 
nord-est du Bénin. Le choix de cette région 
était liĠ d’uŶe paƌt au foƌt tauǆ d’utilisatioŶ 
des produits phytosanitaires pour les cultures 
ĐotoŶŶiğƌes, et d’autƌe paƌt à la fƌĠƋueŶĐe 
ĠlevĠe des Đas d’iŶtoǆiĐatioŶ ĐolleĐtive auǆ 
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’iŶtoǆiĐatioŶ auǆ pestiĐides Đhez les eŶfaŶts 

de moins de 18 ans sur la période de janvier 
2014 à 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. Ils ont été inclus selon les critères ci-
après : ménage ayant un enfant de moins de 
18 ans ; viĐtiŵe d’uŶe iŶtoǆiĐatioŶ auǆ pesti-
cides consigné dans les registres des forma-
tions sanitaires ; résidence dans le départe-
ment dans la période couverte par l’Ġtude ; 
adresse du ménage précise et exploitable et le 
chef du ménage de l’eŶfaŶt aĐĐepte de paƌti-
Đipeƌ à l’eŶƋuġte apƌğs le ĐoŶseŶteŵeŶt ĠĐlai-
ré. Les variables concernant les profils des 
parents ou tuteurs (âge, sexe, niveau 
d’iŶstƌuĐtioŶͿ, des eŶfaŶts ;âge, seǆe, aĐtivitĠs 
champêtres), les circonstances de survenue 
des iŶtoǆiĐatioŶs, le ŵĠĐaŶisŵe d’eǆpositioŶ 
des enfants, les produits incriminés, les condi-
tions de stockage, de manipulation des pro-
duits, l’utilisatioŶ de ŵĠthodes tƌaditioŶŶelles 
de conservation des produits vivriers, ont été 
collectées gƌâĐe à uŶ 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 chi² 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, ϭϯϲ Đas d’iŶtoǆiĐatioŶs auǆ pestiĐides 
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 cinq ans représentaient 40,44% et 
ceux de plus de dix aŶs ϯϳ,ϱϭ% de l’effeĐtif 
total.  
 
Parmi eux, 61,76% prenaient part aux travaux 
champêtres ; donc manipulent aussi les pesti-
cides. Il est résumé dans le tableau I les carac-
téristiques des enfants intoxiqués 
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Tableau I : caractéristiques sociodémogra-
phiques des enfants intoxiqués aux pesticides 
de 2014 à 2018 dans le département du Bor-
gou au Bénin 

       Variables   n %  

       Sexe des enfants intoxiqués   
       Masculin   80 58,8

2 
        Féminin  56 41,1

8 
       Age des enfants intoxiqués  
       0-5ans    55 40,4

4 
       5ans -
10ans  

 30 22,0
5 

       > 10ans   51 37,5
1 

      Participation aux travaux cham-
pêtres 

 

       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 ŵoǇeŶŶe d’âge des ƌespoŶsaďles des mé-
nages enquêtés 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 à la maison. 

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

Les pesticides Ŷ’oŶt pas uŶ lieu de stoĐkage 
approprié et étaient en vrac dans 84,62% des 
cas. Les emballages vides étaient réutilisés par 
73% des ménages le plus souvent à des fins 
domestiques.  

- Mécanisme de survenue de 
l’intoxication 

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

son ĐoŶtaŵiŶĠsͿ Ġtait le ŵode d’iŶtoǆiĐatioŶ 
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 
Après régression logistique, les enfants dont 
les responsables étaient âgés de 31 à 35 ans 
avaieŶt uŶ ƌisƋue ŵoiŶs ĠlevĠ d’iŶtoǆiĐatioŶ 
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’iŶtoxication aux pesticides (OR=3,45). Les 
enfants dont les responsables sont alphabéti-
sés ou ayant un niveau d’Ġtude pƌiŵaiƌe au 
moins ont un risque 4,32 fois moins élevé 
d’iŶtoǆiĐatioŶ auǆ pestiĐides 
(p=0,0038) comme indiqué dans le tableau II. 
 
Tableau II: Facteurs associés aux intoxications 
aux pesticides chez les enfants  

Variables 
Intoxication aux pesticides 

 Oui 
(%) 

Non 
(%) 

OR [IC 95%] p 

Age du responsable 
de l’enfant ;anͿ     

25-30 
5,00 95,00 

0,2193 
[0,02-1,98] 

0,1763 

31 -35 
39,29 60,71 

0,0813 
[0,01-0,70] 

0,0221 

36-45 
24,24 75,76 

0,1645 
[0,02-1,43] 

0,1019 

 >45 5,00 19,35 1 0,0448 

Sexe du responsable 
de l’enfant 

    

Masculin 35,56 64,44 1  

Féminin 
13,79 86,21 

3,45     
[1,31-9,04] 

0,0095 

Niveau d’étude du 
responsable de 
l’enfant 

    

Aucun 87,50 12,50 1  

 
Alphabétisé/Primaire 
ou plus 

61,70 38,30 
0,23     

[0,08-0,65] 
0,0038 

 
DISCUSSION 
Selon cette étude, toutes les tranches d’âges 
d’eŶfaŶts étaient touchées par les intoxica-
tions, mais les enfants en âge préscolaire de 
moins de cinq 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 mères et emmenés 
dans les Đhaŵps. PeŶdaŶt Ƌu’elles s’oĐĐupeŶt 
des travaux champêtres, l’eŶfaŶt est souveŶt 
laissĠ liďƌe. A Đet âge, l’eŶfaŶt a acquis une 
autonomie motrice qui lui permet de satisfaire 
son degré de curiosité en explorant le monde 
autour de lui et en portant à sa bouche tout 
produit.  
 
Les pesticides sont impliqués dans des acci-
deŶts loƌsƋu’ils soŶt laissĠs en vrac ou que 
leurs contenants sont jetés dans la nature à 
portée des enfants par négligence ou en rai-
son d’uŶ stoĐkage accessible [6, 11, 12].  Le 
nombre de Đas d’iŶtoǆiĐatioŶ a diŵiŶuĠ Đhez 
les eŶfaŶts à paƌtiƌ de l’âge sĐolaiƌe. Le ŵġŵe 
constat a été fait en Chine ; ces enfants vont à 
l’ĠĐole peŶdaŶt Ƌue le ƌeste de la faŵille est 
au Đhaŵp, de plus le fait d’ġtƌe sĐolaƌisĠ peƌ-
met une connaissance de la dangerosité des 
produits ; doŶĐ uŶe liŵitatioŶ de l’aĐcès à ces 
derniers. Le Ŷoŵďƌe de Đas d’iŶtoǆiĐatioŶ a 
augŵeŶtĠ apƌğs l’âge de dix ans ; ce constat 
est ĠgaleŵeŶt Đelui d’autƌes auteuƌs [4,13-16]. 
Ceci peut ġtƌe eǆpliƋuĠ paƌ le fait Ƌu’à Đet âge, 
les enfants prennent activement part aux tra-
vaux champêtres et deviennent donc des ma-
nipulateurs de pestiĐides, l’iŶtoǆiĐatioŶ peut 
ƌĠsulteƌ d’uŶ ŵaŶƋue de pƌĠĐautioŶ loƌs de 
l’appliĐatioŶ des pƌoduits. EŶ outƌe il s’agit de 
la pĠƌiode d’adolesĐeŶĐe où les enfants en 
quête de revendication affective peuvent in-
gérer les produits daŶs uŶ ďut d’autolǇse [ϭϲ]. 
Des constats similaires ont été faits en Tanza-
nie, au Maroc et au Népal ; l’iŶtoǆiĐatioŶ vo-
lontaire marque son apparition à 
l’adolesĐeŶĐe, surtout chez la fille [13, 16-18]. 
Ce pƌofil s’aĐĐeŶtue davantage en période 
d’adolesĐeŶĐe. UŶe plus gƌaŶde atteŶtioŶ 
devrait être accordée à la santé mentale de ce 
gƌoupe d’eŶfaŶts. 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 
ĐoŶstat peut s’eǆpliƋueƌ paƌ le fait Ƌue les 
garçons prennent peut-être plus activement 
part aux travaux champêtres et peuvent 
s’iŶtoǆiƋueƌ loƌs de l’application des pesti-
cides. Dans cette étude les parents des en-

fants étaient majoritairement non scolarisés 
(65,6%) et que le ŵaŶƋue d’iŶstƌuĐtion est 
associé aux intoxications (p=0,0038). Des ré-
sultats proches ont été retrouvés au Burkina 
Faso, où 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’aŶalphaďĠtisŵe entraîne 
l’igŶoƌaŶĐe des ĐoŶŶaissaŶĐes 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’usteŶsiles de ĐuisiŶe. Ces pratiques dange-
ƌeuses oŶt ĠtĠ oďseƌvĠes paƌ d’autƌes auteurs 
daŶs d’autƌes loĐalitĠs du BĠŶiŶ et daŶs 
d’autƌes paǇs [ϴ, 11, 20, 21]. Elles expliquent 
pourquoi les intoxications sont le plus souvent 
paƌ voie digestive, liĠes à l’iŶgestioŶ 
d’aliŵeŶts ĐoŶtaŵiŶĠs 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 
tâches ménagères dont la cuisine. La plupart 
d’elles ĠtaŶt ŶoŶ sĐolaƌisĠes, elles ne pou-
vaient pas lire les étiquettes des produits et 
ainsi en connaitre la nature, les conditions 
d’utilisatioŶ, les doses requises et les pra-
tiques à 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 Ƌu’uŶe 
femme soit la chef du ménage sous-entend 
Ƌue l’hoŵŵe est aďseŶt, Đe Ƌui fait Ƌue toute 
la charge du ménage revient à la femme qui 
Ŷ’aƌƌive plus à aĐĐoƌdeƌ toute l’atteŶtioŶ Ƌu’il 
faut aux enfants. 
 
Enfin, l’âge des responsables d’enfants in-
fluence la survenue des intoxications ; les en-
fants dont les responsables avaient plus de 
ϰϱaŶs oŶt plus de ƌisƋue d’ġtƌe iŶtoǆiƋuĠs. Ces 
résultats sont similaires en Chine [22].  Dans 
leur étude, les enfants gardés par des respon-
sables plus âgés (grands-parents par exemple) 
étaient souvent victimes d’intoxications aux 
pesticides. Plusieurs hypothèses peuvent ex-
pliquer ce constat : plus les responsables d'en-
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fants sont âgés, plus ils seraient négligents, 
certainement par méconnaissance des risques 
liĠs à l’utilisatioŶ des pestiĐides puisƋu’ils soŶt 
non scolarisés ?, seraient-ils moins rigoureux 
aveĐ les eŶfaŶts, les laissaŶt s’aŵuseƌ aveĐ 
tout Đe Ƌu’ils tƌouveŶt ?  Ces responsables ont 
peut-être à leur charge les eŶfaŶts doŶt l’âge 
est supérieur à dix ans ; la 2e tƌaŶĐhe d’âge 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-être mieux leurs enfants que les autres 
ou leurs enfants sont ceux doŶt l’âge est com-
pris entre cinq et dix ans ; la tƌaŶĐhe d’âge la 
moins victime dans cette étude.  
 
