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

Jai le grand plaisir de vous présenter le second numéro de I'année 2020 du Journal
Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale paru comme prévu en ce mois d’ao(t
malgré les enjeux de la pandémie de Covid-19.

Il comporte des articles de génétique médicale, de pédiatrie sociale, d’endocrinologie
et d'immuno-pathologie. Il s’agit de: l'influence du déficit en glucose-6-phosphate
déshydrogénase sur la drépanocytose ; du syndrome de Marfan; du profil et des
facteurs de risque des accidents domestiques ; du parcours des enfants de 1 a 59 mois
décédés ; la prévalence de la bilharziose urinaire en milieu scolaire ; la malnutrition
chez les enfants souffrant de retard psychomoteur ; le diabete; le syndrome de
Bartter ; le zona ophtalmique chez I'’enfant immunocompétent et I'allo-immunisation
foeto-maternelle.

Comme le dit un adage populaire, « un malheur ne vient jamais seul », nous déplorons
a nouveau en ce second trimestre de I'année 2020, le déceés de notre collegue, le
Professeur Laurence ADONIS KOFFY, arrachée a la vie avec son époux et leur dernier
filsle 23 mai 2020 a Abidjan. Nous lui rendons un vibrant hommage tout en relevant
sa grande contribution a l'individualisation de la néphro-pédiatrie dans les pays de
I’Afrigue au Sud du Sahara.

Tous en vous souhaitant une bonne lecture de ce 11°™® numéro du journal Africain de
Pédiatrie et de Génétique Médicale, je vous invite, face a la pandémie de la Covid-19,
a intérioriser et promouvoir le port de masque, les mesures de distanciation physique,
et I’hygiene collective et individuelle seuls moyen d’apprendre a vivre longtemps avec
un virus dont on ne dispose pour I'instant ni de médicaments ni de vaccins.

Georges Moyen

Professeur Emérite



Hommage au Professeur Laurence ADONIS-KOFFY

Le Professeur Laurence ADONIS-KOFFY a été arrachée a notre affection dans un horrible
accident de la route, avec son mari et leur dernier fils, le 23 mai 2020 en laissant derriéere elle

deux enfants.

Le Professeur Laurence ADONIS-KOFFY était Professeur titulaire de pédiatrie, Coordonnatrice
du Dipléme d’Etudes Spécialisées (DES) de Pédiatrie a I'Université Félix Houphouét Boigny
d’Abidjan, Directrice du Département de Pédiatrie Médicale et Directrice de I'Unité de

Néphrologie Pédiatrique du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Yopougon.

Enseignante-Chercheuse de renom, elle impressionnait par la clarté son enseignement et la
qualité de ses travaux et de ses nombreuses publications. Elle était membre du Jury du 19¢

Concours d’agrégation du CAMES, section pédiatrie en 2018.

Membre de I’Association Africaine de Néphrologie Pédiatrique (AfPNA), elle avait, a ce titre,
un mandat en cours, depuis 2019, de Conseiller au bureau de I’Association Internationale de

Néphrologie Pédiatrique (IPNA).



Membre fondatrice du Réseau Francophone Africain de Néphrologie Pédiatrique, elle
était une téte pensante et I'un des fondateurs de la néphrologie pédiatrique en Afrique

francophone.

Revenue dans son pays aprés sa formation en néphrologie pédiatrique a Paris (Hopital
Trousseau), elle était revenue a Abidjan et a commencé a développer une néphrologie
pédiatrique qui n'existait pas du tout alors. Elle a travaillé au CHU de Yopougon avec des
ressources trés limitées; elle a déployé des efforts incroyables pour obtenir un financement
national et international et a utilisé cette énergie sans pareil pour construire la toute premiéere
unité de néphrologie pédiatrique en Afrique Sub-Saharienne Francophone en 2009. Cette

unité a été reconnue comme centre de formation IPNA en 2018.

Le Professeur Laurence ADONIS-KOFFY était progressivement devenue un véritable leader,
batissant une solide équipe médicale, grace a des liens efficaces avec les associations de

patients, les organisations non gouvernementales et les politiques.

Sa force résidait dans son éloquence, son pouvoir de persuasion, sa gentillesse et sa
détermination. Elle était une personne remarquable de par sa combativité, sa générosité et
son ardeur au travail. Elle était mue par une foi inébranlable dans son travail, et révait
d’un monde dans lequel aucun enfant souffrant de néphropathie ne manquerait de
soins adéquats. Elle avait un grand amour pour le développement médical et social dans
son pays et sa sagesse lui a permis de surmonter la majorité des obstacles et d'aider les autres

dans son role d'unificateur.

Elle laisse dans le cceur de la communauté scientifique africaine un vide qui sera difficile a

combler et un héritage que nous nous devons de préserver.
Laurence, tu as fait partie de nos vies. Tu nous as tant donné.
Nous ne t'oublierons JAMAIS.

Va, et que Dieu t’accorde la place que tu mérites aupres de lui.

Pour le Bureau de ’APANF, le MCA Honorat Francis LALYA
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Profil et facteurs de risque des accidents domestiques chez I’enfant en milieu
hospitalier pédiatrique a Ouagadougou (Burkina Faso).
Profile and risk factors for childhood domestic accidents in paediatric hospital in
Ouagadougou (Burkina Faso)
Tapsoba WT3, Ouédraogo P*, Tamini/Toguyeni L*3,0uilli S2, Yugbaré /Ouédraogo SO*2

1 Unité de Formation et de Recherche en Sciences de la Santé, Burkina Faso.

2 CHU de Bogodogo

3 CHUP Charles de Gaulle

4  Hopital Saint Camille
Auteur correspondant : Solange Odile Ouédraogo Email solanngeodile@hotmail.com . Tél 0022670228110

RESUME

Introduction : La maison, lieu de sécurité est parfois un terrain de jeux dangereux. Objectif : Etudier le
profil et les facteurs de risque des accidents domestiques chez les enfants. Patients et méthodes : ||
s’agissait d’'une étude transversale a visée descriptive et analytique a partir d’'une collecte de données
prospectives allant du 1° avril 2017 au 31 mars 2018 aux urgences pédiatriques du CHU pédiatrique
Charles de Gaulle. Les variables étudiées étaient : le sexe et I'age des enfants, les types d’accidents et
les facteurs de risque. Résultats : Un total de 541cas d’accidents domestiques avait été retrouvé. lls
concernaient majoritairement des enfants de la tranche d’age de deux a six ans avec 46% des cas. Les
principaux accidents domestiques étaient les bralures suivies des traumatismes et des intoxications
avec respectivement 39,4% ; 31% et 18,5%. Les facteurs de risques étaient le jeune age, la résidence
en milieu rural, les mois de janvier, juillet, et la survenue de I'accident au cours de la journée. La prin-
cipale complication était la sténose caustique (52,7%) et le taux de mortalité était de 12%. Conclusion :
La lutte contre la pauvreté et I'’éducation de la communauté prenant en compte la protection des
jeunes enfants devraient contribuer a une meilleure prise en charge des accidents domestiques de
I’enfant.

Mots clés : enfant, accident domestique, facteur de risque, Ouagadougou, Burkina Faso

SUMMARY

Introduction: The home is a safety haven but sometime it can become a dangerous playground. Ob-
jective: To study the profile and risk factors of child domestic accidents. Patients and method: It was
about a cross-sectional, descriptive and analytical study based on a prospective data collection from
April 1, 2017 to March 31, 2018 to the pediatric emergencies of the Charles de Gaulle Pediatric Teach-
ing Hospital. The variables studied were: sex and age of children, types of accidents and risk factors.
Results: We recorded 541 cases of domestic accidents. They mainly concerned children aged between
2 and 6 years with 249 cases (46%). The main domestic accidents were burns followed by injuries and
intoxications with 39,4%, 31% and 18,5% respectively. The risk factors were the young age, The rural
environment, the months of January, July, and the occurrence of the accident during the day. The main
complication was caustic stenosis (52,7%). The mortality rate was 12%. Conclusion: Poverty reduction
and community education should contribute to better management of child domestic accidents.
Keywords: Child, domestic accidents, risk factors, Ouagadougou, Burkina Faso

INTRODUCTION les accidents domestiques étaient la deuxieme
Chaque jour 2 000 enfants agés de zéro a six cause de traumatisme oculaire [4]. Bien que la
ans sont victimes d’accidents de la vie courante prise en charge de la plupart des accidents do-
[1]. Les déterminants de ces accidents seraient mestiques soit bien codifiée, il n’y a pas de don-
des facteurs sociodémographiques et socio-en- nées claires sur I'ampleur du phénomeéne au
vironnementaux et étaient dominés par les Burkina Faso.

brilures (50,8 %) et les traumatismes (27,9 %)

[2]. En 1994, au Burkina Faso, les intoxications L'objectif de cette étude était de décrire les dif-
aigués survenus a domicile représentaient 1,6 férents types d’accidents domestiques et ana-
% des admissions en milieu pédiatrique [3] et lyser les facteurs de risque de leur survenue
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afin de contribuer a une amélioration de la
prise en charge et d’orienter des stratégies de
prévention.

PATIENTS ET METHODES

Cette étude analytique a été réalisée dans le
service des urgences pédiatriques du CHU Pé-
diatrique Charles de Gaulle (CHUP/CDG) de
Ouagadougou du 1°¢" avril 2017 au 31 mars
2018. Elle consistait a recenser de fagon ex-
haustive tous les enfants agés de moins de 15
ans admis dans ledit centre pour un accident
domestique. Les variables étudiées étaient les
caractéristiques sociodémographiques de I'en-
fant (age, sexe, lieu de résidence), le type d’ac-
cident domestique, le lieu de I'accident et
I’évolution du patient. Le traitement des don-
nées avait été fait a I'aide du logiciel EPI info
3.5.3 et les tests statistiques utilisés étaient le
Khi carré avec un seuil de significativité p < 5%
pour analyser les facteurs de risque.

RESULTATS

L’étude a porté sur 541 cas d’accidents domes-
tiques dont 446 cas en chirurgie pédiatrique et
95 cas en pédiatrie médicale, soit 4,8 % des ad-
missions des urgences pédiatriques. L’age
moyen des victimes étaient de trois ans neuf
mois. Les jeunes enfants étaient les plus tou-
chés avec 249 cas (46%) suivi des nourrissons
avec 148 cas (27,4%) (tableau I).

Tableau | : répartition des victimes par tranche
d’age (n =541)
Classe d’age Effectif Pourcentage
Nouveau-nés 11 2

Grands enfants 133 24,6
Nourrissons 148 27,4
Jeunes enfants 249 46
Total 541 100

Le sex-ratio était de 1,3. La majorité des vic-
times (78,2%) résidaient en milieu urbain. La
période de survenue de ces accidents est indi-
quée par la figure 1.
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Figure 1 : répartition des accidents domes-
tigues selon le mois de survenu

Les brllures et les traumatismes étaient les ac-
cidents les plus fréquents avec respectivement
213 cas (39,4 %) et 168 cas (31%) (tableau Il).

Tableau Il : répartition des victimes selon les
types d’accidents domestiques (n = 541).

Types d’accidents Effectif Pourcen-
tage
Accidents liés aux 14 2,6
animaux
Corps étrangers 16 3
Intoxications 100 18,5
Traumatismes 168 31
Bralures 213 39,4
Autres 30 5,5
Total 541 100

Les brdlures étaient toutes de cause ther-
mique. L’agent causal était un liquide chaud
dans 157 cas (73,7%), des flammes dans 54 cas
(25,3 %) et un solide chaud dans deux cas (0,9
%). Dans 158 cas (90%), ces brilures étaient du
2¢me degré (figure 2).
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Figure 2 : image d’une patiente de 3 ans, de
sexe féminin brllée au 2°™ degré 3 30% de la

surface corporelle et installée en salle de pan-
sement au bloc opératoire

Sur les 168 cas de traumatisme, les chutes et
les chocs directs étaient les mécanismes les
plus fréquents avec respectivement 94 cas
(55,9%) et 57 cas (33,9%) (57/168). Les frac-
tures représentaient pres de la moitié des |é-
sions avec 77 cas (45,8%), soit 50 fractures fer-
mées de membre et 27 fractures ouvertes de
membre.

Les intoxications concernaient 100 enfants, soit
18,5% de I'effectif total. Elles s’étaient pro-
duites par voie orale dans 89 cas (89%), par in-
halation dans 10 cas (10%) et par voie cutanée
dans un cas (1%). Plus de la moitié des intoxica-
tions, soit 57 cas (57%) étaient dues a des pro-
duits caustiques dont la potasse (47,4% ;
27/57) et la soude caustique (24,6% ; 14/57).
Dans 16 cas (3%), les accidents domestiques
étaient dus a des corps étrangers dont la loca-
lisation était respiratoire dans la moitié des cas
(8/16) et digestive dans 6 cas (figure 3).
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Figure 3 : illustration d’un corps étranger dans
les voies digestives sur une radiographie de
'abdomen sans préparation et apres
évacuation trans-rectale chez un garcon de 4
ans

Quatorze cas d’accident (2,6%) étaient liés aux
animaux domestiques. Le mécanisme était une
morsure dans six cas, des coups de sabot dans
trois cas, un en cornement dans deux cas et
non précisé dans trois cas.

Les 30 cas d’accidents domestiques restants
étaient liés a un lavement évacuateur avec 18
cas et a une circoncision dans dix cas.

Les facteurs de risque retrouvés étaient le

jeune age (p=0,0001), le milieu rural (p=0,0002)
et la survenue de I'accident au cours de la jour-
née(p=0,0001).
Cinquante-cing victimes ont présenté des com-
plications (10,17%) dont la principale était la
sténose cesophagienne avec 29 cas. La morta-
lité était de 12%.

DISCUSSION

Les accidents domestiques représentaient
4,8% des admissions. Cette prévalence est
proche de celles d’autres auteurs africains qui
rapportaient une prévalence comprise entre
2,2% et 4,7% [2, 5, 6]. La méconnaissance des
facteurs de risques par les parents et I'absence
de politique de prévention des accidents do-
mestiques expliqueraient ces chiffres. Dans
cette étude, I'dge moyen des victimes étaient
de 3,9 ans. Ce résultat est proche de celui de
Rafai et al au Maroc qui notaient un 4ge moyen
de 4 ans [7]. Le jeune age des victimes serait di
al’éveil de leur curiosité et a la difficulté de leur
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surveillance a domicile. Le sex-ratio était de
1,3. Cette prédominance masculine a été éga-
lement observée dans d’autres séries avec des
sex-ratiode 1,08 et 1,7 [7, 8]. La turbulence des
garcons pourrait en étre 'explication.

Les principaux accidents observés dans cette
étude étaient les brdlures, les traumatismes et
les corps étrangers avec respectivement
39,4%, 31% et 18,5%. Cette prédominance des
brilures et des traumatismes a été également
rapportée par d’autres auteurs africains [6] et
serait en rapport avec un déficit de surveillance
des enfants et a nos habitudes socio-culturelles
qui exposent en particulier a des risques de
bralure par liquides chauds.

En considérant le type d’accident, un lien sta-
tistique significatif a été trouvé avec la classe
d’age (p=0,0001). Les jeunes enfants et les
grands enfants avaient plus de risque d’étre
victimes de traumatismes ou d’accidents liés
aux animaux. A cet age, en effets, les enfants
ayant acquis une autonomie dans leurs dépla-
cements, sont plus exposés aux risques d’acci-
dents divers [7].

Aussi le type d’accident dépendrait du lieu de
résidence (p=0,0002). Les enfants du milieu ru-
ral présentaient plus de risque de faire un acci-
dent lié aux animaux que ceux du milieu urbain.
Les habitudes socio-économiques telles que
I’élevage et I'utilisation des animaux dans les
travaux champétres, exposent plus les enfants
du milieu rural aux accidents domestiques dans
nos contrées.

Dans cette étude, la majorité des accidents
était de survenue diurne (81,7%). Cette surve-
nue diurne des accidents domestiques nous
montre qu’une plus grande attention des per-
sonnes adultes dans I'environnement immé-
diat des enfants peut permettre de minimiser
I'incidence d’accidents domestiques chez I'en-
fant.

Concernant la période de survenue, janvier,
juillet et ao(t étaient les mois prédictifs des ac-
cidents domestiques avec respectivement
14,4%, 10,5% et 10,2% des cas. Le mois de jan-
vier correspondait a la période de pic des br(-
lures. En effet le froid, a cette période, motive
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I'utilisation du feu pour chauffage et I'eau
chaude pour les toilettes, augmentant ainsi les
risques de brdlure.

Ces accidents domestiques étaient graves avec
un taux de complication de 10,17% et un taux
de mortalité de 12%. lls représentent donc une
véritable préoccupation pour la société. La pré-
sente étude, qui a fourni des informations
utiles sur le plan épidémiologique, constitue un
bon socle pour réfléchir sur de meilleures stra-
tégies de prévention.

CONCLUSION

Les accidents domestiques sont fréquents et
graves en milieu hospitalier pédiatrique a Oua-
gadougou. lls étaient dominés par les brdlures
et les traumatismes. Ces accidents domes-
tiques étaient graves avec une importante
mortalité. Les principaux facteurs de risque
identifiés étaient le jeune age, la période
diurne et la résidence en milieu rural.

Les résultats de cette étude permettront
d’orienter des stratégies de sensibilisation des
populations pour la prévention des accidents
domestiques.
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RESUME

Introduction Un bon équilibre glycémique est indispensable pour prévenir les complications aigues
et chroniques et réduire la morbi-mortalité liée au diabete de type 1 (DT1). Au Sénégal I'équilibre gly-
cémique des enfants diabétiques est mal connu. L'objectif de cette étude était de déterminer ce niveau
du controle glycémique et d’analyser les facteurs de mauvais équilibre des enfants diabétiques de type
1 au Sénégal. Méthodes : Il s’agissait d’une étude transversale descriptive et analytique menée dans
cing services de pédiatrie de Dakar sur six mois (décembre 2018-mai 2019), incluant tous les patients
agés de 0-18 ans diabétiques type 1 sous insuline. L'équilibre glycémique était apprécié avec I’hémo-
globine glyquée (HbA1lc). Les données avaient été saisies dans le logiciel Sphinx V5 et analysées avec
le logiciel Epi info 7.2. Le test de Chi2 été utilisé pour la comparaison des proportions et le seuil de
significativité p < 0,05. Résultats : Deux cent patients avaient été inclus. L'age moyen au diagnostic
était de 12,15 ans [extrémes 1,00 et 18,00 ans]. L'acidocétose était la principale circonstance de dé-
couverte dans 67%. L’insuline humaine était utilisée dans 64% des cas. Parmi les patients ayant recu
une éducation thérapeutique 39,33% n’ont pas étaient éduqués par un prestataire qualifié. On notait
un déséquilibre glycémique chez 70,5% des patients. Il n’y avait pas de différence statistiquement si-
gnificative entre I'HbA1c et le sexe, I'origine géographique, le niveau socio-économique et d’instruc-
tion des parents, la durée d’évolution du diabete, I’activité physique et le protocole thérapeutique
utilisé. Cependant, I’éducation thérapeutique avait une influence positive sur I’'HbAlc avec un p value
de 0,02. Conclusion : L’équilibre glycémique des patients diabétiques de la région de Dakar est trés
insuffisant. Cela serait d0 en partie a des insuffisances dans I"’éducation thérapeutique d’ou I'impor-
tance de la formation des professionnels de santé.

Mots clés : diabéte type 1 ; équilibre glycémique ; éducation thérapeutique ; Sénégal

SUMMARY

Introduction: A good glycemic balance is essential to prevent acute and chronic complications and
reduce the morbidity and mortality linked to type 1 diabetes. In Senegal the glycemic balance of dia-
betic children is poorly understood. The objective of this study was to determine this level of glycemic
control and to analyze the factors of poor balance in children with type 1 diabetes in Senegal. Methods:
This was a descriptive and analytical cross-sectional study conducted in five pediatric departments in
Dakar over six months (December 2018-May 2019), including all patients aged 0-18 years with type 1
diabetes on insulin. Glycemic balance was appreciated with glycated hemoglobin (HbAlc). The data
had been entered in the Sphinx V5 software and analyzed with the Epi info 7.2 software. The Chi2 test
was used to compare the proportions and the significance level p <0.05. Results: Two hundred patients
were included. The average age at diagnosis was 12.15 years [range 1.00 and 18.00 years]. Ketoacidosis
was the main finding in 67%. Human insulin was used in 64% of the cases. Of the patients who received
therapeutic education, 39.33% were not educated by a qualified provider. A glycemic imbalance was
noted in 70.5% of the patients. There was no statistically significant difference between HbAlc and
gender, geographic origin, parents' socio-economic and education level, duration of diabetes progres-
sion, physical activity and protocol therapeutic used. However, therapeutic education had a positive
influence on HbA1lc with a p value of 0.02. Conclusion: The glycemic balance of diabetic patients in the
Dakar region is very insufficient. This is due in part to shortcomings in therapeutic education, hence
the importance of training health professionals.

