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Fait clinique : Il ne dépasse pas 8 pages dactylographiées (références, figures et tableaux inclus), 2 

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

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

Article de synthèse : Il fait le point des connaissances sur un sujet d’iŶtĠƌġt pédiatrique à la demande 

de la ƌĠdaĐtioŶ ou suƌ pƌopositioŶ d’uŶ eǆpeƌt ĐoŶŶu. Il Ŷ’eǆĐğde pas ϭ2 pages (références non 

comprises) dactylographiées. Il est organisé en résumé (français et anglais), introduction, 

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

Article de mise au point : Il Ŷ’eǆĐğde pas ϭϬ pages ;ƌĠfĠƌeŶces non comprises mais limitées à 30 au 

maximum) dactylographiées. Il est organisé en résumé (français et anglais), introduction, 

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

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

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

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

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

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

2. Les logiciels utilisés doivent être compatibles avec Windows.  

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

a) Page 1 : elle doit comporter :  

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

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

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

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

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

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

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

accompagnés de cinq mots-clés au maximum.  

c) Le texte  

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

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

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

redondances par rapport aux illustrations (figures, tableaux).  

d) Références  

Dans le texte, les ƌĠfĠƌeŶĐes soŶt appelĠes seloŶ l’oƌdƌe d’appel paƌ des Đhiffƌes aƌaďes eŶtƌe 
crochet ; exemple [ϭ]. LoƌsƋu’il s’agit de plusieuƌs ƌĠfĠƌeŶĐes appelĠes daŶs le teǆte du ŵaŶusĐƌit, les 
chiffres sont séparés par une virgule ; exemple [1, 2]. Si les citations proviennent de références 

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

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

ŶuŵĠƌo d’appel ƌespeĐtif. SeloŶ le tǇpe de support, les références seront présentées de la manière 

suivante :  

 

 

mailto:amomj@yahoo.fr
mailto:alaojules@gmail.com


5 

- Pour les revues  

Noms et initiales (sans point abréviatif) des pƌĠŶoŵs des auteuƌs ;sĠpaƌĠ paƌ des viƌgulesͿ. S’il Ǉ a 
ŵoiŶs de ϲ auteuƌs, les Điteƌ tous. Si le Ŷoŵďƌe d’auteuƌs dĠpasse 6, citer les 6 premiers et ajouter al. 

Titre de l’aƌtiĐle ;eŶ IŶdeǆ Medicus de préférence). Nom de la revue, année de publication ; volume 

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

l’eŶfaŶt à Brazzaville. Med Afr Noire 2010; 57(2):113-116. 

- Pour un livre entier  

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

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

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

- Pour le chapitre d'un livre  

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

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

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

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

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

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

Noŵ de l’oƌgaŶisatioŶ. Titƌe de la puďliĐatioŶ. NuŵĠƌo d’ĠditioŶ ;si appliĐaďleͿ Année de parution et 

nombre total de page. Exemple : Organisation Mondiale de la Santé. Guide pratique pour la prise en 

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

Les thèses et mémoires ne sont pas acceptés comme références 

d) Tableaux et figures  

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

figuƌes seƌoŶt ŶuŵĠƌotĠes seloŶ l’oƌdƌe d’appel daŶs le teǆte eŶ Đhiffƌes aƌaďes. Les taďleauǆ et les 
figures apparaitront à la suite des références.  

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

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

résolution de minimum 300 dpi. 

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

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

joint.  

4. Evaluation des manuscrits  

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

 

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

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

rédacteur-en-chef. Les tirés-à-part seƌont adƌessés paƌ couƌƌieƌ électƌoniƋue à l’auteuƌ coƌƌespondant 
dès que toutes les corrections et questions des reviewers seront satisfaites.  
 

 

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

soumission) seront prioritaires. 

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

Le septième numéro du Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale, le premier 

de l’aŶŶĠe ϮϬϭ9 paƌait eŶ Đe ŵois d’avƌil. 

Ce numéro comporte des articles portant sur des thématiques variées que sont : 

- Syndrome néphrotique génétique 

- Complications de la circoncision Đhez l’eŶfaŶt ; 

- Affections neurologiques du nouveau-né ; 

- Ictère du nouveau-né ;  

- Cardiopathies congénitales ;  

- Communications inter ventriculaires ; 

- Facteurs associés au décès dans le paludisme grave ;  

- Motifs d’hospitalisatioŶ des eŶfaŶts vivaŶt aveĐ le VIH ; 

- Primo-infection à VIH ; 

- Syndrome de Fraser. 

Ce JouƌŶal, oƌgaŶe offiĐiel d’eǆpƌessioŶ de l’AssoĐiatioŶ des PĠdiatƌes de l’AfƌiƋue Noiƌe 
Francophone est disponible en ligne sur les sites suivants : 

 http://www.sobeped.org 

http://www.uac.bj/journal 

Après sa reconnaissance par les experts du CAMES en Juillet 2018, et récemment son 

indexation sur African Index Medicus de l’OƌgaŶisatioŶ MoŶdiale de la Santé (OMS), ce 

journal constitue désormais un outil indispensable pour la production scientifique des 

enseignants et enseignants chercheurs. 

 

J’adƌesse ŵes siŶĐğƌes fĠliĐitatioŶs auǆ diffĠƌeŶts auteuƌs aiŶsi Ƌue ŵes eŶĐouƌageŵeŶts au 
comité de rédaction en vue de plus grande performance. 

Bonne lecture  

Georges Moyen 

Professeur Emérite 

http://www.sobeped.org/
http://www.uac.bj/journal
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Profil évolutif d’un cas de syndrome néphrotique infantile par mutation génétique NPHS3 

à Dakar 

Case report of a chilhood nephrotic syndrome with NPHS3 genetic mutation, in Dakar 

 

Ndongo AA1 , Seck N2,  Diouf  PMD1, Keita Y1, Lemrabott AT3, Sylla A1 

ϭ. SeƌviĐe de pĠdiatƌie de l’hôpital Aƌistide Le DaŶteĐ, Dakaƌ, SĠŶĠgal 
2. Service de pédiatrie du centre hospitalier Régional, Saint Louis, Sénégal 
ϯ. SeƌviĐe de ŶĠphƌologie de l’hôpital Aƌistide Le DaŶteĐ, Dakaƌ, SĠŶĠgal 
Auteur correspondant :  Dr Aliou Abdoulaye Ndongo, pédiatre, néphrologue pédiatre, IPNA-Fellow, Assistant-
Chef de Clinique, Université Cheikh Anta Diop de Dakar (Sénégal) Email : Aliou.ndongo@yahoo.fr 
 

RESUME  

Les auteurs rapportent un cas de syndrome néphrotique (SN) infantile génétique révélé chez un gar-
çoŶ à l’âge de huit mois. Il présentait un syndrome néphrotique impur avec hématurie et insuffisance 
rénale. Il s’agissait d’uŶ SN ĐoƌtiĐoƌĠsistaŶt. La biopsie rénale avait permis de noter une hyalinose 
segmentaire et focale (HSF) classique. L’Ġtude gĠŶĠtiƋue a permis de retrouver une mutation dans le 
gène NPHS3. L’ĠvolutioŶ était marquée par une persistance de la protéinurie, un retard staturopon-
déral et la survenue d'une insuffisance rénale chronique (IRC) d’aggƌavatioŶ pƌogressive. Le décès 
était survenu dans un tableau d’aŶuƌie, d’hypertension artérielle (HTA) et d’œdğŵe aigu du poumon 
(OAP) entre deux séances d’hĠŵodialǇse. Le protocole néphrectomie-dialyse-transplantation rénale 
aurait permis de prendre en charge cet enfant.  
Mots clefs : Syndrome néphrotique génétique, NPHS3, Enfant, Dakar  
 
SUMMARY 

Authors report a case of an hereditary form of childhood nephrotic syndrome documented on a 8-
month-old infant. He developped a steroid-unresponsive impur nephrotic syndrome with haematuria 
and renal failure. Renal biopsy revealed a classic focal and segmental hyalinosis (FSH). The genetical 
approach found a mutation on NPHS3 gene. Patient assessment revealed an persistance of pro-
teinuria, growth retardation and the occurrence of a chronic renal failure (CRF) that worsens gradual-
ly.  Death occured in a clinical course of anuria, high blood pressure (HBP) and acute pulmonary 
edema between two sessions of haemodialysis. The protocole nephrectomy-dialysis-transplant could 
be used in our patient as a therapeutic option.  
Key words: Genetic nephrotic syndrome, NPHS3, childhood, Dakar 
 

INTRODUCTION  

Le syndrome néphrotique génétique de l'en-
fant est plus fréquemment dû à une mutation 
des gènes NPHS1 et NPSH2 codant pour la 
néphrine et la podocine respectivement [1-3]. 
D’autƌes mutations génétiques ont été rap-
portées parmi lesquelles la mutation des 
gènes NPHS3, WT1, INF2 [1, 4 ,5].  Les auteurs 
rapportent le pƌofil Ġvolutif d’un cas de SN 
infantile par mutation du gène NPHS3 dans un 
service de pédiatrie à Dakar. 
 
OBSERVATION 

Il s’agissait d’uŶ gaƌçoŶ de cinq ans suivi dans 
l’uŶitĠ de ŶĠphƌologie pĠdiatƌiƋue de l’hôpital 
Aristide Le Dantec depuis décembre 2014 (dès 
l’âge de huit mois) pour syndrome néphro-
tique infantile primitif. Il présentait à 

l’adŵissioŶ uŶ sǇŶdƌoŵe œdĠŵateuǆ de tǇpe 
ƌĠŶal d’appaƌitioŶ ďƌutale et d’aggƌavatioŶ 
progressive et une pression artérielle normale 
à 90/60 mmHg. La bandelette urinaire per-
mettait de noter une protéinurie importante 
et une hématurie. Son poids était de 12 Kg 
pour une taille de 75 cm avec un IMC à 21,3 
Kg/m2 (+2 ; +3DS) Il ne présentait pas de signe 
extrarénal. La protéinurie initiale était de 
ϳϯ,ϲϯ ŵg/Kg/Ϯϰh, l’albuminémie à 15,3 g/L, la 
protidémie à 53 g/L avec une hématurie à 
37500 éléments /min et une leucocyturie à 
71875 éléments /min au Đoŵpte d’Addis. La 
créatininémie était de 46 mmol/L avec un 
débit de filtration glomérulaire à 59,8 
ml/min/1,73m2 de surface corporelle. 
L’ĠĐhogƌaphie des ƌeiŶs et des voies uƌiŶaiƌes 
était normale. Le complément sérique était 

mailto:Aliou.ndongo@yahoo.fr
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normal. La ƌeĐheƌĐhe d’iŶfeĐtioŶ à viƌus de 
l’iŵŵuŶodĠfiĐieŶĐe huŵaiŶe, de l’hĠpatite B, 
de toxoplasmose et de syphilis était négative. 
L’ĠleĐtƌophoƌğse de l’hĠŵogloďine était nor-
male de même que la glycémie. Le patient 
était déclaré corticorésistant après un mois de 
prednisone orale à 2mg/Kg/j et trois bolus de 
solumédrol espacés de 48h à 1g/1,73 m2 de 
surface corporelle par bolus avec une protéi-
nurie de contrôle à 420 mg/Kg/24h. La ponc-
tion biopsie rénale avait permis de retrouver 
une hyalinose segmentaire et focale (HSF) de 

type classique selon la classification de Co-
lumbia 2004 [6]. L’Ġtude gĠŶĠtiƋue paƌ la mé-
thode next generation sequencing (NGS) faite 
aveĐ l’aide de l’iŶstitut pasteuƌ de Dakaƌ, via 
biomnis international, peƌŵit d’oďjeĐtiveƌ une 
mutation du gène NPHS3. L’ĠvolutioŶ sous 
corticoïdes à faible dose associés aux inhibi-
teuƌs de l’eŶzǇŵe de ĐoŶveƌsioŶ était mar-
quée par la peƌsistaŶĐe d’une protéinurie 
massive, un retard staturopondéral important 
et la diminution progressive du débit de filtra-
tion glomérulaire (Tableau 1).  

 
Tableau I : Profil évolutif des paramètres de surveillance chez le patient 

Recul de 

prise en 

charge 

Poids 

(kg) 
PA 

mmHg 
Rapport 

PU/CU 
(mg/mmol) 

Protidémie 

(g/L) 
Albuminémie 

(g/L) 
DFG 

mL/min/1,73 

m2  

Admission 12 90/60 1800 53 13,5 59,8 

J15 12 100/60 2520 52 15,3 58 

M1 12 100/50 1600 54 14 60 

M4 12,5 110/70 403 55 15 50 

M6 12,5 100/80 3060 50 12 52 

M12 13 110/70 4270 49 13 45 

M22 13 110/80 4500 41 11 38 

M30 13,5 120/90 2055 47 13 30 

A 5 ans 14 130/90 4140 54 17 7  

J : jours ; M : mois ; PU : protéinurie ; CU : créatininurie ; DFG : débit de filtration glomérulaire 
 
La diurèse était conservée à 1,48 ml/kg/h. Au 
stade III de l’IRC, le patient recevait du calcium 
et de la vitamine D3 bi hydroxylé per os, de 
l’ĠƌǇthƌopoïĠtiŶe iŶjeĐtaďle, du feƌ oƌal et du 
bicarbonate de sodium en gélules. Il avait été 
mis en hémodialyse sur cathéter fémoral en 
pƌĠseŶĐe de sigŶes d’iŶtolĠƌaŶĐe aigue de 
l’uƌĠŵie à raison de deux séances successives 
puis de deux séances par semaine. A terme, le 
décès était survenu au 5ième mois de dialyse 
entre deux séances dans un tableau d’anurie, 
d’hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle et d’œdğŵe aigue du 
poumon. 
 
DISCUSSION  

Le terme de syndrome néphrotique infantile 
s’appliƋue auǆ eŶfaŶts doŶt la ŵaladie dĠďute 
entre le troisième et le douzième mois de vie 
[2,7]. Ce fut le cas chez ce garçon dont la ma-
ladie a été vue à l’âge de ϴ ŵois. Les 2/3 des 
SN génétiques sont diagnostiqués à la pre-
mière année de vie avec un âge médian de 0,8 

an [4].  Le diagnostic précis de la maladie chez 
ce patient reposait sur des critères clinico-
biologiques, histologiques et génétiques. En 
effet, le SN de l’eŶfaŶt est le plus souveŶt 
dĠĐouveƌt devaŶt uŶ sǇŶdƌoŵe œdĠŵateuǆ 
d’iŶstallatioŶ ƌapide liĠ à uŶe alďuŵiŶuƌie 
massive [8]. Le patient présentait un SN impur 
avec une hématurie, une insuffisance rénale à 
diurèse conservée et un retard staturopondé-
ral qui est souvent ƌĠvĠlateuƌ d’une maladie 
rénale chronique [9].  
 
Sur le plan histologique, la biopsie rénale avait 
peƌŵis d’oďjeĐtiveƌ une lésion de HSF chez ce 
patient. L'étude génétique avait permis de 
mettre en évidence une mutation du gène 
NPHS3. Ce type histologique est retrouvé en 
cas de mutations faux-sens du gène NPHS3 [1, 
4, 5, 10]. Les mutations de ce gène sont re-
trouvées dans 10% des cas de SN génétique 
[4]. Le gène NPHS3 est localisé sur le chromo-
some 10q23 et exprimé au niveau du podo-
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cyte [11]. Il a été identifié chez des individus 
présentant un SN infantile évoluant vers 
l’insuffisance rénale terminale (IRT) avant cinq 
ans. Ce gène code la phospholipase C epsilon 
1, une lipase qui initie une cascade de voies de 
signalisation de croissance et de différencia-
tion cellulaire [4, 10, 12].  
 
L’Ġtude gĠŶĠtiƋue est ƌaƌeŵeŶt dispoŶiďle 
dans les pays en développement comme le 
SĠŶĠgal ďieŶ Ƌu’il eŶ eǆiste des iŶdiĐatioŶs [5, 
8, 13]. La génétique a été réalisée chez ce 
patient par la méthode NGS aveĐ l’aide de 
l’iŶstitut pasteuƌ de Dakaƌ, via biomnis inter-
national. Cette méthode étudie un large panel 
de gènes connus et recherche des mutations 
de novo [14]. Sur le plan thérapeutique, le 
traitement est essentiellement symptoma-
tique comme la majorité des cas de syndrome 
néphrotique infantile par mutation génétique 
[7, 8, 9]. En effet, les SN corticorésistants liés à 
une anomalie génétique ne répondent à au-
cune thérapeutique immunosuppressive et 
sont donc, en règle, de mauvais pronostic 
[15]. EŶ Đas de ƌĠsistaŶĐe à l’ensemble des 
tƌaiteŵeŶts, l’ĠvolutioŶ veƌs l’insuffisance 
rénale terminale devient inéluctable [4,8,16]. 
La seule alternative est, dans ce cas, la trans-
plantation rénale [15]. Ce tƌaiteŵeŶt Ŷ’ĠtaŶt 
pas encore accessible dans le contexte séné-
galais, l’ĠpuƌatioŶ eǆtƌaƌĠŶale ƌestait la seule 
alternative en particulier la dialyse péritonéale 
ou l’hĠŵodialǇse.  
 
Dans les pays à ressources limitées, le choix de 
la teĐhŶiƋue d’ĠpuƌatioŶ eǆtƌaƌĠŶale dĠpeŶd 
de nombreux facteurs en particulier la dispo-
nibilité du consommable de dialyse, 
l’aĐĐessiďilitĠ à la teĐhŶiƋue et le Đhoiǆ du 
patient et du praticien. Selon les auteurs, la 
plupart des patients atteints d'IRC qui com-
mencent une dialyse en Afrique subsaha-
rienne arrêtent le traitement et meurent. Des 
efforts supplémentaires sont nécessaires pour 
élaborer des stratégies équitables et durables 
de gestion des personnes atteintes de la ma-
ladie du rein en Afrique subsaharienne 
[13,17]. 
 
CONCLUSION 

Le SN par mutation génétique NPHS3 est une 
maladie rénale sévère. Son évolution est 

émaillée de complications comme le retard de 
ĐƌoissaŶĐe et l’IRC teƌŵiŶale Ƌui suƌvieŶt dğs 
la petite enfance. La difficulté de prise en 
charge de ce patient dans le contexte sénéga-
lais, tĠŵoigŶe de la ŶĠĐessitĠ d’Ġlaďoƌeƌ des 
stratégies durables pour les enfants atteints 
de maladie rénale chronique. 
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RESUME  
IŶtroduĐtioŶ : eŶ AfƌiƋue, la ĐiƌĐoŶĐisioŶ est pƌatiƋuĠe taŶt paƌ le peƌsoŶŶel ŵĠdiĐal Ƌue paƌ les tƌadipƌatiĐieŶs. 
Aussi la ĐiƌĐoŶĐisioŶ effeĐtuĠe paƌ Đes diffĠƌeŶts pƌatiĐieŶs Ŷ’est pas eǆeŵpte de ĐoŵpliĐatioŶs. L’oďjeĐtif de 
Đette Ġtude Ġtait de dĠĐƌiƌe les ĐoŵpliĐatioŶs liĠes à la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ. 
PatieŶts et ŵéthodes : il s’agissait d’uŶe Ġtude ƌĠtƌospeĐtiǀe suƌ uŶe pĠƌiode de Ϯϲ aŶs. L’Ġtude a poƌtĠ suƌ les 
gaƌçoŶs aǇaŶt ĠtĠ opĠƌĠs pouƌ uŶe ĐiƌĐoŶĐisioŶ Ƌuelle Ƌu’eŶ soit le ŵotif et/ou pouƌ uŶe ĐoŵpliĐatioŶ post-

ĐiƌĐoŶĐisioŶŶelle. Les doŶŶĠes ĐolleĐtĠes ĠtaieŶt le ŵotif de la ĐiƌĐoŶĐisioŶ, la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ, les Đoŵ-
pliĐatioŶs liĠes à la ĐiƌĐoŶĐisioŶ, les ĐoŵpliĐatioŶs liĠes à la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ et la pƌise eŶ Đhaƌge thĠƌa-
peutiƋue des ĐoŵpliĐatioŶs. La ĐoŵpaƌaisoŶ des gƌoupes a ĠtĠ faite à l’aide du test de Khi deuǆ 
d’IŶdĠpeŶdaŶĐe et la teŶdaŶĐe liŶĠaiƌe du ƌisƋue de ĐoŵpliĐatioŶs paƌ le test de khi deuǆ de teŶdaŶĐe de MaŶ-
telhaeŶzel. La ǀaleuƌ de p Ġtait statistiƋueŵeŶt sigŶifiĐatiǀe loƌsƋu’elle Ġtait iŶfĠƌieuƌe à Ϭ,Ϭϱ 

Résultats : suƌ la pĠƌiode d’Ġtude, ϯϵϵ ĐiƌĐoŶĐisioŶs aǀaieŶt ĠtĠ ƌĠalisĠes doŶt ϵϳ,ϱ% de Đas pouƌ uŶ ŵotif ƌi-
tuel. CeŶt tƌeŶte-deuǆ ĐiƌĐoŶĐisioŶs oŶt ĠtĠ effeĐtuĠes paƌ uŶ ĐhiƌuƌgieŶ pĠdiatƌe sous aŶesthĠsie gĠŶĠƌale. Le 
tauǆ de ĐoŵpliĐatioŶ Ġtait de ϭϭ,ϴ%. Les ĐoŵpliĐatioŶs ĠtaieŶt doŵiŶĠes paƌ la stĠŶose uƌĠtƌale ;Ŷ=ϭϴͿ. Les 
ĐiƌĐoŶĐisioŶs effeĐtuĠes paƌ les tƌadipƌatiĐieŶs ĠtaieŶt pouƌǀoǇeuses de plus de ĐoŵpliĐatioŶs ;p=Ϭ,ϬϬͿ  
CoŶĐlusioŶ : la ĐiƌĐoŶĐisioŶ Ŷ’est pas uŶ aĐte ĐhiƌuƌgiĐal ďĠŶiŶ à poƌtĠe tous au ƌegaƌd des ĐoŵpliĐatioŶs poteŶ-
tielles eŶgeŶdƌĠes. Elle deǀƌait ġtƌe pƌatiƋuĠe paƌ uŶ peƌsoŶŶel ƋualifiĠ daŶs uŶ eŶǀiƌoŶŶeŵeŶt ƋualifiaŶt 

Mots Đlés : ĐiƌĐoŶĐisioŶ - douleuƌ- eŶfaŶt- stĠŶose uƌĠtƌal  
 

SUMMARY 

IŶtroduĐtioŶ: iŶ AfƌiĐa, ĐiƌĐuŵĐisioŶ is pƌaĐtiĐed ďǇ ďoth ŵediĐal staff aŶd tƌaditioŶal healeƌs. Also ĐiƌĐuŵĐisioŶ 
peƌfoƌŵed ďǇ these diffeƌeŶt pƌaĐtitioŶeƌs is Ŷot fƌee of ĐoŵpliĐatioŶs. The aiŵ of this studǇ ǁas to desĐƌiďe 
ĐoŵpliĐatioŶs ƌelated to the ƋualitǇ of the ĐiƌĐuŵĐiseƌ. 
PatieŶts aŶd ŵethods: this ǁas a ƌetƌospeĐtiǀe studǇ oǀeƌ a peƌiod of Ϯϲ Ǉeaƌs. The studǇ foĐused oŶ ďoǇs ǁho 
had ďeeŶ opeƌated oŶ foƌ ĐiƌĐuŵĐisioŶ foƌ aŶǇ ƌeasoŶ aŶd / oƌ a post-ĐiƌĐuŵĐisioŶ ĐoŵpliĐatioŶ. The data Đol-
leĐted ǁeƌe the ŵotiǀe foƌ ĐiƌĐuŵĐisioŶ, the ƋualitǇ of the ĐiƌĐuŵĐiseƌ, ĐoŵpliĐatioŶs ƌelated to ĐiƌĐuŵĐisioŶ, 
ĐoŵpliĐatioŶs ƌelated to the ƋualitǇ of the ĐiƌĐuŵĐiseƌ aŶd the theƌapeutiĐ ŵaŶageŵeŶt of ĐoŵpliĐatioŶs. The 
ĐoŵpaƌisoŶ of the gƌoups ǁas ŵade usiŶg the IŶdepeŶdeŶĐe Chi-sƋuaƌe test aŶd the liŶeaƌ tƌeŶd of the ƌisk of 
ĐoŵpliĐatioŶs ďǇ MaŶtelhaeŶzel's Đhi-sƋuaƌe test. The ǀalue of p ǁas statistiĐallǇ sigŶifiĐaŶt ǁheŶ it ǁas less 
thaŶ Ϭ.Ϭϱ 

Results: DuƌiŶg the studǇ peƌiod, ϯϵϵ ĐiƌĐuŵĐisioŶs had ďeeŶ peƌfoƌŵed, ϵϳ.ϱ% of Đases foƌ a ƌitual ƌeasoŶ. 
OŶe huŶdƌed aŶd thiƌtǇ-tǁo ĐiƌĐuŵĐisioŶs ǁeƌe peƌfoƌŵed ďǇ a paediatƌiĐ suƌgeoŶ uŶdeƌ geŶeƌal aŶaesthesia. 
The ĐoŵpliĐatioŶ ƌate ǁas ϭϭ.ϴ%. The ĐoŵpliĐatioŶs ǁeƌe doŵiŶated ďǇ uƌethƌal steŶosis ;Ŷ = ϭϴͿ. CiƌĐuŵĐisioŶ 
peƌfoƌŵed ďǇ tƌaditioŶal healeƌs gaǀe ƌise to ŵoƌe ĐoŵpliĐatioŶs ;p = Ϭ.ϬϬͿ 
CoŶĐlusioŶ: CiƌĐuŵĐisioŶ is Ŷot a ďeŶigŶ suƌgiĐal pƌoĐeduƌe foƌ all poteŶtial ĐoŵpliĐatioŶs. It should ďe pƌaĐ-
tiĐed ďǇ Ƌualified peƌsoŶŶel iŶ a ƋualifǇiŶg eŶǀiƌoŶŵeŶt. 
Key words: ĐiƌĐuŵĐisioŶ – paiŶ – Đhild - uƌethƌal steŶosis 

 