CONCLUSION 
L’utilisatioŶ ŵassive des pestiĐides pƌovoƋue 
beaucoup de dommages au niveau de la santé 
des ménages agricoles où les enfants en sont 
souvent des victimes innocentes. Les cas 
d’iŶtoǆiĐatioŶ eŶƌegistƌĠs ƌĠsulteŶt de pƌa-
tiques qui dénotent de la méconnaissance de 
la toxicité des produits par les chefs de mé-
Ŷage. Il s’agit des pƌoďlğŵes liĠs au ŵaŶƋue 
d’iŶstƌuĐtioŶ ou de foƌŵatioŶ suƌ la gestioŶ 
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 façon générale. 
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RESUME  

Le syndrome de Klippel-Trenaunay-Weber est caractérisé par une ostéohypertrophie  associée à une 

malformation vasculaire, principalement de type artérioveineuse. Ce syndrome rentre dans le cadre 

des aŶoŵalies ƌĠduĐtioŶŶelles des ŵeŵďƌes eŶtƌaîŶaŶt uŶe hĠŵihǇpeƌtƌophie Đoƌpoƌelle. Il s’agit 
d’uŶe ŵaladie ƌaƌe doŶt eŶviƌoŶ ϭ ϬϬϬ Đas oŶt ĠtĠ dĠĐƌits daŶs la littĠƌature à ce jour. L’oďjeĐtif du 
présent travail était de décrire les aspects cliniques et radiologiques des cas enregistrés au Centre 

Hospitalier Universitaire Sylvanus Olympio à 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 

Le syndrome de Klippel-Trenaunay (KT) a été 

décrit pour la première fois en 1900 par Klip-

pel et Trenaunay. Ces auteurs l’avaient pré-

senté comme un syndrome ostéohypertro-

phique avec présence de varices [1]. En 1918, 

Weber ajouta la fistule artérioveineuse au 

syndrome ce qui donne désormais le nom de 

syndrome de Klippel-Trenaunay-Weber (KTW). 

Il s’agit d’uŶe ŵalfoƌŵatioŶ ĐoŶgĠŶitale ƌaƌe : 

l’incidence est d’eŶviƌoŶ de 1 cas pour 27 500 

naissances avec une expression variable [1]. La 

triade caractéristique du  KTW consiste en des 

malformations sous forme de naevi, de varices 

et une hypertrophie des tissus osseux et mous 

d'un membre [1]. La reconnaissance est habi-

tuellement possible dans la première enfance. 

Le diagnostic, notamment radiologique, et le 

traitement doiveŶt ġtƌe pƌĠĐoĐes afiŶ d’eŶ 
réduire la morbidité. L’oďjeĐtif du présent 

travail était de décrire les aspects cliniques et 

radiologiques des cas enregistrés à Lomé. 

OBSERVATIONS 

Observation 1 

La patiente AL, de sexe féminin, est âgée de 

25 ans. Elle a été reçue au CHU Sylvanus 

Olympio (SO) pour une hémihypertrophie 

gauche associée à une dystrophie unguéale du 

même côté. L’aŶoŵalie eǆistait depuis la Ŷais-
sance. Cette hǇpeƌtƌophie doŶŶait l’aspeĐt 
d’uŶ ĠlĠphaŶtiasis aveĐ peau d’oƌaŶge, Ŷe 
prenant pas le godet. Ce tableau était typique 

du syndrome de KTW. La phlébographie a 

montré une ectasie veineuse et disparition 

totale du réseau veineux normal avec à la 

place des pelotons veineux variqueux superfi-

Điels de l’avant bras et absence de troncs pro-

fonds,  une importante dilatation de la circula-

tion collatérale veineuse superficielle et pro-

fonde et un peloton variqueux tortueux ecta-

sique (figure 1). La malade a été hospitalisée 

en dermatologie pour des traitements symp-

tomatiques puis elle fut perdue de vue.  

mailto:edjadou@yahoo.fr
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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 âgé 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 à 

terme de parents non consanguins, d’oƌigiŶe 
ghanéenne (aucune malformatioŶ Ŷ’est ĐoŶ-
Ŷue daŶs la faŵille). A l’eǆaŵeŶ, on observait 

un bras droit plus gros que le gauche avec 

ƌougeuƌ diffuse, des tuŵĠfaĐtioŶs d’oƌigiŶe 
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’âge osseuǆ Đoƌƌes-
pondait à neuf mois et était symétrique. Les 

paƌeŶts Ŷ’oŶt pas hoŶoƌĠ les oƌdoŶŶaŶĐes 
d’eǆploƌations paracliniques, l’eŶfaŶt dĠĐĠda 
deux mois plus tard.  

 

 
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, âgé 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 Ŷ’Ǉ avait pas de consanguinité notifiée. 

Le début était marqué par une tuméfaction 

modérée indolore de la cuisse droite ayant 
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ƌĠgƌessĠ apƌğs appliĐatioŶ d’uŶe poŵŵade de 
nature ignorée. Deux ans après, la tuméfac-

tion a récidivé et intéressait cette fois-ci tout 

le membre inférieur droit. Cette tuméfaction 

Ŷ’a plus ƌĠgƌessĠ et s’est accompagnée de 

poussées inflammatoires régulières (une 

poussée par an environ) qui entrainaient da-

vantage une augmentation de volume du 

membre. Le membre inférieur droit était très 

hypertrophié et indolore à la palpation (figure 

4).  

 
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 

Ŷ’Ǉ 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 sèche ru-

gueuse lichénifiée par endroits donnant un 

aspect paĐhǇdeƌŵiƋue. Il Ŷ’Ǉ avait pas 
d’aŶgioŵe plaŶ du ŵeŵďƌe. Le membre con-

trolatéral était normal, sans hypertrophie ni 

ƌeŵaŶieŵeŶt ĐutaŶĠ. L’eǆaŵeŶ des autƌes 
appareils était normal. Le diagnostic retenu 

devant une hypertrophie importante proba-

blement congénitale du membre inférieur 

droit, unilatérale et des vaƌiĐes, est Đelui d’un 

syndrome de KTW. La phlĠďogƌaphie Ŷ’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 

cas a été décrit avec un gros orteil chez une 

jeune dame de ϮϬ aŶs à l’hôpital FaŶŶ de Da-
kar en 2009 [5]. Il a été rapporté un cas au 

Đouƌs d’uŶe gƌossesse doŶt l’aĐĐouĐheŵeŶt 
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 

l’heuƌe au Togo. Classiquement, le membre 

affecté peut présenter une croissance exces-

sive, la différence de longueur entre les 

membres pouvant varier de légère à 10 cm ou 

plus. La surcroissance peut n'affecter qu'un 

seul os (principalement le fémur ou le tibia) 

ou, dans certains cas, l'ensemble du membre. 

La différence de longueur entre les membres 

peut devenir évidente durant la petite en-

fance, l'enfance ou l'adolescence et elle est 

clairement visible en comparant les plis fes-

siers et les poplités. Les autres manifestations 

incluent un nævus cutané, une dilatation des 

veines superficielles, un élargissement des 

membres, une augmentation de la tempéra-

ture cutanée, une dermatite, des ulcères et 

des saignements. Cependant, ces signes ne 

sont pas toujours présents. L'existence de 

fistules artérioveineuses  autour ou à l'inté-

rieur de l'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 être retrou-

vés pour accepter le diagnostic. Les autres 

caractéristiques soŶt l’hǇpeƌhydrose, la sco-

liose et les anomalies de la démarche, et mal-

formations veineuses neuroaxiales. Il existe de 

Ŷoŵďƌeuses thĠoƌies ĐoŶĐeƌŶaŶt l’Ġtiologie de 
ce syndrome. Il est très probablement le résul-

tat d'une mosaïque 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 

lymphoedème et les tumeurs osseuses.  La 

prise en charge est multidisciplinaire et im-

plique notamment le contrôle veineux et la 

prise en charge orthopédique des longueurs 

inégales des membres [4, 6].  Durant la pé-

riode de croissance dans l'enfance, le traite-

ment de la malformation artério-veineuse vise 

à corriger la différence de longueur des 

membres.  

 

Les malformations artério-veineuses intra-

osseuses doivent être traitées par occlusion 

par ponction directe ou par embolisation par 

cathéter, mais la chirurgie doit être évitée car 

le risque d'hémorragie est élevé. Les fistules 

des tissus mous peuvent être 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 l'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'Iliza-

rov (type de fixation externe utilisé en chirur-

gie orthopédique pour allonger ou remodeler 

les os des membres) est envisageable chez 

l'adulte. Si le KTW est diagnostiqué précoce-

ment et traité correctement durant l'enfance, 

les résultats peuvent être bons ou excellents. 

Chez l'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 être évoquée devant une hypertrophie 

uŶilatĠƌale d’uŶ ŵeŵďƌe. Les eǆploƌatioŶs 
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 l’uŶe des Điďles des objectifs du millénaire. Les conditions de détention 
iŶflueŶĐeŶt de façoŶ ŶĠgative l’ĠpaŶouisseŵeŶt ŶutƌitioŶŶel de l’adolesĐeŶt dans les prisons. Il est sus-
pecté que cette situation soit oďseƌvĠe daŶs les pƌisoŶs eŶ GuiŶĠe, d’où la ƌaisoŶ de cette étude pour 
mettre à jour les données sur la malnutrition chez les mineurs incarcérés. Matériel et méthodes : 

L’adŵiŶistƌatioŶ du ƋuestioŶŶaiƌe aupƌğs des jeuŶes dĠteŶus a été fait au premier Ƌui s’est présenté et 
répondant aux critères d’iŶĐlusioŶ. Les ƌegistƌes des gƌeffes, les ŵaŶdats de dĠpôt et les ƌegistƌes 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 aiguë modérée était de 25,78% et 12,12% avaient une malnutrition aiguë sévère. Parmi les 
mineurs incarcérés qui ont reçu seulement deux repas par jour, 35,6% étaient malnutris. Conclusion : La 
ŵalŶutƌitioŶ Đhez les ŵiŶeuƌs est uŶe ƌĠalitĠ daŶs les ŵaisoŶs d’aƌƌġt eŶ GuiŶĠe. Elle était aiguë modé-
rée et celle aiguë sévère sont souvent rencontrées et sont corrélée au faible repas servi par jour. 
Mots clés : mineurs, malnutrition, ŵaisoŶ d’aƌƌġt, 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  

L’ĠƌadiĐatioŶ de la ŵalŶutƌitioŶ est l’uŶ des 
objectifs du millénaire qui devrait être atteint à 
l’orée de 2015 [1]. Selon l’OƌgaŶisatioŶ MoŶ-

diale de la Santé (OMS),  la malnutrition est un 
Ġtat à ĐaƌaĐtğƌe pathologiƋue d’uŶ dĠfiĐit ou 
d’uŶ eǆĐğs pouvaŶt ĐoŶĐeƌŶĠ un ou plusieurs 
nutriments essentiels [2]. La confirmation de cet 
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état peut être décelable cliniquement, par un 
examen biologique, une mensuration anthro-
pométrique, ou physiologique [2]. L’Ġtat Ŷutƌi-
tionnel des enfants permet de mesurer de façon 
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 à l’épanouissement nutritionnel des 
adolescents. A ces conditions, il faut ajouter que 
la vie carcérale des adolescents est faite de con-
fiŶeŵeŶt et d’iŶaĐtivitĠ Ƌui agisseŶt de façoŶ 
néfaste sur leur équilibre physique et mental 
[4]. L’estiŵatioŶ à tƌaveƌs le ŵoŶde est d’un 
ŵillioŶ de ŵiŶeuƌs dĠteŶus seloŶ l’UNICEF [5]. 
Aux États-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% âgé de moins de 15 ans dont 15% 
souffraient de malnutrition aiguë 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 à la maison d’aƌƌġt de 
Conakry souffraient de MAG [9]. Cette étude 
avait pour objectif de mettre à jour des données 
suƌ l’Ġtat ŶutƌitioŶŶel, le profil épidémiologique 
et uŶ appoƌt d’iŶfoƌŵatioŶs suƌ la ĐoŵoƌďiditĠ 
de la malnutrition chez les mineurs en milieu 
carcéral en Guinée. 
 