Keywords: type 1 diabetes; glycemic balance; therapeutic education; Senegal
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INTRODUCTION

Le diabete de type 1 (DT1) représente plus de
90% de tous les cas de diabétes chez I'enfant et
I'adolescent.[1] Un bon équilibre glycémique
est indispensable pour prévenir les complica-
tions aigues et chroniques et réduire la morbi-
mortalité. Dans I'étude DCCT (Diabetes Control
and Complications Trial) il a été démontré que
le controle glycémique avait un effet direct et
significatif sur le contréle du DT1.[2] Dans nos
pays sous-développés en Afrique cet équilibre
est difficile a obtenir surtout chez I'enfant du
fait des difficultés socioéconomiques liées a la
disponibilité de I'insuline ainsi qu’a I'acces aux

Tableau : Facteurs de mauvais équilibre glycémique
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soins.[1] Au Sénégal, comme la plupart des
pays en développement, I'obtention d’un équi-
libre glycémique chez les enfants diabétiques
de type 1 constitue un probleme majeur dans
la prise en charge. Ce travail s’integre dans le
cadre du programme CDiC (Changing Diabete
in Children) qui ceuvre pour la disponibilité des
médicaments et des matériaux de soins pour
obtenir un meilleur controle glycémique des
enfants et adolescents diabétiques. L'objectif
était de déterminer le niveau du controle gly-
cémique chez les enfants atteints de DT1 et
d’analyser les facteurs de mauvais équilibre.

Niveau HbA1lc

Parameétres <9% 29% P value Ods [Ic a 95%)]
N % N %

Bas niveau socio-économique 26 33,33 52 66,67 0,06

Faible niveau d’instruction des 11 23,40 36 76,60 0,09

parents

Utilisation insuline humaine 39 29,55 93 70,45 0,14

Absence d’éducation 2 8,33 22 91,67 0,02* 4,7 [1,16-20,84]

Educateur non formé 2 2,86 68 97,14 <0,001" 35[8,22-151,3]

Durée diabéte 2 5ans 8 24,24 25 75,76 0,63

METHODES

Il s’agissait d’une étude transversale descrip-
tive et analytique menée dans les services de
pédiatrie du Centre Hospitalier Albert Royer,
du Centre Hospitalier Abass Ndao, du Centre
Hospitalier de Pikine, de I’'HOpital pour Enfants
de Diamniadio et du Centre de Santé Philippe
Maguillene Senghor. Il s’agit de structures sani-
taires de niveau trois dans la pyramide sani-
taire et qui accueillent tous les enfants diabé-
tiques suivi dans la région de Dakar. Le suivi de
ces enfants était réalisé dans le cadre du projet
CDiC par des pédiatres endocrinologues ou for-
més en diabétologie associés a des éducateurs
thérapeutiques, des diététiciens et des assis-
tants psychosociaux. L'étude a été conduite sur
une période de six mois (décembre 2018 - mai
2019). Etaient inclus tous les patients 4gés de
0-18 ans atteints de diabete de type 1 sous in-
suline et suivis dans I'un des cing sites de recru-
tement. Un consentement éclairé signé a été
obtenu du parent ou du tuteur pour les enfants
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agés de moins de 18 ans. L'autorisation a été
obtenue du comité d'éthique local. Les don-
nées étudiées étaient sociodémographiques,
cliniques, thérapeutiques et évolutives. La mai-
greur était définie par un IMC < -2DS et le re-
tard de croissance par une taille < -2DS. Le re-
tard pubertaire était défini par I'absence de ca-
racteres sexuels secondaires au-dela de 14 ans
chez lafille et 16 ans chez le garcon. L’équilibre
glycémique était apprécié avec ’"hémoglobine
glyquée I'HbAlc. Le patient était bien équili-
bré si I’'HbAlc < 7,5%, moyennement équilibré
si 'HbAlc entre 7,5 et 9 %, mal équilibré si
I'HbAlc > 9%. L'équilibre était considéré
comme acceptable si 'HbAlc < 9%. Le nombre
d’injection d’insuline par jour nous avait permis
de déterminer deux protocoles : conventionnel
(< 3 injections), intensif (>3 injections) et ba-
sale bolus avec des analogues d’insuline. Les
données avaient été saisies dans le logiciel
Sphinx V5 et analysées avec les logiciels Excel
2010 et Epi info 7.2. Le test de Chi2 a été utilisé
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pour la comparaison des proportions et le seuil
de significativité p < 0,05.

RESULTATS

Au total, 200 patients avaient été inclus. L'age
moyen au diagnostic des patients était de
12,15 £ 3,98 ans. Les enfants de moins de cing
ans représentaient 6% et les adolescents
58,5%. La population d’étude était composée
de 119 filles (59,50%) et 81 garcons (40,50%),
soit une sexe ratio de 0,68. Le niveau socio-éco-
nomique des familles était bas dans 39% des
cas. L'acidocétose était la principale circons-
tance de découverte du diabete (67%). Les en-
fants non scolarisés représentaient 22,5%.
Parmi les enfants scolarisés on notait 15 cas
d’abandons (soit 9,68%). L'absentéisme sco-
laire était noté dans 38,06% et le nombre de
jours moyen d’absence par année était de 4,83
110,92 jours. La maigreur était retrouvée chez
23,5% des enfants et le retard de croissance
dans 12% des cas. Chez les enfants en age de
puberté (n=51), cinq avaient un retard puber-
taire (9,8%). Les insulines humaines étaient uti-
lisées dans 64% des cas, les analogues dans
19% et les mixtes dans 17%. La dose moyenne
d’insuline  utilisée était de 0,82 =+
0,27Ul/kg/jour. Les protocoles utilisés qui
étaient dominés par l'insuline humaine sont re-
présentés sur la figure 1.

o Intensif

H Basal bolus

Conventionnel

Figure 1 : Répartition des sujets selon le proto-
cole d’insuline utilisé. (n=200)

Dans cette étude 22 patients n’avaient pas recu
d’éducation thérapeutique (soit 11% des cas).
Parmi les patients ayant recu une éducation
thérapeutique, 39,33% (soit 70 cas) n’ont pas
étaient éduqués par un personnel qualifié. La
durée moyenne d’évolution du diabéte était de
2,46 + 2,76 ans. Le taux HbAlc moyen était de
10,10 + 2,14 %. Seuls 13% avaient un bon équi-
libre glycémique et 29, 5% avaient un équilibre

J Afr Pediatr Genet Med 2020

17

glycémique acceptable. La répartition des en-
fants selon le taux HbAlc est représenté sur la
figure 2. Seuls I'’éducation thérapeutique et la
formation de I'éducateur avaient une influence
positive sur 'HbAlc avec des p respectifs de
0,02 et < 0,001.

Fréquence

70,50%

woosow
=)
®

16,50%

7.5-9%
Taux d'HbALc

13,00%

0% -

<7.5%
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Figure 2 : Répartition des sujets selon le taux
d’hémoglobine glyquée (HbAlc). (n=200)

DISCUSSION

Dans cette étude, I'dge moyen du diagnostic
(12,15 ans) était conforme aux données de la
littérature avec un age moyen de diagnostic du
diabéte de type 1 chez les enfants entre 10 et
14 ans [3]. Des études faites en milieu pédia-
trique a Dakar et a Nairobi au Kenya ont mon-
tré des ages moyens plus bas de 7,8 ans et de
9,9 ans respectivement. [4,5]. Les perturba-
tions scolaires étaient fréquentes dans cette
étude. Il s’agit d’une maladie stigmatisante de
I’enfant vis a vis de son entourage scolaire pou-
vant favoriser I'absentéisme voire un retard ou
un abandon scolaire [6]. La maigreur et le re-
tard de croissance ont été retrouvés chez
23,5% et 12% des cas. Le diabéte est un facteur
de risque de retard de croissance et de dénu-
trition chez les enfants et adolescents [7]. Ce-
pendant, cette dénutrition peut étre d’origine
multifactorielle liée a la sous nutrition aux in-
fections récurrentes. Le protocole intensif était
utilisé dans 75,5% des cas. Le traitement inten-
sif conduisant a une HbAlc voisine de 7 % dans
I’étude originale du DCCT a permis une réduc-
tion du risque de complications a long terme de
50 a 76% par rapport au traitement conven-
tionnel [2]. Selon une étude américaine le pro-
tocole intensif donnait de meilleur contréle gly-
cémique et réduisait considérablement les
complications cardiovasculaire.[8]. Aussi, cette
intensification est meilleure avec les insulines
analogues [9]. Cependant, au Sénégal comme
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dans la plupart des pays africains, I'utilisation
des insulines analogues est limitée par le faible
revenu des familles et I'insuffisance de couver-
ture médicale [4, 5, 10]. Dans une étude faite
au Mali en 2007 il avait été démontré qu’une
année de traitement insulinique représentait
38 % des revenus de la famille [11]. Le projet
CDiC permet s’integre de faciliter I'accés a I'in-
suline et d’aider les populations démunies dans
le traitement de cette affection pour I'obten-
tion d’'un meilleur équilibre glycémique. Seuls
29,5% des enfants qui vivaient avec le DT1 dans
cette étude avaient un taux de HbAlc accep-
table. Ce résultat est similaire a celui de
guelques études africaines qui ont montré des
taux de HbAlc moyen supérieurs a 10,5% allant
parfois jusqu’a 12,5% [12, 13, 14]. Dans une
étude semblable au Kenya il avait été montré
que 28% des enfants avec DT1 avaient un équi-
libre glycémique raisonnable [5] .

D’une maniere générale, le contrble glycé-
mique est pauvre dans la plupart des pays afri-
cains comparé aux données des Groupes
d’étude occidentaux [15]. Cependant, le proto-
cole d’insulinothérapie utilisé n’était pas signi-
ficativement associé au mauvais controle de
I'HbAlc (p = 0,22). Cependant I’éducation thé-
rapeutique avait un impact positif sur la réduc-
tion du taux d’"HbA1c (P=0,02), de méme que la
qualification de I’éducateur (p<0,001). En effet,
I’éducation thérapeutique est la pierre angu-
laire de la prise en charge du diabete [16]. Des
efforts doivent étre concentrés sur la forma-
tion des personnels de santé en matiere d’édu-
cation pour permettre un meilleur contrdle gly-
cémique et ainsi améliorer la qualité de vie des
enfants diabétiques.

CONCLUSION

L’équilibre glycémique des patients diabé-
tiques de la région de Dakar est tres insuffisant.
Cela est lié essentiellement a linsuffisance
dans I'éducation thérapeutique. Il est impor-
tant de former les professionnels de santé dans
cet aspect fondamental de la prise en charge
du diabéte. Le projet CDiC s’intégre dans ce
sens et sa diffusion a travers le pays pourrait
aider a mieux former les prestataires et per-
mettre d’améliorer I'équilibre glycémique des
patients.
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RESUME

Introduction : La drépanocytose et le déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase sont des
anomalies génétiques du globule rouge pouvant s’associer. Au Niger, aucune étude n’a été réalisée sur
cette comorbidité. L’objectif de ce travail était de déterminer I'impact du déficit en G6PD sur le profil
évolutif de la drépanocytose chez I'enfant. Patients et méthodes : Il s’agissait d’'une étude cas-
contrdles ayant concerné des enfants drépanocytaires, suivis au Centre National de Référence pour la
Drépanocytose. Elle a été conduite de février 2017 a janvier 2018. Les variables cliniques, paracliniques
et la mortalité ont été étudiés. Le test de Chi? de Pearson et le test exact de Fisher ont été utilisés pour
étudier la relation entre les variables qualitatives (p < 0,05). Résultats:Sur 947 enfants
drépanocytaires, 79 cas (8,3%) de déficit en GE6PD ont été retrouvés. Les enfants déficitaires en G6PD
étaient plus exposés a l'insuffisance pondérale (p = 0,042) et a I’émaciation modérée (p = 0,011) que
les controles. La fréquence des hospitalisations était significativement plus élevée chez les enfants
souffrant de déficit en G6PD (p = 0,042). Par contre, il n’y avait pas de différence concernant la
fréquence des crises vaso-occlusives (p = 0,25). L'anémie sévéere représentait 50% des causes de déces
chez les cas, versus 20% chez les contréles (p = 0,034). Conclusion : Le déficit en G6PD est fréquent
chez les enfants drépanocytaires. Les crises vaso-occlusives ne sont pas plus fréquentes en cas de
comorbidité.

Mots clés : Drépanocytose, déficit en G6PD, enfants, Niger

SUMMARY

Introduction : Sickle cell anemia and the glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency are genetic
abnormalities in the red blood cell that may be associated. In Niger, no study has been carried out on
this co-morbidity. The aim of this work was to determine the influence of G6PD deficiency on sickle
cell anemia in children. Patients and methods : This was a case-control study that concerned children
suffering from sickle cell anemia, followed at the national center of reference for sickle cell disease. It
has been conducted from February 2017 to January 2018. The socio-demographic, clinical and
paraclinical variables and the mortality were studied. Pearson's Chi? test and Fisher's exact test were
used to study the relationship between qualitative variables (p <0.05). Results : Out of the 947 children
with sickle cell anemia followed, 79 cases (8.3%) of G6PD deficiency were found. Children with G6PD
deficiency were more exposed to underweight (p = 0.042) and moderate emaciation (p = 0.011) than
the controls. The frequency of hospitalizations was significantly higher in children with G6PD deficiency
(p = 0.042). However, we did not find any difference about the frequency of vaso-occlusive crisis (p =
0.25). Severe anemia was the cause of death in 50% of the cases versus 20% in the controls (p =
0.034).Conclusion : G6PD deficiency is common in children with sickle cell disease. Vaso-occlusive crisis
were not more frequent in the case of comorbidity.

Key words : Sickle cell anaemia, G6PD deficiency, children, Niger.

INTRODUCTION rouge responsables d’anémie hémolytique.
La drépanocytose et le déficit en déficit en Dans la région africaine de I'Organisation
glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD) Mondiale de la Santé (OMS), environ 10 % a 40
sont deux anomalies génétiques du globule % de la population est porteuse d’un gene de
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la drépanocytose [1-4]. Quant au déficit en
G6PD, il constitue I'enzymopathie héréditaire
la plus fréquente dans le monde, atteignant
environ 400 millions d’individus [5]. Au Niger,
la prévalence du trait drépanocytaire est de
25% en milieu scolaire et celle du déficit en
G6PD de 15,7 % chez les donneurs de sang a
Niamey [6, 7]. Malgré la fréquence de ces deux
pathologies et la difficulté de la prise en charge
dans notre contexte, aucune étude n’a été
réalisée concernant leur association en milieu
pédiatrique. L'objectif de ce travail était de
déterminer I'impact du déficit en G6PD sur le
profil clinique, paraclinique et évolutif de la
drépanocytose chez I'enfant.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude rétrospective de type
cas-contréles nichée dans une cohorte
d’enfants drépanocytaires (SS, SC) agés d’un a
15 ans. Ces enfants étaient suivis de février
2017 a janvier 2018 au Centre National de
Référence de la Drépanocytose (CNRD). Les
cas étaient constitués des enfants
drépanocytaires ayant un déficit en G6PD et les
contrbles les enfants drépanocytaires non
déficitaires en G6PD. Il a été d’abord comparé
les variables sociodémographiques. Ensuite les
variables cliniques et paracliniques, le nombre
d’hospitalisation et la mortalité ont été
étudiés. Le déficit était défini par une activité
enzymatique du G6PD < 6,4 U/g Hb. Le dosage
de la G6PD a été réalisé chez 947 enfants
drépanocytaires. La  gravité de la
drépanocytose a été évaluée par un score basé
sur le nombre de crises annuelles (aucune crise
=0 point ; un ou deux = 1 point ; > 2 = 2 points),
le score variait de zéro a 16. Les données ont
été analysées grace au logiciel Epi-Info7
version 7.2.1. La relation entre les variables a
été estimée a I'aide du test de Chi? de Pearson
et le test exact de Fisher. Le test est significatif
si p-value est inférieur a 0,05. La quantification
du risque a été faite par le calcul de I'Odds
Ratio avec un intervalle de confiance a 95%.

RESULTATS

Aspects généraux

Soixante-dix-neuf (79) cas soit 8,3% de déficit
en G6PD ont été diagnostiqués. La tranche
d’age comprise entre six et dix ans était la plus
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représentée, aussi bien chez les cas que chez
les contrOles avec respectivement 36,7% et
45,6%. Le sex-ratio était de 1,82 chez les cas et
de 1,34 chez les contrdles. Il n"existait pas de
relation entre le déficit en G6PD et le sexe des
enfants (p = 0,222).

Etat nutritionnel des enfants

L'insuffisance pondérale modérée avait
concerné 31,7% des cas et 44,9% des controles.
La différence était statistiquement significative
(p = 0,042; OR a 2,38et IC [1,12-2,84]).
L'émaciation modérée était aussi plus
fréquente chez les cas (25,3%) que chez les
controles (20,9%), avec (p = 0,011 ; OR a 1,66
et IC [1,46 -2,08]). Par contre, concernant le
retard de croissance, il n’y avait pas de
différence dans les deux groupes d’enfants (p =
0,45).

Aspects paracliniques

Le taux de réticulocytes était supérieur a 80
000 chez 84,8% chez les cas, versus 86,1% des
controles. La relation était statistiquement
significative (p = 0,04 ; OR a 0,15 et IC [0,15-
0,53]). Par contre, il n’y avait pas de lien entre
la drépanocytose SC (p =0,08), le taux
d’hémoglobine de base (p = 0,209), le volume
globulaire moyen (VGM) (p =0,112), le fer
sérique (p = 0,28) et le déficit en G6PD.

Profil évolutif de la drépanocytose (tableau |)
Le déficit en G6PD a été un facteur de risque
d’apparition de splénomégalie (p = 0,014 ; OR
a0,19 et I1C[0,49-0,72]). En outre, la fréquence
des hospitalisations était plus élevée en cas de
déficit en G6PD (p = 0,042; OR a 3,14 et IC
[3,51-4,87]). Il n'a pas été retrouvé de lien
concernant les fréquences des crises vaso-
occlusives (CVO) (p = 0,25), des transfusions
sanguines (p = 0,48), des épisodes infectieux (p
= 0,46), des acces palustres (p = 0,11), la
présence d’hémoglobinurie (p = 0,49), ainsi
qgue la survenue de complications chroniques
(p = 0,20). Quatre décés ont été enregistrés
chez les cas et cing chez les contrdles.
Cinquante pourcent des décés chez les cas
étaient dus a I'anémie, contre 20% chez les
controles, avec un lien significatif (p = 0,034 ;
OR 32,18 et IC [1,77-2,97]).