INTRODUCTION  
La ĐiƌĐoŶĐisioŶ, ou postheĐtoŵie, est l’eǆĐisioŶ 
du pƌĠpuĐe eŶ paƌtie ou eŶ totalitĠ. C’est 
l’iŶteƌǀeŶtioŶ ĐhiƌuƌgiĐale la plus pƌatiƋuĠe au 
ŵoŶde [ϭ]. SeloŶ l’oƌgaŶisatioŶ ŵoŶdiale de la 

saŶtĠ ϯϬ % des hoŵŵes de plus de ϭϱ aŶs 
soŶt ĐiƌĐoŶĐis [Ϯ]. Quatƌe-ǀiŶgt-diǆ-sept pouƌ 
ĐeŶt des ĐiƌĐoŶĐisioŶs soŶt ƌĠalisĠes pouƌ des 
ƌaisoŶs ƌituelles, ƌeligieuses, ethŶiƋues ou 
hǇgiĠŶiƋues [ϯ]. EŶ AfƌiƋue Ŷoiƌe la ĐiƌĐoŶĐi-
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sioŶ est uŶe pƌatiƋue ĐouƌaŶte Ƌuelle Ƌue soit 
l’appaƌteŶaŶĐe ƌeligieuse. La Ƌuasi-totalitĠ́ des 
eŶfaŶts de seǆe ŵasĐuliŶ soŶt ĐiƌĐoŶĐis et 
paƌfois tƌğs tôt dğs les pƌeŵieƌs jouƌs de ǀie. 
Cette pƌatiƋue est faite aussi ďieŶ paƌ le peƌ-
soŶŶel de saŶtĠ ;ŵĠdeĐiŶs, iŶfiƌŵieƌsͿ Ƌue paƌ 
des tƌadipƌatiĐieŶs faisaŶt peŶseƌ Ƌue Đet aĐte 
ĐhiƌuƌgiĐal est à la poƌtĠe de tous. Aussi la 
ĐiƌĐoŶĐisioŶ effeĐtuĠe paƌ Đes diffĠƌeŶts pƌati-
ĐieŶs Ŷ’est pas eǆeŵpte de ĐoŵpliĐatioŶs. 
L’oďjeĐtif de Đe tƌaǀail Ġtait de dĠĐƌiƌe les 
ĐoŵpliĐatioŶs liĠes à la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ 
eŶ ŵoŶtƌaŶt Ƌue Đet aĐte ĐhiƌuƌgiĐal Ŷ’est pas 
aussi ďĠŶiŶ.  
 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude desĐƌiptiǀe et aŶalǇ-
tiƋue ƌĠalisĠe suƌ la pĠƌiode de jaŶǀieƌ ϭϵϵϭ à 
dĠĐeŵďƌe ϮϬϭϳ, daŶs l’uŶitĠ ǀisĐĠƌale du seƌ-
ǀiĐe de Đhiƌuƌgie pĠdiatƌiƋue du CHU de 
YopougoŶ. OŶt ĠtĠ iŶĐlus daŶs l’Ġtude tous les 
gaƌçoŶs âgĠs de uŶ jouƌ à ϭϱ aŶs, aǇaŶt ĠtĠ 
opĠƌĠs pouƌ uŶe ĐiƌĐoŶĐisioŶ Ƌuelle Ƌu’eŶ soit 
le ŵotif et/ou pouƌ uŶe ĐoŵpliĐatioŶ post-

ĐiƌĐoŶĐisioŶŶelle. N’oŶt pas ĠtĠ iŶĐlus les Điƌ-
ĐoŶĐisioŶs ƌĠalisĠes Đhez les sujets hĠŵo-
philes. Suƌ la pĠƌiode d’Ġtude ϯϵϵ ĐiƌĐoŶĐi-
sioŶs aǀaieŶt ĠtĠ ƌĠalisĠes, doŶt ϯϴϵ pouƌ uŶe 
Đause ƌituelle. Les doŶŶĠes ĐolleĐtĠes ĠtaieŶt 
le ŵotif de la ĐiƌĐoŶĐisioŶ, la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶ-
Điseuƌ, les ĐoŵpliĐatioŶs liĠes à la ĐiƌĐoŶĐisioŶ, 
les ĐoŵpliĐatioŶs liĠes à la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐi-
seuƌ et la pƌise eŶ Đhaƌge thĠƌapeutiƋue des 
ĐoŵpliĐatioŶs. La ĐoŵpaƌaisoŶ des gƌoupes a 
ĠtĠ faite à l’aide du test de Khi deuǆ 
d’IŶdĠpeŶdaŶĐe pouƌ ŵoŶtƌeƌ les ĐoŵpliĐa-
tioŶs liĠes à ĐhaƋue gƌoupe de ĐiƌĐoŶĐiseuƌ au 
Đouƌs de la ĐiƌĐoŶĐisioŶ. La teŶdaŶĐe liŶĠaiƌe 
du ƌisƋue de ĐoŵpliĐatioŶs eŶ ĐoŵpaƌaŶt le 
ĐhiƌuƌgieŶ aǀeĐ les autƌes ĐiƌĐoŶĐiseuƌs ;iŶfiƌ-
ŵieƌ et tƌadipƌatiĐieŶͿ a ĠtĠ faite paƌ le test de 

khi deuǆ de teŶdaŶĐe de MaŶtelhaeŶzel. La 
ǀaleuƌ de p Ġtait statistiƋueŵeŶt sigŶifiĐatiǀe 
loƌsƋu’elle Ġtait iŶfĠƌieuƌe à Ϭ,Ϭϱ. 
 

RESULTATS  
Suƌ la pĠƌiode d’Ġtude, la fƌĠƋueŶĐe aŶŶuelle 
Ġtait de ϭϱ,ϯ. L’âge ŵoǇeŶ Ġtait de Ϯϳ,ϱ ŵois 
[eǆtƌġŵes deuǆ jouƌs- ϭϱ aŶs]. La ĐiƌĐoŶĐisioŶ 
ƌituelle Ġtait le ŵotif le plus fƌĠƋueŶt ;Ŷ=ϯϴϵ ; 
ϵϳ,ϱ%Ϳ. Celles Ƌui ĠtaieŶt ƌĠalisĠes sous aŶes-
thĠsie gĠŶĠƌale Ġtait au Ŷoŵďƌe ϭϯϮ Đoŵŵe 
iŶdiƋuĠ daŶs le taďleau ϭ.  
 

Taďleau ϭ : RĠpaƌtitioŶ des patieŶts seloŶ la 
ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ 

QualitĠ du Điƌ-
ĐoŶĐiseuƌ 

       ;ŶͿ  ;%Ϳ 

ChiƌuƌgieŶ  ϭϯϮ ϯϯ 

IŶfiƌŵieƌ  ϮϮϮ ϱϲ,ϳ 

TƌadipƌatiĐieŶs ϰϱ ϭϭ,ϯ 

Total  ϯϵϵ ϭϬϬ 

 

Le tauǆ de ĐoŵpliĐatioŶ Ġtait de ϭϭ,ϴ %. Les 
diffĠƌeŶtes ĐoŵpliĐatioŶs soŶt pƌĠseŶtĠes 
daŶs le Taďleau Ϯ.  
 

Taďleau Ϯ : RĠpaƌtitioŶ des patieŶts eŶ foŶĐ-
tioŶ des ĐoŵpliĐatioŶs  
CoŵpliĐatioŶs  ;Ŷ=ϯϵϵͿ  ;%Ϳ 
Douleuƌs  ϰ ϭ 

SaigŶeŵeŶt  ϭ Ϭ,ϯ 

AŵputatioŶ du 
glaŶd 

ϲ ϭ,ϱ 

IŶfeĐtioŶ  ϰ ϭ 

SaigŶeŵeŶt  ϱ ϭ,Ϯ 

StĠŶose du ŵĠat ϭϴ ϰ,ϱ 

RĠĐidiǀe/adhĠƌeŶĐes ϰ ϭ 

Fistule uƌĠtƌale ϰ ϭ 

PoŶt ŵuĐo-ĐutaŶĠ ϭ Ϭ,ϯ 

Total  ϰϳ ϭϭ,ϴ 

 

Les ĐoŵpliĐatioŶs seloŶ la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ oŶt ĠtĠ ƌĠpeƌtoƌiĠes ;Taďleau ϯͿ.  
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Taďleau ϯ : RĠpaƌtitioŶ des ĐoŵpliĐatioŶs seloŶ la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ 

CoŵpliĐatioŶs  ChiƌuƌgieŶ 
;Ŷ=ϭϯϮͿ 

IŶfiƌŵieƌ 
;Ŷ=ϮϮϮͿ 

TƌadipƌatiĐieŶ 
;Ŷ=ϰϱͿ 

Total 

Douleuƌs    ϰ ϰ 

SaigŶeŵeŶt    ϭ ϭ 

AŵputatioŶ du glaŶd ϭ Ϯ ϯ ϲ 

IŶfeĐtioŶ   Ϯ Ϯ ϰ 

SaigŶeŵeŶt   Ϯ ϯ ϱ 

StĠŶose du ŵĠat Ϯ ϳ ϵ ϭϴ 

RĠĐidiǀe/adhĠƌeŶĐes  Ϯ Ϯ ϰ 

Fistule uƌĠtƌale Ϯ ϭ ϭ ϰ 

PoŶt ŵuĐo-ĐutaŶĠ   ϭ ϭ 

Total  ϱ ϭϲ Ϯϲ ϰϳ 

 

La ĐoŵpaƌaisoŶ des ĐoŵpliĐatioŶs seloŶ la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ et la teŶdaŶĐe à l’appaƌitioŶ des 
ĐoŵpliĐatioŶs seloŶ la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ soŶt ƌĠsuŵĠes ƌespeĐtiǀeŵeŶt daŶs les taďleauǆ ϰ et ϱ.  
 

Taďleau ϰ : CoŵpaƌaisoŶ des ĐoŵpliĐatioŶs seloŶ la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ 

QualitĠ ĐiƌĐoŶĐiseuƌ CoŵpliĐatioŶs AďseŶĐe de ĐoŵpliĐatioŶ Valeuƌ de p 

ChiƌuƌgieŶ ϱ ϭϮϳ Ϭ,ϬϬ 

IŶfiƌŵieƌ ϭϲ ϮϬϲ Ϭ,ϬϬ 

TƌadipƌatiĐieŶ  Ϯϲ ϭϵ Ϭ,ϬϬ 

Total ϰϳ ϯϱϮ  

Chi deuǆ iŶdĠpeŶdaŶĐe : p=Ϭ,ϬϬ 

 

Taďleau ϱ : TeŶdaŶĐe à l’appaƌitioŶ des ĐoŵpliĐatioŶs seloŶ la ƋualitĠ du ĐiƌĐoŶĐiseuƌ 

QualitĠ ĐiƌĐoŶĐiseuƌ Oƌdƌe ƌatio Oƌdƌe ƌatio ďƌut Valeuƌ de p 

ChiƌuƌgieŶ ϭ ϭ  

IŶfiƌŵieƌ ǀs ChiƌuƌgieŶ ϭ,ϵϯ ϭ,ϵϯ Ϭ,ϬϬ 

TƌadipƌatiĐieŶ ǀs ĐhiƌuƌgieŶ ϯϰ,ϳϱ ϯϰ,ϳϱ Ϭ,ϬϬ 

Chi deuǆ de teŶdaŶĐe liŶĠaiƌe : p=Ϭ,ϬϬ 

 

 

Au plaŶ thĠƌapeutiƋue, les stĠŶoses oŶt ĠtĠ 
tƌaitĠes paƌ ŵĠatoplastie ĐlassiƋue. QuaŶt au 
poŶt ŵuĐo-ĐutaŶĠ, il aǀait fait l’oďjet d’uŶe 
eǆĠƌğse siŵple. Les hĠŵoƌƌagies oŶt ĠtĠ tƌai-
tĠes paƌ ĐoagulatioŶ au ďistouƌi ĠleĐtƌiƋue et 
paƌ tƌaŶsfusioŶ saŶguiŶe Đhez tƌois patieŶts 
Ƌui aǀaieŶt uŶ tauǆ d’hĠŵogloďiŶe < ϲ g/dl. 
Les iŶfeĐtioŶs ;Ŷ=ϰͿ oŶt ĠtĠ tƌaitĠes paƌ des 
soiŶs loĐauǆ et uŶe aŶtiďiothĠƌapie à ǀisĠe 
aŶti-staphǇloĐoĐĐiƋue. Les fistules ;figuƌe ϭͿ 
oŶt ĠtĠ tƌaitĠes paƌ sutuƌe eŶ deuǆ plaŶs.  
 

 
Figuƌe ϭ :  fistule uƌĠtƌale post ĐiƌĐoŶĐisioŶ  

 

Les Ƌuatƌe ƌĠĐidiǀes oŶt ĠtĠ ƌepƌises. La seĐ-
tioŶ paƌtielle du glaŶd aǇaŶt eŶtƌaîŶĠ uŶ hǇ-
pospadias a été traitée selon une simple cure 

d’hǇpospadias. Les aŵputatioŶs totales du 
gland ont été adressées au chirurgien plasti-

ĐieŶ Ƌui a pƌoposĠ uŶ tƌaiteŵeŶt ǀeƌs l’âge de 
l’adolesĐeŶĐe. Ces patieŶts oŶt ĠtĠ eŶsuite 
perdus de vue. 

 

DISCUSSION 

Au niveau mondial, selon une évaluation de 

l’oƌgaŶisatioŶ ŵoŶdiale de la saŶtĠ ;OMSͿ, Les 
circoncisions à but médical représentent 

moins de 3 %. Parmi celles-ci, 2 % sont réali-

sées à but thérapeutique et 1% à but prophy-

lactique. Les circoncisions prophylactiques 

concernent majoritairement le programme 

UNAIDS de l’OMS ďasĠ suƌ des Ġtudes ŵoŶ-
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tƌaŶt uŶe ƌĠduĐtioŶ jusƋu’à ϲϬ % du ƌisƋue de 
ĐoŶtaŵiŶatioŶ de l’iŶfeĐtioŶ à VIH feŵŵe-

hoŵŵe loƌsƋue l’hoŵŵe est ĐiƌĐoŶĐis eŶ 
Afrique [4-9]. Dans cette présente étude, 399 

circoncisions avaient été effectuées dont les 

motivations étaient dans la plupart des cas 

rituelles. Elles étaient effectuées dans plus de 

la moitié des cas par des infirmiers sous anes-

thésie locale. Des enfants ont également été 

reçus après une circoncision réalisée par des 

tradipraticiens. Il est clairement établi que la 

circoncision en dehors des considérations 

rituelles, religieuses, ethniques ou hygié-

ŶiƋues, pƌĠseŶte des ďĠŶĠfiĐes pouƌ l’eŶfaŶt 
circoncis. Elle permet la réduction des infec-

tions urinaires, empêche la survenue des phi-

ŵosis, paƌaphiŵosis et d’autƌes affeĐtioŶs 
liées au prépuce [10, 11]. Elle permet égale-

ŵeŶt de ƌĠduiƌe plus taƌd à l’âge adulte les 
ŵaladies ulĐĠƌeuses de l’appaƌeil gĠŶital. Elle 
diŵiŶue la pƌĠǀaleŶĐe et l’iŶĐideŶĐe des iŶfeĐ-
tions à human papilloma virus (HPV), réduit le 

taux du cancer de pénis ainsi que le risque de 

ĐoŶtaŵiŶatioŶ de l’iŶfeĐtioŶ à VIH [12]. La 

réduction du risque des infections bacté-

riennes, fongiques à trichomonas vaginalis 

virales (HPV et VIH) et cancer du col chez la 

partenaire sexuelle du circoncis a été égale-

ment observée [12-14].  

 

Malgré tous ces avantages, la circoncision 

peut être pourvoyeuse de complications 

comme tout acte chirurgical. Il a été noté dans 

cette étude un taux de complication de 11,8%. 

Ce taux est nettement supérieur à celui 

d’autƌes auteuƌs Ƌui Ġtait de Ϭ,ϱϮ% [ϭϱ]. Les 
ĐoŵpliĐatioŶs s’eǆpliƋueƌaieŶt paƌ la ŵauǀaise 
eǆĠĐutioŶ de l’aĐte de ĐiƌĐoŶĐisioŶ du fait 
d’opĠƌateuƌs ŶoŶ eŶtƌaîŶĠs. La suƌǀeŶue de 
complication était 35 fois plus élevée lorsque 

la circoncision était réalisée par les tradiprati-

ĐieŶs deuǆ fois plus ĠleǀĠe loƌsƋu’elle Ġtait 
réalisée par un infirmier. Plusieurs facteurs 

peuvent expliquer ce constat : les tradiprati-

ciens effectuent les circoncisions dans un en-

vironnement septique très souvent au domi-

cile des parents, sans aucune anesthésie. 

Apƌğs le geste, ils Ŷ’utiliseŶt Ŷi aŶtiseptiƋue 
usuel Ŷi aŶtalgiƋue. CepeŶdaŶt, Đ’est à euǆ 
que va la préférence des parents qui souhai-

tent éviter les longues procédures administra-

tiǀes et l’aŶesthĠsie gĠŶĠƌale Ƌui leuƌ seŵďle 

trop risquée [16].  

Les infirmiers réalisent les circoncisions sous 

anesthésie locale dans les salles de soins par-

fois sans asepsie rigoureuse à la différence du 

chirurgien qui l’effeĐtue daŶs uŶ ďloĐ opĠƌa-
toire sous asepsie rigoureuse et sous anesthé-

sie générale. Même si elle semble excessive 

pour cette chirurgie dite « petite chirurgie », 

l’aŶesthĠsie gĠŶĠƌale est pƌĠfĠƌĠe paƌ les 
équipes pédiatriques [16]. Elle entraîne un 

confort du patient et du chirurgien qui réalise 

des gestes avec précision telle que la plastie 

du frein. Le choc psychologique lié à la dou-

leur occasionnée par le geste chirurgical et 

l’iŵpoƌtaŶĐe des ĐoŵpliĐatioŶs dues à sa 
mauvaise réalisation font que la circoncision 

est encore source de controverse quant à sa 

nécessité [1]. Les traitements, comme la su-

tuƌe daŶs les fistules et l’uƌĠtƌoplastie daŶs 
l’hǇpospadias post ĐiƌĐoŶĐisioŶ, oŶt ĠtĠ Đlas-
siques avec des résultats satisfaisants. La diffi-

culté de la prise en charge des amputations 

oblige à faire au recours à la chirurgie plas-

tique. Les sténoses urétrales ont été traitées 

par méatoplastie classique [17]. Les accidents 

liés à la circoncision ont abouti à des saigne-

ments cataclysmiques qui ont nécessités une 

transfusion sanguine chez trois patients. Le 

recours à la transfusion avec tous les risques 

iŶfeĐtieuǆ Ƌu’elle Đoŵpoƌte, eǆpose Đes eŶ-
fants, pour un geste qui devrait être sans dan-

geƌ. D’ailleuƌs, la ĐoŵpĠteŶĐe du pƌatiĐieŶ a 
été reconnue comme un facteur de bonne 

exécution de la circoncision [18, 19]. Pour 

toutes ces raisons, la circoncision ne devrait 

donc être pratiquée que par un personnel 

avisé et entraîné.  

 

CONCLUSION  
Au teƌŵe de Đette Ġtude, il a ĠtĠ ŵoŶtƌĠ Ƌue 
la ĐiƌĐoŶĐisioŶ Ŷ’est pas uŶ aĐte ĐhiƌuƌgiĐal 
dĠŶuĠ de toute ĐoŵpliĐatioŶ. Les ĐoŵpliĐa-
tioŶs soŶt le plus souǀeŶt liĠes à la ƋualitĠ du 
ĐiƌĐoŶĐiseuƌ. La ĐiƌĐoŶĐisioŶ doit ġtƌe pƌati-
ƋuĠe paƌ uŶ peƌsoŶŶel aǀisĠ, eŶtƌaîŶĠ et Ƌuali-
fiĠ pouƌ Ġǀiteƌ les Ŷoŵďƌeuǆ ƌisƋues auǆƋuels 
soŶt eǆposĠs les patieŶts loƌsƋu’elle est ƌĠali-
sĠe eŶ ŵilieu ŶoŶ ŵĠdiĐalisĠ ou ŶoŶ sĠĐuƌisĠ.  
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RESUME 

Introduction : les affections neurologiques en période néonatale constituent une cause majeure de 

décès et de séquelles neurologiques invalidantes. Les objectifs de cette étude étaient de déterminer 

la fréquence des affections neurologiques des nouveau-nés au CHU de Brazzaville, d’identifier les 

différentes étiologies et d’évaluer le pronostic à court et moyen terme. 

Patients et méthodes : Il s’agissait d’uŶe Ġtude desĐƌiptive à recueil prospectif menée dans le service 

de néonatologie du CHU de Brazzaville du 1er novembre 2015 au ϯϬ avƌil ϮϬϭϳ. L’Ġtude a poƌté sur les 

nouveau-nés admis dans le service pour une affection du système nerveux central. Les données col-

lectées étaient épidémiologiques, cliniques, para cliniques et évolutives. Les logiciels Excel et SPSS 

ϭϱ.Ϭ oŶt peƌŵis la saisie et l’aŶalǇse des doŶŶĠes. 
Résultats : duƌaŶt la pĠƌiode d’Ġtude, ϭ 878 nouveau-nés ont été hospitalisés dont 207 (11%) pour 

une affection du système nerveux central. La sex ratio était de 2. Les principaux diagnostics retenus 

étaient l’asphǇǆie pĠƌiŶatale ;ϳϱ,ϴ%Ϳ, la ŵĠŶiŶgite ;ϭϲ,ϵ%Ϳ et les ŵalfoƌŵatioŶs ĐĠƌĠďƌales ;Ϯ,ϵ%Ϳ. 
L’ĠvolutioŶ s’est faite veƌs le dĠĐğs daŶs 30%. Au cours du suivi des 145 enfants, une complication 

était survenu chez 14,5% : 2,1% étaient décédés eŶ ƌappoƌt aveĐ l’affeĐtioŶ ŶeuƌologiƋue ; à 12 mois, 

10,3% ont un retard de développement psychomoteur. 

Conclusion : La fréquence et la sévérité des affections neurologiques en période néonatale, nécessi-

tent que des mesures de prévention soient prises notamment le suivi optimal de la grossesse et de 

l’aĐĐouĐheŵeŶt, et la prise en charge correcte du nouveau-né en salle de naissance.    

Mots clés : affection – neurologique – nouveau-nés – mortalité – retard de développement psycho-

moteur. 

 

SUMMARY 

Introduction: neurological pathology in the neonatal period are a major cause of death and disabling 

neurogical sequelae. The objectives of this study were to determine the frequency of neurological 

affections of newborns in the Brazzaville University Hospital, to identify the different etiologies and 

to evaluate the prognosis in the short and medium term. 

Patients and methods: This was a descriptive study with prospective collection conducted in the 

neonatal department of the CHU of Brazzaville from November 1st, 2015 to April 30th, 2017. The 

study concerned the newborns admitted to the department for an affection of the central nervous 

system. The study variables were epidemiological, clinical, para-clinical and progressive. Excel and 

SPSS 15.0 software enabled data entry and analysis. 

Results: during the study period, 1 878 newborns were hospitalized, of which 207 (11%) were for 

central nervous system disease. The sex ratio was 2. The main diagnoses retained were perinatal 

asphyxia (75.8%), meningitis (16.9%) and brain malformations (2.9%). The evolution was towards 

death in 30%. During follow-up of 145 children, a complication occurred in 14.5%:  2.1% died in con-

nection with the neurological condition; at 12 months, 10.3% have retarded psychomotor develop-

ment. 

Conclusion: The frequency and severity of neurological conditions in the neonatal period require that 

preventive measures be taken including optimal monitoring of pregnancy and delivery, and the cor-

rect care of the newborn in the birth room. 

Key words: affection - neurological - newborns - mortality - psychomotor developmental delay.
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INTRODUCTION 

La morbidité et la mortalité néonatales consti-

tuent un problème de santé publique. On es-

time à 2,8 millions, le nombre de décès en 

période néonatale dans le monde [1]. 

L’AfƌiƋue et l’Asie du Sud-est sont les régions 

du monde les plus concernées [1]. Les affec-

tions neurologiques regroupent les patholo-

gies touchant le système nerveux central et le 

système nerveux périphérique. Les principales 

affections neurologiques rencontrées dans les 

unités de néonatologie soŶt l’asphǇǆie pĠƌiŶa-
tale et la méningite [2 – 5]. L’asphǇǆie pĠƌiŶa-
tale, affection neurologique majeure en pé-

riode néonatale, est l’uŶe des principales 

Đauses de dĠĐğs de l’eŶfaŶt daŶs les Ϯϴ pƌe-
miers jours de vie [6]. Hormis la forte mortali-

té, ces affections sont également source de 

séquelles importantes, au premier rang des-

quels la paralysie cérébrale, dont la prise en 

charge, dans notre pays est délicate, du fait de 

l’aďseŶĐe de stƌuĐtuƌes psǇĐhopĠdagogiƋues 

[7]. La place des affections neurologiques dans 

la morbidité néonatale ainsi que leur pronos-

tic à court et moyen terme au Congo sont peu 

connus. Aussi, nous avons réalisé cette étude 

avec pour objectifs de déterminer la fré-

quence des affections neurologiques du nou-

veau-ŶĠ au CHU de Bƌazzaville, d’identifier les 

différentes étiologies et d’évaluer le pronostic 

à court et moyen termes. 

