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Profil évolutif d’un cas de syndrome néphrotique infantile par mutation génétique NPHS3
a 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 Al

1. Service de pédiatrie de I'h6pital Aristide Le Dantec, Dakar, Sénégal

2. Service de pédiatrie du centre hospitalier Régional, Saint Louis, Sénégal

3. Service de néphrologie de I'h6pital Aristide Le Dantec, Dakar, Sénégal

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-
con a I'age de huit mois. Il présentait un syndrome néphrotique impur avec hématurie et insuffisance
rénale. Il s’agissait d’un SN corticorésistant. La biopsie rénale avait permis de noter une hyalinose
segmentaire et focale (HSF) classique. L’étude génétique a permis de retrouver une mutation dans le
géne NPHS3. L’évolution était marquée par une persistance de la protéinurie, un retard staturopon-
déral et la survenue d'une insuffisance rénale chronique (IRC) d’aggravation progressive. Le déces
était survenu dans un tableau d’anurie, d’hypertension artérielle (HTA) et d’cedeme aigu du poumon
(OAP) entre deux séances d’hémodialyse. 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 I'en-
fant est plus fréquemment di a une mutation
des genes NPHS1 et NPSH2 codant pour la
néphrine et la podocine respectivement [1-3].
D’autres mutations génétiques ont été rap-
portées parmi lesquelles la mutation des
génes NPHS3, WT1, INF2 [1, 4 ,5]. Les auteurs
rapportent le profil évolutif d’'un cas de SN
infantile par mutation du géne NPHS3 dans un
service de pédiatrie a Dakar.

OBSERVATION

Il s’agissait d’un garcon de cing ans suivi dans
I"'unité de néphrologie pédiatrique de I’hopital
Aristide Le Dantec depuis décembre 2014 (des
I’age de huit mois) pour syndrome néphro-
tigue infantile primitif. Il présentait a
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I"admission un syndrome cedémateux de type
rénal d’apparition brutale et d’aggravation
progressive et une pression artérielle normale
a 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 a 21,3
Kg/m? (+2 ; +3DS) Il ne présentait pas de signe
extrarénal. La protéinurie initiale était de
73,63 mg/Kg/24h, I'albuminémie a 15,3 g/L, la
protidémie a 53 g/L avec une hématurie a
37500 éléments /min et une leucocyturie a
71875 éléments /min au compte d’Addis. La
créatininémie était de 46 mmol/L avec un
débit de filtration glomérulaire a 59,8
ml/min/1,73m? de surface corporelle.
L’échographie des reins et des voies urinaires
était normale. Le complément sérique était
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normal. La recherche d’infection a virus de
I'immunodéficience humaine, de I'hépatite B,
de toxoplasmose et de syphilis était négative.
L'électrophorese de I'hémoglobine était nor-
male de méme que la glycémie. Le patient
était déclaré corticorésistant aprés un mois de
prednisone orale a 2mg/Kg/j et trois bolus de
solumédrol espacés de 48h a 1g/1,73 m? de
surface corporelle par bolus avec une protéi-
nurie de contréle a 420 mg/Kg/24h. La ponc-
tion biopsie rénale avait permis de retrouver
une hyalinose segmentaire et focale (HSF) de

10

type classique selon la classification de Co-
lumbia 2004 [6]. L'étude génétique par la mé-
thode next generation sequencing (NGS) faite
avec l'aide de l'institut pasteur de Dakar, via
biomnis international, permit d’objectiver une
mutation du gene NPHS3. L’évolution sous
corticoides a faible dose associés aux inhibi-
teurs de I'enzyme de conversion était mar-
quée par la persistance d’une protéinurie
massive, un retard staturopondéral important
et la diminution progressive du débit de filtra-
tion glomérulaire (Tableau 1).

Tableau | : Profil évolutif des paramétres de surveillance chez le patient

Recul de Poids PA Rapport Protidémie Albuminémie DFG
prise en (kg) mmHg PU/CU (g/L) (g/L) mL/min/1,73
charge (mg/mmol) m?
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
A5 ans 14 130/90 4140 54 17 7

J :jours ; M : mois ; PU : protéinurie ; CU : créatininurie ; DFG : débit de filtration glomérulaire

La diurése était conservée a 1,48 ml/kg/h. Au
stade Ill de I'IRC, le patient recevait du calcium
et de la vitamine D3 bi hydroxylé per os, de
I’érythropoiétine injectable, du fer oral et du
bicarbonate de sodium en gélules. Il avait été
mis en hémodialyse sur cathéter fémoral en
présence de signes d’intolérance aigue de
I'urémie a raison de deux séances successives
puis de deux séances par semaine. A terme, le
décés était survenu au 5°™ mois de dialyse
entre deux séances dans un tableau d’anurie,
d’hypertension artérielle et d’cedéme aigue du
poumon.