Soumana A et al



22

Tableau | : Profil évolutif enfants drépanocytaires atteints du déficit en G6PD

Cas

Contoles

Evénement par an n=79 (%) n=158 (%) OR Ic P
Ccvo

Aucun épisode 5 (6,3) 9 (5,7)

lou?2 56 (70,9) 112 (70,9)

>2 18 (22,8) 37 (23,4) 0,01 [0,08-0,81] 0,25
Transfusion

Aucune 47 (59,5) 71 (44,9)

lou?2 23 (29,1) 61 (38,6)

>2 9 (11,4) 26 (16,5) 0,79 [0,25-2,53] 0,48
Episode infectieux bactérien

Aucun 20 (25,3) 37 (23,4)

lou?2 52 (65,8) 95 (60,1)

>2 7 (8,9 26 (16,5) 0,78 [0,23-2,63] 0,46
Episode de paludisme

Aucun 42 (53,2) 64  (40,5)

lou 2 32 (40,5) 77 (48,7)

>2 5 (6,3) 17 (10,8) 1,56 [0,9-2,7] 0,11
Episodes d'hémoglobinurie

Aucun 75 (94,9) 149 (94,3)

1 ou plus 4 (51) 9 (5,7) 1,56 [0,5-4,77] 0,49
Splénomégalie

Absente 39 (49,4) 67 (42,4)

Stade 1,2 et 3 36 (45,5) 68 (43,1)

Stade 4 et 5 4 (51) 4 (2,5) 0,19 [0,49-0,72] 0,01
Complications chroniques

Absentes 75 (94,9) 154 (97,5)

Présentes 4 (51) 4 (2,5) 0,38 [0,07-1,97] 0,20
Hospitalisation

Aucune 10 (12,6) 21  (13,3)

lou?2 48 (60,8) 75 (47,5)

>2 21 (26,6) 62 (39,2) 3,14 [3,51-4,87] 0,04

DISCUSSION retard pondéral tandis que la croissance

Dans cette série, 8,3% des drépanocytaires
avaient un déficit en G6PD. L’'association
drépanocytose et déficit en G6PD a été
rapportée par certains auteurs dans des
proportions respectives de 6,1 % et 21,63 % [8,
9]. Llinfluence du déficit en G6PD sur la
drépanocytose a été étudiée par plusieurs
auteurs, mais les résultats étaient divergents
[8-14]. Les résultats trouvés dans cette étude
ont monté que, la présence du déficit exposait
I'enfant a I'émaciation et a [linsuffisance
pondérale. Ceci est lié au fait que, dans la
drépanocytose, il existe généralement un
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staturale est épargnée [1, 15]. Sur le plan
clinique et évolutif, les enfants déficitaires en
G6PD avaient présenté une forte hyper-
réticulocytose et étaient plus fréquemment
admis a [I'hopital. Le taux élevé des
réticulocytes est normalement présent chez le
drépanocytaire du fait de [I’hémolyse
chronique [2]. Cette hyper-réticulocytose
pourrait étre majorée par la présence du déficit
en G6PD [8-12, 16]. L'augmentation de la
fréquence des épisodes hémolytiques serait
probablement a la base des multiples
hospitalisations. Dans cette étude, il n’avait pas
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été retrouvé de relation entre le déficit en
G6PD d’une part et d’autre part la survenue
des CVO, des épisodes infectieux. Par contre
certains auteurs avaient rapporté une
augmentation de la fréquence des crises et des
infections chez les drépanocytaires déficitaires
en G6PD [9, 10, 12]. Un taux d’hémoglobine
inférieur a 7g/dl| était retrouvé chez 25,3% des
enfants déficitaires en G6PD de cette série,
contre 16,5% dans le groupe contrdles, mais
cette différence n’était pas significative
statistiquement. Ce taux observé serait
probablement en rapport avec la variabilité des
taux d’hémoglobine de base chez I'enfant
drépanocytaire [1]. Aussi, aucune relation n’a
été retrouvée entre le paludisme et le déficit en
G6PD. Le déficit en G6PD et la drépanocytose
sont deux maladies génétiques du globule
rouge interférant avec le développement du
Plasmodium falciparum. Le déficit en G6PD
entrainerait une entrave au développement
intra-érythrocytaire du parasite et serait un
mécanisme créé par |‘organisme pour
empécher la survenue de l'infection palustre
[16-20]. Le nombre de transfusion par an et les
épisodes d’hémoglobinurie n’avaient pas de
relation avec le déficit en G6PD, de méme que
la survenue des complications chroniques. Ce
méme constat a été fait par plusieurs auteurs
[9, 12, 14]. L’hypothése émise était que ces
deux anomalies semblaient s’atténuer
mutuellement, la drépanocytose rendant le
déficit enzymatique moins apparent a tel point
gue le génotype déficient en G6PD semble étre
masqué [16-20]. La principale cause de déces
était I'anémie du fait de manque crucial de
sang dans nos hopitaux. La fréquence de
I’anémie pourrait étre due a une probable
fréquence plus élevée des crises hémolytiques
(1,17, 19].

CONCLUSION

Le déficit en G6PD existe chez les enfants
drépanocytaires, mais les crises vaso-
occlusives ne sont pas plus fréquentes en cas
de comorbidité. Le décés dans un contexte
d’anémie sévere était plus fréquent en cas
d’association drépanocytose et déficit en
G6PD. En attendant la découverte d’une
médication capable d’éviter la falciformation
et ses conséquences, la prévention des crises
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et la surveillance rigoureuse de [I'enfant
apparaissent comme une priorité.
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RESUME

Introduction : Le retard psychomoteur caractérise tout sujet ayant un quotient de développement
(QD) inférieur a 70. Le retard psychomoteur est un motif fréquent de consultation neuropédiatrique
dans notre service. Il est fréquemment associé a des troubles du comportement alimentaire et de ce
fait prédispose les sujets a développer une dénutrition raison pour laquelle nous avons réalisé ce tra-
vail afin d’évaluer I'état nutritionnel des enfants atteints de retard psychomoteur. Patients et mé-
thodes : Il s’agissait d’une étude transversale descriptive et analytique réalisée a I’'Hopital Gynéco-
Obstétrique et Pédiatrique de Yaoundé sur les enfants agés de un a 72 mois présentant un retard psy-
chomoteur comparé a un groupe controle de méme sexe et dge ayant un développement psychomo-
teur normal. L’analyse des données s’est faite a I'aide du logiciel WHO anthro et Epi info 3.5.3. Résul-
tats : Au total 384 enfants étaient recrutés dont 96 cas et 288 témoins. Vingt-cing pour cent des cas
avaient une insuffisance pondérale dont 9,4% une forme séveére ; 34,4% des cas avaient un retard sta-
tural dont 19,8% une forme sévére, et 16,8% des cas avaient une émaciation dont 5,60% une forme
sévere. L'asphyxie périnatale était la principale étiologie du retard psychomoteur. La paralysie céré-
brale était retrouvée chez 92,7% et des troubles de I'alimentation chez 19,8% des cas. Le retard psy-
chomoteur moyen était associé au retard statural modéré (OR 3.3, 95% Cl 1.1-8.6, p= 0.02), le retard
psychomoteur modéré était associé a l'insuffisance pondérale modérée (OR 4,6, 95% Cl 1.5-12.5, p=
0.01) et le retard psychomoteur profond associé a la malnutrition aigue sévére (OR 3,5.0, 95% Cl 1.2-
.9,6, p=0.01), et a l'insuffisance pondérale (OR 3,01, 95% Cl 1.1-8,3, p= 0.04). Conclusion : Une prise
en charge nutritionnelle devrait étre intégrée a la prise en charge des enfants présentant un retard
psychomoteur afin de prévenir la dénutrition chez ces derniers.

Mots clés : Dénutrition, retard psychomoteur, asphyxie périnatale, Cameroun.

SUMMARY

Introduction: Developmental Delay is a term used in all subjects with a developmental quotient (DQ)
less than 70. This condition predisposes children to develop eating disorders. Patients and methods:
This was a descriptive and analytical cross-sectional study carried out at the Yaoundé Gynaeco-Obstet-
ric and Pediatric Hospital focusing on children aged one to 72 months with developmental delay com-
pared to a control group similarly sex and age with normal psychomotor development. . Data analysis
was done using WHO anthro software and Epi info 3. 5. 3. Results: A total of 384 children were re-
cruited, including 96 cases and 288 controls. Twenty five percent of the cases were underweight, of
which 9.4% were severe; 34.4% of the cases were stunting, of which 19.8% were severe, and 16.8% of
the cases had wasting, of which 5.60% were severe form. Perinatal asphyxia was the mean etiology of
developmental delay. Cerebral palsy was found in 92.7% and eating disorders in 19.8% of the cases.
The mild developmental delay was associated with moderate stunting (OR 3.3,95% Cl 1.1-8.6, p=0.02),
the moderate developmental delay was associated with moderate underweight (OR 4,6, 95% Cl 1.5-
12.5, p=0.01), and the deep developmental delay was associated with severe malnutrition (OR 3,5.0,
95% Cl 1.2-.9,6, p=0.01), and at underweight (OR 3,01, 95% Cl 1.1-8,3, p= 0.04). Conclusion: Nutritional
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care should be integrated into the care of children with developmental delay in order to prevent un-

dernutrition.

Keywords: Denutrition, developmental delay, perinatal asphyxia, Cameroon.

INTRODUCTION

Le retard de développement psychomoteur
(RPM) caractérise tout sujet ayant un quotient
de développement (QD) inférieur a 70 ou un re-
tard significatif (c’est-a-dire < -2 DS en dessous
de la moyenne) dans au moins deux domaines
de la psychomotricité [1,2]. L’'étiologie d’un
RPM peut étre organique (génétique, souf-
france néonatale) ou environnementale ou in-
connue [3]. La prévalence du RPM global dans
les pays développés est estimée a 1 a 3% chez
les enfants de moins de cinqg ans, représentant
3 a 4 pour 1000 naissances vivantes pour le re-
tard sévere et 8 a 25 pour 1000 naissances vi-
vantes pour le retard modéré [3]. La prévalence
hospitaliere au Cameroun était de 7% dans un
hopital a forte activité neuropédiatrique [1]. Le
RPM peut étre associé a des troubles du com-
portement alimentaire, des dyspraxies bucco-
faciales et des difficultés a déglutir [4]. Cette
étude a été menée avec pour objectif d’éva-
luer I’état nutritionnel et la croissance qui cons-
tituent des indicateurs importants du bien-étre
et sont un support indispensable pour la plani-
fication de la prise en charge des enfants at-
teints de retard du développement psychomo-
teur en ce qui concerne le volet nutritionnel.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude descriptive transver-
sale analytique avec groupe contréle de cing
mois allant du 1°" mars 2019 au 31 juillet 2019.
Les patients ont été recrutés dans le service de
pédiatrie et sous spécialités pédiatriques de
I"H6pital Gynéco-Obstétrique et Pédiatrique de
Yaoundé (HGOPY). La population d’étude était
constituée des enfants agés de un a 72 mois
présentant un retard de développement psy-
chomoteur (QD<70) pour les cas et les témoins
étaient les enfants de méme sexe et méme age
avec un écart acceptable de plus ou moins
deux mois ayant un développement psychomo-
teur normal et n’ayant aucune pathologie évo-
lutive ou chronique. Apres obtention de la clai-
rance éthique (No. 810/CIERSH/DM/2019),
Une fiche de consentement éclairé a été lue et
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le but de I’étude a été expliqué aux parents ou
personnes en charge de I’enfant. Leur approba-
tion a été faite par apposition d’une signature.
Tous les sujets répondants a nos critéres d’in-
clusion ont été enrélés. Le recrutement a été
fait a I'aide d’une fiche préalablement établie
et pré-testée sur laquelle étaient notées les
données sociodémographiques, les antécé-
dents anténataux, périnataux et postnataux.
Par la suite un examen clinique des enfants axé
essentiellement sur la prise des parametres an-
thropomeétriques (Poids, taille, indice de masse
corporelle) selon les normes de I'OMS [5].
L'évaluation du développement psychomoteur
a été fait selon le test de Denver Il [6]. Etaient
considérés comme ayant un retard de dévelop-
pement, tout enfant dont le QD était < 70, ceux
qui avaient un QD entre 50 et 69 étaient consi-
dérés comme ayant un retard moyen, ceux qui
avaient un QD entre 35 et 49 étaient considé-
rés comme ayant un retard modéré et ceux qui
avaient un QD entre 20 et 34 étaient considé-
rés comme ayant un retard sévere et ceux qui
avaient un QD<20 étaient considérés comme
ayant un retard profond [6]. Les données
étaient saisies et analysées a I'aide des logiciels
Epi Info 3.5.4, WHO-anthro et WHO-anthro +.
Les tests de Chi-2 et Exact de Fisher ont été uti-
lisés pour rechercher I'association entre le ni-
veau du RPM et |'état nutritionnel. La régres-
sion logistique a été utilisée pour éliminer les
facteurs de confusion. L’Odd ratio et leur inter-
valle de confiance a 95 % ont été utilisés pour
évaluer la force d’association entre les va-
riables et la valeur p< 0,05 était considérée
comme statistiquement significative.

RESULTATS

L’étude a porté sur 96 cas, et 288 témoins, soit
384 enfants. L’age moyen des enfants était de
25,5 mois, avec un minimum de deux mois et
un maximum de 72 mois. La paralysie cérébrale
était la principale étiologie des RPM, le retard
sévere et profond était retrouvé chez 46% des
patients et I'épilepsie était la principale comor-
bidité chez ces patients (tableau I)
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Tableau | : Aspects cliniques, étiologiques des enfants avec retard de développement psychomoteur

Variables

Effectif Pourcentage(%)

Etiologies retrouvées

Paralysie cérébrale

Asphyxie périnatale

Ictére néonatal

Infection cérébrale post natale
Prématurité

Embryofoetopathies

Malformation cérébrale congénitale
Etat de mal convulsif

Cause probablement génétique

Niveau de RPM
moyen

modéré

sévere

profond

Troubles associés au RPM

Epilepsie

Retard du langage
Dyspraxie bucco-faciale
Surdité/hypoacousie
Déformation orthopédique
Strabisme

Nystagmus

Hydrocéphalie

Trouble du comportement

(n=96)

89
55
18
15
13
10

27
24
21
23

(%)

92,7
57,3
18,8
15,6
13,5
10,4
6,3
5,2
2,1

29
25
22
24

46,9
38,5
19,8
15,6
8,3
8,3
5,2
3,1
2,1

Le retard statural était retrouvé chez 34,4% des cas contre 13.2% des contréles, vingt-cing pour cent
des cas avaient une insuffisance pondérale contre 7,3% des contréles et 16.8% des cas une émacia-

tion contre 8,1% des contréles (tableau Il).
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Tableau II: Description des indices Z-score Taille/age, Poids/age, Poids/Taille, IMC/age des enfants avec
retard psychomoteurs et ceux des enfants sans retards psychomoteur

Groupe cas Groupe témoin
Z-score Effectif Pourcentage (%) Effectif Pourcentage(%)
Z-score Taille/age
<-3 19 19,8 19 6,60
<-2 14 14,6 19 6,60
<-1 25 26,0 54 18,8
<0 20 20,8 61 21,2
>0 11 11,5 82 28,5
>1 3,1 33 11,5
>2 2,1 13 4,5
>3 2,1 7 2,4
Total 96 100 288 100
Z-score Poids/age
<-3 9 9,4 6 2,1
<-2 15 15,6 15 5,2
<-1 24 25,0 48 16,7
<0 25 26,0 92 31,9
>0 15 15,6 81 28,1
>1 4,2 36 12,5
>2 3,1 7 2,4
>3 1,0 3 1,0
Total 96 100 288 100
Z_score
Poids/Taille
<-3 5 5,60 5 1,9
<-2 10 11,2 16 6,2
<-1 14 15,7 38 14,7
<0 19 21,3 53 20,5
>0 19 21,3 74 28,6
>1 13 14,6 43 16,6
>2 9 10,1 19 7,3
>3 0 0 11 4,2
88 100 259 100
Z-score IMC/age
<-3 5 5,2 10 3,5
<-2 9 9,4 21 7,3
<-1 14 14,6 48 16,7
<0 24 25,0 54 18,8
>0 17 17,7 95 33,0
>1 16 16,7 38 13,2
>2 7 7,3 15 5,2
>3 4 4,2 7 2,4
Total 96 100 288 100
J Afr Pediatr Genet Med 2020 N°11; 25-32 Nguefack S et al
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Un décalage de I'indice Poids/Taille vers la borne inférieure et vers le bas par rapport au standard de
I’OMS était noté pour les cas (figure 1a) alors qu’il y avait un léger décalage de la courbe vers la droite
par rapport a la courbe standard de 'OMS pour les témoins (figure 1b)

-

Figure 1 : Distribution de la population des cas (a) et des témoins (b) selon I'indice Poids/Taille (Z-
score).

La distribution de I'indice Taille/age notait un décalage trés marqué de la courbe des cas vers la gauche
par rapport au standard de I'OMS (figure 2a).

Figure 2 : Distribution de la population des cas (a) et des témoins (b) selon I'indice Taille/Age

Le RPM moyen était associé au retard statural modéré (OR 3.3, 95% Cl 1.1-8.6, p= 0.02), le RPM mo-
déré était associé a l'insuffisance pondérale modérée (OR 4,6, 95% Cl 1.5-12.5, p= 0.01) et RPM
profond associé a la malnutrition aigue sévere (OR 3,5.0, 95% Cl 1.2-.9,6, p= 0.01), et a I'insuffisance
pondérale (OR 3,01, 95% ClI 1.1-8,3, p= 0.04)(Tableau Ill).
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Tableau lll : corrélation entre le degré de retard psychomoteur et I’état nutritionnel

Etat nutritionnel

Degré de RPM

Malnutrition aigue modérée
Malnutrition aigue sévere
Retard statural Modéré
Retard statural Sévere

Insuffisance pondérale modé-
rée

Malnutrition aigue modérée
Malnutrition aigue sévéere
Retard statural Modéré
Retard statural Sévere
Insuffisance pondérale sévere

RPM moyen
OR (IC 95%)
1,7 (0,6-4,2)
1,3 (0,4-3,6)
3,3(1,1-8,6)

1,1(0,2-3,5)
2,1(0,5-6,2)

RPM sévére
OR (IC95%)

1,1(0,3-3,2)
0,5(0,1-1,8)
2,2 (0,6-7,7)
0,6 (0,1-2,2)
0,4(0,02-2,8)

RPM modéré

P-value OR (IC95%) P-value
0,17 1,3 (0,4-3,6) 0,37
0,34 2,2 (0,7-5,7) 0,1
0,02 0(0-1,3) 0,11
0,54 2,6 (0,8-7,1) 0,08
0,16 4,6(1,5-12,5) 0,01
RPM profond

P-Value OR (IC95%) P-Value
0,530 1,6 (0,5-4,4) 0,240
0,260 3,5(1,2-9,6) 0,010
0,160 24 (1-1)
0,350 24 (1-1)
0,370 3,01(1,1-8,3) 0,04

A l’analyse multivariée, le RPM moyen était statistiguement associé au retard statural modéré, le RPM
modéré a l'insuffisance pondérale modéré et le RPM profond a la malnutrition aigue sévére et a I'in-

suffisance pondérale sévere (Tableau IV).

Tableau IV: Analyse multivariée par modele de régression logistique de la relation entre le degré de

retard et I’état nutritionnel

RPM moyen

Etat nutritionnel OR(IC)

P-value

RPM modéré
OR (IC)

RPM profond

P-value OR(IC)

Retard statural modéré
Insuffisance pondérale

3,3(1,2-8,8) 0,02

4,6(1,2-12) 0,00

modéré

Malnutrltlon aigue sé- 4,02 (1,312) 0,01
vere

In’su‘fflsance pondérale 4,40 (1-17) 0,04
sévére

DISCUSSION vement [7-8]. La paralysie cérébrale était re-

L’age moyen des enfants atteints de RPM était
de 25,8+18,8 mois. Ces résultats se rappro-
chent de ceux observés en 2013 qui retrou-
vaient une moyenne d’age de 26,6+18,0 mois
chez les enfants atteints de paralysie cérébrale
qui était la principale étiologie de RPM dans
notre série (92.7%) [1]. Les étiologies du RPM
retrouvées étaient principalement périnatales
(67,7%) et dominées par I'asphyxie périnatale.
Les données camerounaises antérieures trou-
vaient aussi les étiologies périnatales prédomi-
nantes dans 65,25% et 68,4% des cas respecti-

J Afr Pediatr Genet Med 2020

N°11; 25-32

trouvée chez 92,7% des cas. Ces données sont
similaires a celles retrouvées a Yaoundé et Mel-
bourne qui avaient observé une prédominance
de la paralysie cérébrale chez les enfants ayant
un RPM [1,9]. Les principaux troubles associés
au RPM étaient I'épilepsie, le retard de langage
et les dyspraxies bucco-faciales. Ces données
corroborent ceux obtenus par d’autres auteurs
qui retrouvaient un trouble du langage et I'épi-
lepsie comme principales comorbidités [7,10].
Cela peut s’expliquer par le fait que la région du
cerveau atteinte en cas de RPM n’est pas par-
faitement circonscrite et les lésions peuvent
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toucher plusieurs aires impliquées de dévelop-
pement [11]. Ainsi, les troubles associés dépen-
dant de la sévérité de I'atteinte cérébrale et de
la région du cerveau atteinte. Les troubles de
langage et d’alimentation peuvent étre liés
entre autre a I'atteinte motrice qui peut entrai-
ner des mouvements anormaux de la langue et
des levres pouvant aboutir a des problemes
d’élocution et d’alimentation aggravés par des
difficultés de mastication et de déglutition [11].
Les troubles de I'alimentation comme la dys-
praxie bucco-faciale était fortement liée a I'état
nutritionnel altéré chez ces enfants [12]. Dans
cette étude 25% des cas souffraient d’insuffi-
sance pondérale dont 9,40% de forme sévere.