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude descriptive à recueil 

prospectif qui a été conduite du 1er novembre 

2015 au 30 avril 2017 soit en 18 ŵois. L’Ġtude 
a comporté deux périodes, une première du-

rant les six premiers mois a consisté au recru-

tement des nouveau-nés et une consacrée au 

suivi de l’ĠvolutioŶ ŶeuƌologiƋue des nouveau-

nés jusƋu’à l’âge de 12 mois. Le service de 

Néonatologie du CHU de Brazzaville était le 

Đadƌe de l’Ġtude. Ce seƌviĐe est l’uŶiƋue de la 
ville, et reçoit tous les nouveau-nés en dé-

tresse vitale en provenance d’autƌes stƌuĐ-
tures sanitaires de la ville ou du domicile. Les 

nouveau-nés hospitalisés pour une pathologie 

du système nerveux central, après consente-

ŵeŶt paƌeŶtal de paƌtiĐipeƌ à l’Ġtude ont été 

inclus. Par contre, ceux admis pour une affec-

tion du système nerveux périphériques ou 

présentant un syndrome polymalformatif 

Ŷ’oŶt pas ĠtĠ iŶĐlus.  L’enquête épidémiolo-

gique a été faite à partir des dossiers médi-

Đauǆ et d’uŶe fiĐhe d’eŶƋuġte pƌĠĠtaďlie. Pour 

l’enquête clinique, nous avons utilisé le score 

de DENVER pour évaluer le développement 

psychomoteur [8]. Les variables collectées 

étaient : l’âge des Ŷouveau-nés, le sexe, la 

provenance, eŶ ƌappoƌt aveĐ l’aĐĐouĐheŵeŶt 
(la voie, l’eǆisteŶĐe d’uŶ dƌaŵe oďstĠtƌiĐal, 
l’eǆisteŶĐe des faĐteuƌs de ƌisƋue d’iŶfeĐtioŶ 
materno-fœtal, l’aspeĐt du liƋuide aŵŶio-
tique), en rapport avec la naissance (le score 

d’apgaƌ, la pratique de la réanimation, les 

paramètres anthropométriques), cliniques (le 

motif de consultation, les symptômes à 

l’adŵissioŶ, l’âge gestatioŶŶelͿ, les aspects de 

l’iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale, eŶ ƌappoƌt aveĐ 
l’ĠvolutioŶ ;la duƌĠe d’hospitalisatioŶ, le tǇpe 
d’ĠvolutioŶ eŶ Đouƌs d’hospitalisation et à 

l’âge de ϭϮ ŵoisͿ. La saisie des données a été 

réalisée sur le logiciel Excel. Le logiciel SPSS 

15.0 for WINDOWS a peƌŵis l’aŶalǇse des 
données. 

 

RESULTATS 

Durant la période de recrutement, 1 878 nou-

veau-nés ont été hospitalisés, 207 l’ĠtaieŶt 
pour une pathologie du système nerveux cen-

tral soit une fréquence de 11%. L’âge ŵoǇeŶ 
des nouveau-ŶĠs à l’adŵissioŶ Ġtait de ϭ,ϵϲ 

jour ± 5,1 (extrêmes : 30 minutes et 28 jours). 

Les nouveau-nés étaient de sexe masculin 

dans 67,1%, féminin dans 32,9%, soit une sex 

ratio de 2. Les nouveau-nés provenaient de la 

maternité du CHU de Brazzaville dans 47,8%, 

d’uŶ hôpital de ďase daŶs 26,6%, d’uŶ ĐeŶtƌe 
de santé dans 6,8%, d’uŶe stƌuĐtuƌe saŶitaiƌe 
privée dans 8,2% et du domicile dans 10,6%. 

L’aĐĐouĐheŵeŶt s’était fait par voie basse 

dans 74,4%. Un évènement obstétrical était 

noté dans 55,6%. Il s’agissait d’une dystocie 

dynamique et/ou mécanique (79,1%), une 

circulaire du cordon (7%), une éclampsie (7%), 

un placenta prævia hémorragique (5,2%) et un 

hématome rétroplacentaire (1,7%). Un facteur 

de ƌisƋue d’iŶfeĐtioŶ ŵateƌŶo-fœtal Ġtait ƌe-
trouvé chez 17,9%. Il s’agissait d’uŶe ƌuptuƌe 
prématurée des membranes dans 62,2% des 

cas, d’uŶe fiğvƌe ŵateƌŶelle daŶs ϯϮ,ϰ% des 

cas et d’uŶe ĐhoƌioaŵŶiotite daŶs 5,4% des 

cas. L’aspeĐt du liƋuide aŵŶiotiƋue Ġtait teiŶtĠ 
ou méconial dans 62,3% des cas. A la nais-
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saŶĐe, le sĐoƌe d’Apgaƌ à la pƌeŵiğƌe ŵiŶute 
était inférieur à sept dans 51,7% des cas et 

inférieur ou égal à trois dans 24,2%. La réani-

mation en salle de naissance était pratiquée 

chez 60,9% des nouveau-nés. Le poids moyen 

était de 2951,49 ± 620,3 g (extrêmes : 1250 et 

5000 g). Dans 22,7% des cas, le poids de nais-

sance était inférieur à 2500 g. La taille 

moyenne était de 49,3 ± 2,1 cm (extrêmes : 39 

et 54 cm). Le périmètre crânien moyen était 

de 33 ± 1,8 cm (extrêmes : 27 et 40 cm). Le 

ŵotif d’adŵissioŶ des Ŷouveau-nés est men-

tionné dans le tableau I.  

 

Tableau I : Distribution des nouveau-nés selon 

le ŵotif d’adŵissioŶ 

 N % 

Détresse respiratoire 75 36,2 

Etat de mort apparente 70 33,8 

Convulsion  31 15 

Fièvre  11 5,3 

Prématurité  10 4,8 

Hypotonie  7 3,4 

Ictère  3 1,4 

Total  207 100 

  

La répartition des enfants selon la symptoma-

tologie ĐliŶiƋue à l’adŵissioŶ est représentée 

dans la figure 1.  

 

 
Figure 1 : Les sigŶes ĐliŶiƋues à l’adŵissioŶ 

 

Les nouveau-nés étaient prématurés dans 

12,6%. L’iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale a ĠtĠ ƌĠalisĠe Đhez 
24,2% nouveau-nés. Il s’est agi d’uŶe ĠĐhogƌa-
phie tƌaŶsfoŶtaŶellaiƌe daŶs ϴϴ%, d’uŶe IRM 

dans 12%. Une anomalie est notée à 

l’iŵageƌie daŶs ϯϲ%.  La répartition des nou-

veau-nés selon le diagnostic retenu est repré-

sentée sur la figure 2.    

 

 
Figure 2 : Répartition des nouveau-nés selon la 

pathologie. 

 

La duƌĠe ŵoǇeŶŶe d’hospitalisatioŶ Ġtait de ϵ 
± 7 jours (extrêmes : ϭ et ϯϴ jouƌsͿ. L’ĠvolutioŶ 
était favorable chez 145 (70%) nouveau-nés. 

Le décès était survenu dans 30% des cas. Au 

cours du suivi des 145 enfants, une complica-

tion était survenue chez 14,5% des enfants. Il 

s’agissait de Ϯ,ϭ% de dĠĐğs, de ϭϬ,ϯ% de re-

tard de développement psychomoteur, de 

1,4% d’hǇdƌoĐĠphalie et Ϭ,ϳ% de ŵiĐƌoĐĠpha-
lie.  

 

DISCUSSION 

Cette étude, sur les affections neurologiques 

en période néonatale, a permis d’Ġvalueƌ leur 

fréquence hospitalière à 11%. Les principales 

affections neurologiques retrouvés étaient : 

l’asphǇǆie pĠƌiŶatale, la ŵĠŶiŶgite, les ŵal-
formations congénitales, les hémorragies in-

tƌaĐƌâŶieŶŶes, l’eŶĐĠphalopathie hyperbiliru-

ďiŶĠŵiƋue et l’aĐĐideŶt vasĐulaiƌe ĐĠƌĠďƌal. La 

plaĐe de l’asphǇǆie pĠƌiŶatale daŶs la ŵoƌďidi-
tĠ ŶĠoŶatale Ŷ’est pas ŶĠgligeaďle à tƌaveƌs le 
monde [9 – 11]. Elle est la première affection 

neurologique (75,8%) dans cette étude. La 

fréquence élevĠe de l’asphǇǆie pĠƌiŶatale 
serait la résultante de la prise en charge insuf-

fisante de la gestante pendant la grossesse et 

du nouveau-né en salle de naissance [9]. La 
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mauvaise prise en charge des infections ma-

ternelles en cours de grossesse et le non-

respeĐt des ƌğgles d’asepsie eŶ salle de Ŷais-
sance expliqueraient la forte prévalence de 

l’iŶfeĐtioŶ ŶĠoŶatale toute localisation con-

fondue. La méningite, infection néonatale à 

localisation méningée, est la deuxième étiolo-

gie dans cette étude. Les hémorragies intra-

crâniennes concernent selon les séries 10 à 

50% des prématurés tout âge confondu [12, 

13]. L’iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale a ĠtĠ ƌĠalisĠe aupƌğs 
de 24,2% des nouveau-nés dans cette étude, 

ceci justifie la fréquence faible et probable-

ment sous-estimée des hémorragies céré-

brales et également des malformations céré-

brales.  

 

Les diffiĐultĠs de pƌise eŶ Đhaƌge de l’iĐtğƌe eŶ 
période néonatale liée notamment à l’aďseŶĐe 

de la photothérapie intensive dans le cadre de 

travail et au recours tardif des structures sani-

taires par les parents, justifient les cas obser-

vĠs d’eŶĐĠphalopathie hǇpeƌďiliƌuďiŶĠŵiƋue, 
1,9%. En France, une recrudescence de 

l’eŶĐĠphalopathie hyperbilirubinémique est 

expliquée par les difficultés diagnostiques et 

par une prise en charge inadaptée [14].  La 

mortalité par affection neurologique dans 

cette étude était de 30%. Cette mortalité est 

imputable à la faiblesse du plateau technique 

ŶotaŵŵeŶt l’aďseŶĐe de l’hǇpotheƌŵie con-

trôlée doŶt l’effet ďĠŶĠfiƋue daŶs l’asphǇǆie 
périnatale est observé tant par les auteurs 

occidentaux que ceux des pays émergents [15-

17]. L’ĠŵeƌgeŶĐe des ďaĐtĠƌies ƌĠsistaŶtes auǆ 
antibiotiques usuels observée dans le service, 

serait en partie responsable de la mortalité 

liée à la méningite [18]. L’ĠvolutioŶ à ŵoǇeŶ 
terme était marquée par la survenue dans 

14,5% de ĐoŵpliĐatioŶs. Il s’agissait soit de la 

survenue du décès ou soit de la survenue de 

séquelles neurologiques. Au Canada, dans une 

étude comparative à long terme sur le devenir 

des enfants ayant présenté une méningite 

néonatale, le taux de séquelles neurologiques 

était de ϱ,ϰ% pouƌ l’Ġpilepsie et de Ϯ,ϳ% pouƌ 
l’hǇdƌoĐĠphalie [19]. En Tanzanie, sur une 

population de nourrissons âgés de six mois et 

hospitalisés en période néonatale pour une 

asphyxie périnatale, le taux de retard de déve-

loppement psychomoteur était à 8,5%, proche 

du notre, 10,3% [20]. 

CONCLUSION 

Les affections neurologiques du nouveau-né 

sont fréquentes au CHU de Brazzaville.  Les 

principales étiologies étaient l’asphyxie péri-

natale, la méningite et les malformations cé-

rébrales. Le pronostic sévère, marqué par une 

mortalité importante et la survenue précoce 

des séquelles neurologiques graves, conduit à 

émettre des mesures préventives telles, une 

prise en charge optimale de la gestante et du 

nouveau-né en salle de naissance. 
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RESUME 

IntroduĐtion : les Đaƌdiopathies de l’eŶfaŶt dĠteƌŵiŶeŶt daŶs les paǇs eŶ dĠǀeloppeŵeŶt uŶ pƌoďlğŵe 
de saŶtĠ puďliƋue diffiĐile à pƌeŶdƌe eŶ Đhaƌge de paƌ le faiďle Ŷiǀeau soĐioĠĐoŶoŵiƋue et le ŵaŶƋue 
de plateau teĐhŶiƋue adaptĠ. L’oďjeĐtif de Đe tƌaǀail Ġtait de dĠteƌŵiŶeƌ leuƌ pƌĠǀaleŶĐe daŶs uŶ 
seƌǀiĐe de PĠdiatƌie, d’ideŶtifieƌ les ǀaƌiĠtĠs ŶosologiƋues, d’Ġǀalueƌ leuƌ pƌise eŶ Đhaƌge et l’ĠǀolutioŶ. 
Méthodes : Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsǀeƌsale et desĐƌiptiǀe ƌĠalisĠe eŶtƌe le ϭeƌ jaŶǀieƌ ϮϬϭϬ et le 
ϯϭ juillet ϮϬϭϰ. OŶt ĠtĠ iŶĐlus tous les eŶfaŶts âgĠs de ϭ ŵois à ϭϱ aŶs hospitalisĠs daŶs le seƌǀiĐe de 
PĠdiatƌie et GĠŶĠtiƋue MĠdiĐale du CeŶtƌe NatioŶal Hospitalieƌ et UŶiǀeƌsitaiƌe Huďeƌt Koutoukou 
MAGA ;CNHU-HKMͿ de CotoŶou pouƌ uŶe Đaƌdiopathie ĐoŶgĠŶitale ĐoŶfiƌŵĠe à l’ĠĐhodoppleƌ 
ĐaƌdiaƋue. 
Résultats : au total, ϳϭ Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales suƌ ϭϳ ϳϱϯ adŵissioŶs oŶt ĠtĠ ĐolligĠes dĠteƌŵiŶaŶt 
uŶe fƌĠƋueŶĐe hospitaliğƌe de ϰ‰. La seǆ ƌatio Ġtait de ϭ,Ϯ. Les ĐoŵŵuŶiĐatioŶs iŶteƌǀeŶtƌiĐulaiƌes 
;CIVͿ ƌepƌĠseŶtaieŶt ϰϯ,ϳ% suiǀies des ĐaŶauǆ aƌtĠƌiels peƌsistaŶts ;PCAͿ Ϯϯ,ϵ% et la tĠtƌalogie de Fallot 
;TϰFͿ ϮϮ,ϱ%. Le souffle ĐaƌdiaƋue ;ϵϳ,Ϯ%Ϳ et la dǇspŶĠe ;ϲϵ%Ϳ ĠtaieŶt les pƌiŶĐipauǆ sigŶes ĐliŶiƋues. 
ViŶgt-Ƌuatƌe eŶfaŶts ;ϯϯ,ϴ%Ϳ aǀaieŶt ĠtĠ opĠƌĠs gƌâĐe à des oƌgaŶisŵes huŵaŶitaiƌes. Apƌğs 
tƌaiteŵeŶt, le tauǆ de lĠtalitĠ Ġtait de ϭϮ,ϳ%. 
ConĐlusion : la sĠǀĠƌitĠ des Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales et le ƌetaƌd au diagŶostiĐ, iŵposeŶt des 
ŵesuƌes de pƌĠǀeŶtioŶ Ƌui passeŶt paƌ uŶ dĠpistage pƌĠĐoĐe et paƌ le dĠǀeloppeŵeŶt de la Đhiƌuƌgie 
ĐaƌdioǀasĐulaiƌe au BĠŶiŶ.   
Mots-Đlés : Đaƌdiopathie ĐoŶgĠŶitale, eŶfaŶt, BĠŶiŶ 

 

SUMMARY 

IntroduĐtion: ĐoŶgeŶital heaƌt diseases ;CHDsͿ aƌe a puďliĐ health pƌoďleŵ that is diffiĐult to ŵaŶage 
iŶ deǀelopiŶg ĐouŶtƌies ďeĐause of the loǁ soĐioeĐoŶoŵiĐ ďaĐkgƌouŶd aŶd the laĐk of adeƋuate 
teĐhŶiĐal faĐilities. 
The oďjeĐtiǀe of this ǁoƌk ǁas to deteƌŵiŶe pƌeǀaleŶĐe of CHDs iŶ a pediatƌiĐs uŶit, to ideŶtifǇ theiƌ 
diffeƌeŶt ǀaƌieties aŶd to eǀaluate theiƌ ŵaŶageŵeŶt. 
Methods: this ǁas a Đƌoss-seĐtioŶal aŶd desĐƌiptiǀe studǇ ĐoŶduĐted fƌoŵ JaŶuaƌǇ ϭ, ϮϬϭϬ to JulǇ ϯϭ, 
ϮϬϭϰ. All ĐhildƌeŶ aged ϭ ŵoŶth thƌough ϭϱ Ǉeaƌs, adŵitted to the pediatƌiĐs uŶit of the NatioŶal 
TeaĐhiŶg Hospital Huďeƌt K. Maga of CotoŶou ǁith a CHD ĐoŶfiƌŵed oŶ ultƌasouŶd, ǁeƌe iŶĐluded. 
Results: a total of ϳϭ CHD Đases out of ϭϳ ϳϱϯ adŵissioŶs ǁeƌe ĐolleĐted, deteƌŵiŶiŶg a hospital 
fƌeƋueŶĐǇ of ϰ ‰. The seǆ ƌatio ǁas ϭ.Ϯ. VeŶtƌiĐulaƌ septuŵ defeĐt Đases aĐĐouŶted foƌ ϰϯ.ϳ% folloǁed 
ďǇ pateŶt duĐtus aƌteƌiosus Đases ;Ϯϯ.ϵ%Ϳ aŶd tetƌalogǇ of Fallot Đases ;ϮϮ.ϱ%Ϳ. Heaƌt ŵuƌŵuƌ ;ϵϳ.Ϯ%Ϳ 
aŶd dǇspŶea ;ϲϵ%Ϳ ǁeƌe the ŵaiŶ ĐliŶiĐal pƌeseŶtatioŶ sigŶs. TǁeŶtǇ-fouƌ ĐhildƌeŶ ;ϯϯ.ϴ%Ϳ haǀe had 
suƌgiĐal tƌeatŵeŶt thƌough the suppoƌt of huŵaŶitaƌiaŶ ageŶĐies. Case fatalitǇ ƌate afteƌ tƌeatŵeŶt 
ǁas ϭϮ.ϳ%. 
ConĐlusion: the seǀeƌitǇ of CHDs aŶd the delaǇed diagŶosis iŶ ouƌ settiŶg ƌeƋuiƌe pƌeǀeŶtiǀe ŵeasuƌes 
thƌough sĐƌeeŶiŶg foƌ eaƌlǇ deteĐtioŶ oŶ the oŶe haŶd, aŶd the deǀelopŵeŶt of ĐaƌdioǀasĐulaƌ suƌgeƌǇ 
iŶ BeŶiŶ oŶ the otheƌ. 
Keyǁords: ĐoŶgeŶital heaƌt disease, Đhild, BeŶiŶ 

 

INTRODUCTION 

Les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales, ŵalfoƌŵatioŶs 
les plus fƌĠƋueŶtes Đhez l’eŶfaŶt ĐoŶstitueŶt uŶ 
pƌoďlğŵe de saŶtĠ puďliƋue. EŶ FƌaŶĐe, leuƌ 

iŶĐideŶĐe est de ϳ à ϴ Đas pouƌ ϭϬϬϬ ŶaissaŶĐes 
ǀiǀaŶtes soit eŶǀiƌoŶ ϱ ϬϬϬ Ŷouǀeauǆ Đas paƌ 
aŶ. Elles ƌepƌĠseŶteŶt Ϯ% des pathologies 
Đaƌdio-ǀasĐulaiƌes [ϭ]. L’ĠĐhogƌaphie a 
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ƌĠǀolutioŶŶĠ le diagŶostiĐ des Đaƌdiopathies, 
leƋuel peut ġtƌe fait eŶ post-Ŷatal ŵais aussi eŶ 
aŶtĠŶatal. GƌâĐe à l’aŵĠlioƌatioŶ de la Đhiƌuƌgie 
ĐaƌdiaƋue, les eŶfaŶts ǀiǀaŶt aǀeĐ uŶe 
ŵalfoƌŵatioŶ ĐaƌdiaƋue ĐoŶgĠŶitale atteigŶeŶt 
aĐtuelleŵeŶt eŶ gƌaŶde ŵajoƌitĠ l’âge adulte 
aǀeĐ uŶe ďoŶŶe ƋualitĠ de ǀie. Les doŶŶĠes 
afƌiĐaiŶes suƌ les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales 
soŶt paƌtielles, aǀeĐ ďeauĐoup de dispaƌitĠs. 
AiŶsi la pƌĠǀaleŶĐe au CaŵeƌouŶ Ġtait de 
ϵ,ϴϳ‰ et de ϰ,ϲ‰ au NigĠƌia [Ϯ,ϯ]. De ŵġŵe 
la pƌĠǀaleŶĐe ǀaƌiaďle des Đaƌdiopathies 
ĐoŶgĠŶitales daŶs la populatioŶ d’âge sĐolaiƌe 
Ġtait ƌappoƌtĠe paƌ ĐeƌtaiŶs tƌaǀauǆ afƌiĐaiŶs 
ϴ,ϵ‰ à Dakaƌ, ϭ,Ϭϭ‰ eŶ EgǇpte et Ϯ,ϯ‰ au 
MozaŵďiƋue [ϰ-ϲ]. Au BĠŶiŶ, eŶ ϮϬϭϮ, Ƌuatƌe 
Ŷouǀeau-ŶĠs pouƌ ŵille ŶaissaŶĐes ǀiǀaŶtes 
aǀaieŶt uŶe Đaƌdiopathie ĐoŶgĠŶitale, soit 
ϰ,ϴ‰ des ŵaladies ĐaƌdioǀasĐulaiƌes 
eŶƌegistƌĠes daŶs le seƌǀiĐe de Đaƌdiologie du 
CNHU-HKM de CotoŶou [ϳ]. Les auteuƌs à 
tƌaǀeƌs Đette Ġtude ƌĠalisĠe daŶs le seƌǀiĐe de 
PĠdiatƌie et GĠŶĠtiƋue MĠdiĐale du CNHU-
HKM de CotoŶou, aǀaieŶt pouƌ oďjeĐtifs de 
dĠteƌŵiŶeƌ leuƌ fƌĠƋueŶĐe hospitaliğƌe, 
d’ideŶtifieƌ les ǀaƌiĠtĠs ŶosologiƋues et 
d’Ġǀalueƌ leuƌ ĠǀolutioŶ. 
 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsǀeƌsale à ƌeĐueil 
ƌĠtƌospeĐtif, ƌĠalisĠe eŶtƌe le ϭeƌ jaŶǀieƌ ϮϬϭϬ 
et le ϯϭ juillet ϮϬϭϰ daŶs le seƌǀiĐe de PĠdiatƌie 
et GĠŶĠtiƋue MĠdiĐale du CNHU-HKM de 
CotoŶou. Le CNHU-HKM est uŶ hôpital de 
ƌĠfĠƌeŶĐe. Les dossieƌs ŵĠdiĐauǆ de tous les 
eŶfaŶts âgĠs de ϭ ŵois à ϭϱ aŶs hospitalisĠs 
pouƌ uŶe Đaƌdiopathie ĐoŶgĠŶitale ĐoŶfiƌŵĠe 
paƌ uŶe ĐoŶsultatioŶ ĐaƌdiologiƋue et uŶ 
ĠĐhodoppleƌ ĐaƌdiaƋue peŶdaŶt la pĠƌiode 
d’Ġtude oŶt ĠtĠ iŶĐlus. Les ǀaƌiaďles ĠtudiĠes 
ĠtaieŶt soĐiodĠŵogƌaphiƋues : le seǆe, l’âge au 
ŵoŵeŶt du diagŶostiĐ, l’âge des paƌeŶts, le 
Ŷiǀeau d’iŶstƌuĐtioŶ des paƌeŶts, la 
pƌoǀeŶaŶĐe. Elles ĠtaieŶt ĐliŶiƋues ;les 
sǇŵptôŵes d’appel, les sigŶes phǇsiƋues à 
l’adŵissioŶͿ, thĠƌapeutiƋues et Ġǀolutiǀes ;le 
tǇpe d’ĠǀolutioŶ, ĐoŵpliĐatioŶs, dĠĐğsͿ. 
 

Les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales ĠtaieŶt dĠfiŶies 
Đoŵŵe ĠtaŶt toute ŵalfoƌŵatioŶ ĐaƌdiaƋue 
ĐoŶfiƌŵĠe paƌ l’eĐhodoppleƌ ĐaƌdiaƋue. Le 

tƌaiteŵeŶt et l’aŶalǇse des doŶŶĠes oŶt ĠtĠ 
faits à l’aide du logiĐiel SPSS Ϯϭ. L’aŶoŶǇŵat et 
la ĐoŶfideŶtialitĠ des doŶŶĠes oŶt ĠtĠ 
ƌespeĐtĠs. 
 

 

RESULTATS 

PeŶdaŶt la pĠƌiode d’Ġtude, ϭϳ ϳϱϯ eŶfaŶts de 
uŶ ŵois à ϭϱ aŶs oŶt ĠtĠ hospitalisĠs daŶs le 
seƌǀiĐe aǀeĐ ϳϭ Đas de Đaƌdiopathies 
ĐoŶgĠŶitales dĠteƌŵiŶaŶt uŶe fƌĠƋueŶĐe 
hospitaliğƌe de ϰ‰. Il s’agissait de ϯϵ gaƌçoŶs 
;ϱϱ%Ϳ et de ϯϮ filles ;ϰϱ%Ϳ doŶŶaŶt uŶe seǆ 
ƌatio ϭ,Ϯ. L’âge ŵoǇeŶ Ġtait de ϯϬ ŵois aǀeĐ des 
eǆtƌġŵes de uŶ et ϭϴϬ ŵois. L’âge ŵoǇeŶ des 
ŵğƌes Ġtait de ϯϮ,ϳ aŶs aǀeĐ des eǆtƌġŵes de 
ϮϬ et ϰϳ aŶs ǀeƌsus ϯϳ,ϲ aŶs pouƌ les pğƌes aǀeĐ 
des eǆtƌġŵes de Ϯϰ et ϲϬ aŶs. Le Ŷiǀeau 
d’iŶstƌuĐtioŶ des ŵğƌes Ġtait le seĐoŶdaiƌe 
daŶs Ϯϴ/ϳϭĐas ;ϯϵ,ϰ%Ϳ et ϯϭ/ϳϭĐas ;ϰϯ,ϳ%Ϳ 
pouƌ les pğƌes.  TƌeŶte-siǆ eŶfaŶts ;ϱϬ,ϳ%Ϳ oŶt 
ĠtĠ adŵis auǆ uƌgeŶĐes pĠdiatƌiƋues. Les 
ŵotifs d’adŵissioŶ les plus fƌĠƋueŶts ĠtaieŶt la 
dǇspŶĠe daŶs ϯϱ Đas ;ϰϵ,ϯ%Ϳ, le souffle 
ĐaƌdiaƋue daŶs Ϯϳ Đas ;ϯϴ%Ϳ et la fiğǀƌe daŶs ϵ 
Đas ;ϭϮ,ϳ%Ϳ. 
 

La ƌĠpaƌtitioŶ seloŶ les sigŶes phǇsiƋues à 
l’adŵissioŶ est iŶdiƋuĠe daŶs le taďleau I.  
 