DISCUSSION

Le terme de syndrome néphrotique infantile
s’applique aux enfants dont la maladie débute
entre le troisieme et le douziéme mois de vie
[2,7]. Ce fut le cas chez ce gar¢con dont la ma-
ladie a été vue a I'dge de 8 mois. Les 2/3 des
SN génétiques sont diagnostiqués a la pre-
miére année de vie avec un age médian de 0,8
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an [4]. Le diagnostic précis de la maladie chez
ce patient reposait sur des critéres clinico-
biologiques, histologiques et génétiques. En
effet, le SN de l'enfant est le plus souvent
découvert devant un syndrome cedémateux
d’installation rapide lié a une albuminurie
massive [8]. Le patient présentait un SN impur
avec une hématurie, une insuffisance rénale a
diurése conservée et un retard staturopondé-
ral qui est souvent révélateur d’'une maladie
rénale chronique [9].

Sur le plan histologique, la biopsie rénale avait
permis d’objectiver une lésion de HSF chez ce
patient. L'étude génétique avait permis de
mettre en évidence une mutation du gene
NPHS3. Ce type histologique est retrouvé en
cas de mutations faux-sens du géne NPHS3 [1,
4, 5, 10]. Les mutations de ce géne sont re-
trouvées dans 10% des cas de SN génétique
[4]. Le géne NPHS3 est localisé sur le chromo-
some 10923 et exprimé au niveau du podo-

Ndongo AA et al



cyte [11]. Il a été identifié chez des individus
présentant un SN infantile évoluant vers
I'insuffisance rénale terminale (IRT) avant cing
ans. Ce géne 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'étude génétique est rarement disponible
dans les pays en développement comme le
Sénégal bien qu’il en existe des indications [5,
8, 13]. La génétique a été réalisée chez ce
patient par la méthode NGS avec l'aide de
I'institut pasteur de Dakar, via biomnis inter-
national. Cette méthode étudie un large panel
de génes connus et recherche des mutations
de novo [14]. Sur le plan thérapeutique, le
traitement est essentiellement symptoma-
tigue comme la majorité des cas de syndrome
néphrotique infantile par mutation génétique
[7, 8, 9]. En effet, les SN corticorésistants liés a
une anomalie génétique ne répondent a au-
cune thérapeutique immunosuppressive et
sont donc, en régle, de mauvais pronostic
[15]. En cas de résistance a I'ensemble des
traitements, I’évolution vers I'insuffisance
rénale terminale devient inéluctable [4,8,16].
La seule alternative est, dans ce cas, la trans-
plantation rénale [15]. Ce traitement n’étant
pas encore accessible dans le contexte séné-
galais, I’épuration extrarénale restait la seule
alternative en particulier la dialyse péritonéale
ou I’hémodialyse.

Dans les pays a ressources limitées, le choix de
la technique d’épuration extrarénale dépend
de nombreux facteurs en particulier la dispo-
nibilité du consommable de dialyse,
I'accessibilité a la technique et le choix du
patient et du praticien. Selon les auteurs, la
plupart des patients atteints d'IRC qui com-
mencent une dialyse en Afrique subsaha-
rienne arrétent 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 séveére. Son évolution est
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émaillée de complications comme le retard de
croissance et I'IRC terminale qui survient dés
la petite enfance. La difficulté de prise en
charge de ce patient dans le contexte sénéga-
lais, témoigne de la nécessité d’élaborer des
stratégies durables pour les enfants atteints
de maladie rénale chronique.
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RESUME

Introduction : en Afrique, la circoncision est pratiquée tant par le personnel médical que par les tradipraticiens.
Aussi la circoncision effectuée par ces différents praticiens n’est pas exempte de complications. L’objectif de
cette étude était de décrire les complications liées a la qualité du circonciseur.

Patients et méthodes : il s’agissait d’'une étude rétrospective sur une période de 26 ans. L’étude a porté sur les
gargons ayant été opérés pour une circoncision quelle qu’en soit le motif et/ou pour une complication post-
circoncisionnelle. Les données collectées étaient le motif de la circoncision, la qualité du circonciseur, les com-
plications liées a la circoncision, les complications liées a la qualité du circonciseur et la prise en charge théra-
peutique des complications. La comparaison des groupes a été faite a l'aide du test de Khi deux
d’Indépendance et la tendance linéaire du risque de complications par le test de khi deux de tendance de Man-
telhaenzel. La valeur de p était statistiquement significative lorsqu’elle était inférieure a 0,05

Résultats : sur la période d’étude, 399 circoncisions avaient été réalisées dont 97,5% de cas pour un motif ri-
tuel. Cent trente-deux circoncisions ont été effectuées par un chirurgien pédiatre sous anesthésie générale. Le
taux de complication était de 11,8%. Les complications étaient dominées par la sténose urétrale (n=18). Les
circoncisions effectuées par les tradipraticiens étaient pourvoyeuses de plus de complications (p=0,00)
Conclusion : la circoncision n’est pas un acte chirurgical bénin a portée tous au regard des complications poten-
tielles engendrées. Elle devrait étre pratiquée par un personnel qualifié dans un environnement qualifiant

Mots clés : circoncision - douleur- enfant- sténose urétral

SUMMARY

Introduction: in Africa, circumcision is practiced by both medical staff and traditional healers. Also circumcision
performed by these different practitioners is not free of complications. The aim of this study was to describe
complications related to the quality of the circumciser.