L'insuffisance pondérale a été observée chez
7,3% des témoins. Une étude menée sur les pa-
ralysés cérébraux avait retrouvé 22,2% d’insuf-
fisance pondérale dont 10% de forme sévére
[10]. Ces résultats sont aussi proches de ceux
d’autres auteurs [13]. Par contre, cette popula-
tion d’enfants ayant une insuffisance pondé-
rale était bien plus élevée que celle d’autres au-
teurs qui avaient retrouvé respectivement
13,5% et 7,7% d’insuffisance pondérale [9,14].
Cette différence peut s’expliquer par le fait que
ces deux pays (Australie et Irlande) ont des
ressources disponibles, et leur niveau de prise
en charge est probablement meilleur que le
notre. Cette proportion d’enfants ayant un
RPM souffrant d’insuffisance pondérale est
bien plus importante que celle retrouvée dans
la population générale camerounaise. En effet,
selon les données de I'enquéte démographique
et de santé a indicateurs multiples (EDSC) de
2011, environ 15% d’enfants camerounais
souffraient d’insuffisance pondérale dont 5%
de forme sévere [15]. Dans ce travail, 34,4%
des cas souffraient de retard statural, dont
19,8% d’une forme sévére contre 13,2% des
témoins avec un retard statural. Un travail sur
les enfants paralysés cérébraux avait retrouvé
des résultats proches [10]. Ces données se rap-
prochent aussi de celles obtenues dans I'EDSC
de 2011 qui étaient de 33% de retard statural
dans la population générale dont 14% sous sa
forme sévere [15]. Ceci pourrait s’expliquer par
le fait que les troubles de croissance observés
dans le RPM seraient beaucoup plus liés a une
sous nutrition chronique qu’aigue [16]. Chez
les enfants de moins de cing, 16,8% étaient
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émaciés dont 5,5% de forme sévere contre
8,1% des témoins qui étaient émaciés. Ces ré-
sultats se rapprochent de certains travaux an-
térieurs qui avaient retrouvés que 12,3% des
enfants étaient émaciés dont 4,4% de forme
sévere [10]. Néanmoins les résultats obtenus
dans cette étude montrent une prévalence de
I’émaciation qui est plus du double de celle ob-
tenue dans I'EDSC 2011 ou il était retrouvé 6%
de la population émaciée dont 2% de forme sé-
vere [15]. Cela pourrait s’expliquer par le fait
gue la majorité des enfants ayant un RPM ont
une absence d’autonomie alimentaire, un
trouble de la déglutition, et un temps long des
repas avec des parents souvent découragés
pour les alimenter. Dans cette étude, il a été
observé que le RPM profond multipliait par3,5
fois le risque d’avoir une malnutrition sévere et
multipliait par 3,01 fois le risque d’avoir une in-
suffisance pondérale sévere. Quant a ceux qui
avaient un RPM moyen, le risque d’avoir un re-
tard statural modéré était multipliée par 3,3. Et
enfin le RPM modérée multipliait par 4,6 le
risque d’avoir une insuffisance pondérale mo-
dérée.

CONCLUSION

La dénutrition est une comorbidité fréquente
chez les enfants ayant un retard de
dévéloppement psychomoteur, avec une

fréquence de 34,4% pour le retard statural,
25% pour l'insuffisance pondérale, et 16,8%
pour I’émaciation dans le service de pédiatrie
de I'H6pital Gynéco-Obstétrique et Pédiatrique
de Yaoundé. Le risque d’avoir une dénutrition
est beaucoup plus élevé chez les enfants ayant
un RPM profond. Il est donc indispensable
d’intégrer une prise en charge nutritionnelle
chez les enfants présentant un RPM.
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RESUME

Introduction Le déces d’'un enfant avant le cinquieme anniversaire constitue une situation fréquente
dans les pays en développement. Ce travail a été réalisé en vue d’établir la relation entre le déces d’un
enfant avant cing ans et certains évenements socio-psychologiques et médicaux depuis la conception.
Matériel et méthodes |l s’agit d’'une étude multicentrique, a recueil prospectif réalisée dans trois
grands hopitaux de Brazzaville. Elle a permis de comparer les enfants de un a 59 mois décédés en
hospitalisation aux enfants non décédés et admis immédiatement. Les deux groupes étaient appariés
selon le sexe et I'age. Résultats Au total, 176 enfants étaient décédés représentant 12,6% des admis-
sions. L’age moyen était de 22,5+ 15,9 mois. Le niveau socioéconomique était bas dans 53 ,4%, moyen,
43,1% et élevé, 3,5%. Les enfants décédés étaient issus d’un foyer monoparental dans 44,3%, et d’une
grossesse non désirée dans 53,4%, avec tentative d’avortement dans 31,8%, et non suivie, 41,5%. Le
poids a la naissance était inférieur a 2500g dans 52,8%. Le calendrier vaccinal n’était pas a jour dans
43,2%. lls présentaient tous des antécédents d’hospitalisation, et provenaient du domicile dans 131
cas (74,4%). A I'admission, une dénutrition était retrouvée dans 128 cas (72,7%) et une paleur sévéere
dans 135 cas (76,7%). La prise en charge était faite immédiatement dans 75 cas (42,6%), dans I'heure
qui suivait dans 30 cas (17,1%). Le paludisme grave (40%), les gastroentérites aigués (16%), et les in-
fections respiratoires aigués (14%), étaient les causes de déces les plus fréquentes. Le déces survenait
moins de six heures suivant I'admission de I'enfant a I'hopital dans 30,6%, entre six et 24 heures dans
25%, entre 24 et 48 heures dans 5,1%. Les facteurs de risque de survenue du déces étaient le bas
niveau socioéconomique (OR=4,4 [2,9 — 6,5] ; p < 0,0001), la monoparentalité du foyer (OR= 3,4 [2,3
—-5,1]; p<0,0001), le bas niveau d’instruction des parents (OR=2,3 [1,5-3,6] ; p < 0,001), le caractére
de grossesse non désirée (OR= 4,4 [3,0 — 6,5] ; p < 0,0001), I'existence d’une tentative d’avortement
(OR=25,4 [13,2 — 48,9] ; p < 0,0001), I'absence du suivi de la grossesse (OR= 13,1 [8,4 — 20,4] ; p <
0,0001), I'accouchement dystocique ( OR=4,9 [2,9 - 8,2] ; p <0,0001), le petit poids de naissance (OR=
2,6 [1,8 — 3,8]; p < 0,0001), I'existence du calendrier vaccinal non a jour (OR= 2,3 [1,6 —3,4]; p <
0,0001) et plus de deux hospitalisations antérieures (OR=3,3 [2,3-4,8] ; p <0,0001), la présence d’une
dénutrition a I'admission (OR= 3,8 [2,6 —5,6] ; p < 0,0001), et la prise en charge tardive (OR=5,9 [3,9
— 8,8]; p< 0,0001). Conclusion Le déces d’un enfant de un a 59 mois dans les hopitaux de Brazzaville
est lié aux événements ayant jalonné la vie de I'enfant depuis la conception. L'identification des méres
vulnérables dés la conception permettrait de leur garantir une prise en charge socio-anthropologique
ciblée, et des contacts prénataux spécialisés.

Mots clés : Mortalité ; itinéraire ; anthropologie ; enfant ; Congo.

SUMMARY

Introduction The death of a child before the fifth birthday is a concern worldwide, particularly in de-
veloping countries. This work was carried out to establish the relationship between the death of a child
between 1 and 59 months of age and certain socio-psychological and medical events since conception.
Material and methods This is a multicentric, prospective study carried out in 3 large hospitals in Braz-
zaville. It compared children aged 0 to 5 (excluding newborns) who died in hospital with children who
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did not die and were admitted immediately. The two groups were matched by sex and age. Results A
total of 176 children had died, representing 12.6% of admissions. The mean age was 22.5 + 15.9
months. The socioeconomic level was low in 53.4%, medium, 43.1% and high, 3.5%. The children who
died were from a single parent in 44.3%, and from an unwanted pregnancy in 53.4%, with attempted
abortion in 31.8%, and untreated, 41.5%. The birth weight was less than 2500g in 52.8%. The vaccina-
tion schedule was not up to date in 43.2%. They all had a history of hospitalization, and came from the
home in 131 cases (74.4%). On admission, undernutrition was found in 128 cases (72.7%) and severe
pallor in 135 cases (76.7%). Management was done immediately in 75 cases (42.6%), within one hour
in 30 (17.1%). severe malaria , 40%, acute gastroenteritis, 16%, and acute respiratory infections, 14%,
were the most common causes of death. Death occurred within 6 hours of the child's admission to
hospital in 30.6%, between 6 and 24 hours in 25%, between 24 and 48 hours in 5.1%. The risk factors
for death were the low socioeconomic level (OR =4.4 [2.9 - 6.5]; p < 0.0001), the single-parent house-
hold structure (OR = 3.4 [2, 3 - 5.1]; p < 0.0001), the low level of education of the parents (OR = 2.3
[1.5 - 3.6]; p < 0.001), the non-unwanted pregnancy nature ( OR = 4.4 [3.0 - 6.5]; p < 0.0001), the
existence of an attempted abortion (OR = 25.4 [13.2 - 48.9]; p < 0.0001), the absence of pregnancy
monitoring (OR = 13.1 [8.4 - 20.4]; p < 0.0001), obstructed labor (OR =4.9 [2.9 - 8.2]; p < 0.0001), low
birth weight (OR = 2.6 [1.8 - 3.8]; p < 0.0001), the existence of an outdated vaccination calendar (OR =
2.3[1.6 - 3.4]; p <0.0001) and more than two previous hospitalizations (OR = 3.3 [2.3 - 4.8]; p < 0.0001
), the presence of undernutrition on admission (OR = 3.8 [2.6 - 5.6]; p < 0.0001), and in the event of
late treatment (OR=5.9[3.9 - 8.8]; p<0.00 01). Conclusion The death of a child aged one to 59 months
in Brazzaville linked to events that have marked the child's life since conception. Identifying vulnerable
mothers from conception would guarantee them targeted socio-anthropological care and specialized

prenatal contacts.

Keys words: Mortality; itinerary; anthropology; child; Congo.

INTRODUCTION

La mortalité infanto-juvénile constitue un pro-
bléeme majeur de santé publique notamment
dans les pays en développement [1]. En effet,
malgré les progres réalisés dans I'atteinte des
objectifs du millénaire (OMD), notamment
I’'OMD 4, de nombreux pays comme le Congo
n‘ont pas pu atteindre cet objectif. Ainsi, de-
puis 2015, sont intervenus les objectifs pour le
développement durable (ODD) notamment
I’ODD3 visant a réduire la mortalité des enfants
de moins de cing ans a 25 déces pour 1000
naissances vivantes au plus et assurer une cou-
verture sanitaire universelle [2, 3]. Selon I'Or-
ganisation Mondiale de la Santé (OMS), la pro-
babilité pour un enfant de mourir avant |'age
de cing ans est 16 fois plus élevée dans les pays
en développement que dans les pays industria-
lisés [4]. Les causes de cette mortalité sont bien
connues et largement documentées. Ainsi, plus
de 70% de déces dans ces pays sont dus aux af-
fections qui peuvent étre pour la plupart évi-
tées ou traitées, notamment, les infections res-
piratoires aigués, la diarrhée, le paludisme
grave, la rougeole, la dénutrition, toutes conte-
nues dans la stratégie de 'OMS relative a la
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prise en charge intégrée des maladies de I'en-
fant (PCIME) [5]. L’approche de solution poury
remédier serait donc de lutter contre ces diffé-
rentes pathologies notamment en renforgant
les capacités humaines et matérielles des
centres de santé. Or dans la plupart des cas, les
perturbations de I'état de santé physique et
psychologique de ces enfants remontent avant
ou depuis la conception. D’ou l'intérét d’étu-
dier l'itinéraire des enfants de moins de cing
ans décédés, en vue d’établir la relation entre
le déces et certains évenements socio-psycho-
logiques et médicaux depuis la conception.

MATERIEL ET METHODES

Il s’agit d’'une étude multicentrique, a recueil
prospectif qui s’est déroulée du 1°" ao(t 2017
au 31 mars 2018. Elle a été réalisée a Brazza-
ville, au CHU, a I'hopital de référence de Talan-
gai et I'hopital de base de Makélékélé. Le CHU
de Brazzaville constitue le sommet de la pyra-
mide des structures sanitaires du Congo, les
services retenus étaient ceux de pédiatrie
nourrissons (qui recoit les enfants de un mois a
cing ans), et de soins intensifs pédiatriques,
(qui recoit les enfants de tout age en détresse
vitale). L’hopital de référence de Talangai et
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I’hopital de base de Makélékélé (principaux ho-
pitaux de deuxieme niveau de Brazzaville) com-
prennent chacun un service de pédiatrie, le-
quel regoit les enfants de tout age (provenant
majoritairement du nord de la ville pour I'un et
du sud pour l'autre). L’étude a concerné tous
les enfants de un mois a cing ans hospitalisés
dans les différents hopitaux retenus pour cette
enquéte. Les nouveau-nés ont été écartés en
raison des spécificités de la morbi-mortalité
dans cette tranche d’age. Les enfants décédés
(cas) ont été comparés a deux enfants non dé-
cédés, de méme age, immédiatement admis
apres celui qui était décédé (groupe controle).
Pour chaque enfant, nous avons recueilli a par-
tir d’'une fiche d’enquéte établie a cet effet, les
variables sociodémographiques, le parcours
depuis la conception. Le consentement écrit de
la mére constituait un préalable pour étre in-
clus ; et I'étude a eu I'approbation de la cellule
de recherche du décanat de la faculté des
sciences de la santé de l'université Marien
Ngouabi. Le niveau socioéconomique de la fa-
mille était élevé lorsque les ressources prove-
naient de I'activité d’'un cadre supérieur, d’un
commergant, ou de deux cadres moyens,
moyen lorsque les ressources provenaient de
I'activité d’un agent du secteur informel, et bas
lorsque les ressources provenaient des ou-
vriers ou en I'absence de revenu [6]. Le déces
était jugé précoce lorsqu’il survenait dans les
48 heures suivant I'admission et trés précoce
dans les six heures. Le délai d’admission était
court lorsque I'enfant était admis a I’hopital
dans les 48 heures qui suivait le début de la ma-
ladie et tardif au-dela. Le délai d’administration
des soins aprés admission était jugé normal
lorsque les soins étaient administrés a I'enfant
moins d’une heure apres admission en hospita-
lisation. Le traitement des données a été fait
avec le logiciel SPSS version 20.0.

Les variables sociodémographiques et celles
liées au parcours des enfants décédés ont fait
I'objet d’'une étude descriptive. Ensuite, une
étude entre les variables sociodémographiques
et le parcours des enfants décédés et celles des
enfants non décédés a été faite et a permis
d’identifier les facteurs de risque de survenue
de déces a partir des Odd ratio. La comparaison
des proportions a été faite a I'aide du test de
khi carré de Pearson. Le seuil de significativité
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était fixé a 5%. Afin d’identifier les facteurs de
confusion, un ajustement par régression logis-
tiqgue a été réalisé avec un seuil de significati-
vité de p-value < 0,02.

RESULTATS

Au total, 1402 enfants de un mois a cing ans
ont été admis en hospitalisation au cours de la
période d’étude. Parmi eux, 176 étaient décé-
dés soit 12,6% des cas.

Données sociodémographiques des enfants
décédés

Les enfants décédés étaient des garcons dans
90 cas (51,2%) déterminant une sex-ratio de
1,04. ’age moyen était de 22,5+ 15,9 mois ; il
était inférieur a six mois dans 22 cas (12,5%),
compris entre six et 24 mois dans 100 cas
(56,8%). La famille des enfants décédés était de
niveau socioéconomique bas dans 94 cas
(53,4%), moyen dans 76 cas (43,1%). Il s’agis-
sait d’'un foyer monoparental dans 78 cas
(44,3%). La taille de la fratrie était de un a deux
enfants dans 62 cas (35,2%), de trois a quatre
enfants dans 73 cas (41,5%). L’enfant décédé
était le premier né de la fratrie dans 44 cas
(25%), ou se situait entre le 2¢ et le 4° rang dans
91 cas (51,7%). Les parents n’avaient aucun ni-
veau d’instruction dans 1,7% pour le pere et
0,6% pour la mere ; et le niveau était du pri-
maire respectivement dans 26,7% et 44,3%, du
secondaire respectivement dans 60,2% et
50,5%, et du supérieur respectivement dans
11,4% et 4,5%.

Parcours de la grossesse dont étaient issus les
enfants décédés

Les enfants décédés étaient issus d’une gros-
sesse non désirée dans 94 cas (53,4%) ; celle-ci
avait fait 'objet d’une tentative d’avortement
dans 56 cas (31,8%), et n’était pas suivie dans
73 cas (41,5%). L’enfant décédé était issu d’un
accouchement eutocique dans 125 cas (71%).
Le poids a la naissance était inférieur a 2500g
dans 93 cas (52,8%).

Evenements médicaux des enfants décédés

Les enfants décédés avaient un calendrier vac-
cinal a jourdans 93 cas (52,8%). lIs présentaient
tous des antécédents d’hospitalisation, une
fois dans 21,9%, deux fois dans 36,7%, et plus
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de deux fois dans 41,4%. Concernant |’"hospita-
lisation actuelle, les enfants décédés prove-
naient du domicile dans 131 cas (74,4%). Le dé-

22 cas (12,5%), et supérieur a 72h, 126 cas
(71,5%). Les causes de déces étaient dominées
par le paludisme grave, les gastroentérites et

lai d’admission a I'hopital était inférieur a 24h
dans 28 cas (16%), compris entre 24h et 72h,

les infections respiratoires aigués (tableau I).

Tableau | : causes de déces des enfants

Causes de déces n %
Paludisme 71 40

- Formes neurologiques (1) 16

- Formes anémiques (2) 18

- (1)+(2) 37
Gastroentérite 28 16
Infections respiratoires aigués 25 14

- Bronchiolite 8

- Bronchopneumopathie 9

- Bronchite 4

- Pleuropneumopathie 4
Infection urinaire 11 6
Dénutrition 10 6
Méningite 5 3
Infection a VIH 5 3
Drépanocytose 5 3
Autres* 21 12

Autres : intoxication (4), accident voie publique (4), cardiopathie congénitale (4), noyade (3), tubercu-
lose (1).

A I'admission, une dénutrition était retrouvée dans 128 cas (72,7%) et une paleur sévere dans 135 cas
(76,7%). La prise en charge avait été faite immédiatement dans 75 cas (42,6%), dans I’heure qui suivait
dans 30 (17,1%). Le décés survenait moins de six heures suivant I'admission de I’enfant a I’'h6pital dans
54 cas (30,6%), entre six et 24 heures dans 44 cas (25%), entre 24 et 48 heures dans neuf cas (5,1%).