 

Taďleau I : RĠpaƌtitioŶ des eŶfaŶts poƌteuƌs de 
Đaƌdiopathies seloŶ les sigŶes phǇsiƋues. 

SigŶes phǇsiƋues*               EffeĐtifs      PouƌĐeŶtages ;%Ϳ 
Souffle ĐaƌdiaƋue                           ϲϵ                           ϵϳ,Ϯ 

DǇspŶĠe                                           ϰϵ                           ϲϵ,Ϭ 

CǇaŶose                                            Ϯϯ                          ϯϮ,ϰ 

HĠpatoŵĠgalie                                ϭϮ                          ϭϲ,ϵ 

DĠfoƌŵatioŶ thoƌaĐiƋue                ϭϭ                          ϭϱ,ϱ 

DǇsŵoƌphie faĐiale                         Ϭϴ                          ϭϭ,ϯ 

TuƌgesĐeŶĐe ǀeiŶe jugulaiƌe          Ϭϱ                          Ϭϳ,Ϭ 

Refluǆ hĠpato-jugulaiƌe                  Ϭϱ                          Ϭϳ,Ϭ 

Œdğŵes des ŵeŵďƌes iŶfĠƌieuƌs Ϭϰ                          Ϭϱ,ϲ 

*Les sigŶes ĠtaieŶt isolĠs ou assoĐiĠs 

 

Le souffle ĐaƌdiaƋue Ġtait ŶotĠ daŶs ϲϵ Đas 
;ϵϳ,Ϯ%Ϳ, la dǇspŶĠe daŶs ϰϵ Đas ;ϲϵ%Ϳ et la 
ĐǇaŶose Ϯϯ Đas ;ϯϮ,ϰ%Ϳ. L’ĠĐho-doppleƌ 
ĐaƌdiaƋue ƌĠalisĠ daŶs tous les Đas, Ŷotait les 
aŶoŵalies ĐoŶsigŶĠes daŶs le taďleau II.  
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Taďleau II : RĠpaƌtitioŶ ŶosologiƋue des aŶoŵalies ŶotĠes à l’ĠĐhodoppleƌ ĐaƌdiaƋue 

TǇpe d’aŶoŵalie ĐaƌdiaƋue   EffeĐtifs PouƌĐeŶtages ;%Ϳ 
CIV ϭϴ Ϯϱ,ϰ 

TϰF ϭϱ Ϯϭ,ϭ 

PCA ϭϭ ϭϱ,ϱ 

CAV ϱ ϳ,ϭ 

PCA+CIV ϰ ϱ,ϲ 

VDDI ;VeŶtƌiĐule dƌoit à douďle issueͿ Ϯ Ϯ,ϴ 

CIV+ stĠŶose pulŵoŶaiƌe Ϯ Ϯ,ϴ 

TAC ;TƌoŶĐ aƌtĠƌiel ĐoŵŵuŶͿ ϭ ϭ,ϰ 

Maladie d’EďsteiŶ Ϯ Ϯ,ϴ 

TAC+CIV ϭ ϭ,ϰ 

TGV+CIV ϭ ϭ,ϰ 

TϰF+CIA ;CoŵŵuŶiĐatioŶ iŶteƌauƌiĐulaiƌeͿ ϭ ϭ,ϰ 

CoaƌĐtatioŶ de l’aoƌte ϭ ϭ,ϰ 

CIV+CIA ϭ ϭ,ϰ 

PCA+CIA ϭ ϭ,ϰ 

CIV+IŶǀeƌsioŶ ǀeŶtƌiĐulaiƌe ϭ ϭ,ϰ 

CIV + ŵalpositioŶ ǀasĐulaiƌe ϭ ϭ,ϰ 

PCA+ VU ;VeŶtƌiĐule uŶiƋueͿ ϭ ϭ,ϰ 

CIV+CIA+AT ;AtƌĠsie tƌiĐuspideͿ ϭ ϭ,ϰ 

TGV ;TƌaŶspositioŶ des gƌos ǀaisseauǆͿ +CIV+CIA  ϭ ϭ,ϰ 

Total ϳϭ ϭϬϬ 

Il s’agissait de la ĐoŵŵuŶiĐatioŶ 
iŶteƌǀeŶtƌiĐulaiƌe ;CIVͿ ϯϭ Đas ;ϰϯ,ϳ%Ϳ, la 
peƌsitaŶĐe du ĐaŶal aƌtĠƌiel ;PCAͿ ϭϳ Đas 
;Ϯϯ,ϵ%Ϳ, la tĠtƌalogie de Fallot ;TϰFͿ ϭϲ Đas 
;ϮϮ,ϱ%Ϳ et ϱ Đas de ĐaŶal atƌio-ǀeŶtƌiĐulaiƌe 
;CAVͿ ;ϳ,ϭ%Ϳ. Le suiǀi des eŶfaŶts Ġtait fait 
ĐoŶjoiŶteŵeŶt paƌ les pĠdiatƌes 
tƌiŵestƌielleŵeŶt et aŶŶuelleŵeŶt paƌ les 
Đaƌdiologues. La ƌĠalisatioŶ d’uŶ ECG et d’uŶ 
ĠĐhodoppleƌ ĐaƌdiaƋue Ġtait sǇstĠŵatiƋue loƌs 
de la ĐoŶsultatioŶ ĐaƌdiologiƋue. Pouƌ les 
eŶfaŶts opĠƌĠs, le suiǀi Ġtait ƌĠgulieƌ pouƌ ϯϳ 
Đas ;ϱϮ,ϭ%Ϳ et iƌƌĠgulieƌ pouƌ Ϯϱ Đas ;ϯϱ,Ϯ%Ϳ. 
Les suites opĠƌatoiƌes ĠtaieŶt ďoŶŶes pouƌ les 
eŶfaŶts opĠƌĠs. Pouƌ les ŵalades ŶoŶ opĠƌĠs, 
l’ĠǀolutioŶ Ġtait dĠfaǀoƌaďle aǀeĐ Ŷeuf dĠĐğs 
;ϭϮ,ϳ%Ϳ. Il s’agissait de Ƌuatƌe Đas de CIV aǀeĐ 
hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle pulŵoŶaiƌe ;HTAPͿ, 
tƌois Đas de Đaƌdiopathies Đoŵpleǆes, uŶ Đas de 
CAV et uŶ Đas de tĠtƌalogie de Fallot ;foƌŵe 
iƌƌĠguliğƌeͿ. Les peƌdus de ǀue ĠtaieŶt 
ϭϱ/ϳϭ;Ϯϭ,ϭ%Ϳ. 
 

DISCUSSION 

La fƌĠƋueŶĐe hospitaliğƌe de ϰ‰ ƌetƌouǀĠe est 
siŵilaiƌe à Đelle eŶ ϮϬϭϯ daŶs uŶ tƌaǀail ƌĠalisĠ 
daŶs le seƌǀiĐe de Đaƌdiologie à CotoŶou Ƌui 
ƌappoƌtait la ŵġŵe fƌĠƋueŶĐe [ϴ]. Deuǆ Ġtudes 

ĐoŶgolaise et tuŶisieŶŶe aǀaieŶt tƌouǀĠ 
ƌespeĐtiǀeŵeŶt des tauǆ de ϱ‰ et Ϯ,ϱ‰ [ϵ, 
ϭϬ]. Les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales soŶt 
ǀoloŶtieƌs pƌĠdoŵiŶaŶtes Đhez les gaƌçoŶs 
Đoŵŵe dĠjà   ƌetƌouǀĠe daŶs d’autƌes Ġtudes 
afƌiĐaiŶes [ϭϭ-ϭϯ]. Au BƌĠsil et au BuƌkiŶa Faso, 
les auteuƌs ƌappoƌteŶt uŶe pƌĠdoŵiŶaŶĐe 
fĠŵiŶiŶe [ϭϯ-ϭϱ]. OŶ peut eŶ dĠduiƌe Ƌue la 
distƌiďutioŶ des Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales 
Ŷ’est pas iŶflueŶĐĠe paƌ le seǆe. L’âge de 
diagŶostiĐ des Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales est 
taƌdif eŶ AfƌiƋue au Sud du Sahaƌa. Tel Ġtait le 
Đas daŶs Đette Ġtude. Au Nigeƌ et au Togo des 
âges ŵoǇeŶs ƌespeĐtifs de ϭϴ ŵois et ϯ,ϴ aŶs 
oŶt ĠtĠ ƌetƌouǀĠs [ϭϲ,ϭϳ]. Ce ƌetaƌd peut 
s’eǆpliƋueƌ paƌ l’aďseŶĐe de diagŶostiĐ 
aŶtĠŶatal du fait de l’iŶaĐĐessiďilitĠ pouƌ des 
ƌaisoŶs fiŶaŶĐiğƌes à l’ĠĐhogƌaphie 
ŵoƌphologiƋue et le dĠfiĐit d’ĠĐhogƌaphistes 
eǆpĠƌiŵeŶtĠs. L’eǆaŵeŶ sǇstĠŵatiƋue du 
Ŷouǀeau-ŶĠ à la ŶaissaŶĐe paƌ uŶ pĠdiatƌe 
eǆpĠƌiŵeŶtĠ de ŵġŵe Ƌue la ǀulgaƌisatioŶ de 
la pƌatiƋue de l’ĠĐhodoppleƌ ĐoŶstitueƌaieŶt 
des alteƌŶatiǀes. Paƌ ĐoŶtƌe, daŶs les paǇs 
dĠǀeloppĠs, le diagŶostiĐ de Đaƌdiopathie est 
souǀeŶt fait eŶ pĠƌiode aŶtĠŶatale et la pĠƌiode 
idĠale pouƌ ƌĠaliseƌ l’ĠĐhogƌaphie fœtale est 
Đoŵpƌise eŶtƌe la ϭϴğŵe et Ϯϰğŵe seŵaiŶe 
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d’aŵĠŶoƌƌhĠe [ϭϯ].  Le ƌisƋue de suƌǀeŶue de 
Đaƌdiopathie est aĐĐƌu loƌsƋue l’âge ŵateƌŶel 
est supĠƌieuƌ à ϯϬ aŶs [ϭϭ]. Suƌ le plaŶ ĐliŶiƋue, 
la dǇspŶĠe et le souffle ĐaƌdiaƋue ĠtaieŶt les 
pƌiŶĐipauǆ sigŶes phǇsiƋues ƌappoƌtĠs paƌ de 
Ŷoŵďƌeuǆ auteuƌs afƌiĐaiŶs [ϭϱ,ϭϳ-ϭϵ]. L’uŶ 
des sigŶes pouǀaŶt faiƌe suspeĐteƌ uŶe 
Đaƌdiopathie est la ŵauǀaise pƌise poŶdĠƌale 
eŶ l’aďseŶĐe de Đause ĠǀideŶte [ϮϬ]. Cette 
Ġtude ĐoŶfiƌŵe les doŶŶĠes de la littĠƌatuƌe 
seloŶ lesƋuelles les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales 
ŶoŶ ĐǇaŶogğŶes soŶt pƌĠdoŵiŶaŶtes [ϭϲ, Ϯϭ-
Ϯϯ]. La CIV Ġtait la Đaƌdiopathie la plus 
fƌĠƋueŶte [ϰ, ϲ, ϭϯ, ϮϬ]. Mais, la plaĐe des 
Đaƌdiopathies ĐǇaŶogğŶes doŶt la tĠtƌalogie de 
Fallot Ŷ’est pas ŶĠgligeaďle tel est le Đas au 
SĠŶĠgal où la tĠtƌalogie de Fallot Ġtait la plus 
fƌĠƋueŶte suiǀie de la CIV et de la CIA [ϭϮ]. Le 
ƌeĐouƌs à la Đhiƌuƌgie ĐaƌdiaƋue est faiďle à 
CotoŶou eŶ ƌaisoŶ de l’iŶeǆisteŶĐe d’uŶe uŶitĠ 
de Đhiƌuƌgie ĐaƌdioǀasĐulaiƌe. ViŶgt-Ƌuatƌe 
eŶfaŶts ;ϯϯ,ϴ%Ϳ oŶt ďĠŶĠfiĐiĠ d’uŶe Đhiƌuƌgie 
ƌĠpaƌatƌiĐe gƌâĐe à la ĐollaďoƌatioŶ des 
oƌgaŶisŵes huŵaŶitaiƌes Đoŵŵe daŶs les 
Ġtudes faites au BĠŶiŶ eŶ ϮϬϭϯ et au CoŶgo eŶ 
ϭϵϵϯ[ϳ, Ϯϯ]. La CIV, la tĠtƌalogie de Fallot, le 
ĐaŶal aƌtĠƌiel peƌsistaŶt et la CIA ĠtaieŶt les 
pƌiŶĐipales ǀaƌiĠtĠs ŶosologiƋues opĠƌĠs. 
 

CONCLUSION 

Les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales Đhez l’eŶfaŶt 
soŶt uŶe ƌĠalitĠ au BĠŶiŶ. Elles soŶt doŵiŶĠes 
paƌ les Đaƌdiopathies ŶoŶ ĐǇaŶogğŶes. Les 
ĐoŵŵuŶiĐatioŶs iŶteƌǀeŶtƌiĐulaiƌes soŶt les 
plus fƌĠƋueŶtes. Leuƌ diagŶostiĐ taƌdif et la 
pƌise eŶ Đhaƌge iŶsuffisaŶte iŵposeŶt des 
ŵesuƌes de pƌĠǀeŶtioŶ. Ces deƌŶiğƌes passeŶt 
paƌ l’eǆaŵeŶ sǇstĠŵatiƋue du Ŷouǀeau-ŶĠ à la 
ŶaissaŶĐe, uŶe plus gƌaŶde aĐĐessiďilitĠ à 
l’ĠĐhogƌaphie ĐaƌdiaƋue et  le dĠǀeloppeŵeŶt 
de la Đhiƌuƌgie ǀasĐulaiƌe au BĠŶiŶ. 
 

REFERENCES 

1- Caďouliǀes J, PaŶŶetieƌ A, 
SiliĐaŶi A, KƌeitŵaŶŶ B. AŶesthĠsie-
ƌĠaŶiŵatioŶ eŶ Đhiƌuƌgie ĐaƌdiaƋue du 
Ŷouǀeau-ŶĠ et du ŶouƌƌissoŶ. EŶĐǇĐl 
Med Chiƌ ;Elseǀieƌ MassoŶ, PaƌisͿ, 
AŶesthĠsie-RĠaŶiŵatioŶ, ϮϬϬϰ ; 
ϯϲϱϴB : ϭϴp. 
2- TaŶtĐhou TĐhouŵi J.C, 
Aŵďassa J.C, Chelo D, KaŶdeŵ 

DjiŵegŶe F, Giaŵďeƌti A, Ciƌƌi S, et Đoll. 
PatteƌŶ aŶd ĐliŶiĐal aspeĐts of 
ĐoŶgeŶital heaƌt diseases aŶd theiƌ 
ŵaŶageŵeŶt iŶ CaŵeƌooŶ. BulletiŶ de 
la SoĐiĠtĠ de Pathologie EǆotiƋue ϮϬϭϭ, 
ϭϬϰ;ϭͿ : Ϯϱ-Ϯϴ. 
3- IďadiŶ MO, Sadoh WE, 
OsaƌogiaďoŶ W. CoŶgeŶital heaƌt 
diseases at the UŶiǀeƌsitǇ of BeŶiŶ 
TeaĐhiŶg Hospital, Nigeƌia JouƌŶal of 
PaediatƌiĐs ϮϬϬϱ, ϯϮ ;ϮͿ: Ϯϵ-ϯϮ. 
4- BodiaŶ M, NgaïdĠ AA, Saaƌ SA, 
Joďe M, N’diaǇe MB, KaŶe D et Đoll. 
PƌĠǀaleŶĐe des Đaƌdiopathies 
ĐoŶgĠŶitales eŶ ŵilieu sĐolaiƌe 
ĐoƌaŶiƋue ;daaƌaͿ à Dakaƌ : Ġtude 
tƌaŶsǀeƌsale ďasĠe suƌ le dĠpistage 
ĐliŶiƋue et ĠĐhogƌaphiƋue de ϮϬϭϵ 
Ġlğǀes. BulletiŶ de la SoĐiĠtĠ de 
pathologie EǆotiƋue ϮϬϭϱ, ϭϬϴ;ϭͿ : ϯϮ-
ϯϱ. 
5- Bassili A, Mokhtaƌ SA, Dahous 
NI, Mohaŵed SR), Mokhta M. 
CoŶgeŶital heaƌt disease aŵoŶg sĐhool 
ĐhildƌeŶ iŶ AleǆaŶdƌia, EgǇpt. J Tƌop 
Pediatƌ ϮϬϬϬ ; ϰϲ ;ϲͿ : ϯϱϳ-ϯϲϮ. 
6- MaƌijoŶ E, TiƌaŶe A, VoiĐu S, 
VilaŶĐulos A, JaŶi D, Feƌƌeiƌa B, Ou P. 
PƌeǀaleŶĐe of ĐoŶgeŶital heaƌt disease 
iŶ sĐhool ĐhildƌeŶ of Suď-SahaƌaŶ 
AfƌiĐaŶ, MozaŵďiƋue. IŶt J Caƌdiol 
ϮϬϬϲ ; ϭϭϯ ;ϯͿ :ϰϰϬ-ϰϰϭ. 
7- KpolĠdji G. AspeĐts 
ĠpidĠŵiologiƋues des Đaƌdiopathies 
opĠƌĠes : Đas des eŶfaŶts suiǀis à 
CotoŶou [MĠŵoiƌe de fiŶ de diplôŵe 
d’Ġtudes spĠĐiales des ŵaladies du 
Đœuƌ et des ǀaisseauǆ]. CotoŶou : 
FaĐultĠ des SĐieŶĐes de la SaŶtĠ, 
UŶiǀeƌsitĠ d’AďoŵeǇ-Calaǀi ; ϮϬϭϮ. 
ϲϵp. 
8- Adeoti S. Les faĐteuƌs 
iŶflueŶçaŶt le deǀeŶiƌ des 
Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales opĠƌĠes et 
suiǀies  eŶ Đaƌdiologie à CotoŶou. 
[Thğse ŵĠdeĐiŶe]. CotoŶou: FaĐultĠ 
des SĐieŶĐes de la SaŶtĠ, UŶiǀeƌsitĠ 
d’AďoŵeǇ-Calaǀi ; ϮϬϬϯ. 
9- M’peŵďa l, JohŶsoŶ EA, 
N’ziŶgoulas. Les Đaƌdiopathies 
ĐoŶgĠŶitales oďseƌǀĠes daŶs le seƌǀiĐe 
de pĠdiatƌie « gƌaŶds eŶfaŶts » du CHU 



27 

J Afƌ Pediatƌ GeŶet Med ϮϬϭϵ N°ϳ ; Ϯϯ-Ϯϳ BagŶaŶ Tossa L et al 

de Bƌazzaǀille à pƌopos de ϳϯ Đas : 
aspeĐts ĠpidĠŵiologiƋues. Med Afƌ 
Noiƌe ϮϬϬϱ ; ϱϮ;ϯͿ : ϭϳϯ-ϭϳϳ. 
10- Haŵŵaŵi O, Khadija B S, 
Boujeŵaa ), CheeďIi Y, AouŶ S, 
Meddeď I et al. Pƌofil ĠpidĠŵiologiƋue 
et ĐliŶiƋue des Đaƌdiopathies 
ĐoŶgĠŶitales Đhez l’eŶfaŶt à l’hôpital 
de Bizeƌte. TuŶisie ŵĠdiĐale ϮϬϬϳ ; 
ϴϱ;ϭϬͿ : ϴϮϵ-ϯϯ. 
11- Elalj I. Etude ĠpidĠŵiologiƋue 
des Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales à 
pƌopos de ϰϰϱ Đas. [Thğse ŵĠdeĐiŶe]. 
MaƌoĐ, FaĐultĠ de ŵĠdeĐiŶe et de 
phaƌŵaĐie, UŶiǀeƌsitĠ Sidi Mohaŵŵed 
BeŶ Aďdellah ϮϬϭϬ [ǀisitĠ le 
Ϯϲ/Ϭϳ/ϮϬϭϰ]. EŶ 
ligŶe :http://ǁǁǁ.sĐolaƌite.fŵp-
usŵďa.aĐ.ŵa/Đdiŵ/ŵediatheƋue/ŵe
ŵoiƌes/iŶdeǆ.php. 
12- BeǇe S, Fall L, Ciss G, Diaƌƌa O, 
NdiaǇe M, Ba P et al. AŶesthĠsie et 
ƌĠaŶiŵatioŶ daŶs la Đuƌe des 
Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales. Mali 
ŵĠdiĐal ϮϬϬϵ; Ϯϰ;ϰͿ:ϰϳ-ϱϬ. 
13- Peƌes Silǀa K, Alǀes RoĐha L, 
FigueiƌedoStoĐheƌo AT, GuiŶsďuƌg R, 
Silǀa C, MaĐhado Naƌdozza L et 
Đoll.NeǁďoƌŶs ǁith ĐoŶgeŶital heaƌt 
diseases: epideŵiologiĐal data fƌoŵ a 
siŶgle ƌefeƌeŶĐe ĐeŶteƌ iŶ Bƌazil. J 
PƌeŶat Med ϮϬϭϰ; ϴ;ϭ/ϮͿ:ϭϭ-ϭϲ. 
14- AuďƌǇ P. Caƌdiopathie de 
l’eŶfaŶt eŶ AfƌiƋue SuďsahaƌieŶŶe. 
Ϯϯğŵe jouƌŶĠe euƌopĠeŶŶe de la SFC, 
ϭϴ jaŶǀieƌ ϮϬϭϯ, AďidjaŶ : Caƌdiol Tƌop 
ϮϬϭϯ ; 
15- KiŶda G, OuĠdƌaogo S, YugďaƌĠ 
A, KaďoƌĠ L, Dao H, CissĠ F et al. 
Caƌdiopathies de l’eŶfaŶt au CeŶtƌe 
Hospitalieƌ UŶiǀeƌsitaiƌe PĠdiatƌiƋue 
Chaƌles De Gaules ;CHUP CDGͿ de 
Ouagadougou : AspeĐts 
ĠpidĠŵiologiƋues, ĐliŶiƋues, 
thĠƌapeutiƋues et Ġǀolutifs. 
CaƌdioǀasĐulaƌ JouƌŶal of AfƌiĐa ϮϬϭϯ; 
Ϯϰ;ϱͿ:ϭϯ. 
16- Touƌe A, DaŶgaŶde I, Aƌzika M, 
Bako H, MahaŵaŶe A, Tahiƌou I et al. 
Les Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales au 
Nigeƌ : AspeĐts ĠpidĠŵiologiƋues et 
ĐliŶiƋues à pƌopos de ϯϱϰ Đas. 