MATERIEL ET METHODES  

Les ŵaisoŶs d’aƌƌġt ou ĠtaďlisseŵeŶts péniten-
ciers à travers le territoire national ont servi à 
cette étude qui a été conduite sur une période 
de six mois allant de septembre 2015 à mars 
2016. Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsveƌsale Ƌui a 
concernée l’eŶseŵďle des eŶfaŶts de 12 à 17 
ans, incarcérés dans les maisons pénitenciers de 
la GuiŶĠe. Ces ĐeŶtƌes d’aƌƌġts étaient ceux de 
Conakry, Kindia, Labé, Boké, Kankan, Nzérékoré, 
Mamou et de Faranah. Il a été procédé à un 
recrutement exhaustif. Un questionnaire a été 
administré au premier venu. Ainsi un cadre ap-
pƌopƌiĠ a ĠtĠ dĠteƌŵiŶĠ aveĐ l’aide du gaƌde 
pénitencier pour éviter éventuellement 
l’iŶflueŶĐe des autƌes dĠteŶus suƌ la ƌĠpoŶse Ƌui 
sera donné. Les registres des greffes, les man-

dats de dépôt et les registres de consultation 
des malades ont été les sources de données. 
Une fiĐhe d’eŶƋuġte, uŶe ďalance électronique 
et un altimètre ont été utilisés pour la collecte 
des données. Les variables épidémiologiques 
étaient la fréquence relative au nombre des 
mineuƌs dĠteŶus, l’âge exprimé en nombre 
d’aŶŶĠe ƌĠvolu de l’iŶdividu, le seǆe, le Ŷiveau 
d’iŶstƌuĐtioŶ, le poids exprimé en kilogramme, 
la taille exprimée en mètre. 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 : symptômes anamnestiques 
(douleurs abdominales, asthénie physique) ; 
signes physiques (amaigrissement, pâleur con-
jonctivales et tégument, cheveux altérés, dés-
hǇdƌatatioŶ, œdğŵesͿ. Les nouvelles recom-
ŵaŶdatioŶs de l’OMS  ont servi de guide sur 
l’iŶdiĐe de ŵasse Đoƌpoƌelle (IMC), ainsi que la 
taille à la ŶaissaŶĐe jusƋu’à l’âge de 17 ans [10]. 
Le plan d’aŶalǇse : La saisie des données a été 
faite sur Excel et l’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 l’AdŵiŶistƌatioŶ 
Pénitentiaire a été obtenue. Le consentement 
éclairé des mineurs incarcérés a été obtenu. 
 
RESULTATS 

Suƌ uŶ total de ϯϬϲϲ d’iŶdividus iŶĐaƌĐĠƌĠs, les 
mineurs au nombre de 132 représentait 4% 
avec un âge moyen de 15,8±1,4. 
La tƌaŶĐhe d’âge la plus ƌepƌĠseŶtĠe Ġtait Đelle 
supérieur à 15 ans soit 68,9%. Les jeunes gar-
çons représentaient 95,5% et les jeunes filles 
représentaient 4,5% avec un ratio de 21 garçons 
pour 1 fille. 60,0% des mineurs incarcérés 
avaient un niveau secondaire contre 25,8% qui 
étaient des non-scolarisés. Les élèves et les ap-
prentis ont été les plus représentés avec 34,8% 
chacun (Tableau 1).  
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Tableau 1: Description sociodémographique des 
ŵiŶeuƌs iŶĐaƌĐĠƌĠs daŶs les ŵaisoŶs d’aƌƌġt de 
la Guinée 
Âge Effectif N (%) 

 

12-13 14 (10,6) 
14-15 27 (20,4) 

16-17 91 (68,9) 
Moyenne 15,8±1,4 

Sexe 

Masculin 126 (95,5) 
Féminin 6 (4,5) 

Niveau d’iŶstƌuĐtioŶ 

Non scolarisé 34 (25,8) 

Secondaire 79 (60,0) 
Supérieur 6 (4,6) 

Ecole coranique 13 (9,9) 
Profession 

Apprenti 46 (34,8) 
Éleveur 11 (8,3) 

Commerçant 7 (5,3) 
Elève 46 (34,8) 

Autres 22 (16,7) 

 
Parmi les malnutris, 25,8% étaient des MAM 
et 12,1% étaient des MAS ; Par contre la mal-
nutrition chronique modérée touchait 9,1% 
des mineurs et 2,3% des cas concernaient les 
malnutris chroniques sévères (Tableau 2).  
 
Tableau 2. : Répartition des mineurs incarcérés 
seloŶ l’Ġtat ŶutƌitioŶŶel.  

 Effectifs N 
(%)  

IC à 95% 

Malnutrition aiguë 

aiguë modérée 34 (25,75) [3,69-31,01] 

aiguë sévère 16 (12,12) [5,21-16,35] 

Absence de malnutrition 82 (62,13) [50,02-71,86] 

Malnutrition Chronique 

Chronique modérée 12 (9,09) [2,57 – 10,62] 

Chronique sévère 3 (2,27) [0,41 – 8,49] 

Absence de malnutrition 117 (88,64) [60,21 – 71,02] 

 
L’âge des ŵiŶeuƌs ;p= Ϭ,ϬϬϬϭͿ, la duƌĠe de dĠ-
tention (p= 0,001) et le nombre de repas journa-
lier (p= 0,0001) ont été fortement corrélé à la 

ŵalŶutƌitioŶ Ƌu’ils soieŶt ŵoiŶs âgĠs ou plus 
âgés. (Tableau 3.). 
 
Tableau 3. : Répartition des mineurs selon les 
facteurs associés  à la malnutrition  

 Mineurs incarcérés (N=132) Total P-

value Présence 
malnutrition,  

n=50 ; (%) 

Absence 
malnutrition 
n=82 ; (%) 

Age en 

année 

<15 8 (28,6) 20 (71,4) 28 0,0001 

≥ϭϱ 42 (40,4) 62 (59,6) 104 0,0001 

Durée 

détention 

en mois 

<3 14 (35,9) 25 (64,1) 39 0,0102 

3-5 6 (20,7) 23 (79,3) 29 0,0001 

≥ϲ 30 (46,9) 34 (53,1) 64 0,0001 

Nombre 

repas 

servi par 

jour 

Un 1 (100,0) 0 (0,0) 1  

Deux 47 (39,5) 72 (43,5) 119 0,0001 

trois 2 (16,7) 10 (83,3) 12 0,0152 

 
L’aŵaigƌisseŵeŶt ;p=Ϭ,ϬϬϬϭͿ, la diaƌƌhĠe 
(0,0001), la peau amincie (p =0,001), les che-
veuǆ seĐ ;Ϭ,ϬϬϮϭͿ, l’œdğŵe des ŵeŵďƌes iŶfĠ-
rieurs (p = 0,0045) et la desquamation (p = 
0,0124) ont été identifiés comme signes cli-
niques associés à la malnutrition (Tableau 4). 
 
 
Tableau 4. : Répartition des mineurs incarcérés 
selon les signes cliniques associés à la survenue 
malnutrition  
Signes cliniques Malnutrition Pas de mal-

nutrition  
P-value 

Amaigrissement 29 (58,0%) 13 (15,9%) 0,0001 
Diarrhée 24 (48,0%) 7 (8,5%) 0,0001 
Peau amincie  8 (16,0%) 0 (0,0%) 0,0001 
Cheveux sec 7 (14,0%) 2 (2,4%) 0,0021 
Asthénie phy-
sique 

3 (6,0%) 3 (3,7%) 0,5310 

Squameux 3 (6,0%) 0 (0,0) 0,0002 
Vomissement 3 (6,0%) 5 (6,1%) 0,2904 

Desquamation 2 (4,01%) 1 (1,2%) 0,01245 
Œdğŵes  
Membres infé-
rieurs 

9 (6,8%) 3 (2,3%) 0,0045 

Visage 4 (3,0%) 1 (0,8%) 0,2000 
Généralisés 3 (2,3) 0 (0,0) 0,4501 
Œdğŵes ŶoŶ 
spécifié 

4 (3,0) 0 (0,0) 0,2104 
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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, l’âge ŵoǇeŶ des paƌtiĐipaŶts iŶĐaƌĐĠƌĠs 
était de 15,8±1,4 ans. Près 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’eǆpliƋueƌ paƌ la pĠƌiode aiguë de 
l’adolesĐeŶĐe ĐaƌaĐtĠƌisĠe paƌ uŶe iŵŵatuƌitĠ 
psychologique Ƌui les aŵğŶe à s’opposeƌ à Đeƌ-
taines normes sociales mais aussi 
l’eŶviƌoŶŶeŵeŶt pƌĠĐaiƌe soĐio-politique du 
pays. L’UNICEF eŶ ϮϬϭϭ a rapporté que plus 
d’uŶ ŵillioŶs de jeuŶes soŶt dĠteŶus paƌ les 
foƌĐes de l’oƌdƌe à tƌaveƌs le ŵoŶde [11]. En 
2007, un taux assimilable au nôtre 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 nôtre [8]. Cependant, il faut préciser que la 
responsabilité pénale dans le code pénal en 
Guinée est reconnue à partir de 13 ans [13]. 
Une prédominance très importante des garçons 
a été notée avec 95,4%. Les études antérieures 
ont rapporté les mêmes taux soit 96% en 2004 
en France, en 2012 au Burkina et en 2015 en 
Guinée [8, 14, 15].   
 