Facteurs de risque de survenue de décés

Les facteurs associés étaient le bas niveau socioéconomique (OR= 4,4 [2,9 — 6,5] ; p < 0,0001), la mo-
noparentalité du foyer (OR= 3,4 [2,3 —5,1] ; p < 0,0001), le bas niveau d’instruction des parents (OR=
2,3 [1,5-3,6]; p <0,001), la grossesse non désirée (OR= 4,4 [3,0 — 6,5]; p < 0,0001), la tentative
d’avortement (OR= 25,4 [13,2 — 48,9] ; p < 0,0001), la grossesse non suivie (OR=13,1 [8,4 —20,4] ; p <
0,0001), 'accouchement dystocique (OR=4,9 [2,9-8,2] ; p<0,0001), le faible poids de naissance (OR=
2,6 [1,8 —3,8]; p <0,0001), le calendrier vaccinal non a jour (OR= 2,3 [1,6 — 3,4] ; p < 0,0001), plus de
deux hospitalisations antérieures (OR= 3,3 [2,3 — 4,8] ; p < 0,0001), la dénutrition a I'admission (OR=
3,8[2,6 —5,6] ; p <0,0001), et la prise en charge tardive (OR=5,9 [3,9 — 8,8] ; p< 0,0001). Dans tous les
cas, cette influence se maintenait apres ajustement par les facteurs dont le seuil de significativité était
inférieur a 0,02 (tableau Il1).
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Tableau Il : étude des facteurs de risque de survenue de déces

Facteurs étudiés Enfants décé-  Enfants non dé- OR[IC] p
dés cédés
Sexe masculin 90 202 0,8[0,5-1,2] <0,1
Age < 24 mois 122 231 1,2 [0,8 - 1,8] <0,1
Niveau socioéconomique bas 94 72 4,4[2,9-6,5] <0,0001
Foyer monoparental 78 67 3,4[2,3-5,1] < 0,0001
Taille de la fratrie< 2 62 1,3[0,9-1,9] <0,1
Premier né de la fratrie 44 105 0,8[0,5-1,2] <0,1
Niveau d’instruction du pére < Pri- 50 52 2,3[1,5-3,6] < 0,001
maire
Niveau d’instruction de la mere < 79 94 2,2 [1,6-3,4] <0,001
Primaire
Grossesse non désirée 94 72 4,4 [3,0-6,5] <0,0001
Tentative d’avortement 56 12 25,4 [13,2 — 48,9] <0,0001
Grossesse non suivie 73 40 13,1 [8,4-20,4] <0,0001
Accouchement dystocique 51 27 4,912,9-38,2] <0,0001
Poids de naissance< 2500g 93 106 2,6 [1,8-3,8] <0,0001
Calendrier vaccinal non a jour 83 99 2,3[1,6-3,4] <0,0001
Hospitalisation antérieure > 2 117 145 3,3[2,3-4,8] <0,0001
Provenance du domicile 131 185 2,6 [1,7-3,9] <0,0001
Délai d’admission< 72h 50 59 2,0[1,3-3,1] <0,01
Dénutrition a 'admission 128 144 3,8[2,6 —5,6] <0,0001
Prise en charge non immédiate a 101 65 5,9[3,9-38,8] <0,0001

I’admission

Tableau Il : étude multivariée des facteurs de risque de survenue de décés a p< 0,02

Facteurs étudiés Enfants Enfants OR [IC] OR*[IC] P
décédés non dé-
cédés

Niveau socioéconomique bas 94 72 4,412,9-6,5] 3,9[2,3-6,1] <0,0001
Foyer monoparental 78 67 3,4[2,3-5,1] 2,9[1,8-4,7] <0,0001
Niveau d’instruction du peére < primaire 50 52 2,3[1,5-3,6] 1,9[1,4-3,2] < 0,001
Niveau d’instruction de la mere < primaire 79 94 2,2[1,6-3,4] 1,9[1,4-3,1] < 0,001
Grossesse non désirée 94 72 4,4(3,0-6,5] 3,8[2,8-6,1] < 0,0001
Tentative d’avortement 56 12 25,4 [13,2 —48,9] 22,1[11,5-37,4] <0,0001
Grossesse non suivie 73 40 13,1 8,4 —20,4] 12,3 [7,5-18,2] <0,0001
Accouchement dystocique 51 27 4,9[2,9-8,2] 4,212,4-7,4] <0,0001
Poids de naissance< 2500g 93 106 2,6 [1,8-3,8] 2,3[1,6-3,3] < 0,0001
Calendrier vaccinal non a jour 83 99 2,3[1,6-3,4] 1,9[1,2-3,1] < 0,0001
Hospitalisation antérieure > 2 117 145 3,3[2,3-4,8] 2,8[1,9-4,2] < 0,0001
Provenance du domicile 131 185 2,6 [1,7-3,9] 2,2[1,5-3,3] < 0,0001
Dénutrition a I'admission 128 144 3,8[2,6 -5,6] 3,3[2,2-5,2] <0,0001
Prise en charge non immédiate a I'admission 101 65 5,9 [3,9 - 8,8] 5,3[3,3-8,1] <0,0001

OR* : Odd ratio ajusté

DISCUSSION

Il s’agit d’'une étude multicentrique, intéres-
sant les grands hopitaux de Brazzaville. Ce qui
réduit les biais liés aux études mono-cen-
triques. Toutefois, dans I'optique d’extrapoler
les résultats obtenus au niveau national, I'idéal
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aurait été d’intéresser tous les douze départe-
ments du pays. En effet, I'approche anthropo-
logique de la maladie change d’une ethnie a
une autre (la pratique de médecine alternative
étant plus élevée dans certaines ethnies que
dans d’autres), mais aussi selon les réalités na-
turelles d’une circonscription socio-sanitaire
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(éloignement des structures de santé [7]. La
mortalité infanto-juvénile constitue un indica-
teur du niveau de développement d’un pays.
En effet, a elle seule, elle couvre les deux tiers
de taux de mortalité globale [1]. C'est donc a
juste titre qu’une attention particuliére lui est
réservée aux travers de nombreuses stratégies
édictées par 'OMS, comme la prise en charge
intégrée des maladies de l'enfant, le pro-
gramme de la réduction de la transmission
meére enfant du VIH, le programme élargi de
vaccination. Au total, 12,6% d’enfants de un a
59 mois hospitalisés étaient décédés. Cette fré-
guence est élevée au regard de celle rapportée
au niveau national [8]. Et pourtant, elle est cer-
tainement sous-estimée puisqu’on n’y a pas
adjoint les décés extrahospitaliers qui repré-
sentent 3,7% des admissions au CHU de Braz-
zaville [9]. Ces résultats devraient interpeler les
décideurs politiques et sanitaires lorsqu’on sait
que les différentes stratégies de lutte contre la
mortalité infanto-juvénile ont été mises en
place et vulgarisées au Congo [10]. L'améliora-
tion globale du niveau de vie des populations
serait ainsi le meilleur gage de la réduction de
cette mortalité. L’étude du parcours de la gros-
sesse dont étaient issus les enfants décédés a
permis de noter plusieurs facteurs rendant pé-
jorative la suite de la grossesse et partant, la
survie de I'enfant. En effet, il apparait que le
décés survenait plus chez les enfants issus
d’une grossesse non désirée (p< 0,001), d’une
grossesse non suivie (p< 0,0001), et celle ayant
fait I'objet d’'une tentative d’avortement (p<
0,0001). Les grossesses non désirées représen-
tent une éventualité assez fréquente dans nos

pays [11].

Plusieurs facteurs peuvent I'expliquer, notam-
ment le bas niveau socioéconomique exposant
au commerce du sexe, et certaines pratiques
comme le multipartenariat, le faible taux d’uti-
lisation de préservatifs [12, 13]. Ceci explique
certainement le taux relativement élevé de
tentative d’avortement rapporté dans cette
étude lorsqu’on sait que, la culture religieuse,
fortement ancrée au Congo, est a I'opposée de
ces pratiques [14]. Linfluence du poids de nais-
sance dans la survenue du décés avant le 5% an-
niversaire a été rapportée dans plusieurs
études [15, 16]. Tout se passe comme si, a
I'image de I'empreinte métabolique décrite
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dans certaines maladies de I'adulte qui trou-
vent leur origine au cours des 1000 premiers
jours depuis la conception [17 - 18], certains
évenements socio-psychologiques et médicaux
survenus depuis la conception jusqu’au déces
participent d’'une « programmation » du déces
principalement au cours des cing premiéres an-
nées de vie. Ll'identification de ces futures
meéres pendant les contacts prénataux s’im-
pose en vue des actions psychosociales ciblées
permettant de mieux les préparer a accueillir,
donc de mieux prendre en charge ces enfants
« non désirés ». Aprés la naissance, certains
facteurs s’inscrivent également dans la méme
tendance. Il s’agit notamment de la couverture
vaccinale incomplete et des fréquentes hospi-
talisations retrouvés plus chez les enfants dé-
cédés (p< 0,0001°. Une empreinte psycholo-
gique» depuis la conception pourrait étre évo-
quée. En effet, il est logique, pour une mére,
que le suivi d'un enfant « attendu » paraisse
moins astreignant que celui d’'un autre issu
d’une grossesse non désirée ou qui a fait I'objet
d’une tentative d’avortement. Le bas niveau
socioéconomique de la famille, le bas niveau
d’instruction des parents et la structure mono-
parentale prédominante du foyer dont étaient
majoritairement issus les enfants décédés con-
tribuaient a aggraver « I'empreinte psycholo-
gique ». D’ailleurs, ces enfants provenaient ma-
joritairement du domicile (p< 0,0001) lors de
I’hospitalisation ayant abouti au décés, mais
dans 71,5% des cas, au-dela du troisieme jour
apres le début de la maladie. Ceci pourrait étre
lié au faible pouvoir d’achat mais également et
surtout dans la logique de I'enfant renié depuis
la conception, a en juger par la prédominance
de la dénutrition (p <0,0001) observée chez ces
mémes enfants. Le décés survenait précoce-
ment apres I'admission. Ceci est une chose fré-
guente en Afrique, mais pris dans le contexte
du déni de I'enfant depuis la conception, I'on
peut penser a une forme d’euthanasie [9]. Au
regard de |’état de dénutrition que présen-
taient ces enfants a I'admission, il est inconce-
vable que la majorité de ces enfants arrivent
au-dela du troisieme jour a I’hopital. Ainsi, la
résolution de la problématique de la mortalité
infanto-juvénile devrait s’inscrire dans une ap-
proche plus globale intégrant le volet psycho-
sociologique, anthropologique, socioécono-
mique et médical.

Milandou Nkounkou KGC et al



CONCLUSION

Le décés d’un enfant de un a 59 mois dans les
pays en développement, notamment dans les
hopitaux de Brazzaville, est lié aux événements
ayant jalonné la vie de I'enfant depuis la con-
ception. La stratégie de réduction de cette
mortalité engloberait certes I'amélioration du
pouvoir d’achat l'identification des futures
meres vulnérables depuis la conception en vue
d’une prise en charge dans des espaces socio-
anthropologiques spécialisés et des contacts
prénataux orientés.
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RESUME

Le syndrome de Bartter est une tubulopathie héréditaire a transmission autosomique récessive carac-
térisée par une hypokaliémie avec alcalose métabolique hypochlorémique due a la stimulation du sys-
teme rénine-angiotensine-aldostérone. Il est rapporté ici le cas d’un nourrisson de quatre mois, de
sexe féminin, référé pour une déshydratation sévere avec une polyurie, des troubles digestifs et un
retard de croissance. Le syndrome de Bartter a été évoqué devant I’hypokaliémie sévére difficile a
corriger associée a une alcalose métabolique hypochlorémique et a un retard de croissance. Dans le
contexte de pays a ressources médicales limitées, I'étude génétique ne devrait pas retarder la prise en
charge qui reste difficile.

Mots clés : syndrome de Bartter, nourrisson, hypokaliémie, tubulopathie.

SUMMARY

Bartter syndrome is inherited autosomal recessive tubulopathie characterized by hypokalemia with
hypochloremic metabolic alkalosis due to stimulation of the renin-angiotensin-aldosterone system. It
was reported here the case of a 4-month-old female infant referred for severe dehydration with poly-
uria, digestive disorders and growth retardation. Bartter's syndrome has been evoked due to severe
hypokalemia associated with hypochloremic metabolic alkalosis and growth retardation. In limited re-
sources setting, the genetic study should not delay its management, which remains difficult.
Keywords: Bartter syndrome, infant, hypokalemia, tubulopathy

INTRODUCTION tuellement, cing génes ont été identifiés, res-
Le syndrome de Bartter (SB) une tubulopathie ponsables chacun d’un type particulier de SB :
a transmission autosomique récessive caracté- le géne SLC12A1 impliqué dans le SB type 1 an-
risée par une hypokaliémie avec alcalose méta- ténatal. Le géne KCNJ impliqué dans le SB type
bolique hypochlorémique due a la stimulation 2 néonatal. Le gene CLCNKB impliqué dans le
du systéme rénine-angiotensine-aldostérone. SB type 3 ou forme classique. Le gene BSND im-
C’est une tubulopathie mimant la prise de furo- pliqgué dans Le SB type 4 anténatal. Le gene
sémide, associant perte rénale de sel, de potas- CASR impliqué dans le SB type 5 [2]. Ce cas est
sium et de calcium avec défaut de concentra- rapporté pour attirer I'attention des praticiens
tion des urines. Son incidence mondiale a été sur I'existence des tubulopathies héréditaires
estimée a 1,2 cas/million d’habitants et sa pré- du nourrisson. Malgré la difficulté de confirmer
valence a un patient pour 830 000 [1]. La forme le diagnostic sur le plan génétique, une analyse
la plus sévere (anténatale), est caractérisée par clinique attentive associée a des explorations
un hydramnios, une prématurité et une déshy- biologiques de base a permis d’évoquer le dia-
dratation en période néonatale. La forme clas- gnostic et de guider la prise en charge.

sique est observée chez le nourrisson ou chez

I’enfant devant un retard de croissance, un syn- OBSERVATION

drome polyuro-polydipsique et les manifesta- Il s’agissait d’'un nourrisson de sexe féminin agé
tions liées a I'’hypokaliémie. Il existe une varia- de quatre mois recu dans le service de pédiatrie
bilité phénotypique et génétique du SB et, ac- de I'hopital général de Douala pour un syn-

drome de déshydratation sévere, des troubles
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digestifs a type de diarrhées et vomissements,
des crises convulsives tonico-cloniques généra-
lisées et une dénutrition. Le nourrisson était de
parents non consanguins. Elle est issue d’une
grossesse bien suivie, menée a terme et était
eutrophique a la naissance. Elle était alimentée
au lait maternel exclusif avec un calendrier vac-
cinal a jour pour I'age et un retard d’acquisition
psychomotrice donnant un age développe-
mental de deux mois. L'examen a I'admission
avait permis de noter un poids de 3400 g (- 4 z-
score), une taille de 56,5 cm (-3 z-score) et un
périmetre cranien de 38,5 cm (-2 z-score). Les
paramétres hémodynamiques étaient a 140
battements par minute (tachycardie), a 60 mm
Hg (pression artérielle moyenne normale). La
bandelette urinaire avait permis de retrouver
une densité a 1.0 et un pH a 7. Il n’y avait pas
de dysmorphie faciale. Elle présentait des
signes de déshydratation sévére avec une dé-
pression de la fontanelle antérieure, des cernes
oculaires, un pli cutané abdominal, s’effacant
lentement et une langue séche.

L'auscultation pulmonaire était normale, il n'y
avait pas de gros reins, ni d’hépato-splénomé-
galie. L’'examen neurologique permit de relever
un retard dans les acquisitions psychomotrices
avec un age développemental évalué a deux
mois. La diurese était quantifiée a 4
ml/kg/heure. Sur le plan biologique, il y avait
une hyponatrémie sévére a 113 mmol/l, une
hypokaliémie sévére a 1,23 mmol/l, une hypo-
chlorémie a 48,9 mmol/I, une hypomagnésé-
mie a 15,05 mg/I| et une hypocalcémie a 57,8
mg/l. Une insuffisance rénale fonctionnelle
avec une urée a 0,62g/l une créatinine a 13,2
mg/|. La calciurie était élevée a 5 mg/kg, la na-
triurése a 25 mmol/Il. La gazométrie a permis
de noter une alcalose métabolique avec un pH
a 7,56 et des bicarbonates a 34,7 mmol/l. Il n’y
avait pas de néphrocalcinose a I’échographie.
La numération formule sanguine était normale,
I’examen biochimique et cytobactériologique
du liquide cérébrospinal, I'électroencéphalo-
gramme et la tomodensitométrie cérébrale
étaient normaux. Une réhydratation par voie
intraveineuse a permis de corriger la natrémie
a 123 mmol/| et d’arréter les vomissements et
les convulsions. La kaliémie et la chlorémie res-
taient effondrées a 1,35 mmol/l et 63,2 mmol/I
respectivement. L’hypokaliémie persistante
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avait nécessité la mise en place d’une voie cen-
trale avec administration de chlorure de potas-
sium a 6 mEqg/kg/24h par voie intraveineuse
sous monitoring, permettant une amélioration
de la kaliémie a 2,9 mmol/I.

Devant ce tableau d’hypokaliémie sévere diffi-
cile a corriger, une alcalose métabolique hypo-
chlorémique avec pression artérielle normale
et hyper calciurie sans néphrocalcinose, le dia-
gnostic de syndrome de Bartter a été évoqué.
Les explorations initiales ont été complétées
par le dosage de la rénine plasmatique, celle-ci
est revenue trés élevée a 4800 pg/ml (VN 15 a
35 pg/ml). Elle a été prélevée le matin a jeun a
8h, aprés 1h en position couché sous un régime
normosodé. Le sang veineux a été mis dans une
monovette de 4.5 ml EDTA-K préalablement
pré-réfrigéré pendant cing minutes dans la
glace. Nous avons centrifugé dans la demi-
heure puis pendant dix minutes a 4°C. Aprés
décantation, nous avons pipeté 2 x 1 ml de
plasma que nous avons réparti dans deux tubes
en polypropyléne, qui ont immédiatement été
congelés. Les tubes congelés ont été expédiés
sur neige carbonique au laboratoire CERBA. Les
valeurs trouvées sont de 8640 Mui /| soit 4800
pg/ml (valeurs de référence aprés une heure en
position couché 2,8 a 39,9 mUI /I ou 15 3 35
pg/ml). L’élévation de la rénine a permis de
conforter le diagnostic, les tests génétiques
n‘ont pas pu étre réalisés faute de plateau
technique. La patiente a été mise sous supplé-
mentation orale de chlorure de sodium a 8
mEaqg/kg/j et supplémentation orale en chlorure
de potassium a 5 mEg/kg/j. L'indométacine a
été introduite aprés normalisation de la fonc-
tion rénale a 2 mg/kg/j. L’évolution a été faite
vers une amélioration de la calciurie a 2,5
mg/kg. La reprise pondérale était effective a la
sortie avec un poids de sortie a 3 680 g. Elle a
bénéficié d’un traitement ambulatoire apres
deux semaines d’hospitalisation avec des ren-
dez-vous hebdomadaires honorés qu’une seule
fois. Elle décéde a six mois dans un tableau de
gastroentérite aigué compliquée de déshydra-
tation sévére suite a un arrét du traitement par
la famille.

DISCUSSION

Le syndrome de Bartter est une affection rare.
Sa prévalence n’est pas bien connue dans notre
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contexte, car beaucoup de nouveau-nés meu-
rent par déshydratation avant méme I’établis-
sement du diagnostic. Le trouble primaire dans
le SB est une anomalie de la réabsorption du
sodium située dans I'anse de Henlé. La branche
ascendante de Henlé réabsorbe 25% de la
charge filtrée de sodium ; et joue un réle im-
portant dans le volume extracellulaire et I'équi-
libre électrolytique. Le principal canal ionique
est le NKCC2 (furosemide-sensitive sodium—po-
tassium—chloride cotransporter), produit du
géne SLC12A1, il est responsable du transport
du sodium de la lumiére tubulaire vers la cellule
couplée avec du potassium et du chlore. Ce
transport passif électro-neutre est déterminé
par le gradient électrochimique établi par la
pompe adénosinetriphosphatase sodium-po-
tassium dépendante de I'ATP (Na K ATPase). Le
NKCC2 est régulé par les kinases et la voie
d’ubiquitination. Le Chlore peut sortir de la cel-
lule par deux des canaux spécifiques pour le
chlore, a savoir le CIC-Ka et CIC-Kb codé par les
génes CLCNKA et CLCNKB. Une sous-unité
barttin, encodée par le géne BSND est requis
pour leur fonctionnement. La macula densa de
la branche ascendante de Henlé a une interface
avec |'appareil juxtaglomérulaire, qui assure la
médiation de la rétroaction tubulo-gloméru-
laire. L'hypertrophie de I'appareil juxtaglomé-
rulaire fait partie de la description du syn-
drome de Bartter. Chez les patients porteurs du
SB, la réduction de la réabsorption du chlore
due a une anomalie génétique conduit a I'aug-
mentation de I'apport de chlore dans la macula
densa. Cette entrée de sodium et de chlore
augmente |'expression de la cyclooxygénase-2
(COX2) stimulant la production rénale de pros-
taglandine E2 (PGE2), une activation de la libé-
ration de la rénine. L’artériole afférente se di-
late suivi d’'une hyper filtration glomérulaire

[3].