CaƌdioǀasĐulaƌ JouƌŶal of AfƌiĐa ϮϬϭϯ ; 
Ϯϰ ;ϱͿ:ϯϮ. 
17- Daŵaƌou F, MateǇ K, Douti N, 
Djato A, Soussou B, Kessie K. Les 
Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales ;CCͿ au 
Togo : AspeĐts ĠpidĠŵiologiƋues, 
ĐliŶiƋues, diagŶostiƋues et 
thĠƌapeutiƋues à pƌopos de ϭϰϭ Đas 
ĐolligĠs à « Teƌƌe Des Hoŵŵes ». 
JouƌŶal de la ReĐheƌĐhe SĐieŶtifiƋue de  
l’UŶiǀeƌsitĠ du Togo ϮϬϭϬ ; ϭϮ ;ϭͿ. 
18- DogďĠ A. Caƌdiopathies ŶoŶ 
ŵĠdiĐales: à pƌopos de ϭϰϭ Đas ĐolligĠs 
daŶs le seƌǀiĐe de Đaƌdiologie «  A » de 
l’hôpital du poiŶt « G » au Mali. [Thğse 
ŵĠdeĐiŶe]. FaĐultĠ de MĠdeĐiŶe, de 
PhaƌŵaĐie et D’OdoŶtostoŵatologie, 
UŶiǀeƌsitĠ de Baŵako ; ϮϬϬϱ, ϭϮϱp. 
19- Bazolo Ga, AffaŶgla Da, KaŶe A. 
PaŶoƌaŵa des Đaƌdiopathies iŶfaŶtiles 
daŶs uŶ seƌǀiĐe de pĠdiatƌie d’uŶ 
hôpital ƌĠgioŶal : Đas du ĐeŶtƌe 
hospitalieƌ ƌĠgioŶal de Louga au 
SĠŶĠgal. CaƌdioǀasĐulaƌ JouƌŶal of 
AfƌiĐa. ϮϬϭϯ ; Ϯϰ ;ϱͿ:ϰ. 
20- MassiŶ M, Malekzadeh-MilaŶi 
S, DessǇ H. DiagŶostiĐ des 
Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales. Reǀue de 
ŵĠdeĐiŶe de Bƌuǆelles. ϮϬϬϲ ; Ϯϳ : ϳϴ-
ϴϭ. 
21- Salaŵi F, GuikahuĠ K, N' Tol N, 
Kƌaŵoh E, SĠka A. Etude de ϲϰϲ 
Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales 
ĐathĠtĠƌisĠes à l'iŶstitut de Đaƌdiologie 
d'AďidjaŶ de ϭϵϳϳ à ϮϬϬϮ. JouƌŶal de 
ƌadiologie ϮϬϬϲ ; ϴϰ ;ϭϬͿ : ϭϰϮϳ. 
22- KouaŵĠ B, Bƌou I, Koffi A, 
OdĠhouƌi T, Gouli, YĠŵaŶ J et al. 
EpidĠŵiologie des aŶoŵalies 
ĐoŶgĠŶitales daŶs les ĐeŶtƌes 
hospitalieƌs et uŶiǀeƌsitaiƌes d’AďidjaŶ. 
ReǀiŶtsĐiŵedaďj. ϮϬϭϰ ; ϭϲ ;ϭͿ : ϵ-ϭϲ. 
23- FouƌĐade-PautǇ V, MoǇeŶ G, 
Nkoua JL, NziŶgoula S. TƌaŶsfeƌts 
saŶitaiƌes d’eŶfaŶts ĐoŶgolais : ďilaŶ de 
Ϯ aŶs de ĐollaďoƌatioŶ aǀeĐ la « ChaîŶe 
de l’Espoiƌ ». Med Afƌ Noiƌe ϮϬϬϱ ; ϱϮ 
;ϮͿ: ϳϯ-ϳϲ. 

http://www/


28 

J Afr Pediatr Genet Med 2019 N°7 ; 28-31 Bazolo Ba Ngouala GA et al 

Communications interventriculaires (CIV) isolées symptomatiques dans  le Service 

de pédiatrie du Centre Hospitalier Régional de Louga (Sénégal)  

 

Evolution of isolated symptomatic ventricular septal defect (VSD) in the pediatric 

departement of the Louga regional hospital (Sénégal)  

 
Bazolo Ba Ngouala GA1,  Affangla DA2,6, Leye M3,6,Wabo Simo A2, Sy SL4, Ba DM6, Kane A5,6 
1-Service de pédiatrie, Centre Hospitalier Régional de Louga, Sénégal. 
2-Service de cardiologie, Hôpital Saint Jean de Dieu, Thiès, Sénégal 
3-Service de cardiologie, Hôpital de Fann, Dakar, Sénégal 
4-Service de cardiologie, Centre Hospitalier Régional de Louga, Sénégal 
5-Service de cardiologie, Hôpital Dalal Jam, Dakar, Sénégal 
6-Université de Thiès, Unité de Formation et de Recherche en sciences de la santé  
Correspondance : Dr Bazolo Ba Ngouala Georges Antoine. BP 565 Louga Sénégal.  E-mail : bazoloantoine@yahoo.fr 

 

RESUME 

Introduction : auĐuŶe Ġtude suƌ les CIV Ŷ’a ĠtĠ faite eŶ dehoƌs de la Đapitale au Sénégal. Les auteurs 
avaient pouƌ oďjeĐtif de dĠteƌŵiŶeƌ l’ĠvolutioŶ à ŵoǇeŶ teƌŵe sur 7années des Communications Inter 
Ventriculaires (CIV)  isolées symptomatiques dans le service de pédiatrie du Centre Hospitalier Régional 
(CHR) de Louga (Sénégal). 
Patients et méthodes : l’Ġtude Ġtait ƌĠtƌospeĐtive et a poƌtĠ suƌ ϯϮ dossieƌs d’eŶfaŶts pƌĠseŶtaŶt uŶe 
CIV isolée au cours de la période de 1er janvier 2010 au 31 décembre 2016. Le diagnostic de la CIV avait 
été établi par écho doppler cardiaque et leur classification était basée sur la classification hémodyna-
mique des CIV de NADAS. 
Résultats : la CIV isolée représentait Ϯϯ% des Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶitales. L’âge ŵoyen de découverte 
était de 30,9 ± 34,4 mois. La sex ratio était de 0,33. La CIV de type IIa était la plus fréquente dans 68,7% 
des cas. La localisation était péri membraneuse chez tous les patients. La dyspnée était le symptôme 
d’appel le plus fƌĠƋueŶt, ƌetƌouvĠe chez 27 patients (86,ϯ%). L’ĠvolutioŶ Ġtait ŵaƌƋuĠe par la fermeture 
spontanée chez 12 patients (37,5%). La seule ĐoŵpliĐatioŶ Ġtait l’iŶsuffisaŶĐe aoƌtiƋue oďseƌvĠe Đhez 
trois patients (9,3%).  
Conclusion : la CIV était la cardiopathie congénitale symptomatique la plus fréquente durant la période 
d’Ġtude daŶs le seƌviĐe de pĠdiatƌie du CHR de Louga. Elle Ġtait de dĠĐouveƌte taƌdive. L’ĠvolutioŶ Ġtait 
marquée par la fermeture spontanée. La seule ĐoŵpliĐatioŶ oďseƌvĠe Ġtait l’iŶsuffisaŶĐe aoƌtiƋue.  
Mots-clés. Cardiopathie congénitale. Communication inter ventriculaire Dyspnée. Insuffisance aortique 
 
SUMMARY 

Aims: no study about VSD was done outside the capital in Senegal. The authors aimed to determine the 
intermediate term evolution over seven years of isolated symptomatic VSD at the pediatric department 
of the Louga Regional Hospital (LRH) (Senegal). 
Patients and methods: the study was retrospective and included 32 files of children who presented with 
isolated VSD during the period from 1st January 2010 to 31 December 2016. The diagnosis of VSD was 
established by cardiac Doppler ultrasound and their classification was based on haemodynamic classifi-
cation of NADAS. 
Results: isolated VSD accounted for 23% of congenital heart disease. The average age at discovery was 
30.9 ± 34.4 months. The sex ratio was 0.33. The IIa VSD type was the most frequent with 68.7% of the 
cases. The location was perimembranous in all our patients. Dyspnea was the most common symptom, 
found in 27 patients (86.3%). Evolution was dominated by spontaneous closure in 12 patients 
(37.5%). The only complication was aortic insufficiency observed in 3 patients (9.3%). 
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Conclusion: CIV was the most common symptomatic congenital heart disease during the study period at 
the pediatric department of the Louga Regional Hospital. It was late discovery. Evolution was marked by 
spontaneous closure. The only complication observed was aortic insufficiency. 
Keywords: Congenital heart disease. Ventricular septal defect. Dyspnea. Aortic insufficiency 
 

INTRODUCTION 

La Communication Inter Ventriculaire (CIV) cor-
respond à une déhiscence du septum inter ven-
tƌiĐulaiƌe. C’est uŶe des Đaƌdiopathies ĐoŶgĠŶi-
tales les plus fƌĠƋueŶtes Đhez l’eŶfaŶt doŶt la 
pƌĠvaleŶĐe est d’eŶviƌoŶ de 6 pouƌ ŵille Ŷais-
sances. Elle peut être isolée ou être associée à 
d’autƌes ŵalfoƌŵatioŶs daŶs le Đadƌe des nom-
breux syndromes malformatifs [1, 2]. Au Sénégal 
auĐuŶe Ġtude poƌtaŶt suƌ la CIV Ŷ’a ĠtĠ ƌĠalisĠe 
en dehors de la capitale. L’oďjeĐtif de Đe tƌavail 
Ġtait de dĠteƌŵiŶeƌ l’ĠvolutioŶ à ŵoǇeŶ teƌme 
sur sept années des CIV isolées symptomatiques 
dans le service de pédiatrie du Centre Hospita-
lier Régional (CHR) de Louga (Sénégal). 
 
 
PATIENTS ET METHODES 

La présente étude a été réalisée à Louga située 
environ 200km au nord de la capitale dans le 
service de pédiatrie du CHR de Louga. C’est uŶ 
hôpital de référence au niveau régional situé en 
zone semi désertique avec des ressources hu-
maines et matérielles limitées polarisant une 
population de 950102 habitants en 2016 [3]. Il 
s’agissait d’uŶe Ġtude ƌétrospective et descrip-
tive. Elle portait suƌ ϯϮ dossieƌs d’eŶfaŶts ayant 
été suivi pour CIV isolée au cours de la période 
de 1er janvier 2010 au 31 décembre 2016. Les 
Đas de CIV assoĐiĠes à d’autƌes ŵalfoƌŵations 
cardiaques ou génétiques Ŷ’oŶt pas ĠtĠ iŶĐlus 
car elles appartiennent à des entités nosolo-
giques très différentes.  
 
Le diagnostic de la CIV était établi chez les pa-
tients par écho doppler cardiaque par un cardio-
logue sur un appareil HP SONOS 100 muni d’uŶe 
sonde phased array de 2-4MHz de fréquence et 
des modes doppler pulsé continue et couleur. 
Pour chaque patient, la concordance atrio-
ventriculaire et ventriculo-artérielle était analy-
sée et la CIV classée en quatre stades selon NA-
DAS [4]. Cette classification ƌeflğte l’iŵpaĐt hĠ-

modynamique de la CIV alors que la classifica-
tion morphologique selon le diamètre de la CIV 
est trop variable selon les auteurs [5]. Les pa-
rents étaient convoqués par téléphone au moins 
une fois par année pour une évaluation clinique 
et échographique. Les paramètres suivants 
étaient analysés : l’âge de découverte, le sexe, 
les symptômes à la découverte, le type de CIV, 
les ĐoŵpliĐatioŶs, l’ĠvolutioŶ à ŵoǇeŶ terme. 
L’aŶalǇse a ĠtĠ faite à l’aide le logiciel EPI INFO 
3.5.4 
 
 
RESULTATS 

Trente-deux cas de CIV sur 139 enfants porteurs 
de cardiopathies congénitales avaient été ob-
servés déterminant une prévalence hospitalière 
de Ϯϯ%. L’âge ŵoǇeŶ de dĠĐouveƌte était de 
30,9 ± 34,4 mois. La sex ratio était de 0.33. La 
CIV était périmembraneuse (Figure 1) chez tous 
les patients. 

 
Figure 1 : CIV péri membraneuse à 
l’ĠĐhoĐaƌdiogƌaphie doppleƌ Đouleuƌ iŶĐideŶĐe 
longitudinale para-sternale 
 
Le type de CIV le plus fréquent était la CIV de 
type IIa comme présenté dans le tableau I  
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Tableau I : Type de la CIV 

Type de CIV Nombre (N=32) Pourcentage 

   IIa 22 68,7 

IIb 6 18,7 

IV 4 12,6 

Total 32 100 

 
Les symptômes observés à la découverte étaient 
par ordre de fréquence, la dyspnée (86,3%) suivi 
du souffle systolique (43 ,7%), de la déformation 
thoracique (9,3%) et de la perte de poids (9,3%). 
L’ĠvolutioŶ Ġtait ŵaƌƋuĠe paƌ la feƌŵeture 
spontanée de la CIV dans 37,5% des cas et une 
fermeture chirurgicale dans 12,5% comme indi-
qué dans le tableau II. La seule complication 
observée était une insuffisance aortique chez  
3 patients (9,3%). 
 
Tableau II : Evolution des CIV 

Evolution 
Nombre  
(N=32) Pourcentage 

Perdu de vue 14 43,8 

Fermeture spontanée 12 37,5 

Fermeture chirurgicale   4 12,5 

Non fermée   1   3,1 

Décès   1   3,1 

Total 32 100 

 
DISCUSSION 

La prévalence hospitalière de la CIV était de 
23%. Elle est Đoŵpƌise daŶs l’intervalle de 13% à 
30% retrouvé dans les études réalisées en 
Afrique de l’ouest [6,7].  L’âge ŵoǇeŶ de dĠĐou-
verte était de 30,9 mois.  Un âge similaire a été 
retrouvé paƌ d’autƌes auteuƌs dans la sous-
région [8,9]. Cela peut s’eǆpliƋueƌ paƌ un re-
cours tardif à la consultation spécialisée par 
manque de spécialiste au niveau régional et un 
difficile accès aux services sociaux de base [10]. 
La CIV était largement plus fréquente chez les 
filles avec une sex -ratio = 0.33. Des auteurs ont 
trouvé au contraire dans leurs travaux une plus 
grande fréquence de la CIV chez les garçons 
avec un sex- ratio de 1.53 et 1.1 [6,11]. Cette 
différence pourrait s’eǆpliƋueƌ paƌ la structure 

démographique de la région de Louga où il y a 
légèrement plus de fille que de garçon [10]. La 
dǇspŶĠe d’effoƌt Ġtait le symptôme le plus fré-
quent avec 83,6% Đaƌ le plus souveŶt Đe Ŷ’est 
que quand la cardiopathie est symptomatique 
Ƌue l’eŶfaŶt est aŵeŶĠ à la ĐoŶsultatioŶ.  La 
prédominance de la dyspnée observée dans 
82% des cas était retrouvée par une étude faite 
au Maghreb [12]. Dans ce tƌavail, Đ’Ġtait la to-
pographie péri-membraneuse qui était retrou-
vée chez tous les patients. La prédominance de 
cette topographie de la CIV était rapportée dans 
toutes les autres études allant de 76% à 98,4% 
des cas [13,14]. Cela s’eǆpliƋue paƌ la fƌagilitĠ 
anatomique de cette région qui est une zone de 
joŶĐtioŶ eŶtƌe la tƌiĐuspide et l’aoƌte [1]. Dans 
cette étude, la forme IIa de NADAS était la plus 
fréquente (68.7%) car à ce stade la CIV est très 
symptomatique amenant souvent les parents à 
consulter. Cette même observation a été faite 
daŶs d’autƌes tƌavauǆ [8,11]. La seule complica-
tion observée dans ce présent travail était une 
insuffisance aortique.  Cette complication a été 
rapportée paƌ d’autƌes auteuƌs dans des propor-
tions plus faibles respectivement de 6,8%, 5,2% 
et 7,6% [8, 13,15]. Cette insuffisance aortique 
peut évoluer pour son propre compte, justifiant 
l’iŶdiĐatioŶ ĐhiƌuƌgiĐale de la fermeture précoce 
de la CIV dès son apparition.  
 
L’eŶdoĐaƌdite iŶfeĐtieuse qui est une complica-
tion fréquente rapportée au cours des cardiopa-
thies congénitales [16] Ŷ’a pas été retrouvée. 
Cela pouƌƌait s’eǆpliƋueƌ paƌ le faiďle Ŷoŵďƌe de 
patient de cette série. La fréquence de ferme-
ture spontanée était de 37,5%. Elle se fait 
d’aďoƌd paƌ la ĐoŶstitutioŶ foƌŵatioŶ fiďƌiŶeuse 
appelée anévrysme septo- membraneux avant 
la fermeture définitive. Ce processus peut durer 
des aŶŶĠes. Le ƌisƋue iŶfeĐtieuǆ Ŷ’est pas à ex-
clure. D’autƌes tƌavauǆ oŶt ƌetƌouvĠ des pƌopoƌ-
tions plus importantes de 50 et 73% [17,18]. 
Cela peut s’eǆpliƋueƌ paƌ le Ŷoŵďƌe iŵpoƌtaŶt 
de perdu de vu observé. La proportion des ma-
lades opérés (12,5%) était moindre que les 
22,4% et 28 % rapportées daŶs d’autƌes études 
[19,20]. Cela est lié à plusieurs facteurs notam-
ment l’accès limité à la chirurgie cardiaque [21]. 
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Quatorze patients (43,8%) étaient perdus de 
vues au teƌŵe de l’Ġtude. Des tƌavauǆ au 
Maghreb ont observés des proportions de per-
dus de vus quasiment similaire de 45% [12]. Ce 
taux élevé de perdus de vue est lié au fait 
Ƌu’aveĐ le teŵps les sǇŵptôŵes s’aŵĠlioƌeŶt et 
les enfants ne sont plus considérés comme ma-
lade. A Đela s’ajoute uŶ ĐoŶteǆte de pauvreté et 
le faible accès aux services sociaux de base tel 
que la santé [10]. 
 
CONCLUSION 

La CIV était la cardiopathie congénitale symp-
tomatique la plus fréquente dans le service de 
pédiatrie du CHR de Louga. Elle était de décou-
veƌte taƌdive. L’Ġvolution était marquée par la 
fermeture spontanée. La seule complication 
oďseƌvĠe Ġtait l’iŶsuffisaŶĐe aoƌtiƋue. Le dia-
gŶostiĐ pƌĠĐoĐe des CIV et l’aŵĠlioƌatioŶ de 
l’aĐĐğs à la Đhiƌuƌgie peƌŵettƌoŶt uŶe meilleure 
prise en charge de cette fréquente cardiopathie 
congénitale.  
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RESUME 

Introduction : l’ictère néonatal est très fréquent dans le monde et est dominé par les ictères à bilirubine libre. 

Son évolution est le plus souvent favorable mais il peut être grave et engendrer des complications comme une 

encéphalopathie hyperbilirubinique, une anémie, voire le décès en absence ou en cas de retard à la prise en 

charge. L’objectif de ce tƌavail Ġtait d’Ġtudier les facteurs associés à l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal daŶs l’uŶitĠ de ŶĠoŶatolo-
gie du CHUD-OP.  

Méthodes : il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsveƌsale descriptive et analytique qui avait été conduite du 01 juillet 

2015 au 30 juin 2016 et avait porté sur tous les nouveau-ŶĠs aǇaŶt pƌĠseŶtĠ uŶ iĐtğƌe et adŵis daŶs l’uŶitĠ de 
néonatologie du service de pédiatrie du CHUD-OP. La saisie et l’aŶalǇse des doŶŶĠes avaieŶt ĠtĠ faites à l’aide 
de Epi info 2000 version 3.5.3 et Microsoft Excel 2016. Le test de Pearson avait été utilisé pour les proportions 

et le test de Student pour la comparaison des moyennes. La différence était statistiquement significative lors-

que p est inférieur à 0,05.  

Résultats : la fréquence hospitalière de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal était de 11,0% (170, N=1542). Les principales causes 

ƌetƌouvĠes ĠtaieŶt : l’iŶfeĐtioŶ ŶĠoŶatale bactérienne (29,4% ; n=50), l’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle dans 

les systèmes ABO et rhésus (15,9% ; n=27). La majorité de ces nouveau-nés était guérie et 22,4% (n=38) avaient 

présenté : une anémie sévère 21,6% (n=25), une encéphalopathie hyperbilirubinémique 18,2% (n=31) et 26 

étaient décédés (15,3%). Les nouveau-nés accouchĠs eŶ dehoƌs de l’hôpital, la prématurité et l’iŶĐoŵpatiďilitĠ 
fœto-maternelle dans les systèmes ABO et rhésus étaient des facteurs associés aux complications de l’iĐtğƌe 
néonatal. 

Conclusion : l’oƌgaŶisatioŶ de la ƌĠfĠƌeŶĐe et l’aŵĠlioƌatioŶ de la qualité des soins au couple mère-enfant per-

ŵettƌa la ƌĠduĐtioŶ des faĐteuƌs assoĐiĠes à l’ĠvolutioŶ dĠfavoƌaďle de l’iĐtğƌe. 
Mots clés : ictère néonatal, encéphalopathie hyperbilirubinémique, prématurité, infection néonatale 

 

SUMMARY 

Introduction: neonatal jaundice is a very common clinical condition in Newborns where unconjugated hyper-

bilirubinemia is predominant. Its evolution is most often favorable but it can result in serious complications 

such as hyperbilirubinemic encephalopathy, anemia, or even death in absence or delay in the care. The objec-

tive of this work was to study the factors associated with neonatal jaundice in the neonatology unit of CHUD-

OP.  

Methods: this was a descriptive, analytical and cross-sectional study conducted from July 1st, 2015 to June 

30th, 2016 and included all neonates with jaundice admitted to the neonatology unit of the pediatric depart-

ment at CHUD-OP. Data entry and analysis were done using Epi Info 2000 version 3.5.3 and Microsoft Excel 

2016. The Fischer and Pearson test was used for the proportions and the Student's test for the comparison of 

averages. The association was established for p <0.05.  

Results: the hospital frequency of neonatal jaundice was 11,0% (170/1542). The main causes found were: neo-

natal infection (29,4% ; 50/170), fetal-maternal incompatibility in ABO and rhesus systems (15,9% ; 27/170) and 

prematurity (11,2% ; 19/170). The majority of these neonates recovered at 77,6% (132/170) whereas 22,4% 

(38/170) presented complications such as: severe anemia at 21,6% (25/170), acute hyperbilirubinemic enceph-

alopathy at 18,2% (31/170) and 26 died (15.3%). Neonates born out of hospital, prematurity, and fetal-

maternal incompatibility in the ABO and rhesus systems were associated with the complications of neonatal 

jaundice.  

Conclusion: the organization of the referral and the improvement of the mother-child care quality will help to 

reduce the factors associated with the unfavorable evolution of the jaundice.  

Key words: neonatal jaundice, hyperbilirubinemic encephalopathy, prematurity, neonatal infection 
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INTRODUCTION 

L’iĐtğƌe néonatal est fréquent dans le monde. 

Il est dominé par les ictères à bilirubine libre 

prédominant pouvant avoir une évolution 

grave comme une encéphalopathie hyperbili-

rubinémique, une anémie voire un décès [1, 

2].  Les Đauses de l’iĐtğƌe néonatal à bilirubine 

prédominante sont multiples et dominées par 

les infections bactériennes, l’iŶĐoŵpatiďilitĠ 
fœto-maternelle dans les systèmes OAB et 

Rhésus, et le déficit en G6PD [3, 4]. Son trai-

tement est symptomatique, basé sur la photo-

thérapie et étiologique loƌsƋu’uŶe Đause est 
retrouvée. Si en OĐĐideŶt l’ĠvolutioŶ de 
l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal à ďiliƌuďiŶe pƌĠdoŵiŶaŶt veƌs 
une encéphalopathie hyperbilirubinique est 

rare voire exceptionnelle, deux études dont 

l’uŶe réalisée en Afrique et l’autƌe eŶ Asie 
avaient identifiées les facteurs associés à 

l’ĠvolutioŶ de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal à ďiliƌuďiŶe 
libre prédominant vers une encéphalopathie 

hyperbilirubinémique [5-7]. Dans le départe-

ŵeŶt de l’OuĠŵĠ et du Plateau oŶ avait re-

marqué une sortie précoce des nouveau-nés 

des maternités avant 48 heures de vie, une 

absence de consultation systématique des 

nouveau-nés avant leur sortie de la maternité 

et un recours tardif aux soins entrainant le 

décès ou autres complications des nouveau-

nés ictériques. L’oďjeĐtif de cette étude était 

d’Ġtudieƌ les faĐteuƌs assoĐiĠs à l’ĠvolutioŶ de 

l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal vers des complications dans 

l’unité de néonatologie du Centre Hospitalier 

Universitaire et DĠpaƌteŵeŶtal de l’OuĠŵĠ et 
du Plateau (l’hôpital de ƌéférence) dans le but 

d’aŵĠlioƌeƌ la pƌise eŶ Đhaƌge. 

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’uŶe Ġtude tƌaŶsveƌsale descrip-

tive et analytique qui a été conduite du 01 

juillet 2015 au 30 juin 2016, portant sur des 

enfants âgés de zéro à 28 jours admis pour 

iĐtğƌe daŶs l’uŶitĠ de ŶĠoŶatologie du seƌviĐe 
de pédiatrie du CHUD OP. C’est l’hôpital de 

référence pour les départements de l’OuĠŵĠ 
et du Plateau. Il reçoit des nouveau-nés ame-

ŶĠs de la ŵateƌŶitĠ de l’hôpital aiŶsi Ƌue Đeuǆ 
référés d’autƌes ŵateƌŶitĠs des deuǆ dĠpaƌ-
tements. L’uŶitĠ de ŶĠoŶatologie dudit hôpital 
dispose d’uŶ pƌotoĐole analogue aux stan-

dards internationaux pour la prise en charge 

des ictères néonatals. L’iĐtğƌe Ġtait dĠfiŶi 

comme une coloration jaune des muqueuses 

associée à une bilirubinémie totale > 40 mg/l. 

Il est phǇsiologiƋue loƌsƋu’il suƌvieŶt apƌğs la 
vingt-quatrième heure de vie, avec une exa-

ŵeŶ phǇsiƋue Ŷoƌŵal eŶ dehoƌs de l’iĐtğƌe, 
une bilirubine totale < 150mg/l, régresse 

avant le 15ème jour de vie mais peut persister 

jusƋu’à ϯ seŵaiŶes Đhez le pƌĠŵatuƌĠ et saŶs 
cause. Il est dit pathologique, le cas échéant. A 

l’adŵissioŶ, tous les nouveau-nés étaient sys-

tématiquement examinés et bénéficiaient du 

dosage de la bilirubine totale et de la biliru-

bine conjuguée eŶ Đas d’iĐtğƌe. Le prélève-

ment était fait dans des tubes secs protégés 

de la lumière et immédiatement envoyés au 

laboratoire pour le dosage. La méthode utili-

sée était le dosage par diazotation. La valeur 

de la bilirubine non conjuguée (indirecte) était 

calculée par soustraction de la bilirubine di-

recte de la bilirubine totale. Les résultats 

étaient obtenus dans un délai d’uŶe heure. 

L’iŶdiĐatioŶ de la photothĠƌapie convention-

nelle ou intensive était fonction de la projec-

tion du taux sanguin de bilirubine sur la 

courbe de la cinétique de la bilirubine libre en 

fonction du poids de ŶaissaŶĐe et de l’âge du 
nouveau-né. La photothérapie était faite de 

manière continue avec allaitement toutes les 

trois heuƌes loƌsƋue l’Ġtat de l’eŶfaŶt le peƌ-
met.  

 

Les appareils de photothérapie utilisés étaient 

de marque MEDIPREMA (1922 7221 MONO 

BLOO, Tours CEDEX 3- France) pour la photo-

thérapie conventionnelle et COLIBRI 

(016110007, MTTS Co, Hanoi City Vietnam) 

pour la photothérapie intensive. L’iŶteŶsitĠ de 
la coloration était appréciée toutes les 12 

heures avec un dosage de la bilirubine toutes 

les 24 heures. En dehors du bilan clinique et 

du dosage de la bilirubine, les nouveau-nés 

bénéficiaient selon le cas d’un bilan biologique 

à étiologique comprenant le groupage sanguin 

et le facteur rhésus, le dosage du glucose-6-

phosphate déshydrogénase, la protéine C 

réactive, la numération formule sanguine, le 

test de Combs direct en cas de mère rhésus 

négatif et le nouveau-né de rhésus positif ou si 

la mère était de groupe sanguin O et le père 

de groupe sanguin A ou B et la goutte épaisse. 

En dehors de la photothérapie et de la prise 

eŶ Đhaƌge de l’aŶĠŵie, le traitement de la 
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cause était fait loƌsƋu’uŶe Đause Đuƌaďle Ġtait 
identifiée. Une étiologie infectieuse était pro-

bable loƌsƋu’il eǆistait des arguments cliniques 

d’iŶfeĐtioŶ ďaĐtĠƌieŶŶe ŶĠoŶatale assoĐiĠe à 
une CRP > 48 mg/l et/ou à une leucopénie < 

5000 globules blancs /mm3 ou une hyperleu-

cocytose> 25000 globules blancs /mm3. 

L’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle était rete-

nue lorsque le test de coombs direct était 

positif. Le diagnostic de paludisme était posé 

lorsque la goutte épaisse était positive. 

L’ĠvolutioŶ était favoƌaďle loƌsƋu’il y avait une 

ƌĠgƌessioŶ de l’iĐtğƌe et la guĠƌisoŶ saŶs sĠ-
quelles ; elle était dĠfavoƌaďle loƌsƋu’ il eǆis-
tait des ĐoŵpliĐatioŶs Đoŵŵe l’aŶĠŵie, 
l’eŶĐĠphalopathie hǇpeƌďiliƌuďiŶĠŵiƋue 

(signes neurologiques : hypotonie, disparition 

des réflexes archaïques, yeux en coucher de 

soleil, ŵouveŵeŶt d’eŶƌouleŵeŶt et de ƌepta-
tion puis accès d’hǇpeƌtoŶie, convulsions) ou 

le décès.  