La malnutrition aiguë 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 Frontières (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 sévère. La ŵġŵe tƌaŶĐhe d’âge a ĠtĠ 
touchée par les deux formes respectivement à 
21,3% et 7,6% a rapporté l’EŶƋuġte 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 duƌĠe d’iŶĐaƌĐĠƌatioŶ au-delà de 3 mois 
a constitué la période où plusieurs mineurs 

malnutris ont été retrouvés. Une corrélation 
significative entre la malnutrition et la durée 
d’iŶĐaƌĐĠƌatioŶ au-delà 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 
l’aŵaigƌisseŵeŶt soit 58,0% suivi de la diarrhée 
avec 48,0%. Les œdğŵes 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 
problèmes dermatologique et 23,5% cas 
d’iŶfeĐtioŶs uƌiŶaiƌes.  
 
CONCLUSION 

Un nombre important de la population mineure 
incarcérée est dénombrés en Guinée. Ces 
jeunes personnes incarcérés dans de conditions 
difficiles sont confrontés à la fois à une restric-
tion de leur liberté mais aussi à une difficulté de 
se nourrir correctement. Cette situation en plus 
de les exposer à une malnutrition globale et ou 
chronique, les expose à des problèmes 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’oďjeĐtif de Đe tƌavail Ġtait d’eŶ déterminer le profil des germes respon-

sables ainsi que leur niveau de sensibilité aux antibiotiques à la maternité Issaka Gazobi de Niamey. 

Patients et méthodes : Il s’agissait d’uŶe Ġtude desĐƌiptive dans le service de néonatologie de la ma-

ternité Issaka Gazobi de NiaŵeǇ d’avƌil 2015 à mai 2016 qui a inclus tous les nouveau-nés âgés de 

zéro à trois jours suspects d’infection néonatale bactérienne précoce. L’aŶalǇse ďaĐtĠƌiologiƋue a ĠtĠ 
faite à l’aide du BaĐtAleƌt BioMĠƌieuǆ. 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 résistanĐes, les CMI ĠtaieŶt dĠteƌŵiŶĠes à l’aide d’uŶ E-test. Résultats : Sur les 356 nou-

veau-nés suspects inclus, l’iŶfeĐtioŶ Ġtait ĐoŶfiƌŵĠe Đhez Ϯϯ,ϯ % des cas. Les germes les plus fré-

quents à l’hĠŵoĐultuƌe ĠtaieŶt Klebsiella pneumoniae (32,6 %), Staphylococcus aureus (21,7 %), et 

Sbtaphylococcus coagulase négative ;Ϯϭ,ϳ %Ϳ. La Đultuƌe du LCR a peƌŵis d’isoleƌ uŶ geƌŵe daŶs deuǆ 
cas : Escherichia Coli et Klebsiella pneumoniae. A l’Ġtude de la sensibilité aux antibiotiques, il a été 

retrouvé que Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus et Staphylocoque à coagulase négative 

ĠtaieŶt ƌĠsistaŶts à l’aŵpiĐilliŶe et à la gentamycine (de 50 % à 95 %). Ces mêmes germes étaient 

aussi résistants à la ceftriaxone et à la céfotaxime (87,5 % à 100 %). Les antibiotiques les plus actifs 

sur les bactéries étaient la vancomycine, la kanamycine et les imipenèmes. Conclusion : L’ĠĐologie 
bactérienne dans le contexte nigérien était sensiblement superposable à celle retrouvée dans 

d’autƌes pays africains. Cependant, les germes étaient plus ceux d’iŶfeĐtioŶ ŶosoĐoŵiale, posant la 

problématique de l’hǇgiğŶe hospitaliğƌe et de la résistance aux antibactériens usuels.  

Mots clés : IŶfeĐtioŶ ŵateƌŶofœtale, ďaĐtĠƌiologie, 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 iŶfeĐtioŶ ŵateƌŶofœtale 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'être jusqu'à 

l'heure actuelle un drame en Afrique subsaha-

rienne [2]. Sa prévalence était estimée globa-

lement de 1 à 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 

l’INBP repose sur une antibiothérapie adaptée 

à la sensibilité des germes responsables, d’où 
l’iŵpoƌtaŶĐe de la ĐoŶŶaissaŶĐe de l’ĠĐologie 
bactérienne locale. L’ĠŵeƌgeŶĐe de ďaĐtĠƌies 
multi-résistantes pouvant mener à des im-

passes thérapeutiques, le bon usage des anti-

biotiques est devenu une priorité nationale et 

internationale [5]. Au Nigeƌ, l’ĠĐologie ďaĐtĠ-
ƌieŶŶe de l’INBP Ŷ’est pas ĐoŶŶue, auĐuŶe 
étude Ŷ’a été entreprise à cet égard. L’oďjeĐtif 
de ce travail était d’eŶ déterminer les germes 

responsables ainsi que leur niveau de sensibili-

té aux antibiotiques usuels à la maternité Issa-

ka Gazoby (MIG) de Niamey.  

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’une étude prospective à visée 

descriptive qui a été conduite dans le service 

de néonatologie de la MIG de Niamey (mater-

nité de référence), du 1er avril 2015 au 31 mai 

2016 en collaboration avec le Centre de Re-

cherche Médicale et Sanitaire (CERMES). 

Etaient inclus tous les nouveau-nés âgés de 

zéro à trois jours suspects d’INBP selon les 

critères ƌeteŶus paƌ l’AgeŶĐe NatioŶale 
d’AĐĐƌĠditatioŶ et d’EvaluatioŶ eŶ SaŶtĠ 

(ANAES) en 2002 [1]. Tout nouveau-né inclus 

était par la suite prélevé selon le cas, pour les 

examens bactériologiques à partir du liquide 

gastrique, le méconium, le prélèvement nasal, 

le liquide cérébrospinal (LCS) et l’hĠŵoĐultuƌe. 

L’aŶalǇse ďaĐtĠƌiologiƋue a ĠtĠ faite aveĐ les 
milieux de culture appropriés, à l’aide du BaĐ-
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-

ŵales d’IŶhiďition (CMI) étaient déterminées à 

l’aide d’uŶ E-test. L’analyse des données a été 

faite à l’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%) suspeĐts d’INBP étaient 

inclus. Les facteurs de risques infectieux ma-

ternels étaient l’aŶoŵalie du liƋuide aŵŶio-
tique (83,1 %), la fièvre (54,7 %Ϳ et l’iŶfeĐtioŶ 
urinaire (36,5 %). La sex-ratio était de 1,67. 

Les nouveau-nés âgés de moins de 24h étaient 

plus représentés (42%).  

 

Données de la bactériologie  

Les examens du prélèvement nasal, du liquide 

gastƌiƋue, du ŵĠĐoŶiuŵ, et l’hĠŵoĐultuƌe oŶt 
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’iŶfeĐtioŶ a été confirmée dans 

23,3 % des cas aux prélèvements bactériolo-

giques. Les principaux germes sont présentés 

dans le tableau 1.  
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Tableau I: Principaux germes isolés aux cultures 

Hémoculture Prélèvement 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’isoleƌ uŶ geƌŵe daŶs deuǆ Đas : Escherichia Coli et Klebsiella pneumoniae.  

 

Données de l’antibiogramme  

La sensibilité des antibiotiques usuels recommandés par la plupart des sociétés savantes à savoir 

l’aŵpiĐilliŶe, 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 à Coagu-

lase Négative, ĠtaieŶt ƌĠsistaŶts à l’aŵpiĐilliŶe (85,7 %, 75 %, et 50 % respectivement) et à la genta-

mycine (respectivement 94,7 %, 83,3 % et 75 %). Ces mêmes germes étaient toujours résistants à la 

Ceftriaxone et à la Céfotaxime avec un pourcentage variant de 81,8 % à 100 %. Les antibiotiques les 

plus actifs sur les bactéries étaient la vancomycine, la kanamycine et les imipenèmes. 

 

Tableau II : SeŶsiďilitĠ à l’AŵpiĐilliŶe et à 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 III : Sensibilité à 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 

%, Đette Ġtude a peƌŵis d’avoiƌ les pƌeŵiğƌes 
données quant à l’ĠĐologie ďaĐtĠƌieŶŶe de 

l’INBP à 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 très différente de celle rapportée 

par les auteurs des pays développés [1, 5-9]. Si 

ces auteurs reconnaissent que toutes les bac-

téries pathogènes peuvent être responsables 

d’infection bactérienne néonatale précoce, ils 

soulignent néanmoins la prédominance de 

tƌois d’eŶtƌe elles : Streptocoque B, Escheri-

chia Coli et Listeria monocytogenes. L’ĠĐologie 
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’EsĐheƌiĐhia Coli (34,4%) et Klebsiella pneu-

moniae (17,2 %) a aussi été retrouvée [11].  

 

Selon une étude menée dans deux hôpitaux 

universitaires de Cotonou au Bénin, les enté-

robactéries étaient les plus retrouvées avec en 

tête le Klebsiella pneumoniae, de même qu’à 

Dakar au Sénégal [12, 13]. EŶ Côte d’Ivoiƌe, 
dans une série de 80 nouveau-nés, le staphy-

locoque était en tête, puis venaient les enté-

robactéries [14]. Il en est de même au Congo-

Brazzaville et à Madagascar [15-17].  

 

La fréquence élevée de staphylocoques et de 

Klebsiella pneumonia serait probablement liée 

à une hygiène défectueuse dans les structures 

saŶitaiƌes, Đoŵŵe l’avaient souligné tous ces 

auteurs. En effet, ces germes étaient plus con-

sidĠƌĠs Đoŵŵe Đeuǆ d’iŶfeĐtioŶ ŶosoĐoŵiale 
Ƌue d’iŶfeĐtioŶ ŵateƌŶofœtale. 

 

EŶ ƌaisoŶ de l’iŵpaĐt pƌoŶostiƋue du ƌetaƌd de 
traitement antibiotique efficace d’INBP, les 

sociétés savantes avaient recommandé de 

dĠŵaƌƌeƌ aussitôt l’aŶtiďiothĠƌapie ĐeŶtƌĠe 
sur les germes les plus fréquemment rencon-

tƌĠs daŶs l’ĠĐosǇstğŵe ďaĐtĠƌieŶ dès la suspi-

cion du diagnostic, et adaptée par la suite à 

l’aŶtiďiogƌaŵŵe [5-9]. Cependant, le pro-

ďlğŵe du Đhoiǆ de l’aŶtiďiothĠƌapie probabi-

liste des infections bactériennes néonatales 

précoces est universel et générateur de dé-

bats au sein des communautés pédiatriques 

[5]. La ĐoŶsĠƋueŶĐe est Ƌue l’aŶtiďiothĠƌapie 
pƌoďaďiliste Ŷ’est toujouƌs effiĐaĐe et aug-
mente les risques de survenue de complica-

tions voire de décès [7]. Il a été retrouvé dans 

cette étude que les antibiotiques couramment 

utilisés comme dans les recommandations de 

l’ANAES avaient une faible sensibilité sur les 

germes les plus fréquemment rencontrés dans 

cette étude, variant de zéro à 50 %. Cette an-

tibiorésistance a été aussi rapportée dans la 

plupart des séries africaines [10-16]. Les expli-

cations pourraient résider d’uŶe paƌt dans la 

problématique de l’iŶfeĐtioŶ Ŷosocomiale 

seĐoŶdaiƌe auǆ pƌoďlğŵes d’hygiène, et 

d’autƌe paƌt, daŶs l’utilisation abusive et in-

contrôlée des antibiotiques tant chez la 

femme enceinte que chez le nouveau-né, 

source de cette résistance. Pour le cas de la 

résistance des entérobactéries, il s’Ǉ assoĐie 
en plus une hyperproduction des céphalospo-

ƌiŶases ĐhƌoŵosoŵiƋues ou à l’aĐƋuisitioŶ des 
bêta-lactamases à spectre élargi [18, 19].  