Au cours du SB, les signes cliniques ne sont pas
spécifiques et sont dominées par les troubles
digestifs. Ainsi, les vomissements chroniques
constituent une circonstance de découverte
fréquente, qu’ils soient accompagnés ou non
de déshydratation [1], comme cela était noté
chez notre patiente .La polyurie présente chez
notre nourrisson, est un signe révélateur fré-
guent retrouvé dans 50 a 70% des cas [4,5]. Le
retard de croissance est constant comme cela
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a été rapporté dans le présent cas [1,5]. Les
crises convulsives n’entrent pas dans le tableau
clinique du SB, elles seraient secondaires a I’hy-
ponatrémie sévere. L’hyponatrémie n’est pas
retrouvée dans le SB, elle pourrait s’expliquer
par les pertes digestives importantes. Néan-
moins I’hyponatrémie a déja été décrite dans
les formes néonatales précoces du prématuré
[6]. L’alcalose métabolique hypokaliémiante
avait permis de conforter le diagnostic. Malgré
la déshydratation, elle était présente sans
signes de complications. Dans les urines, les
fuites de sodium et de calcium étaient objecti-
vées. C'est I'hypernatriurése qui est constante
mais son intensité varie suivant la forme cli-
nique [7]. L'activité rénine plasmatique est tres
élevée chez la patiente ; elle constitue un signe
commun a tous les types de SB. La présentation
clinique de cette patiente se rapproche de la
forme classique du SB : I’dge de survenue dans
les premiers mois de vie, les troubles digestifs
avec un syndrome polyuro-polydypsique com-
pliqué d’une déshydratation, un retard pondé-
ral franc et I’hypokaliémie profonde [4,7]. Les
premiers patients identifiés présentant les mu-
tations du SB type Ill ont montré des symp-
tomes d'hypokaliémie pendant la petite en-
fance, la déperdition de sel, la polyurie, la poly-
dipsie et le retard de croissance.

L'hypochlorémie est généralement plus grave
chez les patients avec une SB de type Ill par rap-
port aux patients de types | et Il. Le SB type Il
est probablement da a I'expression de la CLC-
Kb dans d'autres parties du néphron, contri-
buant a l'appauvrissement du chlore. La né-
phrocalcinose peut étre présente dans la BS de
type lll, mais elle se produit moins fréquem-
ment que dans les SB de type | et Il [8]. L'écho-
graphie réalisée ne retrouvait pas de néphro-
calcinose. Les SB de type lll classique compren-
nent : les SB néonatals, les SB prénatals et les
SB de type Gitelman phénotype apparenté [9] .
L’acces limité a la biologie moléculaire n’a pas
permis de typer ce SB, mais I'étude génétique
bien gu’indispensable n’a pas été un frein a la
mise en route d’une thérapeutique. Sur le plan
thérapeutique, I'indométacine a été instituée a
dose croissante jusqu’a 2 mg/kg/j par voie
orale associée a des pansements gastriques.
Son efficacité sur le plan clinique et biologique
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est connue [10]. L'utilisation de I'inhibiteur sé-
lectif de la COX2 comme rofécoxib a supprimé
I'hyper réninémie a un niveau égal a celui de
I'indométacine et probablement avec moins
d'effets secondaires gastriques. Cependant,
des preuves récentes concernant un risque
élevé d'événements cardiovasculaires chez les
patients recevant du COX2 ont limité cette uti-
lisation. Par conséquent, les inhibiteurs non
COX offrent la meilleure efficacité avec moins
d'effets secondaires. Leur retrait progressif
pendant I'age scolaire ou le traitement a vie
restent des questions non résolues [3]. La sup-
plémentation en chlorure de sodium et potas-
sium en traitement ambulatoire nécessite une
aptitude qui est acquise par les parents en
cours d’hospitalisation par le biais d’'une édu-
cation thérapeutique. Peu de données existent
sur le suivi a long terme des patients avec SB,
mais le pronostic est réservé avec I'apparition
de protéinurie et de I'insuffisance rénale [3]. La
sévérité de la maladie exige une surveillance ri-
goureuse et un suivi médical planifié. Dans ce
cas, I'abandon du traitement pourrait s’ expli-
quer d’une part, par la présentation des solutés
difficiles a manipuler, et d’autre part par le déni
de la maladie par la famille.

CONCLUSION

Le syndrome de Bartter est une tubulopathie
héréditaire rare qui peut toucher le nourrisson.
Le diagnostic doit étre évoqué devant une hy-
pokaliémie séveére difficile a corriger associée a
une alcalose métabolique hypochlorémique et
a un retard de croissance. Dans le contexte de
pays a ressources limitées, I'étude génétique
ne devrait pas retarder sa prise en charge qui
reste difficile.
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RESUME

Le zona de I'enfant est une affection rare. Sa localisation ophtalmique et la survenue sur un terrain
non débilité est encore plus rare. Le diagnostic est clinique et doit étre évoqué devant des vésicules
groupées suivant le métamere de la branche ophtalmique du nerf trijumeau. Des complications a type
de kératite, d’'uvéite antérieure et d’encéphalite peuvent survenir. Le traitement fait appel a I’aciclovir,
aux antiseptiques locaux et aux antalgiques. Le pronostic est favorable dans la majorité des cas. Deux
cas de zona ophtalmique sont rapportés chez des enfants immunocompétents du fait de la rareté de
I’affection surtout dans cette localisation.

Mots clés : zona, enfant, immunocompétent.

SUMMARY

Childhood shingles is a rare condition. Its ophthalmic localization and the occurrence in a non-debili-
tated area is even rarer. The diagnosis is clinical and must be made in front of vesicles grouped accor-
ding to the metamer of the ophthalmic branch of the trigeminal nerve. Complications such as keratitis,
anterior uveitis and encephalitis may occur. Treatment involves the use of acyclovir, local antiseptics
and analgesics. The prognosis is favourable in the majority of cases. Two cases of ophthalmic shingles
have been reported in immunocompetent children due to the rarity of the disease, especially in this
location.

Keywords : herpes zoster, child, immunocompetent.

INTRODUCTION favorisant n’est retrouvé [4]. Des cas post vac-
Le zona ophtalmique représente entre 10 et cinaux ont été rapportés [5,6]. Deux cas de
25% de tous les cas de zona. Il correspond a zona ophtalmique sont rapportés chez deux
I'atteinte de la branche ophtalmique du nerf enfants de vingt-sept mois et quatre ans immu-
trijumeau lors de la réactivation du virus vari- nocompétents du fait de la rareté de I'affection
celle-zona (VZV) resté latent dans le ganglion surtout dans sa localisation ophtalmique.

de Gasser. Il entraine des complications ocu-

laires dans 50 a 70% des cas, surtout en cas OBSERVATIONS

d’atteinte cornéenne [1]. Le zona est une affec- Observation 1

tion rare chez I'’enfant. Sa localisation ophtal- Il s’agit d’'une fille de quatre ans, sans antécé-
mique est encore plus rare (15% des cas) et fait dent médical notable, admise pour lésions vé-
partie des formes graves souvent rencontrées siculeuses suintantes de la moitié droite du vi-
chez I'immunodéprimé. Chez I’enfant, I'affec- sage évoluant depuis cing jours dans un con-
tion est bénigne dans la majorité des cas sauf texte fébrile. L’état général était conservé. La
en cas de localisation ophtalmique ou de température était a 38,5°C a I'admission. L’in-
formes disséminées [2,3]. Le zona survient en terrogatoire ne retrouvait pas d’antécédent
général apres une exposition in utéro (varicelle personnel et familial de varicelle. L’évaluation
chez la mére au cours du deuxieme trimestre des parametres anthropométriques était nor-
de grossesse) ou en cas de varicelle précoce male pour I'dage. L'examen dermatologique
avant I’age de un an, mais parfois aucun facteur avait permis de noter un placard vésiculo-bul-

leux et crouteux avec quelques ulcérations post
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bulleuses siégeant au niveau de I’hémiface
droite avec atteinte oculaire et surinfection
bactérienne faisant évoquer un zona ophtal-
mique (figures 1, 2).

Figure 1 : Placard vésiculo-bulleux et crouteux
du front

Figure 2 : Ulcérations post bulleuses de I’'hémi-
front droit

L’examen ophtalmologique avait permis de re-
trouver une tuméfaction palpébrale supérieure
et inférieure, une inflammation de la conjonc-
tive tarsale inférieure, un chémosis, une cornée
claire et une conjonctive bulbaire normale. La
sérologie rétrovirale était négative. L’évolution
a été favorable sous traitement symptoma-
tique (paracétamol injectable 15 mg/kg toutes
les six heures, détersion et antiseptique a base
d’hypochlorite de sodium), antibiotique
(amoxicilline-acide clavulanique a la dose de 80
mg/ kg/ jour par voie générale en intraveineuse
et acide fusidique en créme localement) et acy-
clovir 200 mg toutes les 8 heures par voie orale
pendant cing jours. Elle était sortie au sixieme
jour d’hospitalisation. Une semaine apres la

J Afr Pediatr Genet Med 2020

45

N°11; 44-47

sortie, elle a été revue en contrdle et elle pré-
sentait une dépigmentation post cicatricielle ;
il n’y avait aucune séquelle ophtalmologique,
I’acuité visuelle était normale (Figure 3).

B 5\
WA

Figure 3 : Dépigmentation post cicatricielle de
I’"hémi-front droit

Observation 2

Il s’agit d’un nourrisson de 27mois de sexe mas-
culin admis pour lésions vésiculo-crouteuses
fronto-temporo-pariétales droites et otorrhée
purulente bilatérale évoluant depuis quatre
jours dans un contexte non fébrile (Figure 4).

Figure 4 : Lésions vésiculo-crouteuses fronto-
temporo-pariétales droites

Akolly DAE et al



Il avait un bon état général. Le poids et la taille
étaient normaux pour I'age. Il présentait une
adénopathie sous mandibulaire droite doulou-
reuse d’environ deux centimetres de grand
axe. Il n’y avait pas d’antécédent de varicelle.
Aprés aspiration, I'otoscopie avait permis de
retrouver des tympans congestifs. La sérologie
rétrovirale était négative. L'éruption étant peu
profuse et en I'absence d’atteinte oculaire sé-
vere, il a bénéficié d’une prise en charge symp-
tomatique (paracétamol par voie orale et anti-
septique a base d’hypochlorite de sodium) et
antibiotique pour [|'otite suppurée (cipro-
floxacine gouttes auriculaires pendant sept
jours). L'évolution a été favorable et il était
sorti au neuvieme jour d’hospitalisation. Le
rendez-vous de contréle aprées la sortie n’avait
pas été honoré par les parents.

DISCUSSION

Le zona est rare chez le patient immunocompé-
tent. Des cas sporadiques ont été rapportés [7-
11]. Uincidence du zona apres une varicelle cli-
nique est estimée entre 20 et 63 cas pour
100 000 personnes années ; les cas post vacci-
naux ont une incidence moindre estimée a 14
cas pour 100 000 personnes-années [12,13]. Il
n’y avait pas d’antécédent de varicelle clinique
et aucun de nos patients n’avait été vacciné
contre la varicelle. Cet antécédent n‘avait été
retrouvé que dans 28% au cours de |'étude de
MITRA en Inde [3]. Dans les pays ou la vaccina-
tion anti varicelle est systématique, elle peut
expliquer I'augmentation du nombre de cas de
zona pédiatrique. La survenue de cas de zona
sans notion de vaccination et d’épisode de va-
ricelle notifié dans la petite enfance peut s’ex-
pliquer par la survenue de formes frustres pas-
sées inapercues. Le diagnostic du zona est cli-
nique en présence de lésions typiques. Il n’est
fait recourt aux examens paracliniques (culture
virale, immunofluorescence directe, technique
de polymerase chain reaction (PCR) sur vési-
cules cutanées ; sérologie VZV) qu’en présence
d’une éruption atypique. Il se manifeste par
une douleur suivie d’'un érythéme 48 a 72
heures avant le début de I'éruption faite de vé-
sicules groupées suivant le dermatome con-
cerné. En général, les lésions ne traversent pas
la ligne médiane mais des cas bilatéraux ont été
rapportés [14]. Les formes thoraciques sont les
plus fréquentes en pédiatrie; la localisation
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ophtalmique est rare [3,5]. Les patients immu-
nodéprimés ont 20 a 100 fois plus de risque de
développer un zona [15].

La sérologie rétrovirale était négative chez les
deux patients et les hémogrammes réalisés de
méme que la croissance staturo-pondérale
normale ne faisaient pas suspecter d’autres dé-
ficits immunitaires. Le statut immunologique
au moment de la primo-infection VZV (taux bas
de cellules NK, de lymphocytes et de cytokines)
est le principal facteur de développement du
zona car de ce statut dépend la capacité de I'in-
dividu a maintenir le virus latent dans les gan-
glions sensitifs. En effet, I'immunité humorale
permet de contenir un VZV réactivé a un seul
dermatome comme le montre |'ascension des
anticorps anti- VZV de type IgA et IgG ; I'immu-
nité cellulaire intervient dans le maintien de la
phase de latence [4,14]. Le traitement du zona
de I'enfant fait appel aux antiseptiques locaux
et aux antalgiques. En cas d’indication de trai-
tement antiviral (localisation ophtalmique,
formes disséminées, terrain immunodéprimé),
le traitement de premiére intention est fait a
base d’aciclovir par voie orale ou injectable a
la dose de 20 mg/kg/8 heures pendant cing a
sept jours. Le pronostic est excellent. Les né-
vralgies post zostériennes sont rares chez I'en-
fant. Les complications les plus fréquentes sont
la surinfection bactérienne et la dépigmenta-
tion post cicatricielle ; plus rarement peuvent
survenir, une encéphalite, une kératite ou une
uvéite antérieure [1,12].

CONCLUSION

Ces deux observations permettent de confir-
mer le caractére rare et bénin du zona de I'en-
fant. Seules les formes atypiques nécessiteront
une confirmation paraclinique. Sa prise en
charge est symptomatique. Le terrain immuno-
déprimé, congénital ou acquis, et la localisation
ophtalmique sont des facteurs de gravité né-
cessitant le recours au traitement antiviral et
I'aciclovir reste le traitement de référence.
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RESUME

Introduction

Il n’existe pas de données récentes sur la prévalence de la bilharziose dans le département du Borgou.
L'objectif de ce travail était d’étudier la prévalence de la bilharziose dans les communes de Nikki et
Tchaourou. Patients et méthodes ; Il s’agissait d’une étude transversale descriptive réalisée en milieu
scolaire dans deux communes au nord du Bénin en 2018 sur un échantillon constitué de maniere aléa-
toire et par grappes. La démarche diagnostique a consisté a réaliser une bandelette urinaire a la re-
cherche d’hématurie ou de protéinurie et a rechercher les ceufs de bilharzies dans les culots urinaires.
Les données saisies ont été analysées a I'aide du logiciel Epi Info 7.2.2. Résultats : Au terme de cette
étude, 612 écoliers ont été inclus dont 216 de la commune de Nikki et 396 de la commune de Tchaou-
rou. La tranche d’age majoritaire était celle des dix a 15 ans dans une proportion de 80,39%. A la ban-
delette urinaire nous avons noté une hématurie dans 11,93% et une protéinurie dans 21,57% des cas.
La microscopie du culot urinaire a identifié les ceufs de bilharzies chez 39 écoliers soit une prévalence
de bilharziose urogenitale de 6,4% (39/612) avec 7,8% dans la commune de Tchaourou et 3,7% dans
la commune de Nikki. Conclusion : Plus de six écoliers sur cent avaient la bilharziose urogénitale dans
les communes de Tchaourou et Nikki. Pour réduire cette morbidité, des moyens préventifs comme des
campagnes de distribution de praziquantel sont nécessaires.

Mots clés : Bilharziose, écoliers, Bénin

SUMMARY

Introduction: There are no recent data on bilharziasis in the Borgou department. The purpose of this
workis to determine the prevalence of bilharziasis in the city of Nikki and Tchaourou. Patients and
methods: It was a descriptive cross sectional study with prospective data collection conducted in
schools in two municipalities in northern Benin in 2018 on sample randomly and by cluster. The diag-
nostic procedure consisted in first making a urine test strip for hematuria or proteinuria and then in
second time to search for bilharzia eggs in the urinary pellet. Results: At the end of this study, 612
school children were included including 216 from Nikki and 396 from Tchaourou. The majority age
group was 10 to 15 years old at a rate of 80%. The sex ratio was 1.4. The urine test with the strip had
noted hematuria (11.93%), proteinuria (21.57%). The prevalence of bilharzia was 6.4% with 7.8% in
the city of Tchaourou and 3.7% in the city of Nikki. Conclusion: More than six out of every hundred
school children had urogenital schistosomiasis in the municipalities of Tchaourou and Nikki. To reduce
this morbidity, means of primary and secondary prevention are needed.

Keywords: Schistosomiasis, school children, Benin

INTRODUCTION asexués, séparés, hématophages, vivant au

La bilharziose est une maladie tropicale qui
touche des millions de personnes a travers
le monde. C'est une maladie chronique
contractée au contact d’eau polluée a tra-
vers le passage de larves de parasite par la
peau. Il s'agit d’'une maladie parasitaire
causée par diverses especes de Schisto-
soma qui sont des trématodes, vers plats,
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stade adulte dans le systeme circulatoire
des mammiféres et évoluant au stade lar-
vaire chez un mollusque d’eau douce [1,2].
Les enfants sont les plus exposés au regard
de leurs activités ludiques et leur sens de
curiosité. Il existe six espéces de Schisto-
soma (S) responsables de différents types
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de bilharzioses dont S.haematobium res-
ponsable de la bilharziose uro-génitale
[3,4]. La bilharziose urinaire est grave car
pouvant étre responsable de complications
telles que le cancer de la vessie et d’insuffi-
sance rénale par l'urétéro- hydronéphrose
[5]. A I'échelle mondiale, les bilharzioses
constituent la deuxiéme endémie parasi-
taire mondiale apreés le paludisme [6]. C'est
une affection cosmopolite touchant toutes
les régions du monde [7,8]. En 2014, I'Or-
ganisation Mondiale de la Santé (OMS) es-
timait que sur le plan mondial, 78 pays
étaient en situation d’endémie dont 43
pays africains [4]. Le Bénin n’est pas en
marge de cette situation. Une étude réali-
sée en 2009 au Bénin dans le département
de I'Atlantique (Pahou), avait montré la
prédominance du S. haematobium respon-
sable de la bilharziose vésicale avec une
prédominance trés disparate selon les ré-
gions du Bénin allant de 4 a 100% [9]. La
derniere étude réalisée dans le départe-
ment du Borgou remonte en 2012, apres
laquelle des campagnes de distribution de
praziquantel étaient organisées. L’inexis-
tence des données récentes sur la préva-
lence de la bilharziose dans ce départe-
ment justifie cette étude dont I'objectif
était de déterminer la prévalence de la bil-
harziose urinaire des écoliers dans les com-
munes de Tchaourou et Nikki en 2018.