 

Les données avaient été recueillies des re-

gistres du service de néonatologie et des dos-

siers médicaux des nouveau-nés présentant 

une coloration jaune des muqueuses associée 

à une bilirubinémie totale > 40 mg/l. Le recen-

sement était exhaustif. Les données étudiées 

étaient épidémiologiques, cliniques, biolo-

giques et évolutives. La saisie et l’aŶalǇse des 
doŶŶĠes avaieŶt ĠtĠ faites à l’aide de Epi iŶfo 
2000 version 3.5.3 et Microsoft Excel 2016. Le 

test de Pearson avait été utilisé pour les pro-

portions et le test de Student pour la compa-

raison des moyennes. La différence était sta-

tistiquement significative lorsque p est infé-

rieur à 0,05. 

 

RESULTATS  

Aspects épidémiologiques 

La fréquence hospitalière de l’iĐtğƌe Ġtait de 

11,0 % (170 ; N=1542). Quatre nouveau-nés 

sur dix étaient référés. Plus du tiers (34,1%) 

était venu de la maternité du CHUD-OP. L’âge 
ŵĠdiaŶ à l’adŵissioŶ des Ŷouveau-nés était 

de trois jours avec des extrêmes allant de un 

jour à 18 jours. La sex ratio était de 1,69. Près 

d’uŶ Ŷouveau-né sur trois (30%) était admis 

dans les 24 premières heures de vie. Le délai 

de ĐoŶstatatioŶ de l’iĐtğƌe paƌ ƌappoƌt à la 
naissance était en moyenne de 81 heures. La 

duƌĠe ŵiŶiŵale d’adŵissioŶ Ġtait de une 

heure et la durée maximale de 408 heures.  

 

Aspects cliniques, biologiques et évolutifs 

Le poids moyen à la naissance était de 2687g ± 

287g. Quarante-six nouveau-nés (35,9%) 

avaient un poids de naissance inférieur à 

2500g et un seul nouveau-né était macrosome 

(4750g). L’iĐtğƌe Ġtait pathologiƋue daŶs 
82,4% des cas et physiologique dans 17,6% 

des cas. Les principales causes retrouvées 

ĠtaieŶt : l’iŶfeĐtion néonatale (29,4%), 

l’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle (15,9%) 

doŶt l’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle ABO 

(14,1%) et le déficit en G6PD (4,1%). La durée 

ŵĠdiaŶe d’hospitalisatioŶ des Ŷouveau-nés 

était de trois jours avec des extrêmes allant de 

moins de 24 heures à 16 jours. Des 170 nou-

veau-ŶĠs iĐtĠƌiƋues adŵis daŶs l’uŶitĠ de 
néonatologie, 132 étaient sortis guéris soit 

77,6%.  Trente -huit nouveau-nés soit 22,4% 

avaient présenté une évolution défavorable 

doŶt : ϯϭ Đas d’eŶĐĠphalopathie hǇpeƌďiliƌuďi-
némique aiguë (18,2%) et 26 décès (15,3%). La 

plupart des nouveau-nés (10,0%) qui avaient 

une encéphalopathie hyperbilirubinémique 

avaient déjà à l’adŵissioŶ des sigŶes Đoŵŵe 
le coma, la convulsion ou une perturbation 

des réflexes archaïques. Des 26 décès enregis-

trés, 19 (11,2%) étaient survenus dans les 

vingt-quatre premières heures 

d’hospitalisatioŶ.  
 

FaĐteurs assoĐiĠs à l’ĠvolutioŶ dĠfavoraďle  
Les faĐteuƌs assoĐiĠs à l’ĠvolutioŶ dĠfavoƌaďle 
de l’iĐtğƌe (ŵode d’adŵissioŶ, 
l’iŶĐoŵpatiďilitĠ foeto-maternelle et la préma-

turité) sont représentés dans le tableau I.  
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Tableau I : FaĐteuƌs assoĐiĠs à l’ĠvolutioŶ dĠfavoƌaďle de l’iĐtğƌe  

                         Evolution P 

Défavorable (%) Favorable (%) 

Mode d’adŵissioŶ 

Venu de la maison 

Venu de la maternité 

Référé 

Total 

 

Incompatibilité foeto-maternelle 

Oui 

Non 

Total 

 

Prématurité 

Oui 

Non 

Total 

 

13 (34,2) 

2 (5,3) 

23 (60,5) 

38 (100) 

 

 

7 (18,4) 

31 (81,6) 

38 (100) 

 

 

13 (47,4) 

25 (52,6) 

38 (100) 

 

31 (23,5) 

56 (42,4) 

45 (34,1) 

132 (100) 

 

 

20 (15,3) 

112 (84,7) 

132 (100) 

 

 

6 (3,8) 

126 (96,2) 

132 (100) 

 

 

0,0001 

 

 

 

 

 

0,01 

 

 

 

 

0,004 

DISCUSSION 

La fƌĠƋueŶĐe de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal peŶdaŶt la 

pĠƌiode d’Ġtude Ġtait de ϭϭ,0%. Deux autres 

auteurs avaient trouvé des fréquences va-

riables allant de 12,0% à 26,5% [2,8]. Les diffé-

rences constatées s'expliqueraient par des 

échantillonnages totalement différents, les 

types et périodes d'étude respectifs et des 

critères de sélection différents. En effet, la 

première étude a concerné les motifs 

d’adŵissioŶs des eŶfaŶts adŵis daŶs uŶe uŶi-
té de néonatologie après la première semaine 

de vie et a ƌeĐeŶsĠ ϭϮ,Ϭ% de Đas d’iĐtğƌe. La 
seconde étude a tenu compte pratiquement 

des mêmes critères que les nôtres (les enfants 

admis dans une unité de néonatologie et pré-

sentant un ictère) et a retrouvé 26,5% de cas 

d’iĐtğƌe.  
 

La majorité des nouveau-nés ictériques 

étaient soit référés (40%) soit amenés direc-

tement par les parents (25,9%). Dans une 

étude menée en 2013 en Birmanie il avait été 

retrouvé que la majorité des nouveau-nés 

étaient référés (66%) ou amenés de la maison 

par les parents (26,6%) [7]. Ces résultats re-

tƌouvĠs s’eǆpliƋueƌaieŶt paƌ le fait Ƌue Đes 
deux études ont été réalisées dans des hôpi-

taux de référence vers lesquels les nouveau-

nés présentant une pathologie grave sont 

référés. De plus, la plupart des sages- femmes 

ou infirmières exerçant dans les maternités 

veŶaieŶt d’ġtƌe foƌŵĠes pour les soins obsté-

tƌiĐauǆ et ŶĠoŶatauǆ d’uƌgeŶĐe. L’uŶ des ĠlĠ-
ments de cette formation est que tout ictère 

pathologique doit être référé au CUD-OP. 

 

L’iĐtğƌe Ġtait pathologiƋue daŶs ϴϮ,ϰ% des Đas 

et les principales pathologies recensées 

étaient l’iŶfection néonatale (29,4%), 

l’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle (15,9%) et la 

prématurité (11,2%). En Afrique Subsaha-

ƌieŶŶe, l’iŶfeĐtioŶ ŶĠoŶatale deŵeuƌe l’uŶe 
des principales causes de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal ; 
elle est par contre reléguée au dernier rang en 

Algérie et en Arabie Saoudite. La plupart des 

pays en Afrique au Sud du Sahara possèdent 

un faible niveau économique avec des condi-

tioŶs d’hǇgiğŶe peu favoƌaďles favorisant les 

infections néonatales [1, 4, 10]. 

 

La duƌĠe ŵĠdiaŶe d’hospitalisatioŶ Ġtait de ϯ 
jouƌs. L’ĠvolutioŶ a ĠtĠ favoƌaďle daŶs ϳϳ,ϲ% 
des cas et 22,4% des nouveaux nés avaient 

présenté une évolution défavorable. Les com-

plications présentées par ces nouveau-nés 

ĠtaieŶt de tƌois tǇpes : l’anémie ; 

l’encéphalopathie hyperbilirubinémique aiguë 

et le décès. Selon une étude faite en Iran, la 

durée moyenne d’hospitalisatioŶ était de 3 

jours [11]. L’ĠvolutioŶ de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal 
avait été favorable avec des taux de guérison 

de 78,9% et 90% dans des études nigérianes 

et maghrébines [1,2]. En 2008 au Bangladesh, 



36 

J Afr Pediatr Genet Med 2019 N°7 ; 32-37 Bognon G et al 

neuf Đas d’eŶĐĠphalopathie hǇpeƌďiliƌuďiné-

mique aiguë soit 2,1% avaient été diagnosti-

qués. Ailleurs, au Canada de 2007 à 2008 et au 

Danemark de 2000 à 2007 des études avaient 

permis de retrouver respectivement des inci-

dences basses de l’eŶĐĠphalopathie hǇpeƌďili-
rubinémique tĠŵoigŶaŶt d’uŶe ŵeilleuƌe or-

ganisation de la prise en charge dans ces pays 

développés [5]. Plusieurs auteurs africains ont 

trouvé des taux de létalité variables 3,6% au 

Kenya, 2,9% en Tanzanie et au Cameroun [12-

14]. Il appaƌaît doŶĐ Ƌue l’ĠvolutioŶ des Ŷou-
veau-nés ictériques dans cette étude était 

marquée par un foƌt tauǆ d’eŶĐĠphalopathie 
hyperbilirubinémique et de décès. Ceci se 

justifie par le fait que la plupart des nouveau-

nés présentaient déjà des signes 

d’eŶĐĠphalopathie à l’adŵissioŶ et la plupart 

des décès étaient survenus dans les vingt-

quatre premières heuƌes d’hospitalisatioŶ. Les 

nouveau-nés étaient donc admis très tardive-

ŵeŶt daŶs l’uŶitĠ de ŶĠoŶatologie du CHUD-

OP.  

 

Pour les nouveau-nés amenés de la maternité 

du CHUD OP, la consultation systématique du 

nouveau-né avant la sortie des maternités 

Ŷ’est pas réalisée. Or une autre étude réalisée 

de 2008 à 2009 dans un autre hôpital du Bénin 

avait montré son intérêt. En effet elle avait 

révélé que la consultation systématique des 

nouveau-nés avait permis de dépister 551 cas 

d’iĐtğƌe ŶĠoŶatal [15].  La consultation systé-

matique des nouveau-nés à la maternité pou-

vait constituer une stratégie de dépistage voir 

de prise en charge des ictères du nouveau-né.  

 

Au cours de cette étude, il a été retrouvé de 

façon statistiquement significative (p=0,0015) 

que la majoƌitĠ des Đas d’eŶĐĠphalopathie 
hyperbilirubinémique aiguë étaient référés ou 

venaient de la maison. L’ĠvolutioŶ dĠfavoƌaďle 
de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal a ĠgaleŵeŶt ĠtĠ assoĐiĠe 
de façon statistiquement significative au mode 

d’adŵissioŶ (p=0,0001), à l’iŶĐoŵpatiďilitĠ 
fœto-maternelle dans les systèmes ABO et 

rhésus (0,01) et à la prématurité (0,004). Ils 

avaient également mis en cause dans leur 

Ġtude l’adŵissioŶ taƌdive des Ŷouveau-nés 

ictériques présentant une encéphalopathie 

hyperbilirubinémique. En effet l’âge ŵĠdiaŶ à 
l’adŵissioŶ de Đes Ŷouveau-nés était de 

quatre jours contre trois jours pour ceux ne 

pƌĠseŶtaŶt pas d’encéphalopathie [7]. Au Ni-

geƌia eŶ ϮϬϭϰ, le poids à l’adŵissioŶ, les piĐs 
de taux de bilirubine sanguine, le sepsis et 

l’eǆpositioŶ à des substances toxiques (insec-

ticide, produits cosmétiques pour bébé à base 

de menthol, sulfamides et tisanes) étaient 

identifiés comme des facteurs de risque 

d’eŶĐĠphalopathie hyperbilirubinémique ai-

guë [6].  

 

CONCLUSION 

A l’issue de Đette Ġtude, les pƌincipales causes 

de l’iĐtğƌe ŶĠoŶatal ƌetƌouvĠes ĠtaieŶt : 
l’iŶfeĐtion néonatale bactérienne, 

l’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle dans les 

systèmes ABO et rhésus. La majorité de ces 

nouveau-nés était guérie. Les nouveau-nés 

aĐĐouĐhĠs eŶ dehoƌs de l’hôpital, la prématu-

ƌitĠ et l’iŶĐoŵpatiďilitĠ fœto-maternelle dans 

les systèmes ABO et rhésus étaient des fac-

teuƌs assoĐiĠs auǆ ĐoŵpliĐatioŶs de l’iĐtğƌe 
néonatal. Pour réduire les facteurs ou les 

causes associées à cette évolution défavo-

rable, il est important de prendre des mesures 

pour améliorer la qualité des soins au couple 

mère-eŶfaŶt ŶotaŵŵeŶt daŶs l’oƌgaŶisatioŶ 
des soins. 
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RESUME 

Introduction : le paludisme est un problème majeur de santé publique avec une mortalité qui reste élevée dans 
les formes graves surtout chez les enfants. Le but de cette étude était de déterminer les facteurs associés au 
décès des enfants hospitalisés pour paludisme grave. 
Patients et méthodes : il s’agissait d’uŶe Ġtude pƌospeĐtive desĐƌiptive et aŶalǇtiƋue ƌĠalisĠe daŶs le seƌviĐe 
des Urgences pédiatriques de l’Hôpital NatioŶal de NiaŵeǇ d’avril à septembre 2016 et qui a inclus tous les 
enfants âgés de un mois à 15 ans souffrant de paludisme grave selon les critères de l’OMS. Les doŶŶĠes oŶt ĠtĠ 
aŶalǇsĠes à l’aide du logiciel SPSS version 20. La ƋuaŶtifiĐatioŶ du ƌisƋue a ĠtĠ faite suƌ l’estiŵatioŶ de l’Odds 
ƌatioŶ et de l’iŶteƌvalle de ĐoŶfiaŶĐe à l’aide d’uŶe aŶalǇse uŶivaƌiĠe puis ŵultivaƌiĠe paƌ ƌĠgƌessioŶ logistiƋue 
avec un seuil de significativité de 5%. 
Résultats : au total, 531 enfants ont été hospitalisés pour paludisme grave dont 77 décès enregistrés, soit un 
taux de létalité de 14,50%. La tƌaŶĐhe d’âge de un à 59 mois représentait 68,8%, et le sex- ratio était de 1,33. Le 
jeune âge de la mère inférieur à 20 ans (OR = 1,96 ; IC [0,80-4,67]), le niveau socio-économique défavorable 
(OR = 1,60 ; IC [0,38-2,14]), l’aďseŶĐe d'instruction des mères (OR = 1,74 IC [0,93-3,35]) ont constitué des fac-
teurs associés au décès par paludisme grave chez les enfants.  
Le degƌĠ d’uƌgeŶĐe au tƌi à l’adŵissioŶ O˃=ϭϯ,ϱϭ IC [ϱ,ϲϮ-37,12] ; l’eǆisteŶĐe d’uŶ Ġtat de ĐhoĐ, la profondeur 
du coma P=0,00 ; la détresse respiratoire P=0,00 ; l’hǇpoglǇĐĠŵie P=0,00 et l’iŶsuffisaŶĐe ƌĠŶale P=0,00 ont été 
significativement associés aux décès. 
 Conclusion : la létalité élevée à 14,50% fait que le paludisme demeure une préoccupation majeure aux ur-
gences pédiatriques de Niamey. Les facteurs associés au décès ainsi définis plaident pour une amélioration des 
urgences pédiatriques et un traitement correct du paludisme simple en vue de réduire cette forte mortalité 
intrahospitalière. 
Mots clés : Paludisme grave, enfants, facteurs de décès, Niamey. 
 

SUMMURY 

Introduction: malaria is a major public health problem with mortality remaining high in severe forms, especially 
in children. The purpose of this study was to determine the factors associated with the death of children in 
severe malaria. 
Patients and methods: this was a prospective descriptive and analytical study in the Pediatric Emergency De-
partment of the National Hospital of Niamey from April to September 2016 and which included all children 
aged from one to 15 years suffering from severe malaria according the WHO criteria. The data were analyzed 
using SPSS software version 20. The risk quantification was calculated by estimating the Odds Ratio and the 
confidence interval using a univariate analysis then multivariate by logistic regression with a threshold of signif-
icance of 5%. 
Results: of 531 children hospitalized for severe malaria, including 77 registered deaths, a lethality rate of 
14.50%. The age group less than 59 months accounted for 68.8%, and the sex ratio was 1.33. Mothers under 20 
years old (OR = 1.96, CI [0.80-4.67]), the low socioeconomic status (OR = 1.60, CI [0.38-2.14]), and the lack of 
mothers education (OR = 1.74 CI [0.93-3.35]) were factors associated with death from severe malaria in chil-
dren. The degree of urgency at admission screening OR=13. 51, IC [5.62- 37.12], the existence of state of shock, 
the depth of coma P = 0.00; respiratory distress P = 0.00; hypoglycemia P = 0.00 and renal failure P = 0.00 were 
associated with deaths. 
Conclusion: the high lethality of 14. 50% makes malaria a major concern in pediatric emergencies in Niamey. 
The factors associated with death thus defined advocate of the improvement of pediatric emergencies and the 
correct treatment of uncomplicated malaria in order to reduce this high intra- mortality.     
Key words: Severe malaria, children, death factors, Niamey.  
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INTRODUCTION 

Le paludisme constitue un problème majeur 
de santé publique avec une mortalité qui reste 
élevée dans les formes graves surtout chez les 
enfants [1, 2]. En 2017, l’Organisation Mon-
diale de la Santé (OMS) a estimé le nombre de 
cas de paludisme au niveau mondial à 219 
millions avec 435 000 cas de décès dont 61 % 
(soit 266 000 cas) représenté par les enfants 
de moins de 5 ans. A elle seule, la région 
AfƌiƋue de l’OMS a eŶƌegistƌĠ ϵϯ % des Đas de 
ces décès [2]. D’apƌğs le ŵġŵe ƌappoƌt, pƌğs 
de 80 % de ces décès dans le monde ont été 
concentrés dans 17 pays de la région Afrique 
de l’OMS doŶt le Nigeƌ et eŶ IŶde. En 2017, 
seloŶ l’enquête démographique et de santé 
du Niger (EDSN 2017), le paludisme a été dia-
gnostiqué chez 4527 enfants de moins de 5 
ans au Đouƌs de l’eŶƋuġte [3]. La létalité du 
paludisme est surtout liée aux formes graves 
eǆĐlusiveŵeŶt seĐoŶdaiƌes à l’iŶfestatioŶ paƌ 
Plasmodium falciparum [1, 2, 4]. Au Niger en 
2012, le paludisme était la première cause de 
morbidité et de mortalité chez les enfants de 
moins de cinq ans dans nos formations sani-
taires avec environ 56 % des cas de décès [5, 
6]. L’oďjeĐtif de Đette Ġtude Ġtait d’aŶalǇseƌ 
les facteurs associés à la mortalité intra hospi-
talière liés au paludisme grave chez les en-
fants de 1 mois à 15 ans.   
 

 

PATIENTS ET METHODES 
Il s’agissait d’uŶe Ġtude pƌospeĐtive desĐƌip-
tive et analytique réalisée d’avril à septembre 
2016 dans le service des urgences pédia-
tƌiƋues de l’Hôpital NatioŶal de NiaŵeǇ et Ƌui 
a inclus tous les enfants âgés de un mois à 15 
ans souffrant de paludisme grave selon les 
critères diagnostiques de l’OMS 2000 [4]. Tous 
les enfants présentant une affection grave 
associée au paludisme ont été exclus de 
l’Ġtude. Les variables étudiées étaient le mode 

d’adŵissioŶ, le dĠlai d’adŵissioŶ, les para-
mètres sociodémographiques (âge et sexe des 
enfants, âge de la mère, la provenance, le 
Ŷiveau d’iŶstƌuĐtioŶ de la mère et le niveau 
socio-économique des parents), les variables 
cliniques (poids et taille pour la détermination 
de l’Ġtat ŶutƌitioŶŶel, la teŵpĠƌatuƌe, le clas-
sement après le tri, état de conscience, état 
de choc,  détresse respiratoire, saignement, 
hémoglobinurie macroscopique) et les don-
nées paracliniques (l’hémoglobinémie, la gly-
cémie  parasitemie, taux des plaquettes et la 
fonction rénale). Les données ont été analy-
sées grâce au logiciel SPSS version 20. La 
quantification du risque a été faite sur 
l’estiŵatioŶ de l’Odds ƌatioŶ et de l’iŶteƌvalle 
de ĐoŶfiaŶĐe à l’aide d’uŶe aŶalǇse uŶivaƌiĠe 
puis multivariée par régression logistique avec 
un seuil de significativité de 5%. 
 
RESULTATS  

Caractéristiques de la populatioŶ d’Ġtude 

Au total, 531 enfants étaient hospitalisés pour 
paludisme grave. Ont été enregistrés 77 décès 
soit une létalité de 14,50. Le sex ratio était de 
ϭ,ϯϯ. La tƌaŶĐhe d’âge de un à 59 mois repré-
sentait 68,83% des décès. 
 
Facteurs sociodémographiques associés au 

décès 
Le jeune âge de la mère inférieur à 20 ans 
(P=0,02), l’aďseŶĐe d'iŶstƌuĐtioŶ de la ŵğƌe 
(P=0,003) et le niveau socio-économique dé-
favorable (P=0,01) ont été identifiés comme 
facteurs significativement associés au décès 
des patients.  
 
Facteurs associés au décès et liés au profil 

clinique et paraclinique de l’eŶfaŶt 

Les enfants triés « urgent » à l’adŵissioŶ, re-
présentaient 89,8% des enfants décédés. 
Ceux-ci avaient 13,5 fois plus de risque de 
décéder par rapport aux autres (Tableau I).  
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Tableau I : Facteurs associés au décès et liĠs au ŵode d’adŵissioŶ, à la duƌĠe de la ŵaladie et au 
degƌĠ d’uƌgeŶce 

 
  Analyse uni variée Analyse multi variée 

Facteurs de risque 
Cas (n=77) 

n(%) 

Témoins 

(n=154) n(%) 
OR brut IC OR a IC 

P 

 

Mode d’adŵissioŶ 
 

     

Référé 62(80,5) 122(79,2) 1,08 [0,54 – 2,15] 1,08 [0,54 – 2,19] 1,08 

Direct 15      32  0.9 [0,44 – 2,22] 1.01 [0,50 – 2.01] 0.7 

Début de la maladie 
 

     

ख़ 24 heures 1 2 1,00 [0,08 – 11,20] 1,00 [0,03-13,32] 0.06 

1 – 7 jours 60 134 0,56 [0,27 – 1,17] 0,57 [0,27 – 1,19] 0,075 

ग़ 7 jours 16  18 1,82 [0,86 – 3,86] 1,82 [0,84 – 2,22] 0,05 

Résultat du tri enfant        

Urgent 53(89,8) 47(39,3) 13,71 [5,46-34,44] 13,51 [5,62-37,12] 0,000 

Priorité 6 73(60,8) 0.17 [0,11 - 1,53] 0.16 [0,10 -1,54] 0.032 

 
L’hǇpeƌtheƌŵie ;> ϰϭºCͿ ŵultipliait le risque de décès par trois et la détresse respiratoire le multi-
pliait par plus de deux. Le risque était multiplié par 14 en cas de coma. Tous les enfants ayant présen-
té un état de choc (soit 12 cas) étaient décédés (Tableau II).  
 
Tableau II : Facteuƌs associĠs au dĠcğs et liĠs au pƌofil cliŶiƋue de l’eŶfaŶt 

 
  Analyse univariée Analyse multivariée 

Facteurs de risque 
Cas (n=77) 

n(%) 

Témoins 

(n=154) n(%) 
Orb IC OR a IC P 

TeŵpĠƌatuƌe à l’adŵissioŶ  
 

     

≤ ϰϭºC 70(90,9) 150(97,4) 0,26 [0,07 – 0,94] 0,26 [0,06 – 0,95]  

ग़ 41 ºC 7 4 3.04 [1.3-6.23] 3.01 [1.22-6.43] 0,03 

  Etat nutritionnel       

NN 49 107 0,76 [0,43 – 1,36] 0,76 [0,43 – 1,38]  

MAM 13 31 0,80 [0,39 – 1,64] 0,80 [0,38 – 1,63(]  

MAS 15(19,5) 16(10,4) 2,08 [0,97 – 4,48] 2,07 [0,95 – 4,52] 0,06 

Trouble de conscience       

Coma 59(76.6) 62(40.25) 1.84 [0,11 – 2,41] 1.89 [0,2 – 2,31] 0,00 

 ग़ au stade Ϯ 14 1 14.04 [4,62-37,12] 14.2 [5.10-36.22] 0,000 

Convulsions 
  

     

ग़ 2 convulsions /24H 9 5 1.99 [0.99 – 2,87 2.0 [1,11 – 3,07] 0,05 

Prostration 71 129  2,29 [0,89 – 5,85] 1.10 [0,92 – 6,36] 0,07 

Etat de choc 12 0 *     

Présence de saigne-

ment anormal 
4 6 1,35 [0,36 – 4,93] 1,34 [0,32-5,08] 0,64 

Détresse respiratoire 41 44 2,84 [1,61 – 5,02] 2,83 [1,60-5,03] 0,00 

Hémoglobinurie 

macroscopique 
26  39 1,50 [0,83 – 2,73] 1,30 [0,82 – 2,73] 0,23 

ORb = odds ratio brut 

ORa = odds ratio ajusté 

*non applicable  
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L’hǇpoglǇĐĠŵie et l’iŶsuffisaŶĐe ƌĠŶale avec une créatininémie supérieure à 265µmol/l ou 29,97mg/l 
étaient significativement associées au décès lors du paludisme (Tableau III). 
 