 

L’imipenème et la vancomycine, antibiotiques 

actifs sur la plupart des germes isolés sont 

difficilement accessibles aux patients en rai-

son de leur coût élevé. Il convient alors de 

rationaliseƌ l’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’avoiƌ uŶe stƌatĠgie pƌĠĐise d’ĠvaluatioŶ du 
risque infectieux avec des critères de traite-

ment le moins large possible, particulièrement 

chez le nouveau-né asymptomatique.  

 

CONCLUSION 

L’ĠĐologie ďaĐtĠƌieŶŶe daŶs le contexte nigé-

rien était sensiblement superposable à celle 

retrouvée dans quelques pays africains, mais 

reste différente de celle des pays développés. 

Les germes retrouvés étaient plus considérés 

Đoŵŵe Đeuǆ d’iŶfeĐtioŶ ŶosoĐoŵiale que de 

l’iŶfeĐtioŶ ŵateƌŶofœtale, posant la problé-

matique de la contamination par le personnel 

soignant par dĠfaut d’hǇgiğŶe hospitaliğƌe et 

la résistance aux antibiotiques couramment 

utilisés en première intention. Il serait impor-

tant de rationaliser la prescription 

d’aŶtiďiotiƋues, ŵais aussi de redéfinir nos 

pƌotoĐoles d’aŶtiďiothĠƌapie pƌoďaďiliste de-
vant une suspiĐioŶ de l’INBP. 
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RESUME 

Introduction : La dénutrition constitue un problème de santé publique notamment dans les pays en 

développement. Elle associe des déficits en macro et oligo-éléments, doŶt l’ĠvaluatioŶ Ŷ’est pas tou-
jours exhaustive. L’oďjeĐtif de Đette Ġtude Ġtait de décrire les anomalies des principales constantes 

de l’hĠŵogƌaŵŵe au Đouƌs de la dĠŶutƌitioŶ et eŶ disĐuteƌ l’iŵpaĐt sur la prise en charge. Matériel 

et méthodes : Il s’agissait d’uŶe étude transversale des aspeĐts de l’hĠmogramme réalisée chez 95 

enfants d’âge ŵoǇeŶ de ϭϰ,ϳ±ϭϬ,ϴ ŵois (1 à 59), présentant une dénutrition selon les normes et 

staŶdaƌds de l’OMS pouƌ la ĐƌoissaŶĐe. La prise de sang a été réalisée dans un tube de deux ml 

d’aŶtiĐoagulaŶt. L’aŶalǇse statistiƋue a été réalisée grâce au logiciel R (Core Team) 3.5.3 2019. Les 

tests t de Student et de chi carré de Pearson, et le calcul de l’odds ƌatio oŶt ĠtĠ requis. La probabilité 

p < 0,05 a été retenue comme seuil de significativité. Résultats : L’aŶalǇse gĠŶĠƌale de 
l’hĠŵogƌaŵŵe a permis de noter une anémie (Hb=8,67±2,38 g/dl) microcytaire (VGM=71,2±8,14 µg) 

hypochrome (TCMH=23,4±2,59 Pg) associée à une hémodilution (Hte=26,4±6,95%). Ce profil était 

retrouvé en cas de dénutrition aiguë moins prononcé en cas de dénutrition aiguë sévère que modé-

ƌĠe, ŶotaŵŵeŶt ĐoŶĐeƌŶaŶt le Ŷoŵďƌe de GR, le tauǆ d’Hď et d’Ht ;p˂ Ϭ,ϬϬϭͿ. Il en était de même en 

cas de dénutrition chronique mais sans différence statistiquement significative. Par contre, le taux de 

plaquettes était plus élevé eŶ Đas de dĠŶutƌitioŶ ĐhƌoŶiƋue sĠvğƌe ;p˂ Ϭ,ϬϬϯͿ, le tauǆ d’ĠosiŶophiles 
et de ŵoŶoĐǇtes l’Ġtait bien ŵoiŶs ;p˂ Ϭ,ϬϯͿ. EŶfiŶ, la ŵiĐƌoĐǇtose et l’hǇpoĐhƌoŵie ĠtaieŶt plus im-

portantes dans la dénutrition chronique Ƌu’aiguë. Conclusion : L’hĠŵogƌaŵŵe peut servir d’ĠlĠŵeŶt 
d’oƌieŶtatioŶ daŶs le diagŶostiĐ 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 μg) hypochrome (MCHT = 23.4 ± 2.59 μg) 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 

mailto:christelmikoll@yahoo.com
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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 problème de santé 

publique notamment dans les pays en déve-

loppement en raison de la fréquence élevée 

ŵais aussi et suƌtout de la plaĐe Ƌu’elle oĐĐupe 
dans la mortalité pédiatrique [1]. Bien plus 

simple que sa définition qui repose essentiel-

lement sur la clinique notamment les para-

mètres anthropométriques, la dénutrition est à 

l’oƌigiŶe de peƌtuƌďatioŶs huŵoƌales ŵultiples 
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 faiďle pouvoiƌ d’aĐhat 
ŵais aussi de l’aďseŶĐe de sĠĐuƌitĠ soĐiale au 
niveau national dans les pays en développe-

ment, la réalisation systématique des examens 

paracliniques est de recours difficile. 

L’hĠŵogƌaŵŵe est l’examen biologique de 

première intention le plus prescrit en patholo-

gie pédiatrique notamment en cas de pertur-

ďatioŶ huŵoƌale et/ou d’iŶfeĐtioŶs, Đoŵŵe 
Đ’est le Đas daŶs la dĠŶutƌitioŶ sĠvğƌe. De plus, 

il est accessible même dans les pays à faible 

revenu eŶ ƌaisoŶ de soŶ faiďle Đoût. C’est ainsi 

que nous avons entrepris ce travail dans le but 

d’en décrire les anomalies des principales cons-

tantes au cours de la dénutrition sévère et 

discuter leur impact sur de la prise en charge.   

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsveƌsale 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 aiguë, insuffisance 

pondérale, dénutrition chronique).  Etaient 

iŶĐlus daŶs l’Ġtude, tous les eŶfaŶts doŶt l’âge 
oscillait entre un et 59 mois, dont la mère avait 

ĐoŶseŶti à paƌtiĐipeƌ à l’Ġtude et Ƌui présen-

taient cliniquement une dénutrition selon les 

Đƌitğƌes de l’OMS [2]. L’avis du ĐoŵitĠ 
d’ĠthiƋue pour la recherche en sciences de la 

santé au Congo (référence 169 

MRS/IT/IRSSA/CERSSA du 22 Juillet 2019) cons-

tituait uŶ pƌĠalaďle pouƌ dĠďuteƌ l’Ġtude. Les 

patients étaient colligés de façon consécutive à 

mesure de leur admission, et les données re-

cueillies à paƌtiƌ d’uŶe fiĐhe d’eŶƋuġte pƌĠĠta-
blie. Les caractéristiques sociodémographiques 

et anthropométriques (sexe, âge, poids à la 

ŶaissaŶĐe, poids au ŵoŵeŶt de l’eŶƋuġte, )-

score P/A, P/T et T/A, présence ou non 

d’œdğŵes et la pathologie associée) ont été 

recueillies à partir du dossier médical. La répar-

titioŶ des sujets d’Ġtude seloŶ le tǇpe de dĠŶu-
trition est présentée dans le tableau I.  

 

Tableau I : Types de dénutrition des enfants 

étudiés 

Dénutrition  

 

Aiguë 

n (%) 

Chronique 

n (%) 

Total 

n (%) 

Sévère  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) 

 

Un prélèvement de deux millilitres de sang a 

été réalisé chez chaque enfant dans un tube 

ĐoŶteŶaŶt uŶ aŶtiĐoagulaŶt, l’EthǇlğŶe Dia-
mine Tétra-acétate (EDTA) en vue de la réalisa-

tion de l’hĠŵogƌaŵŵe. La lecture a été réali-

sée au plus tard deux heures après le prélève-

ment, à l’aide d’uŶ Đoŵpte gloďules autoŵa-
tique de marque Sysmex XN 350. La dénutri-

tion a été répartie en dénutrition aiguë (P/T et 

P/A ˂ -2 Z-Score) et en dénutrition chronique 

(T/A ˂ -2 Z-S). Le caractère de sévérité était 

défini par un rapport P/T inférieur à -3 Z-S.  

Pour chaque enfant, les variables hématolo-

giques suivantes ont été étudiées : le taux de 

globules rouges (GR : 3,5-5,2.106/µ), 

d’hĠŵogloďiŶe ;Hď : 10,5-15,5 g/dl), 

d’hĠŵatoĐƌite ;Hte : 35-45%), du volume glo-

bulaire moyen (VGM : 74-91 µg), de la teneur 

corpusculaire moyenne en hémoglobine 

(TCMH : 24-30 pg), de plaquettes (Pltes : 150-

400.103/mm3) et le taux de globules blancs 

(GB : 4.000-15.000/mm3) ainsi que ses cinq 

sous-populations (granulocytes neutrophiles, 

granulocytes éosinophiles, granulocytes baso-

philes, les lymphocytes et les monocytes).  La 

ďase de doŶŶĠes a ĠtĠ ĐoŶçue à l’aide du logi-
Điel EǆĐel. L’aŶalyse 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 

PeaƌsoŶ pouƌ les vaƌiaďles Ƌualitatives, l’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-

çoŶs. L’âge moyen était de 14,7±10,8 mois (un à 59 mois). Le pƌofil de l’hĠŵogƌaŵŵe des eŶfants 

présentant une dénutrition figure dans le tableau II.  