PATIENTS ET METHODES

Cette étude a été conduite dans les com-
munes de Tchaourou et de Nikki (départe-
ment du Borgou au Nord-Est du Bénin) en
2018. Il s’agissait d’'une étude transversale
et descriptive. La population d’étude était
composée d’écoliers du cours moyen pre-
miere et deuxiéme année (CM; et CM,) fré-
guentant les écoles primaires publiques
des deux communes. Etaient inclus dans
cette étude, les écoliers dont les autorisa-
tions des directeurs d’école et des parents
étaient obtenues. Ont été exclus, les en-
fants ayant une bilharziose en cours de trai-
tement ou chez qui le diagnostic a été an-
térieurement posé. La taille minimale de la
population des écoliers a enquéter a été
déterminée a l'aide de la formule de
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Schwartz et de la prévalence moyenne d’in-
fection a Schistosoma Haematobium a
Nikki et Perere [10]. Ainsi la taille minimale
de I'échantillon était revenue a 600 éco-
liers. L’échantillonnage par sondage en
grappe tel que recommandé par I'OMS
a été utilisé. Les outils de collecte utilisés
étaient la fiche d’enquéte, de la bandelette
urinaire auto réactive de marque (Combur
10 Test Roche), des pots stériles. Les urines
étaient recueillies apres un effort physique
modéré pendant dix minutes. Une bande-
lette urinaire était utilisée systématique-
ment a la recherche d’une hématurie et/ou
de protéinurie dans I'un des pots. Les deu-
xiemes pots des écoliers qui avaient une
protéinurie et ou une hématurie ont été
acheminés immédiatement au laboratoire
de I'Hopital de zone de Boko situé dans la
commune de N’dali voisine de Parakou
pour la recherche des ceufs de bilharzie,
dans le culot urinaire. Ces derniers ont en-
suite été interrogés a la recherche des
signes fonctionnels urinaires. La variable
principale était la présence des oeufs de
bilhazies. Les variables secondaires étaient
sociodéographiques (le sexe, I'dge, le ni-
veau d’instruction), comportementales (les
baignades, les jeux) cliniques (I'aspect des
urines, les signes associés). La saisie et
I’analyse des données avaient été réalisées
a l'aide du logiciel Epi Info version 7.2.
L'accord des autorités de la Direction Dé-
partementale de la Santé, des Zones Sani-
taires ainsi que celui des directeurs des
écoles sélectionnées avait été obtenu.
L'usage de caracteres numériques comme
marques d’identification des fiches d’en-
guétes avait été systématiquement
adopté. L'anonymat et la confidentialité
des données ont été respectés.

RESULTATS

Caractéristiques
des écoliers

Les écoliers ayant participé a lI'enquéte
étaient agés de sept a 17 ans. La tranche
d’age de dix a 15 ans représentait 80,39%
des cas (492/612). Les gargons représen-
taient 58,33% avec une sex-ratio de 1,4. Les
écoliers dont les péres étaient des cultiva-
teurs étaient les plus représentés avec

sociodémographiques
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60,78%. Dans le tableau | est présentée la
répartition des écoliers selon leur sexe et la
profession de leurs péres.

Tableau | : Répartition des écoliers selon
le sexe, la profession de leur pére dans les
communes de Nikki et de Tchaourou en
2018

Effectif %
n=612
Sexe des
écoliers
Masculin 357 58,33
Féminin 255 41,67
Profession
du pere
Cultivateur 372 60,78
Artisan/Ou- 99 16,18
vrier
Fonction- 71 11,60
naire
Commer- 59 09,64
cant/Reven-
deur

Sans emploi 11 01,80

Résultats d’examen d’urines

L’'examen des urines a la bandelette avait
permis de noter I’'hématurie dans 11,93%
des cas et la protéinurie dans 21,57% des
cas. Il a été constaté 39,72% de présence
de la bilharziose chez les enfants qui
avaient une hématurie positive et 7,57%
chez les enfants qui avaient une protéinu-
rie positive.

Prévalence de la bilharziose

La prévalence de la bilharziose était de
6,4%.La prévalence de la bilharziose par
commune était de 7,8% dans la commune
de Tchaourou et 3,7% dans la commune de
Nikki. Selon les classes cette prévalence
était de 1,7% chez les écoliers du cours
moyen premiére année et 15% chez ceux
du cours moyen deuxieme année. La
moyenne d’age des écoliers infectés de bil-
harziose était de 11 + 0,4ans. Le plus jeune
écolier infecté par la bilharziose avait neuf
ans et le plus agé avait 15 ans. Les péres des
écoliers infectés étaient des cultivateurs
dans une proportion de 76,92% (30/39)
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Les meéres aussi étaient des cultivatrices
dans une proportion de 51,28% (20/39).

Signes fonctionnels urinaires

Les écoliers qui avaient la bilharziose
avaient présenté des signes fonctionnels
suivants : hématurie macroscopique dans
48,72% (19/39) des cas, la dysurie dans
48,72% (19/39) et la pollakiurie dans
25,64% (10/39) des cas. Par ailleurs, 2,56%
(1/39) avaient présenté une fieévre et un
prurit.

DISCUSSION

Il s’était agi d’'une étude transversale. La
méthode d’échantillonnage était probabi-
liste selon la technique de sondage en
grappe a deux degrés de 'OMS. L’étude a
été réalisée selon un échantillon constitué
de facon aléatoire en utilisant la technique
de grappes a deux degré limitant d’éven-
tuels biais de sélection. L’entrevue structu-
rée a été faite en utilisant le méme guide.
La taille minimale calculée de I'’échantillon
a été dépassée. Ces différents éléments
pourraient permettre d’extrapoler les ré-
sultats de I'étude a tous les écoliers des
deux communes. La prévalence de la bil-
harziose était de 6,4% dans les deux com-
munes. Ce taux obtenu était beaucoup plus
bas que celui obtenu par certains auteurs
[10] en 2014 a Nikki 'une des communes
ciblées par la présente étude (48,44 %). Ces
mémes auteurs avaient obtenu une préva-
lence cinqg fois plus élevée que dans la pré-
sente étude dans la commune de So Ava au
sud du Bénin en 2013 [11]. La différence
importante notée entre ces deux préva-
lences pourrait étre la conséquence des
campagnes de distribution de Praziquantel
a la suite de ces travaux [12]. Certains au-
teurs africains notamment au Cameroun
avaient rapporté une prévalence de 6,5%
semblables a ceux de cette étude [13]. La
prévalence relativement faible de 6,4% par
rapport a celle rapportée par d’autres au-
teurs [12] dans le méme département peut
étre qualifiée de résiduelle apres les cam-
pagnes de distribution de Praziquantel. Elle
est toutefois a prendre en considération au
regard des conséquences sur les perfor-
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mances scolaires et des risques de mali-
gnisation et d’insuffisance rénale associés a
cette affection. Cette prévalence pourrait
également étre sous-estimée car découlant
d’une démarche diagnostique et non de
dépistage. Pour réduire cette morbidité,
une distribution réguliere de Praziquantel
associée a d’autres moyens de prévention
telle que la lutte contre les métacercaires
et la sensibilisation des écoliers sur la né-
cessité d’éviter les contacts avec les eaux
stagnantes sont nécessaires.

CONCLUSION

Au terme de cette étude, il ressort que plus
de six écoliers des classes de cours moyen
premiere année et cours moyen deuxieme
année des communes de Nikki et de
Tchaourou étaient porteurs d’une bilhar-
ziose urogénitale. La lutte contre cette ma-
ladie négligée passe par un renforcement
des campagnes de distribution de Pra-
ziquantel.
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RESUME

Le syndrome de Marfan est une maladie génétique rare. |l associe de facon variable une atteinte sque-
lettique, cardiovasculaire et oculaire. Nous rapportons ici, un cas typique a travers les aspects cliniques
avec un accent particulier sur le diagnostic précoce afin d’élaborer une prise en charge efficace et un
meilleur suivi. Il s’agissait d’'un nouveau-né amené par ses parents au Centre Hospitalier et Universi-
taire (CHU) de Cocody, pour malformation congénitale. L’examen clinique a permis d’objectiver un
pectus excavatum, une ectopie du cristallin, et une hyperlaxité des poignets. L'échographie cardiaque
a permis de retrouver une dilatation de I'aorte et une insuffisance aortique.

Mots clés : Syndrome de Marfan, nouveau-né, aorte, Abidjan.

SUMMARY

Marfan syndrome (MFS) is rare genetic disorder. It can affect variably the skeleton, cardiovascular and
ocular systems. We report here a typical case through the clinical feature with a emphasis on early
diagnosis in order to effective management and better monitoring. It was a newborn brought by his
parents to Cocody University teaching hospital for congenital malformation. The clinical examination
noticed pectus excavatum, an ectopy of the crystalline lens, and hyperlaxity of the wrists. Cardiac ul-
trasound shows an aorta dilatation and aortic insufficiency.

Keywords: Marfan syndrome, newborn, aorta, Abidjan.

INTRODUCTION OBSERVATION

Le syndrome de Marfan est une maladie géné- Il s’agissait d’un nouveau-né de sexe masculin
tigue a transmission autosomique dominante issu d’un mariage non consanguin amené par
en rapport avec une mutation dans le gene ses parents pour malformation congénitale.
FBN1 sur le chromosome 15 de la fibrilline de La mere était agée de 35ans, deuxieme geste,
type 1 [1]. C’est la plus fréquente des maladies premiere parité avec un enfant vivant en
monogéniques responsable d’anévrisme de bonne santé apparente. On ne notait pas
I'aorte ascendante [2]. Sur le plan cardiovascu- d’antécédents particuliers notamment une
laire, elle se traduit par une faiblesse de la paroi malformation, une cardiopathie ou une no-
aortique qui se dilate progressivement au cours tion de mort subite dans les deux familles. La
de la vie avec des risques de dissection [2]. Les meére avait réalisé cing consultations préna-
criteres diagnostiques sont cliniques et com- tales avec une chimioprophylaxie anti pa-
portent des critéres majeurs (pectus exca- lustre et antianémique prescrite, bien con-
vatum, dilatation de I'aorte intéressant les si- duite et la grossesse s’était déroulée sans in-
nus de Valsalva et une ectopie du cristallin) et cident particulier. Une échographie obstétri-
des criteres mineurs (un palais ogival, une hy- cale réalisée au deuxieme trimestre de la
perlaxité des poignets et insuffisance aortique) grossesse n’avait pas objectivé d’'anomalie. Le
[2,3]. Nous rapportons le cas d’un nouveau-né nouveau-né est né a terme par voie basse en
amené par ses parents au CHU de Cocody pour présentation céphalique dans un contexte de
malformation congénitale ayant fait évoquer le souffrance foetale aigue avec un poids de
syndrome de Marfan sur la base des critéres naissance de 3750 grammes (+1 DS), une
diagnostic, ceci dans le but de souligner I'im- taille de 57cm (+ 2,5 DS), un périmétre cra-
portance du diagnostic précoce et la nécessité nien de 38cm (+3 DS) et un score d’APGAR a
d’une surveillance cardiovasculaire [3]. 6 ala 5°™ minute. A l’examen clinique il était
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noté une mauvaise impression générale, un
cri faible, une hypotonie généralisée, une
hypo réactivité au stimulus et des réflexes ar-
chaiques émoussés. Il présentait une dysmor-
phie faciale a I’étage supérieur dont une fon-
tanelle antérieure large (longueur =7cm et
largeur =3,5 cm) et une disjonction des su-
tures. Les joues étaient flasques avec une
peau tombante. Au niveau de I'étage moyen,
le nez était pointu, les oreilles étaient bas im-
plantées avec un micrognatisme et un palais
ogival. Par ailleurs les doigts et les orteils
étaient longs et minces (arachnodactylie). Le
signe du pouce dit de « Steinberg » était po-
sitif (lorsqu’on met le pouce dans la paume,
en le recouvrant avec les autres doigts, le
pouce dépasse d’au moins une phalange le
rebord de la main) (figure 1).

Pouce

Figure 1 : Signe du pouce dit de « steinberg »
positif

L’examen des autres appareils avait permis de
retrouver un pectus escavatum au niveau du
thorax et une ectopie du cristallin a I'examen
ophtalmologique. (figures 2 et 3).

-

Pectus excavatum

Doigts longs minces

Figure 2 : Pectus excavatum et arachnodactylie
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Figure 3 : ectopie du cristallin

A la lumiere des caractéristiques cliniques, des
investigations génétiques ont été demandé
pour rechercher une mutation génétique spé-
cifique de l'affection mais les tests cytogéné-
tigues n'ont pu étre réalisés. Cependant,
I’échographie cardiaque a permis d’objectiver
une dilatation de I'aorte maximale au niveau
du sinus de Valsalva (z score=6) et une insuffi-
sance aortique (figure 4).

Figure 4 : dilatation du sinus de valsalva

DISCUSSION

Le Syndrome de Marfan est une maladie héré-
ditaire du tissu conjonctif avec une sévérité du
phénotype dans les systémes squelettiques,
oculaires et cardiovasculaires. La fréquence est
estimée a 2-3 cas pour 10,000 naissances [4, 5].
Le syndrome de Marfan est défini par des cri-
teres essentiellement cliniques. Il faut retrou-
ver une atteinte de trois systemes avec au
moins deux signes majeurs [2]. Sur le plan car-
diovasculaire, il se traduit par une faiblesse de
la paroi aortique qui se dilate progressivement
au cours de la vie avec un risque de dissection.
L'atteinte rhumatologique se traduit par une
arachnodactylie (80%) et un pectus excavatum
(50 %). L'atteinte ophtalmologique est domi-
née par I'ectopie du cristallin (65%) et une cor-
née plate (40 %) [2,3]. Le présent cas clinique
présentait I'atteinte de trois systéemes a savoir
squelettique, cardiovasculaire et oculaire. Les
critéres majeurs pour le diagnostic étaient le
pectus excavatum, la dilatation de I'aorte (si-
nus de Valsalva) et I'ectopie du cristallin. Les
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criteéres mineurs présents étaient le palais ogi-
val, ’hyperlaxité des poignets et I'insuffisance
aortique minime.

La gravité du syndrome de Marfan vient du
risque de dissection aortique qui est précédé
d’une dilatation aortique, si bien que le dia-
metre aortique est le meilleur marqueur du
risque de dissection que présente un patient.
L'atteinte aortique prédomine sur la partie ini-
tiale de I'aorte (sinus de Valsalva) [2]. La muta-
tion dans le gene de la fibrilline en cause en-
traine une anomalie des fibres d’élastine impli-
guée dans la constitution de la paroi aortique
expliquant la fragilité de la paroi aortique qui
devient « rigide » avec perte de son élasticité
[1,6]. La dilatation aortique retrouvée dans ce
cas clinique prédominait au niveau du sinus de
Valsalva. Elle est un des criteres majeurs du dia-
gnostic de la maladie, et sa reconnaissance est
fondamentale [7].

Chez le nouveau-né, le syndrome de Marfan est
une variété rare qui est génotypiquement et
phénotypiquement différent du syndrome de
Marfan classique et a un tableau clinique plus
sévere et un mauvais pronostic [8]. Il faut tou-
tefois notifier dans notre contexte, la difficulté
de mettre en évidence les anomalies géné-
tiques retrouvées dans le syndrome de Marfan
par de tests cytogénétiques du fait du plateau
technique insuffisant et de la cherté des exa-
mens vu que le Salaire Minimum Interprofes-
sionnel Garanti (SMIG) est de 60 000 francs CFA
[9]. Le traitement préventif de la dissection de
I'aorte repose sur I’éducation du patient, I'ad-
ministration de bétabloquants, la surveillance
échocardiographie réguliére et la chirurgie de
remplacement de I'aorte ascendante [10,11].
Mais en cas de dissection de |'aorte ascendante
I'indication d’une intervention chirurgicale
s'impose en urgence. En raison de la gravité des
problémes cardiovasculaires, le syndrome de
Marfan néonatal a une morbidité et une mor-
talité plus élevées que le Marfan classique [4],
par conséquent, le praticien devrait expliquer
les complications pré et post opératoires aux
familles et la nécessité d’'une approche multi-
disciplinaire. Dans le présent cas, il a été pro-
posé une surveillance échocardiographique ré-
guliéere et une chirurgie de remplacement de
I"aorte ascendante.
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CONCLUSION

Le syndrome de Marfan néonatal est un syn-
drome malformatif dont le pronostic vital peut
étre péjoratif. La sévérité est trés variable d’un
individu a 'autre, il est donc important de faire
un diagnostic précoce afin d’élaborer une prise
en charge efficace et un meilleur suivi.
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RESUME

Introduction La prévention est essentielle dans la prise en charge de I'allo-immunisation feeto-mater-
nelle. Les objectifs de cette étude étaient de déterminer la proportion des femmes ayant un Rh-D né-
gatif et d’apprécier les risques de I’allo-immunisation Rh-D dans trois hopitaux de N'Djamena. Patients
et méthodes Il s’agissait d’'une étude transversale et descriptive, comportant une période d’inclusion
des gestantes vues en consultation prénatale du 01 octobre 2014 au 01 avril 2016 dans trois formations
sanitaires de N’Djamena et un suivi des nouveau-nés immunisés jusqu’a trois ans révolus. Elle a con-
cerné 37 couples mere-enfant a risque d’allo-immunisation Rh-D. Résultats La proportion de gestantes
ayant un Rh-D négatif, vues en consultation prénatale était de 6,2%. Parmi les 37 gestantes a risque,
quatre étaient immunisées (10,8%) et 73% n’avaient jamais regu une injection du sérum anti-D apres
une situation a risque d’immunisation. Le test de Coombs direct était positif chez trois des 33 nouveau-
nés soit 9,1%. Six (16,2%) couples meére-enfant étaient immunisés et étaient compatibles dans le sys-
téeme ABO dans quatre cas. Dix-neuf nouveau-nés n’avaient présenté aucune pathologie, cing, dix et
trois avaient respectivement présenté un ictere, une anémie et un saignement ombilical. L’évolution
des nouveau-nés immunisés sous photothérapie conventionnelle et transfusion était favorable et leur
développement psycho-moteur normal. Conclusion L'incompatibilité foeto-maternelle Rh-D pose en-
core des problémes dans certaines maternités de N’Djamena. La prévention repose sur un groupage
systématique des femmes enceintes ou en bilan prénuptial, la recherche d’agglutinines irréguliéres
chez toutes les gestantes ayant un Rh-D négatif et la prise en charge du nouveau-né et de sa mére a
I"accouchement. Une sensibilisation basée sur I'information et I’éducation des parents et du personnel
soignant permettrait de réduire cette situation.

Mots clés : allo-immunisation, rhésus-D, maladie hémolytique, ictere, N'Djamena.

SUMMARY

Introduction: The prevention is essential in the management of foeto-maternal allo-immunization.
The aim through this survey was to study of Rh-D foeto-maternal allo-immunization in three hospitals
of N’'Djamena. Patients and methods: It was a cross-sectional and descriptive study, including a period
of inclusion of the pregnant women seen in antenatal consultation from October 1%, 2014 through
April 1%, 2016 in three hospitals of N’Djamena with a follow-up of immunized newborn up to three
years. A total of 37 mothers and children at risk of Rh-D allo-immunization were recruited. Results:
The proportion of the pregnant women with negative Rh-D in antenatal consultation was 6.2%. Among
them, four were immunized (10.8 %) and 73% had never received an injection of anti D serum after a
situation with risk of immunization. The direct Coombs test was positive for three newborns repre-
senting 9.1%. Six mothers and their children were immunized (16.2%) and were compatible in ABO
system in four cases. Nineteen newborns had no symptom but five,ten and three showed respectively
jaundice, anemia and umbilical cord bleeding. Outcome was unremarkable with conventional photo-
therapy and transfusion. Conclusion: Rh-D foeto-maternal incompatibility arises many problems in
some hospitals of N’'Djamena. Prevention remains the better action with antenatal caring, delivery in
health centers, appropriate neonatal caring, information and education of the parents and health
workers.