Tableau III : facteurs associés au décès et liĠs au pƌofil paƌacliŶiƋue de l’eŶfaŶt 

 
  Analyse univariée Analyse multivariée 

Facteurs de risque 
Cas (n=77) 

n(%) 

Témoins 

(n=154) n(%) 
OR b IC OR a IC P 

Hypoglycémie  

˂ 2,2 mmol 
42(54.5) 30(19.5) 4,08 [2,19 – 7,59] 4,08 [2,17-7,62] 0,000 

Tx Hg ˂ 5g/dl 26(28,3) 66(71,7) 0,62 [0,34 – 1,13] 0,62 [0,34-1,12] 0.10 

Parasitémie  

> 100000/UL 
4 9 1,03 [0,33 – 3,80] 0.90 [0,34-4,35] 0.22 

Taux de Pla-

quettes ≤ 50000 
31 64  1,05 [0,65 – 1,97] 1,14 [0,65-1,98] 0.12 

Créatininémie 

> 265 umol/l ou 

29,97mg/l 

10(13,5) 5(3,2) 4,28 [1,40-13,04] 4,24 [1,40-14,27] 0,00 

DISCUSSION 

Cette étude a permis non seulement de dé-
terminer la létalité intra hospitalière mais 
également les principaux facteurs associés au 
décès. La létalité du paludisme grave était très 
élevée, 14,50% dans la présente étude à Nia-
mey. Elle est élevée dans la plupart des pays 
de l’AfƌiƋue au sud du Sahaƌa. Elle Ġtait de 
14,5% à Cotonou, 11,1%à Dakar, 18% à Ban-
gui, 27,8% et 26,3% dans deux études à Braz-
zaville, 17,8% à Kinshasa (6-11). Dans la plu-
part de ces pays, l’âge inférieur à 59 mois des 
enfants a représenté un fort pourcentage de 
cas comme à Niamey : 68,8% (8, 9, 12-14). Les 
enfants de moins de cinq ans ont toujours 
payés le lourd tƌiďut, l’acquisition tardive de la 
prémunition anti palustre les rendait plus vul-
nérables au paludisme grave [1, 2, 4].  
 

En réponse à cette situation, l’Ġtat ŶigĠƌieŶ a 
entrepris plusieurs actions en vue de la réduc-
tion de la charge morbide dans cette tranche 
d’âge à travers entre autres la gratuité des 
soins des enfants de moins de cinq ans [5]. Le 
jeune âge de la mère, inférieur à 20 ans, le 
niveau socio-économique défavorable, 
l’aďseŶĐe d'instruction des parents ont consti-
tué des facteurs de risque de décès. Ceci est 
ĐoŶfoƌŵe auǆ doŶŶĠes de l’EDS du Niger en 
2012. Assev et al et Fla et al ont fait le même 
constat à Abidjan et à Ouagadougou (15, 16). 
Ceci probablement en rapport avec 
l’iŶeǆpĠƌieŶĐe des mères de part leur âge, le 

faible revenu des faŵilles et l’aďseŶĐe d'ins-
truction de parents qui ont pour conséquence 
le recours tardif aux structures sanitaires. Le 
ĐaƌaĐtğƌe uƌgeŶt de l’eŶfaŶt au tri à 
l’adŵissioŶ a aussi constitué un des facteurs 
associés au décès par paludisme grave. Le 
même constat a été aussi fait à Ouagadougou, 
Yaoundé et Parakou [16-18]. Ainsi, la mise en 
œuvƌe de la stƌatĠgie Tƌi EvaluatioŶ et Tƌaite-
ment des Urgences(TETU) est indispensable 
pour contribuer à la réduction la mortalité 
infanto-juvénile dans notre contexte.  
 
L’aŶalǇse du pƌofil ĐliŶiƋue des eŶfaŶts a ŵoŶ-
tƌĠ Ƌue l’hǇpeƌtheƌŵie supĠƌieuƌe à ϰϭ°C a 
constitué un facteur associé au décès par pa-
ludisŵe gƌave. D’autƌes auteuƌs Ŷ’oŶt pas 
retrouvé cette association (13,16). 
L’hǇpeƌtheƌŵie ŵajeuƌe, de paƌt le ƌisƋue 
ŶeuƌologiƋue Đhez l’eŶfaŶt, ĐoŶstitue uŶ fac-
teur de mauvais pronostic. SeloŶ l’Ġtat Ŷutƌi-
tioŶŶel de l’eŶfaŶt, la ŵalŶutƌitioŶ aigüe sé-
vğƌe Ŷ’Ġtait pas uŶ faĐteuƌ assoĐiĠ au dĠĐğs, 
cependant dans la littérature, plusieurs au-
teurs ont trouvé une association (13, 16,18). 
Tous les critères ĐliŶiƋues de gƌavitĠ de l’OMS 
ont constitué des facteurs associés au décès, 
en particulier l’Ġtat de ĐhoĐ qui a été fatal 
dans tous les cas. Plusieurs auteurs avaient 
rapporté des résultats similaires, soulignant 
l’iŶsuffisaŶce des moyens de réanimation effi-
cace dans les pays en développement en gé-
néral [7, 10, 13, 14]. Sur le plan paraclinique, 
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l’hǇpoglǇĐĠŵie et l’iŶsuffisaŶĐe ƌénale ont 
constitué les facteurs associés au décès lors 
du paludisme grave, comme il a été rapporté 
au Bénin et au Sénégal [7, 19]. Ces deux com-
plications constituaient particulièrement des 
facteurs de mauvais pronostic car majorant les 
autres complications [4, 7, 19]. Un apport 
subséquent de sérum glucosé hypertonique 
en intraveineuse directe pourrait être admi-
nistré systématiquement devant tout palu-
disme grave après détermination de la glycé-
mie par la bandelette réactive (19). L’aŶĠŵie 
sĠvğƌe aveĐ uŶ tauǆ d’hĠŵogloďiŶe <5g/dl 
Ŷ’Ġtait pas uŶ faĐteuƌ associé au décès dans la 
présente étude mais plusieurs auteurs ont 
rapporté que les formes anémiques étaient 
non seulement fréquentes mais également les 
plus graves (18, 20,21).  
 
La lutte contre ces facteurs associés au décès 
en vue de la réduction de la forte létalité dans 
le paludisme grave nécessite un certain 
Ŷoŵďƌe d’aĐtioŶ telle Ƌue l’aŵĠlioƌatioŶ des 
urgences pédiatriques par la mise en place 
d’uŶe iŶfƌastructure adéquate comportant 
uŶe salle d’eǆaŵeŶ apƌğs tƌi, uŶe salle de dé-
chocage, une salle de mise en condition et 
d’oďseƌvatioŶ, la ŵise eŶ plaĐe d’uŶ kit 
d’uƌgeŶĐe, l’iŶstitutioŶ de pƌotoĐole de pƌise 
en charge des principales urgences(détresse 
respiratoire, état de choc, hypoglycémie). 
 
 
CONCLUSION 
La létalité intrahospitalière du paludisme 
grave reste encore élevée : 14,50% à Niamey. 
Les principaux facteurs associés au décès qui 
étaient identifiés sont : le jeune âge de la 
ŵğƌe, l’aďseŶĐe d’iŶstƌuĐtioŶ de la ŵğƌe, 
faible niveau socio-ĠĐoŶoŵiƋue, l’urgence au 
tƌi, l’Ġtat de ĐhoĐ, l’hǇpoglǇĐĠŵie et 
l’iŶsuffisaŶĐe ƌĠŶale. Ces faĐteuƌs plaideŶt 
pour une amélioration des urgences pédia-
tƌiƋues, l’utilisatioŶ de l’AƌtĠsuŶate eŶ IV et uŶ 
traitement correct du paludisme simple dans 
les centres de santé périphériques par une 
combinaison thérapeutique à base 
d’AƌtĠŵisiŶiŶe, l’ĠduĐatioŶ des ŵğƌes suƌ 
l’utilisatioŶ des ŵoustiƋuaiƌes iŵpƌĠgŶĠes 
d’iŶseĐtiĐide et les ƌğgles d’hǇgiğŶe.  
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RESUME 

Introduction : le ƌetaƌd de diagŶostiĐ de l’iŶfeĐtioŶ au VIH Đhez l’eŶfaŶt l’eǆpose à des ĐoŵpliĐatioŶs. L’oďjeĐtif 
Đette Ġtude Ġtait de dĠteƌŵiŶeƌ les Đauses d’hospitalisatioŶ des eŶfaŶts iŶfeĐtĠs paƌ le VIH et d’ideŶtifieƌ les 
facteurs assoĐiĠs à la ŵoƌtalitĠ eŶ Đouƌs d’hospitalisatioŶ daŶs uŶ hôpital de la ďaŶlieue dakaƌoise. 
Patients et méthodes : Il s’agit d’uŶe étude rétrospective descriptive sur une période de trois ans, allant du 1er 

janvier 2014 au 31 décembre 2016 au Centre Hospitalier Roi Baudouin de Guédiawaye. A travers cette étude 

nous avons évalué les profils épidémiologique, clinique et thérapeutique des enfants vivants avec le VIH. 

Résultats : la fƌĠƋueŶĐe des hospitalisatioŶs Ġtait de ϳ,ϭ%. L’âge ŵĠdiaŶ Ġtait de ϵϲ ŵois et la tƌaŶĐhe d’âge de 
5 et 10 ans était plus représentative avec 34,3%.  Il y avait une prédominance masculine avec une sex ratio de 

1,8.  La majorité des patients (94,3%) était du profil 1 et le stade 3 était plus représentatif avec 38,6%. Plus de 

la moitié des patients étaient sous traitement antirétroviral (57%) tandis que 62,9% étaient sous 

chimioprophylaxie au cotrimoxazole. Cinquante-deux virgule neuf pour cent des enfants (52,9%) présentait 

une malnutrition aigüe sévère. La durée moyenne d’hospitalisatioŶ Ġtait de ϭϮ jouƌs aǀeĐ des eǆtƌġŵes allaŶt 
de Ϯ à ϰϬ jouƌs. Les Đauses d’hospitalisatioŶ ĠtaieŶt doŵiŶĠes paƌ les iŶfeĐtioŶs oppoƌtuŶistes ;ϭϱ,ϱ%Ϳ, les 
affeĐtioŶs pulŵoŶaiƌes ;ϭϮ,ϳ%Ϳ, l’aŶĠŵie ;ϱ,ϳ%Ϳ et les affeĐtioŶs digestiǀes ;ϰ,ϯ%Ϳ. L’ĠǀolutioŶ Ġtait faǀoƌaďle 
chez la majorité des patients (82,9%) et un taux de décès de 15,7% était noté. 

Conclusion : les Đauses d’hospitalisatioŶ ƌesteŶt doŵiŶĠes paƌ les iŶfeĐtioŶs oppoƌtuŶistes et les pathologies du 
stade 3 et 4. La mise en place de stratégies pour accélérer le diagnostic et l'initiation du traitement 

aŶtiƌĠtƌoǀiƌal peuǀeŶt aŵĠlioƌeƌ la suƌǀie de l’eŶfaŶt iŶfeĐtĠ paƌ le VIH. 
Mots clés : enfants, VIH, hospitalisation, Sénégal. 
 

SUMMARY 

Introduction: delayed diagnosis of HIV infection in children exposes children to complications. The objective of 

this study was to determine the causes of hospitalization of HIV-infected children and to identify the factors 

associated with mortality during hospitalization in a hospital in the suburbs of Dakar. 

Patients and methods: this is a descriptive retrospective study over a period of 3 years, from January 1, 2014 

through December 31, 2016, at the Roi Baudouin Hospital in Guédiawaye. Through this study we evaluated the 

epidemiological, clinical and therapeutic profiles of children living with HIV. 

Results: the frequency of hospitalizations was 7.1%. The median age was 96 months and the age group of 5 and 

10 was more representative with 34.3%. There was a male predominance with a sex ratio of 1.8. The majority 

of patients (94.3%) were in profile 1 and stage 3 was more representative with 38.6%. More than half of the 

patients were on antiretroviral therapy (57%) while 62.9% were on chemoprophylaxis with cotrimoxazole. 

Fifty-two point nine percent of the children (52.9%) were severely acutely malnourished. The average duration 

of hospitalization was 12 days with extremes ranging from two to 40 days. The causes of hospitalization were 

dominated by opportunistic infections (15.5%), lung diseases (12.7%), anemia (5.7%) and digestive disorders 

(4.3%). The evolution was favorable for the majority of patients (82.9%) and a death rate of 15.7% was noted. 

Conclusion: causes of hospitalization continue to be dominated by opportunistic infections and stage 3 and 4 

pathologies. Strategies to accelerate the diagnosis and initiation of antiretroviral therapy can improve the 

survival of HIV-infected children. 

Keywords: children, HIV, hospitalization, Senegal. 

 

INTRODUCTION 

L’iŶfeĐtioŶ à VIH est uŶe ŵaladie iŶfeĐtieuse 
due au ǀiƌus de l’iŵŵuŶodĠfiĐieŶĐe huŵaiŶe. 

Elle reste une pandémie préoccupante malgré 

les progrès ƌĠalisĠs. SeloŶ l’ONUSIDA, ϯϲ,ϵ 

millions de personnes dans le monde vivaient 

mailto:jeanniokhor@yahoo.fr
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avec le VIH en 2017. De même, 21,7 millions 

de personnes étaient sous traitement ARV et 

1,8 million de nouvelles infections étaient 

notées en 2017 [1]. Chez les enfants, 

l’ĠǀolutioŶ Ŷatuƌelle de l’iŶfeĐtioŶ paƌ le VIH 
est particulièrement rapide et a pour 

conséquence une mortalité précoce et très 

ĠleǀĠe. EŶ l’aďseŶĐe d’uŶ tƌaiteŵeŶt 
approprié, 52% des enfants infectés par le VIH 

en AfƌiƋue ŵeuƌeŶt aǀaŶt l’âge de deuǆ ans 

[2]. De même, il existe encore un retard au 

diagnostic donc à la prise en charge de 

l’iŶfeĐtioŶ et au tƌaiteŵeŶt des iŶfeĐtioŶs 
opportunistes. Au Sénégal, on estime que 

4800 enfants vivent avec le VIH, seuls 1391 

ont été diagnostiqués. Un nombre important 

d’eŶfaŶts et d’adolesĐeŶts iŶfeĐtĠs paƌ le VIH 

ne sont pas diagnostiqués ou le sont 

tardivement ce qui les expose à des 

complications médicales. L’oďjectif de cette 

étude était de déterminer les causes 

d’hospitalisatioŶ des eŶfaŶts iŶfeĐtĠs paƌ le 
VIH dans notre ĐoŶteǆte et d’ideŶtifieƌ les 
facteurs associés à la mortalité en cours 

d’hospitalisatioŶ. 

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’une étude rétrospective 

descriptive et analytique allant du 1erjanvier 

2014 au 31 décembre 2016 dans le service de 

pédiatrie du Centre Hospitalier Roi Baudouin. 

Cette structure sanitaire est située à 

GuĠdiaǁaǇe Ƌui ĐoŶstitue  l’uŶ des Ƌuatƌe 
départements de la région de Dakar.  Le 

centre Hospitalier Roi Baudouin est un 

établissement public de santé de niveau 1 

disposaŶt d’uŶ seƌǀiĐe de pĠdiatƌie d’uŶe 
ĐapaĐitĠ de ϭϰ lits d’hospitalisatioŶ aǀeĐ deuǆ 
médecins pédiatres qui assurent le suivi des 

enfants infectés par le VIH. Cet établissement 

de santé fait partie des premiers sites de prise 

eŶ Đhaƌge du VIH dĠĐeŶtƌalisĠ. L’ĠƋuipe de 

prise en charge pédiatrique était constituée 

de deux pédiatres, treize infirmiers, deux 

assistants sociaux et un pharmacien. La prise 

en charge des enfants infectés par le VIH était 

intégrée aux autres activités du service. Tous 

les enfants vivants avec le VIH hospitalisés 

daŶs le seƌǀiĐe peŶdaŶt la pĠƌiode d’Ġtude 

avaient été inclus. Les données collectées 

étaient sociodémographiques (l’âge réparti en 

trois catégories: moins de 5 ans, entre 5 et 10 

ans et supérieur à 10 ans et le sexe), cliniques 

et thérapeutiques (le profil sérologique, la 

mise sous traitement antirétroviral et le 

schéma thérapeutique, l’état nutritionnel, le 

diagnostic étiologique représentant le motif 

d’hospitalisatioŶ et la duƌĠe d’hospitalisatioŶͿ 
et évolutives (guéri, décédé ou évacué). Les 

données étaient saisies et analysées dans le 

logiciel Microsoft Office Excel. Les moyennes 

ĠtaieŶt ĐoŵpaƌĠs à l’aide du test de Student 

et les proportions à l’aide du test du Khi deuǆ 
ou du test exact de Fischer, suivant leurs 

conditions d’appliĐaďilité. La valeur de p 

inférieure à 0,05 était considérée comme 

statistiquement significative.  

 

RESULTATS 

DuƌaŶt la pĠƌiode d’Ġtude, ϵϴϲ patieŶts 
étaient hospitalisés et parmi eux, 70 étaient 

des enfants vivants avec le VIH déterminant 

une fréquence hospitalière de 7,1%. Sur le 

plan socio démographique, l’âge ŵĠdiaŶ des 
patieŶts Ġtait de ϵϲ ŵois et la tƌaŶĐhe d’âge 
[5-10 ans] était la plus représentée avec 

34,3%. Il y avait une prédominance masculine 

avec un sex ratio de 1,18. Le VIH1 était 

prédominant avec 94,3%.  Le stade clinique 3 

était plus représenté avec 38,6%. (Tableau 1).  

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

Variables Effectif Pourcentage 

Tranche d’âge   

[0-5 ans [ 23 32,9 

[5-10 ans [ 24 34,2 

[10-15 ans] 32 32,9 

Sexe   

Féminin 32 46 

Masculin 38 54 

Profil sérologique   

HIV1 66 94 

HIV2 4 6 
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Stade clinique   

1 6 8,6 

2 26 37,1 

3 27 38,6 

4 11 15,7 

Mise sous TARV   

TARV + 40 57 

TARV - 30 43 

Prophylaxie au Bactrim   

Oui 44 63 

Non 26 37 

 

Plus de la moitié (57%) des patients dans cette série était sous traitement antirétroviral. Le schéma 

thérapeutique à base de Zidovudine-Lamivudine-Névirapine était le plus utilisé avec 30%.  De 

même 7,1%, 18,5%, et 2,9% des patients étaient respectivement sous Ténofovir-Lamivudine-

Efavirenz, Zidovudine-Lamivudine-Efavirenz et Zidovudine-Lamivudine- Lopinavir boosté par le 

Ritonavir. La majorité des patients 62,9% était sous chimioprophylaxie au cotrimoxazole (Tableau 2). 

 

Tableau2 : Répartition de la population selon type TARV 

Traitement antirétroviral Effectif Pourcentage 

TDF-3TC-EFV 5 7,1% 

AZT-3TC-NVP 21 30% 

AZT-3TC-EFV 13 18,5% 

AZT-3TC-LVP/r 2 2,9% 

 

TDF-3TC-EFV= [Ténofovir-Lamivudine-Efavirenz] 

AZT-3TC-NVP= [Zidovudine-Lamivudine-Névirapine] 

AZT-3TC-EFV= [Zidovudine-Lamivudine- Efavirenz] 

AZT-3TC-LVP/r= [Zidovudine-Lamivudine- Lopinavir boosté par le Ritonavir]. 

 

La durée moyenne d’hospitalisatioŶ Ġtait de ϭϮ jours avec des extrêmes allant de 2 à 40 jours  

(Figure 1).  

 

 
Figure 1 : RĠpaƌtitioŶ de la populatioŶ seloŶ la duƌĠe d’hospitalisatioŶ 

 

Les Đauses d’hospitalisatioŶ les plus représentées étaient la malnutrition aigüe sévère (22,8%), les 

manifestations pulmonaires (12,7%), les infections opportunistes (15,5%), les manifestations 

digestiǀes ;ϰ,ϯ%Ϳ, l’aŶĠŵie et les ŵaŶifestations neurologiques (5,7%) (Tableau3).  
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Tableau 3 : Répartition de la populatioŶ d’Ġtude seloŶ le diagŶostiĐ 

Causes d’hospitalisation Effectif Pourcentage 

Malnutrition aigue 

- Malnutrition aigüe sévère (MAS) 

- MAS compliquée de 

bronchopneumopathie 

- MAS compliquée gastroentérite aigue 

- MAS ĐoŵpliƋuĠe d’iŶfeĐtioŶ uƌiŶaiƌe 

16 

6 

5 

4 

1 

22,8 

8,6% 

7,1% 

5,7% 

1,4% 

Infections opportunistes 

- ĐaŶdidose œsophagieŶŶe 

- zona intercostal 

- varicelle maligne 

- encéphalite varicelleuse 

- cryptococcose neuroméningée 

- Tuberculose 

11 

1 

1 

1 

1 

1 

6 

15,5% 

1,4% 

1,4% 

1,4% 

1,4% 

1,4% 

8,5% 

Affections hématologiques 

- Anémie sévère 

4 

4 

5,7% 

5,7% 

Affections pulmonaires 

- bronchopneumopathie 

- bronchite surinfectée 

- pneumonie 

- pleurésie droite 

-Đƌise d’asthŵe 

9 

1 

1 

5 

1 

1 

12,7 

1,4% 

1,4% 

7,1% 

1,4% 

1,4% 

Affections digestives 

-Gastroentérite aigue  

3 

3 

4,3% 

4,3% 

Autres infections 

-sepsis 

-infection urinaire 

-paludisme 

11 

6 

2 

3 

15,8 

8,6% 

2,9% 

4,3% 

Affections neurologiques 

-Méningites bactériennes 

-Đƌise d’Ġpilepsie 

-encéphalopathie à VIH 

4 

2 

1 

1 

5,7 

2,9% 

1,4% 

1,4% 

Affections ORL 

-otite purulente 

-parotidite 

-Infection des voies respiratoires 

supérieures 

3 

1 

1 

1 

4,2 

1,4% 

1,4% 

1,4% 

Affections chirurgicales 

-Péritonite aigue généralisée 

-Kyste du pied droit 

2 

1 

1 

2,9 

1,4% 

1,4% 

Toxicité médicamenteuse 

Syndrome de LYELL 

1 

1 

1,4% 

1,4 

Les principales causes de décès étaient les 

pathologies respiratoires et neurologiques 

avec respectivement 56,9% et 28,4%. La 

porportion de décès était plus élevée chez les 

enfants âgés de zéro à cinq ans et de dix à 

15ans, les enfants de sexe féminin, les enfants 

Ƌui Ŷ’ĠtaieŶt pas sous tƌaiteŵeŶt aŶti 
rétroviral et chimioprophylaxie à la 

cotromoxazole et les   enfants qui 

présentaient une malnutrition. L’ĠǀolutioŶ 

était favorable chez la majorité des patients 

soit 82,9%. Le décès avait été noté dans 15,7% 

des cas. 

 

DISCUSSION 

Cette étude avait pour objectif de déterminer 

les pƌiŶĐipauǆ ŵotifs d’hospitalisatioŶ des 
enfants vivants avec le VIH au centre 

hospitalier Roi Baudouin de Guédiawaye. La 

fƌĠƋueŶĐe d’hospitalisatioŶ de ϳ,ϭ%. Des 

résultats similaires étaient trouvés dans une 

étude menée au Togo avec 5,8%   aloƌs Ƌu’une 
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étude faite au Mali avait retrouvé une 

fréquence moindre à ϭ,ϴ% aloƌs Ƌu’au NigĠƌia 

uŶ tauǆ d’adŵissioŶ de ϰ,ϭ% Ġtait ƌetƌouǀĠ [3-

5]. La fƌĠƋueŶĐe ĠleǀĠe d’hospitalisatioŶ des 
enfants infectés par le VIH dans cette série 

pourrait être expliquée par la part importante 

occupée par la prise en charge des enfants 

vivants avec le VIH dans cette structure. Dans 

cette Ġtude, l’âge ŵoǇeŶ des patieŶts Ġtait de 
7,9 ans et 34,3% avaient un âge compris entre 

cinq et dix ans. Dans plusieurs séries africaines 

l’âge ŵoǇeŶ des patieŶts hospitalisés était 

supérieur à cinq ans [4, 6,7]. Ces résultats 

tĠŵoigŶeŶt du diagŶostiĐ taƌdif de l’iŶfeĐtioŶ 
à VIH Đhez l’eŶfaŶt daŶs ďeauĐoup de paǇs 
africains [6]. SeloŶ l’Organisation Mondiale de 

la santé, seul 50% des nourrissons exposés au 

VIH ont été testés au deuxième mois en 2014 

[9]. L'utilisation de tests dans les centres de 

prise en charge et l'ajout de NAT (nucleic acid 

testing : DNA-PCR) à la naissance peuvent 

accélérer le diagnostic et l'initiation du 

traitement antirétroviral [10,11].  

 

Dans cette étude, le stade 3 était le plus 

représenté avec 38,6%. La prédominance des 

stades aǀaŶĐĠs Ġtait dĠĐƌite daŶs d’autƌes 
séries. Ainsi au Bénin, le stade 3 ou 4 

représentait 52%, au Togo le stade 3 

représentait 52,7% et le stade 4, 20,3% et au 

Mali le stade 3 représentait 32,4% et le stade 

4 représentait 59,5% [5,8, 12,13]. Ces résultats 

ƌeflğteŶt le diagŶostiĐ taƌdif du VIH de l’eŶfaŶt 
daŶs ĐeƌtaiŶs paǇs d’AfƌiƋue.  Cinquante-sept 

pourcent (57%) soit 41 patients était sous 

traitement antirétroviral dans cette série. 

D’autƌes ƌĠsultats ĠtaieŶt ƌetƌouǀĠs ailleuƌs eŶ 
Afrique. Au Mali 21,6% étaient sous 

traitement ARV, au Bénin 53% des patients [5, 

14]. Les nouvelles directives nationales basées 

sur des recommandations internationales 

préconisent une mise sous traitement 

antirétroviral chez tous les patients quel que 

soit le stade clinique et immunologique. Dans 

cette série 62,9% était sous cotrimoxazole 

taŶdis Ƌu’au Mali, Ϯϭ,ϲ% Ġtait sous 
Đotƌiŵoǆazole et eŶ Đôte d’iǀoiƌe 46,9% [15]. 

L’adŵiŶistƌatioŶ de Đotƌiŵoǆazole à doses 

prophylactiques diminue fortement le risque 

d’iŶfeĐtioŶs ďaĐtĠƌieŶŶes, paƌasitaiƌes 
(toxoplasmose et paludisme) et fungique [16]. 