 

Tableau II : HĠŵogƌaŵŵe gĠŶĠƌal de l’eŶfaŶt dĠŶutƌi 

Paramètres 

Valeurs des constantes (N = 95) 

M ± ET  Normes enfants < 5ans [7] 

Globules Blancs 12985 ± 6830) 4000-15000 / mm3 

Globules Rouges 3,74 ± 1,02) 3,5 – 5,2 x 103/mm3 

Hémoglobine 8,67 ± 2,38) 11 – 15,5 g/dl 

Hématocrite 26,4 ± 6,99) 35 – 45 % 

VGM 71,2 ± 8,14) 70 – 91 µg 

TCMH 23,4 ± 2,59) 24 – 30 Pg 

CCMH 32,7 ± 2,23) 32 – 36 % 

Plaquettes 274.103 ± 187.103) 150 – 400.103/mm3 

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 

 

Ils avaient tous une anémie (Hb=8,67±2,38 g/dl) microcytaire (VGM=71,2±8,14 µg) hypochrome 

(TCMH=23,4±2,59 pg) associée à une hémodilution (Hte=Ϯϲ,ϰ±ϲ,ϵϱ%Ϳ. LoƌsƋu’oŶ ĐoŶsidğƌe les eŶ-
fants présentant exclusivement une dénutrition aiguë ou émaciation, le pƌofil de l’hĠŵogƌaŵŵe 
ƌeste Đeƌtes le ŵġŵe aveĐ ĐepeŶdaŶt uŶ Ŷoŵďƌe de GR statistiƋueŵeŶt plus ĠlevĠ ;p˂ Ϭ,ϬϬϭͿ, de 
ŵġŵe Ƌue le tauǆ d’Hď ;p < Ϭ,ϬϬϭͿ, d’Hte ;p < Ϭ,ϬϬϮͿ Ƌue de CCMH ;p < Ϭ,ϬϰϱͿ, chez les dénutris sé-

vères que chez les dénutris modérés (tableau III).  

 

Tableau III : Hémogramme au cours de la dénutrition aiguë 

Paramètres 

 

Non sévère (n = 29) 

    M ± ET  

Sévère (n = 26) 

    M ± ET 

OR [IC95%] p 

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’Ġtude de l’hĠŵogƌaŵŵe des enfants présentant une dénutrition chronique (tableau IV) met en 

évidence aussi une anémie microcytaire hypochrome associée également à une hémodilution, avec 

cette fois-ci une différence statistiquement significative entre les enfants présentant une dénutrition 

chronique sévère et les modérées, pour les plaquettes (p = 0,003), les monocytes (p = 0,029) et les 

éosinophiles (p = 0,030). Le tableau comparatif dénutrition aiguë versus dénutrition chronique (ta-

bleau V) révèle 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-

veŵeŶt d’uŶe uŶitĠ. 
 

Tableau IV : Hémogramme au cours de la dénutrition chronique 

Paramètres 

 

Modérée (n = 3) 

    M     ± ET 

Sévère (n = 37) 

    M     ± ET 

OR [IC95%] p 

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 : RĠsultats ĐoŵpaƌĠs des aŶoŵalies de l’hĠŵogƌaŵŵe au Đouƌs de la dĠŶutƌitioŶ aiguë 
versus dénutrition chronique 

Paramètres 

 

Dénutrition aiguë 

    n = 55 

Dénutrition chronique 

    n = 40 

OR [IC95%] p 

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 dĠŶutƌitioŶ s’aĐĐoŵpagŶe d’uŶe ĐaƌeŶĐe eŶ 
plusieurs nutriments qui interviennent dans 

l’ĠƌǇthƌopoïğse [4]. Par exemple, le fer, dont le 

déficit est le plus fréquent des déficits en mi-

cronutriments au monde joue un rôle prépon-

dĠƌaŶt daŶs l’ĠƌǇthƌopoïğse [5, 5-7]. On com-

prend aisément le caractère microcytaire et 

hypochrome de l’aŶĠŵie ƌappoƌtĠe Đhez les 
enfants de cette série. Ces résultats sont simi-

laires à ceux rapportés au Sénégal [8]. Néan-

moins, en 1986 sur uŶe sĠƌie 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 µg) 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 ŵġŵe si d’autƌes 
auteuƌs Ŷ’oŶt pas ƌetƌouvĠ Đette assoĐiation 

chez les enfants dénutris [10-12]. D’où 
l’iŶtĠƌġt, au cours de la prise en charge des 

enfants présentant une dénutrition sévère, de 

supplémenter systématiquement en fer et en 

aĐide foliƋue. L’aŶĠŵie ŵiĐƌoĐǇtaiƌe hǇpo-
chrome observée dans cette série peut 

s’eǆpliƋueƌ ĠgaleŵeŶt paƌ les iŶfeĐtioŶs Đhƌo-
niques, souvent associées chez ces enfants. Le 

mécanisme incriminé dans ce cas est le cap-

tage du fer par les macrophages [13]. La prise 

eŶ Đhaƌge ĐoƌƌeĐte de l’iŶfeĐtioŶ suffit dans 

ces cas, pouƌ tƌaiteƌ l’anémie microcytaire 

hǇpoĐhƌoŵe. L’assoĐiatioŶ Ƌuasi-constante 

d’uŶe iŶfeĐtioŶ Đhez les eŶfaŶts pƌĠseŶtaŶt 
uŶe dĠŶutƌitioŶ iŵpose d’ailleuƌs uŶe attitude 
thĠƌapeutiƋue eŶ Đas d’aŶĠŵie paƌ ĐaƌeŶĐe eŶ 
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 à la formation des radicaux 

libres, délétères pouƌ l’oƌgaŶisŵe [12, 13]. 

Ainsi, en cas de dénutrition, la correction du 

déficit en fer doit être précédée par la maitrise 

d’uŶe ĠveŶtuelle iŶfeĐtioŶ iŶteƌĐuƌƌeŶte et 
l’aŵĠlioƌatioŶ du dĠfiĐit pƌotĠiƋue. D’où la 
propension d’adŵiŶistƌeƌ le feƌ Đhez les eŶ-
fants dénutris à la deuxième phase de récupé-

ration nutritionnelle.   

 

L’aďseŶĐe d’uŶe hǇpeƌleuĐoĐǇtose Đhez les 
enfants de cette série est pour le moins sur-

prenante loƌsƋu’oŶ sait Ƌue l’iŶfeĐtioŶ Ǉ 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’eǆploƌatioŶ d’uŶe iŶfeĐtioŶ au Đouƌs de la 
dénutrition devrait donc tenir compte de ces 

perturbations afin de ne pas retarder la prise 

en charge. L’hĠŵodilutioŶ constitue une autre 

anomalie biologique observée chez les enfants 

présentant une dénutrition. Elle participe à 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 à une 

insuffisance cardiaque et une intoxication à 

l’eau, ŵais va ĠgaleŵeŶt aggƌaveƌ l’Ġtat 
d’aŶĠŵie pƌĠeǆistaŶte, doŶĐ la souffrance 

Đellulaiƌe paƌ le ďiais de l’hǇpoǆie [14, 16, 17]. 

D’où l’iŶtĠƌġt des appoƌts hǇdƌiƋues paƌĐiŵo-
nieux, de préférence par voie orale, au cours 

de la prise en charge de la dénutrition.  

 

LoƌsƋu’oŶ Đoŵpaƌe l’hĠŵogƌaŵŵe des eŶ-
fants présentant une dénutrition aiguë sévère 

aux autres oŶ s’apeƌçoit Ƌue le Ŷoŵďƌe de GR 
et le tauǆ d’hĠŵogloďiŶe soŶt plus ĠlevĠs Đhez 
les dĠŶutƌis sĠvğƌes. Il s’agit pƌoďaďleŵeŶt 
d’uŶe fausse augŵeŶtatioŶ eŶ ƌaisoŶ de 
l’hĠŵodilutioŶ ŵoiŶs pƌoŶoŶĐĠe Đhez Đeuǆ-ci, 

28,2 ± 5,21 vs 23,6 ± 5,14. Toutefois, ces résul-

tats doivent être pondérés en raison de la 

taille de l’ĠĐhaŶtilloŶ. D’ailleuƌs, pouƌ les 
ŵġŵes iteŵs, Đette diffĠƌeŶĐe Ŷ’est pas statis-
tiƋueŵeŶt sigŶifiĐative loƌsƋu’il s’agit d’uŶe 
dénutrition chronique. Cette explication est 

probablement valable pour étayer les diffé-

rences statistiques observées, chez les dénu-

tris chroniques, concernant le taux de pla-

Ƌuettes, de ŵoŶoĐǇtes et d’ĠosiŶophiles, paƌ 
rapport aux résultats observés chez les dénu-

tris aigus.    

 

LoƌsƋu’oŶ Đoŵpaƌe l’hĠŵogƌaŵŵe des dĠŶu-
tris aigus à celui des dénutris chroniques, con-

ĐeƌŶaŶt la ligŶĠe ƌouge, oŶ s’atteŶdƌait à uŶ 
effondrement des valeurs chez les enfants 

dénutris chroniques. En effet, il est plus lo-

gique de croire que la chronicité des troubles 

devrait plutôt impacter négativement les va-

leuƌs des vaƌiaďles de l’hĠŵogƌaŵŵe, mais on 

constate une stagnation du taux 

d’hĠŵogloďiŶe et uŶe augŵentation du VGM 

et de la TCMH. Pouƌ Đe Ƌui est du tauǆ d’Hď, 
les ŵĠĐaŶisŵes d’adaptatioŶ de l’oƌgaŶisŵe à 
une situation pathologique peuvent expliquer 

ce constat. Par contre, concernant les cons-

taŶtes hĠŵatiŵĠtƌiƋues, il s’agit pƌoďaďle-
ment du déficit associé en fer et acide folique, 

fréquent en cas de dénutrition, qui en est 

pƌoďaďleŵeŶt l’eǆpliĐatioŶ.  
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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 pƌise eŶ Đhaƌge de l’eŶfaŶt dĠŶutƌi. Paƌ 
ĐoŶtƌe, l’aďseŶĐe d’uŶe hǇpeƌleuĐoĐǇtose au 
cours de la dénutrition ne doit pas constituer 

uŶ aƌguŵeŶt eŶ dĠfaveuƌ d’uŶe iŶfeĐtioŶ et 
par conséquent retarder une éventuelle prise 

en charge. Au-delà de quelques différences 

entre formes sévère et modérée, formes aiguë 

et chroŶiƋue, l’hĠŵogƌaŵŵe pƌĠseŶte seŶsi-
blement les mêmes anomalies quelle que soit 

la forme clinique de la dénutrition.  
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RESUME  

Les hémorragies intracrâniennes constituent une manifestation sévère au cours de l’hĠŵophilie, 
paƌtiĐuliğƌeŵeŶt Đhez l’eŶfaŶt. Elles soŶt assoĐiĠes à uŶ tauǆ de ŵoƌtalitĠ ĠleǀĠ. Nous ƌappoƌtoŶs le 
Đas d’uŶ ŶouƌƌissoŶ de siǆ ŵois et deŵi Đhez Ƌui uŶ hĠŵatoŵe sous duƌal ĐhƌoŶiƋue a ĐoŶduit au 
diagŶostiĐ d’hĠŵophilie A sĠǀğƌe. Notre objectif en présentant cette oďseƌǀatioŶ Ġtait d’iŶsisteƌ suƌ 
l’iŶtĠƌġt pƌoŶostiĐ d’uŶ diagŶostiĐ pƌĠĐoĐe et d’uŶe pƌise eŶ Đhaƌge ŵĠdiĐo-chirurgicale des hémor-

ƌagies iŶtƌaĐƌâŶieŶŶes Đhez l’hĠŵophile. 