Key words: Allo-immunization, Rhesus-D, haemolytic disease, jaundice, N’'Djamena.
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INTRODUCTION

L'allo-immunisation foeto-maternelle anti-éry-
throcytaire est une réaction immunologique
aboutissant a la production d'allo-anticorps par
la mére contre un antigéne du groupe sanguin
présent chez son feetus et transmis par le pere
biologique [1]. Les complexes immuns formés,
identifiables par le test de Coombs direct, peu-
vent étre a I'origine d’une hémolyse dont I'ex-
pression clinique in utéro est I'anasarque foeto-
placentaire, et ex-utéro l'ictere néonatal [1].
Plusieurs systémes de groupes sanguins peu-
vent étre impliqués dans la genése de cette
allo-immunisation foeto-maternelle dont le sys-
teme Rhésus (Rh). Les nombreux progres réali-
sés ces dernieres années grace a une prophy-
laxie systématique ont permis de diminuer la
fréquence de cette affection qui était estimée
en France a 1pour 1 000 naissances [2-4]. Les
travaux effectués dans les pays de I’Afrique au
sud du Sahara montrent qu’elle est tres fré-
guente avec des conséquences parfois séveres
[5,6]. Au Tchad, peu de données sont dispo-
nibles sur l'incompatibilité fceto-maternelle,
ignorée des couples tchadiens et de certains
personnels de santé en raison de I'absence de
dépistage et de prévention systématique. Pour
une maternité a moindre risque, il est utile de
revenir sur la maladie hémolytique Rh-D. C’est
I'objet de la présente étude dont les objectifs
étaient de déterminer la fréquence des
femmes Rh-D négatif et d’apprécier les risques
de I'incompatibilité feeto-maternelle Rh-D dans
les hopitaux de N'Djamena en vue d’une sensi-
bilisation.

PATIENTS ET METHODES

L’étude a été menée dans trois hopitaux de la
ville de N'Djaména : les unités de consultation
prénatale et les salles d’accouchement de I'H6-
pital de la Mére et de I'Enfant (HME), de I’'hGpi-
tal Notre Dame des Apotres (NDA) et du Centre
National de Traitement des Fistules (CNTF) qui,
en dehors de la prise en charge des fistules obs-
tétricales, fournit un paquet complet en santé
maternelle. Le service de néonatologie de
I"'HME a servi de cadre au suivi des nouveau-
nés. Il dispose d’'une unité de soins intensifs
équipée de cing incubateurs, trois tables de ré-
animation, cingq cardio-moniteurs et deux
lampes de photothérapie conventionnelle. Il
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s’agissait d’'une étude transversale et descrip-
tive, comportant une période d’inclusion des
gestantes vues en consultation prénatale du 01
octobre 2014 au 01 avril 2016. La population et
le matériel d’étude étaient représentés par les
gestantes de groupe sanguin Rh-D négatif dont
les époux étaient de groupe sanguin Rh-D posi-
tif et leurs produits de conception (avorte-
ment, mort-nés et nouveau-nés). Les gestantes
sélectionnées avaient bénéficié de la recherche
d’agglutinines irrégulieres (RAI), avaient été
suivies pendant la grossesse, I'accouchement
et leurs nouveau-nés suivis au service de néo-
natologie et ou a domicile, a un mois et a trois
ans de vie. Les variables de I'étude concer-
naient les meres : age, gestité, parité, antécé-
dents pathologiques, prophylaxie par le sérum
anti-D et les raisons de non réalisation, la re-
cherche d’agglutinines irrégulieres. Chez le
nouveau-né, les variables étaient le sexe, le
poids de naissance, I'existence ou non d’une in-
compatibilité foeto-maternelle grace au test de
Coombs direct a partir de deux prélévements
positifs réalisés au centre d’analyse biomédi-
cale ATALON ou au laboratoire de I'hopital «La
RENAISSANCE» de Ndjamena, 'existence ou
non d’ictere, d’hémorragie, d’anémie, les taux
de bilirubinémie et d’hémoglobine, le traite-
ment recu (photothérapie, transfusion), I'évo-
lution immédiate de la pathologie présentée et
le suivi ultérieur du développement psychomo-
teur a la recherche d’une encéphalopathie hy-
per bilirubinémique. Les gestantes ont bénéfi-
cié d’'une baisse de 50% sur les colts des exa-
mens complémentaires. L’avis favorable du co-
mité d’éthique de la Faculté des Sciences de la
Santé Humaine de I'Université de N’'Djaména
ainsi que l'autorisation administrative des
structures concernées et le consentement ver-
bal des meres ont été obtenus pour |'étude.

RESULTATS

Fréquence des gestantes Rhésus-D négatif

Au cours de la période d’étude 8378 gestantes
ont été vues en consultation prénatale dans les
trois hopitaux de I'étude ; 2981 avaient con-
naissance de leur groupe sanguin soit une fré-
guence de 35,6% et dont 10% avant le mariage.
Parmi ces derniéres, 185 étaient Rh-D négatif
soit une fréquence de 6,2% des cas. Des ges-
tantes Rh-D négatif, 49 avaient un époux de
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groupe sanguin Rh-D positif et avaient vu leur
grossesse aboutir a deux avortements, deux
mort-nés et 33 nouveau-nés de groupe sanguin
Rhésus positif (figure 1).

Nombre total de CPN
8378

—

G5/Rh connu GS/Rh non connu
2981 5397

e e—
emmes de rnesus aemmes de rnesus
Positif négatif
2796 185

SEE H BRI Avec époux de rhésus positif
négatif
13

57

49
5 1
p— ] =
Nouveau-nes de MNouveau-nés de b Mort-nés
rhésus négatif rhésus positif S
12 33 2 i

Figure 1: flux des femmes et de nouveau-nés
selon leur groupe sanguin Rh-D

Ces 37 couples mére-enfant a risque d’incom-
patibilité foeto-maternelle dans le systeme Rh-
D ont constitué I'échantillon de la présente
étude.

Profil des gestantes a risque d’incompatibilité
foeto-maternelle Rh-D

L'age moyen des gestantes était de 24,7 ans +
5,5. Selon la tranche d’age, 8 gestantes (22%)
avaient moins de 25 ans, 27 (73%) avaient
entre 25 et 35 ans et 2 (5%) avaient plus de 35
ans. Elles étaient primigestes dans 22% des cas
(n=8), paucigeste (2-3 gestes) dans 27% des cas
(n=10), multigestes (4-5 gestes) dans 38%
(n=14) et grandes multigestes (plus de 5 gestes)
dans 13% (n=5) des cas. En ce qui concerne le
phénotype A, B, AB ou O du groupe sanguin,
ces gestantes étaient A pour 12 (32%) d’entre
elles, B pour 11 (30%), AB pour 3 (8%) et O pour
11 (30%). Dans les antécédents I'absence de
prophylaxie par du sérum anti-D était notée
chez 27 gestantes Rh-D négatif et multipare
ou transfusées ou avec avortement et fausse
couche, soit 73% des cas. Les gestantes Rh-D
négatif présentaient un ou plusieurs antécé-
dents (tableau I).

Tableau I: répartition des 37 gestantes selon
leurs antécédents

Antécédents n %

Transfusion sanguine 2 5,4
Bilan prénuptial fait 3 8,1
Avortement et fausse couche 18 48,6

Absence de prophylaxie par le sé- 27 73,0
rum anti-D

Métrorragie pendant la grossesse 3 8,1
Révision utérine 19 51,4
Macrosomie foetale 16 43,2
Ictere néonatal 5 17,2
Déces de nouveau-né 3 8,1

Les raisons de I'absence de la prophylaxie par
le sérum anti D étaient la primigestité pour huit
8 cas, le co(t onéreux pour sept cas, la non dis-
ponibilité pour quatre cas, I'absence de pres-
cription pour quatre cas et I'accouchement a
domicile pour quatre cas.

Au cours du suivi de la grossesse, quatre soit
10,8% des gestantes avaient développé des ag-
glutinines irréguliéres, témoin d’une incompa-
tibilité foeto-maternelle. Elles étaient agées de
17, 25, 32 et 39 ans et respectivement du
groupe AB Rh-D négatif, O Rh-D négatif, B Rh-D
négatif et A Rh-D négatif. Elles étaient multi-
gestes pour trois cas et paucigeste pour un cas,
avaient des antécédents d’avortement ou de
fausse couche et n’avaient pas recu la prophy-
laxie au sérum anti D. Chez deux d’entre elles
la grossesse a abouti a une mort in utero a 26
et 28 semaines d’aménorrhée respectivement.
En dehors des deux cas d’avortement, I'accou-
chement était fait par voie basse pour 31
(88,6%) et par césarienne pour 4 (11,4%).

Profil des nouveau-nés a risque d’'incompati-
bilité foeto-maternelle Rh- D

Parmi les 33 naissances vivantes, une était pré-
maturée de 30 semaines d’aménorrhée. La
sex-ratio était de 1,6. Le poids moyen des nou-
veau-nés était de 3490g+740 g, avec des ex-
trémes de 1700 g et 5400 grammes. Il était in-
férieur a 2500 g pour un nouveau-né (3%),
compris entre 2500 et 3500 g pour 19 nouveau-
nés (57,6%), entre 3600 et 4000 g pour 6
(18,2%) et supérieur a 4000 g pour 7 nouveau-
nés soit 21,2% des cas.
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Le groupe sanguin des 33 nouveau-nés était O
Rh-D positif pour 15, A Rh-D positif pour 12, B
Rh-D positif pour 2 et AB Rh-D positif pour
quatre. Les tests de Coombs direct réalisés
étaient positifs chez trois nouveau-nés soit
9,1% des cas ; la mére de l'un avait des aggluti-
nines irréguliéres positives au cours de la gros-
sesse. Tous avaient développé un ictére in-
tense dans un délai d’apparition de moins de
24 heures avec un taux de bilirubinémie indi-
recte compris entre 75 et 175 mg/| et présen-
taient une anémie sévere. lls avaient bénéficié
de la photothérapie conventionnelle et deux
d’entre eux, de la transfusion sanguine avec du
sang frais de groupe O Rh-D négatif et dé-
pourvu d’hémolysines. Le recours a I'exsan-
guino-transfusion était nécessaire pour un,
mais elle n’avait pas été réalisée pour insuffi-
sance du plateau technique. Parmi les 33 nou-
veau-nés a risque d’incompatibilité foeto-ma-
ternelle Rh-D, 19 soit 57,6 des nouveau-nés
n’avaient présenté aucune pathologie a la nais-
sance. Les pathologies présentées sont résu-
mées dans le tableau Il.

Tableau Il : Répartition des 33 nouveau-nés
selon les pathologies présentées

Pathologies présentées n %

Aucune 19 57,6
Ictére 5 15,2
Saignement ombilical 3 9,1
Anémie 10 30,3

Le saignement ombilical était associé a une
thrombopénie comprise entre 56 000 et 96 000
éléments/mm?3 et avait nécessité une transfu-
sion sanguine dans tous les cas. Parmi les dix
nouveau-nés ayant présenté une anémie avec
un taux d’hémoglobine compris entre 10 et
13,5g/dl, 7 avaient bénéficié aussi d’une trans-
fusion sanguine.

Profil des couples meére-enfant immunisés
dans le systeme Rh-D

L’allo-immunisation Rh-D avait été confirmée
chez six couples mere-enfant a risque, soit
16,2% des cas. |l s’agissait de trois cas prouvés
par la présence d’agglutinines irrégulieres chez
la mere, un cas par la présence d’agglutinines
chez la meére et le test de Coombs direct positif
chez le nouveau-né, les deux autres cas par le
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test de Coombs direct chez le nouveau-né.
Pour deux couples avec RAIl positives, I'incom-
patibilité s’était soldée par une mort in utero.
Pour un couple mere-enfant avec RAI positives
et le test de Coombs direct positif, le nouveau-
né avait présenté unictére intense et une ané-
mie sévére ; pour un autre couple avec RAI po-
sitives et le test de Coombs direct négatif, le
nouveau-né avait un ictere et une anémie mo-
dérés ; pour les deux autres couples avec RAI
négatives et le test de Coombs direct positif,
I'ictere était intense et I'anémie séveére. Dans
le phénotype A, B, O du groupe sanguin des six
couples mere-enfant immunisés, quatre
couples étaient compatibles avec un groupe
0/0, A/O, B/O et O/O, respectivement ; les
deux autres meres ayant donné naissance a des
mort-nés étaient de groupe sanguin A et AB
respectivement.

Evolution a court et moyen terme des nou-
veau-nés immunisés.

Sous photothérapie conventionnelle et trans-
fusion sanguine des nouveau-nés dont I'immu-
nisation était prouvée, I'évolution immédiate
était favorable. A un mois de vie, ils n"avaient
présenté aucune anomalie a I'examen clinique.
Revu en 2019 aprés un recul de trois ans leur
développement psychomoteur était normal. Ils
parlaient et marchaient normalement et fré-
guentaient I'école maternelle pour deux
d’entre eux.

DISCUSSION

La présente étude a été menée afin de faire
I’état des lieux de I'allo-immunisation Rh-D a
N’Djamena. Les conditions nécessaires a I'allo-
immunisation Rh-D sont une mére de Rh-D né-
gatif, un époux ou conjoint de Rh-D positif et
un nouveau-né de Rh- positif [4]. Ceci suppose
que le groupe sanguin de chaque partie pre-
nante soit connu, ce qui n’est pas toujours le
cas au sein des 3 formations sanitaires concer-
nées par cette étude puisque le groupe sanguin
n’était connu que chez 35,6% des femmes en-
ceintes recues en consultation prénatale. Cela
fait que l'allo-immunisation foeto-maternelle
n’est découverte que devant les avortements
et mort-nés ou les complications néonatales.
Parmi les gestantes dont le groupe sanguin
était connu, seules 6,2% d’entre elles possé-
daient le Rh-D négatif. Cette fréquence est sans
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doute sous-estimée par I'absence de groupage
systématique des gestantes vues en contact
prénatal. Les 37 gestantes a risque d’immuni-
sation avaient majoritairement un age compris
entre 26 et 35 ans et étaient multigestes ou
grandes multigestes dans la plupart des cas. Le
groupe sanguin, lorsqu’il est connu avant le
mariage, permet de prévenir au mieux l'allo-
immunisation Rh-D et ses conséquences, ce qui
n’est pas le cas dans la présente étude puisque
a peine 10% des gestantes connaissaient leur
groupe sanguin avant le mariage. Ceci résulte
de la faible pratique du bilan prénuptial dans le
contexte tchadien rendant ainsi difficile la pré-
vention systématique. La consultation préna-
tale lorsqu’elle est de qualité permettrait de
rattraper ce retard si les femmes ne sont pas
déja immunisées au cours de la jeunesse en rai-
son des pratiques d’avortements clandestins
qui sont fréquents au Tchad [7].

Quand on considere les pratiques de préven-
tion de 'immunisation, 73% des gestantes éli-
gibles n’avaient jamais regu une injection du
sérum anti- D malgré une situation a haut
risque d’'immunisation. Les raisons a la base de
ce fait sont en général comme dans la présente
étude, la primigestité, le co(it onéreux du sé-
rum anti-D, la non disponibilité du sérum,
I'ignorance ou le manque d’information et I'ac-
couchement a domicile [8]. En recherchant les
antécédents maternels susceptibles d’entrai-
ner une immunisation, il est retrouvé en dehors
de I'absence d’administration d'immunoglobu-
line anti-D, la multiparité, la faible fréquenta-
tion des services de consultation, les fausses
couches et les avortements, une révision uté-
rine aprés une fausse couche ou un avortement
[8]. Devant un couple mere-nouveau-né a
risque d’allo-immunisation feoeto-maternelle
Rh-D, le diagnostic est confirmé par la re-
cherche positive des agglutinnes irrégulieres
chez la gestante et le test de Coombs direct po-
sitif chez le nouveau-né. Ce diagnostic n’a été
confirmé que chez 16,2% des couples a risque,
soit 10,8% chez la mére au cours de la gros-
sesse et 9,1% chez le nouveau-né. Le faible
pourcentage de RAIl positive observé chez les
gestantes a N’Djamena est parfois similaire et
parfois supérieur a ceux retrouvés dans la litté-
rature [1, 10-12]. Par contre le faible pourcen-
tage de 9,1% de test de Coombs direct positif
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observé a N’'Djamena est nettement inférieur a
celui de 50% retrouvé dans les allo-immunisa-
tions [1]. L'anémie biologique a la naissance,
I'ictéere et le syndrome hémorragique lié a une
thrombopénie étaient les principales complica-
tions retrouvées chez les nouveau-nés avec
une évolution favorable sous traitement. La
fréquence de l'ictére, observée chez les nou-
veau-nés présentant une allo-immunisation est
variable d’une étude a l'autre, 15,2% a N’'Dja-
mena, 15,7% au Bengladesh, 26,9% au Nigéria
et 15,9% au Bénin [13-15]. Le traitement de l'ic-
tere sévére dans les incompatiblités foeto-ma-
ternelles est actuellement basé sous la photo-
thérapie intensive seule ou associée a I'exsan-
guino-transfusion [15]. L’héliothérabie ou bain
de rayons solaire persistant encore dans cer-
taines régions des pays de I’Afrique au sud du
Sahara doit étre découragé car retarde la prise
en charge, ce qui expose au risque d’encépha-
lopathie hyperbilirubinémique [14-15]. Il se fait
gu’a Ndjamena la photothérapie intensive
n'existe pas et I'exsanguino-transfusion, bien
gu’indiquée chez un nouveau-né, n’a pu étre
réalisée par insuffisance du plateau technique.
L'anémie et le saignement observés dans les
complications de I'allo-immunisation ont été
traités par transfusion du sang O négatif dé-
pourvu d’hémolysine. Ces cas auraient pu bé-
néficier d’'une transfusion de plaquettes com-
patibles [5].

Face a ces complications graves des incompati-
bilités foeto-maternelles, il est temps que les
moyens diagnostiques a savoir le phénotypage
Rh/Kell, la spécification de I'anticorps et son ti-
trage, I'écho doppler de l'artere cérébrale
moyenne du fecetus, le test de Kleihauer et les
moyens thérapeutiques comme la photothéra-
pie intensive et |I'exsanguino-transfusion soient
mis en place dans le plateau technique des ho-
pitaux de N’Djamena. L’évolution a court et
moyen termes était favorable avec un dévelop-
pement psycho-moteur normal pour un recul
de trois ans chez les trois nouveau-nés immu-
nisés. Ces enfants auraient pu étre atteints de
I’encéphalopathie hyper bilirubinémique qui
survient pour des taux élevés au-dela de 180 a
200 mg/litre chez le nouveau-né a terme et de
150 a 180 chez le prématuré. Elle est fré-
guente, 18,5% a Porto-Novo au Bénin, grave, ir-
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réversible et se traduit par des signes neurolo-
giques : hypotonie, disparition des réflexes ar-
chaiques, yeux en coucher de soleil, mouve-
ment d’enroulement et de reptation puis acces
d’hypertonie, convulsions et décés ou retard
psycho-moteur [15, 16]. Les facteurs de risque
en sont la prématurité, le retard a la prise en
charge (nouveau-né sorti précocement de la
maternité) et les taux sanguin élevés de biliru-
bine indirecte [15, 17]. Face a ces complica-
tions graves de l'allo-immunisation Rh-D, la
prévention doit étre anticipée par les mesures
suivantes : chez la femme en activité génitale
ou enceinte, la détermination systématique du
groupe sanguin dans les systemes ABO et Rh, la
recherche des agglutinines irrégulieres lors des
contacts prénatals quand elle est Rh-D négatif,
I’administration du sérum anti-D a la partu-
riente a risque ; chez le nouveau-né, le grou-
page systématique dans les systemes ABO et
Rh, la pratique du test de Coombs direct et le
dosage de la bilirubinémie au cours des pre-
miéres 24 heures de vie quand il est a risque,
son hospitalisation immédiate en néonatologie
en cas d’immunisation ou d’ictere pour une
prise en charge adéquate et la sensibilisation
de la communauté des femmes enceintes et du
personnel soignant pour espérer la réduction
voire la disparition de cette affection [4, 8, 14].

CONCLUSION

L’allo-immunisation Rh-D est une réalité dans
les hopitaux de N’'Djaména ; mais |'environne-
ment, marqué par |'absence de ressources
techniques et humaines compétentes ne per-
met ni de la diagnostiquer, de la traiter encore
moins de la prévenir alors qu’il en existe des
complications hautement handicapantes pour
I’avenir psycho-moteur des nouveau-nés si le
décés ne survient pas. Face aux complications
graves de l'allo-immunisation Rhésus D dont
I’encéphalopathie hyperbilirubinémique, il est
nécessaire d’en intensifier la lutte par une sen-
sibilisation du personnel soignant et des
femmes enceintes pour un groupage systéma-
tiqgue des femmes enceintes ou un bilan pré-
nuptial, la RAI chez toutes les gestantes Rh-D
négatif et le renforcement du plateau tech-
niques des hoépitaux pour la prise en charge
adéquate du nouveau-né arisque et de sa mere
a I'accouchement.
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