Les Đauses d’hospitalisatioŶ ĠtaieŶt diǀeƌses 

avec une prédominance des infections 

opportunistes (15,5%), des manifestations 

pulŵoŶaiƌes ;ϭϮ,ϳ%Ϳ, de l’aŶĠŵie ;ϱ,ϳ%Ϳ et 
des ŵaŶifestatioŶs digestiǀes ;ϰ,ϯ%Ϳ. D’autƌes 
séries avaient retrouvés des résultats 

similaires avec des proportions différentes [4, 

15,16]. La duƌĠe ŵoǇeŶŶe d’hospitalisatioŶ 
était de 12 jours avec des extrêmes de deux à 

40 jours dans cette étude. Ces résultats sont 

superposables à ceux trouvés au Mali avec 

une ŵoǇeŶŶe d’hospitalisatioŶ de ϭϰ,Ϯϱ jours 

avec des extrêmes allant de un à 60 jours [16].   

 

Le taux de décès retrouvé (15,7%) était 

superposable à ceux retrouvé au Mali (16,2%) 

et au Bénin (13,1%,). Un taux supérieur était 

ƌetƌouǀĠ eŶ Côte d’iǀoiƌe ;ϯϲ,ϳ%Ϳ.  Les tauǆ 
élevés de décès chez les enfants vivants avec 

le VIH pourraient être expliqués par plusieurs 

facteurs comme le retard de mise sous 

traitement antirétroviral et le manque de 

moyen de réanimation dans nos structures de 

santé.  

 

CONCLUSION 

Chez les eŶfaŶts, l’ĠǀolutioŶ Ŷatuƌelle de 
l’iŶfeĐtioŶ paƌ le VIH est paƌtiĐuliğƌe aǀeĐ uŶe 
mortalité précoce et très élevée eŶ l’aďseŶĐe 
de prise en charge précoce et adéquate. Les 

Đauses d’hospitalisatioŶ ƌesteŶt doŵiŶĠes paƌ 
les infections opportunistes et les pathologies 

du stade ϯ et ϰ tĠŵoigŶaŶt d’uŶ ƌetaƌd de 
diagnostic. La mise en place de stratégies pour 

accélérer le diagnostic et l'initiation du 

traitement antirétroviral peuvent améliorer la 

suƌǀie de l’eŶfaŶt iŶfeĐtĠ paƌ le VIH. 
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RESUME  

La primo-infection à VIH est exceptionnelle en période néonatale. Le nouveau-né AK a été reçu pour asphyxie 

périnatale avec détresse respiratoire au Centre Hospitalier Préfectoral (CHP) de Bassar le 08 août 2018. La 

mère, primigeste de 23 ans, avait connu une séroconversion durant la grossesse. Le diagnostic a été fait en 

post-paƌtuŵ du fait de l’iƌƌĠgulaƌitĠ des ǀisites pƌĠŶatales. Le Ŷouǀeau-né a présenté un syndrome infectieux, 

une détresse respiratoire, une abolition des réflexes archaïques et un érythème généralisé. Une charge virale 

ARN a montré 1.800.000 copies/ml. Le diagnostic de primo-infection à VIH a été posé. La trithérapie 

ABC/ϯTC+Lopi/ƌ dĠďutĠe pƌĠĐoĐeŵeŶt Ŷ’a pas peƌŵis la suƌǀie du Ŷouǀeau-né. Le re-dépistage de la femme en 

fin de grossesse ƌeĐoŵŵaŶdĠ paƌ l’OMS doit ġtƌe ŵis eŶ appliĐatioŶ au Togo et peƌŵettƌe la ŵise eŶ ƌoute 
précoce du traitement ARV chez le bébé en cas de séroconversion maternelle. 

Mots-clés : primo-infection, VIH, nouveau-né, séroconversion, Togo.  
 

SUMMARY 

Primary HIV infection in perinatal period is poorly documented. The baby A.K was admitted for perinatal as-

phyxia and respiratory distress at the Bassar district hospital in the North part of Togo the 8th august 2018. The 

mother was 23 years old. She had seroconverted during pregnancy (negative at 28th week to seropositive for 

HIV1in post partum). Clinically, the baby presented hyperthermia, respiratory distress, neurological unabilities 

and a rash. Viral loads ARN reached 1.800.000 virus / ml. Primary HIV infection was diagnosed. Despite the 

tritherapy ABC / 3TC+Lopi/r started by the second day of life, the newborn died on the 4th day. WHO standards 

should be provided in Togo routinely including late pregnancy HIV screening.  

Keywords: primary infection, HIV, newborn, seroconversion, Togo. 

 

INTRODUCTION 

La transmission verticale demeure la voie pré-

poŶdĠƌaŶte de ĐoŶtaŵiŶatioŶ de l’iŶfeĐtioŶ à 
VIH Đhez l’eŶfaŶt [ϭ,Ϯ]. Le diagŶostiĐ de pƌiŵo-

infection à VIH reste insuffisamment évoqué 

en général, et tout particulièrement chez la 

femme enceinte [3]. Or, ce motif de consulta-

tion représente une cause fréquente de re-

cours médical [3]. Seuls 17% des patients 

ayant consulté leur médecin de premier re-

cours avaient été correctement diagnostiqués 

en phase de primo-infection aux USA en 2003 

[4].  L'infection aiguë par le VIH se manifeste 

paƌ uŶ sǇŶdƌoŵe gƌippal, Ƌui Ŷ’est pas spĠĐi-
fique. La séroconversion à VIH qui suit la pri-

mo-infection chez la femme enceinte est peu 

documentée en dehors des cohortes de popu-

lations – clés (usagers de drogues intravei-

neux, professionnels de sexe, femmes ayant 

des relations sexuelles avec femmes) ou des 

couches sociales vulnérables (immigrés, quar-

tiers de fortes prévalences VIH) [2,5-8]. La 

desĐƌiptioŶ d’uŶe pƌiŵo-infection symptoma-

tique en période néonatale est tout aussi rare 

[6]. Des cas de primo-infections chez le nour-

risson allaité, ǀoiƌe l’adolesĐeŶt oŶt ĠtĠ ƌap-
portés [9-10]. Nous rapportons le cas clinique 

d’uŶe pƌiŵo-infection symptomatique et pré-

coce chez un nouveau-né au Centre Hospita-

lier Préfectoral (CHP) de Bassar au Nord du 

Togo en août 2018.  

 

OBSERVATION  

Le nouveau-né AK a été transféré de la mater-

nité du CHP Bassar à la naissance pour as-

phyxie sévère avec détresse respiratoire. Il est 

né le Ϭ8 août ϮϬϭ8 d’uŶe pƌiŵigeste de Ϯϯ 
ans, boulangère résidant à Bassar (400 km au 

Nord de Lomé, capitale du Togo). Le père était 

cultivateur, 35 ans, vivant au Burkina Faso, 

partenaire occasionnel de la mère. Celle-ci a 

réalisé une consultation prénatale unique et 

tardive à la 28ème seŵaiŶe d’aŵĠŶoƌƌhĠes 
(SA), au cours de laquelle une sérologie VIH 

mailto:Email :%20folyvon@gmail.com
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prescrite était négative. Aucune infection 

seǆuelleŵeŶt tƌaŶsŵissiďle Ŷ’Ġtait ŶotifiĠe 
dans le carnet obstétrical.  

 

Le terme de gestation était de 39 SA. 

L’aĐĐouĐheŵeŶt était fait par voie basse et le 

sĐoƌe d’Apgar était de 5-5-6. Le liquide amnio-

tiƋue Đlaiƌ, l’hypotrophie (poids 2 050 g) et le 

syndrome de détresse respiratoire sévère avec 

cyanose étaient également enregistrés. Le 

nouveau-né aǀait ďĠŶĠfiĐiĠ d’une réanima-

tion, sans amélioratioŶ auĐuŶe aǀaŶt d’ġtƌe 
transféré en Pédiatrie. Devant ces signes, une 

sérologie a été faite et le résultat était revenu 

positif au VIH1. Par déduction, la mère avait 

été re-dépistée en post - partum, montrant un 

résultat positif au VIH1. Au deuxième jour, on 

observait une fièvre, un érythème localisé au 

visage (puis rapidement généralisé) avec 

énanthème, hypotonie et abolition des ré-

flexes archaïques (figure 1).  

 

 

Figure1 : Eruptions cutanées érythémateuses 

du front, des paupières et des joues chez le 

nouveau-né AK. 

 

La numération blanche était à 6 000 cellules / 

mm³. La charge virale ARN s’Ġleǀait à ϭ 800 

000 copies / ml. La C-reactive protéine, 

l’aŶtigĠŶĠŵie pϮϰ et le tauǆ de CDϰ étaient 

indiqués, mais Ŷ’oŶt pu ġtƌe ƌĠalisĠs à Đause 

des difficultés liées à leur accessibilité géogra-

phique. Une biantibiothérapie avec Cef-

triaxone + Gentamicine avait été associée aux 

mesures de réanimation. A J2, une trithérapie 

Abacavir / Lamivudine + Lopinavir boosté au 

Ritonavir a été instituée apƌğs aǀis d’uŶ pĠ-
diatre, remplaçant la monoprophylaxie initiale 

à la Névirapine. L’aliŵeŶtatioŶ a ĠtĠ aƌtifi-
cielle. L’issue a ĠtĠ fatale au quatrième jour de 

vie.   

DISCUSSION 

Ce fait clinique soulève la question du re-

dépistage du VIH en fin de grossesse et son 

implication dans la transmission mère - en-

fant. Le diagnostic de séroconversion mater-

nelle étant posé seulement après 

l’aĐĐouĐheŵeŶt, la ŵğƌe Ŷ’a pas ƌeçu de pƌo-
phylaxie ARV. Les symptômes de la primo-

infection à VIH sont peu spécifiques chez 

l’adulte Đoŵŵe Đhez l’eŶfaŶt. Ils appaƌaisseŶt 
entre une à deux semaines après la contami-

nation, sous foƌŵe d’uŶ sǇŶdƌoŵe pseudo-
grippal ou mononucléosique [3]. La fièvre est 

quasi constante, accompagnée de céphalées, 

de myalgies, d’asthénie. Les signes cutanéo-

muqueux associés sont une angine érythéma-

teuse ou pseudomembraneuse comme dans la 

mononucléose infectieuse et une éruption 

cutanée maculopapuleuse touchant essentiel-

lement le tronc et la face.  
 

Peuvent s’Ǉ assoĐieƌ des ulĐĠƌatioŶs ĐutaŶĠo-
muqueuses superficielles, surtout génitales et 

buccales [3]. Dans plus de la moitié des cas 

apparaissent au cours de la deuxième semaine 

des adénopathies multiples [3]. Des manifes-

tations digestives sont citées. Une leucopénie 

est classique à prédominance lymphocytaire 

au début. La duƌĠe d’ĠǀolutioŶ d’uŶe pƌiŵo-

infection est en moyenne de deux semaines 

[3]. Le dépistage seul confirme l'atteinte par le 

VIH [3]. Ce tableau clinique ne doit pas faire 

occulter une infection à cytomégalovirus, sou-

vent associée au VIH chez les enfants exposés 

[11]. Une étude en effet menée en 2017 a 

révélé des taux élevés de CMV dans les urines 

des nourrissons exposés au VIH dont les mères 

n’oŶt pas ďĠŶĠfiĐiĠ de la Prévention de la 

Transmission Mère – Enfant [11]. La rubéole 

congénitale et la mononucléose infectieuse 

peuvent montrer aussi une symptomatologie 

similaire. Une septicémie opportuniste aux 

entérobactéries est possible ; mais la précoci-

té des signes, la numération blanche (6 000 

cellules / ŵŵ³) et l’aďseŶĐe d’hĠŵoĐultuƌe Ŷe 
permettent de la confirmer. Plusieurs mé-

thodes préventives ont été développées pour 

réduire la transmission verticale du VIH (offre 

quasi-systématique du conseil dépistage pré-

natal, utilisation précoce de médicaments 

ARV, re-testing, césarienne élective, alimenta-

https://fr.wikipedia.org/wiki/Fi%C3%A8vre
https://fr.wikipedia.org/wiki/Fi%C3%A8vre
https://fr.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9phal%C3%A9e
https://fr.wikipedia.org/wiki/Myalgie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Asth%C3%A9nie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ad%C3%A9nopathie
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tion artificielle, prophylaxie ARV pré-

exposition) [12].  

 

Malgré une diminution significative de cette 

transmission dans le monde, l’iŶfeĐtioŶ ŵa-
ternelle acquise après un premier test anténa-

tal négatif offre encore une fenêtre de vulné-

rabilité [2]. La séroconversion pendant la gros-

sesse est consécutive à une période de primo-

infection maternelle avec des charges virales 

élevées [2,3,6]. Le fœtus est aloƌs foƌteŵeŶt 
exposé à une contamination in utero et donc à 

une primo-infection néonatale précoce.  Les 

audits sur les transmissions périnatales du VIH 

ont montré aux Royaumes - Unis plusieurs 

facteurs, comme le retard des consultations 

prénatales, l’iŶsuffisance dans la prophylaxie 

ARV et la séroconversion [2]. Le présent cas 

clinique confirme la dangerosité des facteurs 

de risque décrits dans la transmission mère-

enfant du VIH : comportements sexuels à 

risque, consultation prénatale tardive et insuf-

fisante, absence de prophylaxie ARV, sérocon-

version maternelle, charge virale maternelle 

élevée [1,2,8] . La létalité est rapide et impor-

tante, consécutive à une charge virale à l’aĐŵĠ 

chez le nouveau-né [3,13]. L’allaitement est 

contre-indiqué dans tous les cas [3,8]. Un trai-

teŵeŶt pƌĠĐoĐe à ďase d’iŶhiďiteuƌ de pƌo-
tĠase est ƌeĐoŵŵaŶdĠ Đhez l’eŶfaŶt de moins 

de 3 ans [1, 3].  
 

Les recommandations de l’OƌgaŶisatioŶ MoŶ-
diale de la Santé en 2015 insistent sur deux 

dépistages anténatals, dont le screening en fin 

de grossesse dans les zones à fortes préva-

lences comme le Togo [1, 12, 14]. Certes, la 

dépendance des pays les plus touchés aux 

financements extérieurs rendent difficile la 

mise en application de certaines mesures. A 

l’eŶdƌoit des autoƌitĠs saŶitaiƌes, un plaidoyer 

s’iŵpose eŶ faǀeuƌ d’uŶe ŵeilleuƌe dispoŶiďi-
lité des tests de dépistage et de la formation 

des sages-femmes. 
 

CONCLUSION 

La primo-infection néonatale est rarement 

décrite dans la littérature. Elle traduit une 

contamination in utero certaine. Il y a lieu de 

renforcer l’adhĠsioŶ auǆ soiŶs pƌĠŶatals. Le re-

dépistage VIH au dernier trimestre de gros-

sesse prend ici tout son intérêt. Il permet 

d’élucider une séroconversion maternelle et 

d’amorcer une trithérapie antirétrovirale effi-

cace et précoce chez le nouveau-né.   
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RESUME 

Le syndrome de Fraser associe une cryptophtalmie, une syndactylie, des anomalies laryngées, tra-

chéales et des malformations urogénitales. Un cas typique est rapporté ici à travers les aspects cli-

niques, para cliniques et thérapeutique avec un accent particulier sur l’iŵpoƌtaŶĐe du diagŶostiĐ 
anténatal et de la prise en charge multidisciplinaire. Il s’agissait d’uŶ nouveau-né KN qui était référé 

de la ŵateƌŶitĠ d’Aďoďo AŶdokoua au CHU de Cocody pour syndrome malformatif. Il y avait une 

notion de consanguinité parentale. L’eǆaŵeŶ ĐliŶiƋue avait peƌŵis d’oďjeĐtiveƌ une cryptophtalmie 

complète et bilatérale, une syndactylie des mains et des pieds, une anomalie génitale et une hypo-

plasie de la racine du nez. L’ĠĐhogƌaphie oculaire réalisée en mode D a permis de retrouver des 

globes oculaires sous forme de structures kystiques bilobées.  

Mots-clés : Syndrome de Fraser, nouveau-né, Abidjan 

 

SUMMARY 

Fraser's syndrome combines cryptophthalmia, syndactyly, laryngeal, tracheal and urogenital abnor-

malities. A case was reported here through clinical, para-clinical and therapeutic aspects with a par-

ticular emphasis on antenatal diagnosis and multidisciplinary management. It was a newborn who 

has been referred at birth for malformation. Bilateral and complete cryptophthalmia, syndactyly of 

the hands and feet, genital anomaly and hypoplasia of the root of the nose were found at physical 

examination. The ocular ultrasound showed cystic structures. The visual and vital prognosis remains 

pejorative. 

Keywords: Fraser syndrome, newborn, Abidjan 

 

INTRODUCTION 

Le syndrome de Fraser est un syndrome géné-

tique polymalformatif rare décrit pour la pre-

mière fois en 1962 par un généticien britan-

nique [1]. Il est transmis sur un mode autoso-

mique récessif. Les critères diagnostiques sont 

cliniques, et comportent des critères majeurs : 

cryptophtalmie, syndactylie, anomalie génitale 

[2]et des critères mineurs : anomalies des 

oreilles, du nez, du larynx et/ou du palais, les 

anomalies squelettiques, les hernies ombili-

cales, les agénésies rénales, et le retard men-

tal chez les survivants [2]. Pour poser le dia-

gnostic, il faut réunir au moins deux critères 

majeurs et un critère mineur, ou bien un cri-

tère majeur et quatre critères mineurs [2]. 

Nous ƌappoƌtoŶs le Đas d’uŶ nouveau-né réfé-

ré de la maternité d’Aďoďo AŶdokoua au CHU 

de Cocody pour syndrome malformatif dont le 

diagnostic du syndrome de Fraser a été retenu 

sur la base de deux critères majeurs et un 

critère mineur. Le but de ce travail était de 

présenter les aspects cliniques et para cli-

niques du syndrome de Fraser, puis de souli-

gŶeƌ l’iŵpoƌtaŶĐe du diagŶostiĐ aŶtĠŶatal et 
de la prise en charge multidisciplinaire. 

 

OBSERVATION 

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

issu d'un mariage consanguin de premier de-

gré, adressé pour un syndrome malformatif. 

L’antécédent néonatal était marqué par la 

mère âgée de 22 ans, deuxième geste, deu-

xième parité dont un enfant vivant en bonne 

santé apparente. Il Ŷ’Ǉ avait pas de malforma-

tions connus dans les deux familles. La mère 

avait réalisé quatre consultations prénatales 

avec une chimioprophylaxie antipaludique et 

antianémique prescrite et bien conduite. Une 

seule dose de vaccin antitétanique avait été 

mailto:doccyprien@yahoo.fr
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administrée et le bilan prénatal outre la séro-

logie VIH revenue ŶĠgative Ŷ’a pas ĠtĠ ƌĠalisĠ 
(Toxoplasmose, Rubéole, Cytomégalovirose, 

infection à Herpès simplex virus et Tréponema 

pallidum). Une échographie prénatale réalisée 

à la 22èmeseŵaiŶes d’aŵĠŶoƌƌhĠe Ŷ’avait pas 

oďjeĐtivĠe d’aŶoŵalie. Le Ŷouveau-né est né à 

terme par voie basse en présentation cépha-

lique avec un poids de naissance de 3350 

grammes, une taille de 50 cm, un périmètre 

crânien de 33 cm et un score d’APGAR à 8 à la 

5ème minute.  

 

A l'examen clinique il était noté une cryptoph-

talmie complète bilatérale (absence de pau-

pière et recouvrement des globes oculaire par 

la peau) (figure 1).  

 

Hypoplasie de la racine du nez 

 
Figure 1 : Cryptophtalmie bilatérale et hypo-

plasie de la racine du nez 

 

La palpation trans-palpébrale avait permis de 

retrouver une structure individualisable sous-

jacente. Les autres éléments dysmorphiques 

étaient une hypoplasie de la racine du nez 

avec des oreilles bas implantés, une syndacty-

lie des 2ème, 3ème, 4èmedoigts des deux mains, 

des 4ème, 5èmeorteils du pied gauche et des 3ème 

,4ème, 5èmeorteils du pied droit étaient visibles 

(figure 2). Il y avait en outre une agénésie des 

orteils avec pieds talus bilatéral. Au niveau des 

organes génitaux externe, le clitoris était hy-

peƌtƌophiĠ doŶŶaŶt l’aspeĐt d’uŶ micropénis 

(figure 3). Par ailleurs on notait un anus juxta-

posé au vagin et une hernie ombilicale. 

L’eǆaŵeŶ des autƌes appaƌeils Ġtait saŶs paƌti-

cularité. Les examens paracliniques réalisés 

notamment les échographies transfontanel-

laire et abdominopelvienne étaient normales. 

L’ĠĐhogƌaphie oĐulaiƌe réalisée en mode D 

avait montré la pƌĠseŶĐe d’ĠďauĐhe des 

globes oculaires sous forme de structures 

kystiques bilobées et une absence de proces-

sus expansif dans les ébauches oculaires. 

 

 
Figure 2 : Syndactylie des espaces inter digi-

taux et des orteils avec agénésie 

 

 
Figure 3 : Anomalie de développement avec 

aspect de micro pénis 

 

DISCUSSION 

Le syndrome de Fraser est un syndrome rare 

décrit pour la première fois en 1962[1]. 

L’ĠthiopathogĠŶie est discutée. Il pourrait 

s’agiƌ d’uŶe aŶoŵalie pƌiŵaiƌe de foƌŵatioŶ 
de l’ĠpithĠliuŵ ĐoƌŶĠeŶ et ĐoŶjoŶĐtival ou 
d’uŶe dĠfaillaŶĐe de la ŶĠĐƌose Đellulaiƌe pƌo-
gƌaŵŵĠe Ƌui aďoutiƌait iŶ utĠƌo à l’ouveƌtuƌe 
des zones temporairement fermées comme 

les paupières, les doigts, les orteils et les or-
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ganes génitaux [3]. Des travaux ont permis 

d’ideŶtifieƌ uŶ gğŶe ƌespoŶsaďle ŶoŵŵĠ FRAS 
1. Environ 15% des enfants décrits dans la 

littérature sont nés de couples consanguins, 

l’hĠƌĠditĠ est de tǇpe ƌĠĐessif autosoŵiƋue 
[4]. La notion de consanguinité avait été re-

trouvée dans le cas rapporté ici. Les critères 

diagnostiques proposés sont cliniques et asso-

cie des critères majeurs regroupant la cryp-

tophtalŵie, la sǇŶdaĐtǇlie, l’aŶoŵalie gĠŶitale 
et les antécédents de symptômes dans la fra-

trie et des critères mineurs notamment les 

anomalies des oreilles, du nez, du larynx et ou 

du palais, des os, la hernie ombilicale, 

l’agénésie rénale et le retard mental pour les 

survivants [2]. Le diagnostic est établi par la 

pƌĠseŶĐe d’au ŵoins deux critères majeurs et 

un critère mineur ou un critère majeur et 

quatre critères mineurs [2].  

 

Le présent cas clinique présentait trois critères 

majeurs à savoir la cryptophtalmie bilatérale, 

la syndactylie et l’anomalie génitale et trois 

critères mineurs que sont : l’hypoplasie de la 

racine du nez, les oreilles bas implantés et la 

hernie ombilicale. En général, les malforma-

tions associées à ce syndrome sont multiples 

et diverses, la cryptophtalmie est le signe car-

dinal, présent dans 93% des cas. Elle est le 

plus souvent bilatérale et complète, mais son 

aďseŶĐe Ŷ’eǆĐlut pas le diagŶostiĐ [5].  

 

Le patient présentait une forme bilatérale et 

complète. La syndactylie est également pré-

sente dans 54% des cas. Les autres malforma-

tions oculaires associées comprennent 

l’aŶkǇlĠďlĠphaƌoŶ, les aŶoŵalies des voies 
laĐƌǇŵales, la ŵiĐƌophtalŵie et l’aŶophtalŵie 
[6]. De nombreuses autres malformations ont 

été décrites dans le cadre de ce syndrome : 

ORL (dysplasie des oreilles, surdité de trans-

mission, nez bifide, racine du nez large, laryn-

go malacie, atrésie du larynx), urogénitales 

(agénésie rénale, hypoplasie du rein uni ou 

bilatérale, hypospadias, épispadias, ectopie 

testiculaire, micro pénis, utérus bicorne et 

imperforation hyménales, des imperforations 

anales [7]. Des malformations cérébrales, 

neurologiques (microcéphalie, myélo- ménin-

gocèle) et anomalies cardiaques sont rare-

ment rapportées [8].  Il est important de diffé-

rencier la cryptophtalmie isolée de la cryp-

tophtalmie du syndrome de FRASER. Cette 

dernière se ĐaƌaĐtĠƌise paƌ l’assoĐiatioŶ 
d’autƌes ŵalfoƌŵatioŶs aĐƌo-faciales et uro-

génitales [9]. L’ĠĐhogƌaphie pƌĠŶatale est Đa-
pitale pour poser le diagnostic à temps et 

prendre une décision thérapeutique quant au 

déroulement de la grossesse. Les principaux 

signes à rechercher sont : une hyper échogé-

nicité des pouŵoŶs daŶs uŶ ĐoŶteǆte d’oligo 
amnios, une absence de rein, une microph-

talmie et une syndactylie. En absence 

d’agĠŶĠsie ƌĠŶale l’espĠƌaŶĐe de vie est Ŷoƌ-
male mais les survivants sont pour la plupart 

atteints de retard mental sévère [10]. Le trai-

tement nécessite une approche multidiscipli-

naire et la chirurgie plastique est d’uŶ gƌaŶd 
intérêt. Dans le présent cas, il a été proposé 

une abstention thérapeutique au niveau ocu-

laiƌe du fait de l’aďseŶĐe de structure oculaire 

fonctionnelle, mais par contre une chirurgie 

réparatrice des organes génitaux externes et 

plastique des doigts et des orteils a été suggé-

rée.  

 

CONCLUSION 

Le syndrome de Fraser est un syndrome mal-

formatif dont le pronostic visuel et vital est 

péjoratif. Il nécessite un diagnostic prénatal 

paƌ la ƌĠalisatioŶ d’uŶe ĠĐhogƌaphie Đhez 
toutes les parturientes à la fin du 4ème mois de 

grossesse en recherchant les principaux 

signes. Ce diagnostic prénatal est à notre por-

tée aĐtuelleŵeŶt eŶ Côte d’Ivoiƌe pourvu que 

les échographies soient bien réalisées. 
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