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 

à terme par voie basse non instrumentale 

après une grossesse de déroulement normal. 

A la ŶaissaŶĐe, l’Apgaƌ Ġtait 9/10/10 et le 

poids 2700g. Aucun événement hémorragique 

Ŷ’a ĠtĠ ƌappoƌtĠ en période néonatale, no-

tamment pas de céphallhématome, pas 

d’hĠŵoƌƌagie du ĐoƌdoŶ oŵďiliĐal. N.B. avait 

un aŶtĠĐĠdeŶt d’hémorragie après section 

d’uŶ fƌeiŶ de laŶgue à deux mois de vie, ayant 

ŶĠĐessitĠ la tƌaŶsfusioŶ d’uŶ Đulot gloďulaiƌe. 
Il était le Ƌuatƌiğŵe d’uŶe fƌatƌie de quatre 

dont un frère 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 

l’eŶtƌĠe il pƌĠseŶtait uŶe teŵpĠƌatuƌe à ϯϲ°9 
C, un périmètre crânien à 44 cm (au-dessus de 

0 DS), une fontanelle antérieure bombante, 

une paralysie faciale droite et une hémiparé-

sie pƌopoƌtioŶŶelle gauĐhe. Il Ŷ’aǀait pas de 
lésion cutanéomuqueuse suspecte de trauma-

tisŵe, Ŷi de ĐiĐatƌiĐe eŶ faǀeuƌ d’uŶe ŵaltƌai-
tance. L’eǆaŵeŶ ostĠo- articulaire était nor-

mal. Une tomodensitométrie cérébrale a per-

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 

;figuƌe ϭͿ, eŶ faǀeuƌ d’uŶ hĠŵatoŵe 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. 

 

mailto:carolinepadonou@yahoo.fr
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Le bilan biologique avait permis de noter une 

anémie modérée à 9,9g/dl et des plaquettes à 

553G/L. Le temps de Céphaline activée (TCA) 

était à 28,5s, le taux de prothrombine TP à 

100%, le fibrinogène à 3,32g/l, le facteur VIII 

inférieur à 1 %, les protéines C et S respecti-

vement à 76% et 101%. Une évacuation chi-

ƌuƌgiĐale de l’hĠŵatoŵe sous duƌal a ĠtĠ ƌĠa-
lisée sous anesthésie générale. Après incision 

ĐutaŶĠe ŵiŶiŵe ;ϯ ĐŵͿ, l’hĠŵostase a ĠtĠ 
faite à la monopolaire (bistouri électrique). Un 

trou de trépan a été foré permettant 

d’ĠǀaĐueƌ l’hĠŵatoŵe. UŶ laǀage aďoŶdaŶt 
de l’espaĐe sous duƌal a eŶsuite ĠtĠ ƌĠalisé 

jusƋu’à ĠĐlaiƌĐisseŵeŶt du liƋuide suiǀi d’uŶe 
fermeture cutanée en deux plans sur drain 

semi aspiratif après vérification de 

l’hĠŵostase. La duƌĠe de l’iŶteƌǀeŶtioŶ Ġtait 
d’eŶǀiƌoŶ ϯϬ ŵŶ. Le tauǆ d’hĠŵogloďiŶe post 
opératoire était à 4,3 g/dl. N.B. a été transfusé 

avec deux poches de plasma frais congelé (à 

défaut de facteur VIII) et un culot globulaire. 

L’ĠǀolutioŶ ultĠƌieuƌe Ġtait siŵple aǀeĐ aďla-
tioŶ des fils oŶze jouƌs apƌğs l’iŶteƌǀeŶtioŶ, 
bonne cicatrisation de la plaie opératoire et 

régression complğte de l’hĠŵipaƌĠsie et de la 
paralysie faciale. Le nourrisson a été revu en 

consultation avec un recul d’uŶ mois ; 

l’eǆaŵeŶ ŶeuƌologiƋue Ġtait Ŷoƌŵal, la statioŶ 
assise était acquise. 

 

DISCUSSION 

L’hĠŵophilie est uŶe ŵaladie hĠŵoƌƌagiƋue 
héréditaire rare sous diagnostiquée dans plu-

sieurs régions du monde notamment en 

Afrique où 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 révèle 

tƌğs gĠŶĠƌaleŵeŶt à l’âge de l’appƌeŶtissage 
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 

l’hĠŵophilie daŶs les paǇs afƌiĐaiŶs est la ƌĠ-
sultante de plusieurs facteurs : la sous infor-

mation   des populations et du personnel mé-

dical sur la pathologie, le ŵaŶƋue d’eǆpeƌtise 
locale pour le diagnostic biologique, le 

ŵaŶƋue d’ĠƋuipeŵeŶt adapté et la rupture 

fréquente de réactif pour le dosage des fac-

teurs VIII et IX [1]. L’hĠŵophilie a ĠtĠ décou-

verte dans Đette oďseƌǀatioŶ à l’oĐĐasioŶ d’uŶ 
hématome sous dural chronique, ce qui est 

assez rare.  

 

Au Sénégal et eŶ Côte d’Iǀoiƌe, les hĠŵoƌƌa-

gies extériorisées constituaient le mode de 

révélation le plus fréquent des hémophilies 

[6,7]. Cependant, chez ce patient, il y a eu une 

oĐĐasioŶ ŵaŶƋuĠe de diagŶostiĐ loƌs d’uŶ 
premier épisode hémorragique après une 

seĐtioŶ d’uŶ fƌeiŶ de laŶgue à deuǆ ŵois de 

vie. Cet état de chose ne vient que confirmer 

le niveau assez bas du personnel médical sur 

les pathologies hémorragiques en général et 

eŶ paƌtiĐulieƌ suƌ l’hĠŵophilie. UŶ ƌeŶfoƌĐe-
ŵeŶt de ĐapaĐitĠ s’iŵpose dğs loƌs. Les anté-

cédents de saignements répétés chez un frère 

étaient pourtant un élément fortement évoca-

teur. L’ĠƋuipe ŵĠdiĐale deǀƌait pƌeŶdƌe des 
mesures appropriées dès la grossesse et sur-

tout peŶdaŶt l’aĐĐouĐheŵeŶt pouƌ dĠĐleŶĐheƌ 
immédiatement le processus pour le dépis-

tage et la confirmation du diagnostic chez 

l’eŶfaŶt et sa pƌise eŶ Đhaƌge dğs la ŶaissaŶĐe. 
UŶe histoiƌe faŵiliale d’hĠŵophilie aǀait aussi 
été observée dans une étude faite au Sénégal 

chez 53,3% de leurs patients [6]. 

L’iŶteƌƌogatoiƌe constitue très souvent la clé 

pour suspecter le diagŶostiĐ. L’ĠtaďlisseŵeŶt 
de l’aƌďƌe gĠŶĠalogiƋue peƌŵet de ƌĠpeƌtoƌieƌ 
les sujets ayant présentés des épisodes hé-

morragiques dans la famille afin de vite sus-

pecter le diagnostic. Un traumatisme crânien 

est en cause dans la majorité des hémorragies 

intracrâniennes chez les hémophiles [8, 10]. 

Dans cette observation, aucun contexte trau-

ŵatiƋue Ŷ’a ĠtĠ ƌetƌouǀĠ ŵalgƌĠ Ƌu’il s’agisse 
d’uŶ saigŶeŵeŶt chronique et très volumi-

neux, Đe Ƌui est d’ailleuƌs ĐaƌaĐtĠƌistiƋue des 
hématomes sous duraux chroniques où 

l’Ġpisode tƌauŵatiƋue peut passeƌ totaleŵeŶt 
inaperçu. CeĐi suggğƌe Ƌu’il s’agit 
d’hĠŵoƌƌagies seĐoŶdaiƌes à des tƌauŵa-
tismes minimes et répétés. 

 

L’hĠŵatoŵe ĠtaŶt appaƌu peŶdaŶt la pĠƌiode 
d’aĐƋuisitioŶ de la statioŶ assise, il est pƌoďa-
blement dû à des chocs crâniens minimes au 

décours de chutes de la position assise à la 

position couchée. Dans les pays développés 

les nombreux progrès réalisés dans la prise en 
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Đhaƌge de l’hĠŵophilie ;dĠǀeloppeŵeŶt 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% à 

4,5% et 2,5% [4, 8, 11]. Selon les recomman-

dations de la Fédération Mondiale 

d’HĠŵophilie ;FMHͿ, pouƌ aŵĠlioƌeƌ la suƌǀie 
des patients hémophiles, il faut au moins 1 UI 

de Facteur VIII par haďitaŶts. L’AfƌiƋue est 
encore très loin de cette norme car au-

jouƌd’hui elle dispose de ŵoiŶs de Ϭ.ϭ UI de 
Facteur VIII par habitant. Grace au programme 

humanitaire de la FMH depuis 2018, 26 pays 

africains dont le Bénin bénéficient de dons de 

concentrés de facteurs VIII et IX [2, 3]. Cepen-

dant les ruptures fréquentes de stock ne per-

ŵetteŶt pas d’assuƌeƌ uŶe pƌise eŶ Đhaƌge 
continue des patieŶts. L’administration pro-

phylactique de concentrés de facteurs qui est 

le tƌaiteŵeŶt de ƌĠfĠƌeŶĐe Ŷ’est aĐtuelleŵeŶt 
possible que dans quelques pays (Sénégal, 

Mali, Mauritanie) où les autorités gouverne-

ŵeŶtales s’iŵpliƋueŶt daŶs l’aĐhat d’uŶ Đoŵ-
plément de stock de facteurs. A défaut de 

facteur VIII, la prise en charge des hémorra-

gies Đhez l’hĠŵophile ŶĠĐessite l’utilisation de 

grandes quantités de PFC qui ne sont pas très 

riche en facteurs de coagulation. Ce type de 

transfusion massive est difficile chez un enfant 

à Đause de l’eǆpaŶsioŶ volémique et du risque 

d’œdğŵe aigue pulmonaire. Chez ce patient 

l’ĠǀolutioŶ a ĠtĠ faǀoƌaďle gƌâĐe à la tƌaŶsfu-
sion de PFC et de culot globulaire mais égale-

ment grâce à la rapidité du diagnostic de sai-

gnement intracrânien et sa prise en charge 

multidisciplinaire impliquant pédiatre, neuro-

chirurgien et anesthésiste. 

 

CONCLUSION 

L’hĠŵoƌƌagie ĐĠƌĠďƌale pouǀaŶt ġtƌe le ŵode 
de ƌĠǀĠlatioŶ d’uŶe hĠŵophilie, il faut saǀoiƌ 
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’aŵĠlioƌeƌ le pƌoŶostiĐ des hĠŵoƌƌagies iŶ-
tracérébrales. 
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RESUME 

L’ostĠogeŶğse iŵpaƌfaite (OI) est une maladie génétique caractérisée par une fragilité osseuse due à 

uŶ dĠfaut ĐoŶgĠŶital d’ĠlaďoƌatioŶ des fiďƌes ĐollagğŶes du tissu ĐoŶjoŶĐtif 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 à la fragilité osseuse. Nous rapportons le cas d'un nouveau-

né de J0, admis dans le service de néonatologie du Centre Hospitalo-Universitaire Pédiatrique de 

Bangui (CHUBP), pour prise en charge d’uŶe polǇ-malformation congénitale. L’oďjeĐtif Ġtait d’attiƌeƌ 
l’atteŶtioŶ suƌ la pƌĠseŶtatioŶ et les diffiĐultĠs de pƌise eŶ Đhaƌge de l’ostĠogeŶğse iŵpaƌfaite dans 

les pays à ressources limités. 

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

 

SUMMARY 

Osteogenesis imperfecta (OI) 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 J0, 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 

L’ostĠogĠŶğse iŵpaƌfaite ;OIͿ eŶtƌe daŶs le 
cadre des fragilités osseuses constitutionnelles 

d’oƌigiŶe gĠŶĠtiƋue [1-2].  Sa fréquence est 

estimée entre 1/10 000 et 1/20 000 nais-

sances vivantes [3, 4]. Elle est majoritairement 

due à uŶe ŵutatioŶ daŶs l’uŶ des deuǆ gğŶes 
qui codent pour les chaines alpha du collagène 

de type I (Col1A1, Col1A2). La fragilité osseuse 

ĐoŶgĠŶitale Ƌui s’eŶ suit se tƌaduit paƌ des 
fractures pathologiques, des fractures préna-

tales et décès périnatals en passant par des 

formes très modérées [5]. Le traitement re-

pose sur les bisphosphonates qui ont modifié 

l’ĠvolutioŶ de la maladie, surtout chez 

l’eŶfaŶt, la chirurgie et la rééducation phy-

sique [4]. Cette pathologie est rare et de dia-

gnostic tardif. Nous rapportons le cas d'un 

nouveau-né de J0, admis dans le service de 

néonatologie du Centre Hospitalo-

Universitaire Pédiatrique de Bangui (CHUBP), 

pouƌ pƌise eŶ Đhaƌge d’uŶe poly-malformation 

congénitale. L’oďjeĐtif de Đette Ġtude Ġtait 
d'aŶalǇseƌ l’aspeĐt ĐliŶiƋue et les diffiĐultĠs de 
pƌise eŶ Đhaƌge de l’ostĠogeŶğse iŵpaƌfaite 
dans les pays à ressources limités, en souli-

gnant la nécessité de sensibiliser la famille sur 

la maladie.  

 

OBSERVATION 

Il s'agissait d'un nouveau-né de sexe féminin, 

admis dans le service de néonatalogie du 

centre hospitalier universitaire pédiatrique de 

Bangui quelques heures après sa naissance en 

mailto:sepouyanzamarie@yahoo.fr
mailto:sepouawa@yahoo.fr
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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 âge maternel à 

30 ans, quatrième geste, quatrième pare, les 

parents étaient non consanguins. Le père a un 

Ŷiveau d’Ġtude seĐoŶdaiƌe ;teƌŵiŶaleͿ, de 
profession sentinelle, mère niveau primaire, 

vendeuse. Les consultations prénatales 

étaient non suivies et la date des dernières 

règles méconnue. La gestante avait une hau-

teur utérine à 30 cm, l’aĐĐouĐheŵeŶt était fait 

par voie basse.  

 

A l'adŵissioŶ, l’ĠƋuipe de soiŶs 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 périmètre crânien à 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 

périmètre 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 

ŵalfoƌŵatioŶ Ŷ’Ġtait assoĐiĠe.  
 

 
Figure 1 : aspect général du nouveau-né : 

Retard de croissance staturale (T : 41 cm) 

– microcéphalie (PC : 32cm) – PT : 30 cm –
petit menton –visage triangulaire,-

abdomen ballonné - cuisses larges – 4 

membres déformés, courts, tuméfiés et 

incurvés. 

A la radiographie, les os étaient le siège de 

nombreuses fractures et les côtes déformées 

(figure 2).  

 
Figure 2 : aspect radiologique du sque-

lette : fractures multiples – os incurvés – 

côtes déformées. 

 

Le diagŶostiĐ d’ostĠogĠŶğse iŵpaƌfaite daŶs 
sa forme grave type III a été évoqué. Une en-

quête familiale avait été entreprise auprès des 

parents, frères aînés et des cousins germains. 

Elle a consisté à rechercher des fractures pa-

thologiques dans les antécédents, une scléro-

tique bleue, une incurvation des membres et à 

pratiquer des radiographies du squelette à la 

ƌeĐheƌĐhe d’uŶe tƌaŶspaƌeŶĐe eǆĐessive des 
os chez les trois frères ainés et les deux pa-

rents. La radiographie du squelette Ŷ’a pu ġtƌe 
réalisée chez les cousins germains du nou-

veau-né. Cette enquête a été négative dans 

tous les cas, ce qui confirme un cas isolé, se-

condaire à une mutation dominante de novo. 

Les diffiĐultĠs d’aŶalǇse gĠŶĠtiƋue Ŷ’oŶt pas 
peƌŵis l’utilisatioŶ de Đette ŵĠthode pouƌ uŶe 
éventuelle confirmation. Un traitement antal-

gique par du paracétamol a été prescrite. 

L’avis des ĐhiƌuƌgieŶs ĠtaieŶt de s’aďsteŶiƌ 
d’iŵŵoďilisatioŶ plâtrée ou d’ostĠosǇŶthğse 
et mobiliser le moins possible le nouveau-né. 

L’ĠvolutioŶ s’Ġtait soldĠe paƌ la formation des 

cals au niveau de la majorité des fractures. 

 

DISCUSSION  

L’ostéogenèse imparfaite est une maladie rare. 

[6]. Elle touche aussi bien le garçon que la fille, 

sans prédominance ethnique et sans distribu-

tion géographique préférentielle. Il s’agit d’uŶ 
désordre autosomique dominant dans la majo-

rité des cas, dû à une mutation du gène du COL 

1A1 au niveau du chromosome 17 ou COL 1A2 
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au niveau du chromosome 7 [7]. L’ostĠogeŶğse 
imparfaite présente un spectre clinique caracté-

ristique large et hétérogène qui peut aller des 

manifestations squelettiques aux manifesta-

tions extra-squelettiques [8]. L’OI est classée en 

quatre types comme suit : type I, sévérité cli-

nique légère ; type II, mort périnatale ; type III, 

déformations sévères ; et type IV, déformations 

modérées [3]. Cependant, du fait du nombre 

croissant des Đas d’ostéogenèse imparfaite 

identifiés. Trois autres types de patients en 

fonction de la gravité clinique et les caractéris-

tiques génétiques, définis par : type V, déforma-

tions modérées avec aspect normal des scléro-

tiques et dentaires ; type VI, déformations mo-

dérées à sévères avec accumulation d’os os-
téoïde et état normal des sclérotiques et den-

taires ; type VII, similaire au type II avec humé-

rus et fémurs courts et coxa vara [4,9].  

 

Dans le type III forme la plus sévère compatible 

avec la survie, les patients, de très petite taille, 

présentent un visage triangulaire avec macro-

céphalie, petitesse du menton et du massif fa-

cial. Les sclérotiques, grisâtres chez le nourris-

soŶ, peuveŶt s’ĠĐlaiƌĐiƌ aveĐ le teŵps. Les aŶo-
malies squelettiques sont très sévères : frac-

tures fréquentes pré et postnatales, os longs 

très déformés et courts, troubles sévères de la 

statique rachidienne avec cyphose et/ou sco-

liose par effondrement ostéoporotique du corps 

veƌtĠďƌal, dĠfoƌŵatioŶs thoƌaĐiƋues. L’atteiŶte 

du tƌoŶĐ est à l’oƌigiŶe d’uŶe iŶsuffisaŶĐe ƌespi-
ratoire restrictive sévère. Le crâne, mou à la 

naissance, se déforme durant les premiers mois 

de vie et présente à la radiographie de nom-

breux os wormiens [3,4,8].  Le cas rapporté était 

donc classé type III de Sillence.  

 

Dans cette observation l’eŶƋuġte faŵiliale avait 
permis de conclure à un cas isolé, ce qui con-

Đoƌde aveĐ l’Ġtude d’autƌes auteuƌs [ϭϬ]. Dans 

Đe deƌŶieƌ Đas, il seŵďle s’agiƌ souveŶt de ŵuta-
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 

ƌappoƌtĠes daŶs d’autƌes pays africains [12-13]. 

La prise en charge de cette affection pendant la 

période pédiatrique faite d’une équipe pluridis-

ciplinaire : orthopédistes, pédiatres, kinésithé-

rapeutes, généticiens, psychologues et assis-

tantes sociales. Le traitement par bisphospho-

Ŷates Đhez l’eŶfaŶt est en particulier discuté 

daŶs les foƌŵes ŶĠoŶatales d’alluƌe sĠvğƌe, 
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 à une décision 

d’ostĠosǇŶthğse. 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 

légèrement possible [15]. La prise en charge des 

fractures était basée sur la sensibilisation de 

l’eŶtouƌage et des pƌatiĐieŶs suƌ la ŵaŶipula-
tion du nouveau-né avec délicatesse. L’aŶŶoŶĐe 
du diagŶostiĐ doit faiƌe l’oďjet d’uŶe ĐoŶsulta-
tion à part entière.  Elle devrait être effectuée 

par un médecin expérimenté dans la prise en 

Đhaƌge de l’OI, eŶ iŵpliƋuaŶt 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 ; l’oƌgaŶisatioŶ du suivi, ŶotaŵŵeŶt le 
rythme des consultations et les médecins réfé-

rents ; les règles de vie au quotidien permettant 

de limiter le risque de fracture [12,16]. 

 

 

 

CONCLUSION  

L'ostéogenèse imparfaite est une maladie 

génétique très rare et peu connu du praticien 

centrafricain. Nous relevons d’uŶe paƌt la dif-
ficulté du praticien à organiser une prise en 

charge coordonnée autour d’uŶ eŶfaŶt atteiŶt 
d’uŶe pathologie rare, mais non exception-

nelle et handicapante.  D’où l’iŵpoƌtaŶĐe 
d’attiƌeƌ l’atteŶtioŶ suƌ le diagŶostiĐ et les 

diffiĐultĠs de pƌise eŶ Đhaƌge de l’ostĠogeŶğse 
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 

que la nécessité de disposer des biphospho-

nates qui ont amélioré la prise en charge de 

l’OI daŶs le monde.  
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