Patients and methods: this was a retrospective study over a period of 26 years. The study focused on boys who
had been operated on for circumcision for any reason and / or a post-circumcision complication. The data col-
lected were the motive for circumcision, the quality of the circumciser, complications related to circumcision,
complications related to the quality of the circumciser and the therapeutic management of complications. The
comparison of the groups was made using the Independence Chi-square test and the linear trend of the risk of
complications by Mantelhaenzel's chi-square test. The value of p was statistically significant when it was less
than 0.05

Results: During the study period, 399 circumcisions had been performed, 97.5% of cases for a ritual reason.
One hundred and thirty-two circumcisions were performed by a paediatric surgeon under general anaesthesia.
The complication rate was 11.8%. The complications were dominated by urethral stenosis (n = 18). Circumcision
performed by traditional healers gave rise to more complications (p = 0.00)

Conclusion: Circumcision is not a benign surgical procedure for all potential complications. It should be prac-
ticed by qualified personnel in a qualifying environment.

Key words: circumcision — pain — child - urethral stenosis

INTRODUCTION santé 30 % des hommes de plus de 15 ans
La circoncision, ou posthectomie, est I’excision sont circoncis [2]. Quatre-vingt-dix-sept pour
du prépuce en partie ou en totalité. C'est cent des circoncisions sont réalisées pour des
I'intervention chirurgicale la plus pratiquée au raisons rituelles, religieuses, ethniques ou
monde [1]. Selon I'organisation mondiale de la hygiéniques [3]. En Afrique noire la circonci-
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sion est une pratique courante quelle que soit
I'appartenance religieuse. La quasi-totalité des
enfants de sexe masculin sont circoncis et
parfois trés t6t des les premiers jours de vie.
Cette pratique est faite aussi bien par le per-
sonnel de santé (médecins, infirmiers) que par
des tradipraticiens faisant penser que cet acte
chirurgical est a la portée de tous. Aussi la
circoncision effectuée par ces différents prati-
ciens n’est pas exempte de complications.
L'objectif de ce travail était de décrire les
complications liées a la qualité du circonciseur
en montrant que cet acte chirurgical n’est pas
aussi bénin.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude descriptive et analy-
tique réalisée sur la période de janvier 1991 a
décembre 2017, dans l'unité viscérale du ser-
vice de chirurgie pédiatrique du CHU de
Yopougon. Ont été inclus dans I'étude tous les
garcons agés de un jour a 15 ans, ayant été
opérés pour une circoncision quelle qu’en soit
le motif et/ou pour une complication post-
circoncisionnelle. N'ont pas été inclus les cir-
concisions réalisées chez les sujets hémo-
philes. Sur la période d’étude 399 circonci-
sions avaient été réalisées, dont 389 pour une
cause rituelle. Les données collectées étaient
le motif de la circoncision, la qualité du circon-
ciseur, les complications liées a la circoncision,
les complications liées a la qualité du circonci-
seur et la prise en charge thérapeutique des
complications. La comparaison des groupes a
été faite a l'aide du test de Khi deux
d’Indépendance pour montrer les complica-
tions liées a chaque groupe de circonciseur au
cours de la circoncision. La tendance linéaire
du risque de complications en comparant le
chirurgien avec les autres circonciseurs (infir-
mier et tradipraticien) a été faite par le test de
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khi deux de tendance de Mantelhaenzel. La
valeur de p était statistiquement significative
lorsqu’elle était inférieure a 0,05.

RESULTATS

Sur la période d’étude, la fréquence annuelle
était de 15,3. L’age moyen était de 27,5 mois
[extrémes deux jours- 15 ans]. La circoncision
rituelle était le motif le plus fréquent (n=389 ;
97,5%). Celles qui étaient réalisées sous anes-
thésie générale était au nombre 132 comme
indiqué dans le tableau 1.

Tableau 1 : Répartition des patients selon la
gualité du circonciseur

Qualité du cir- (n) (%)
conciseur

Chirurgien 132 33
Infirmier 222 56,7
Tradipraticiens 45 11,3
Total 399 100

Le taux de complication était de 11,8 %. Les
différentes complications sont présentées
dans le Tableau 2.

Tableau 2 : Répartition des patients en fonc-
tion des complications

Complications (n=399) (%)
Douleurs 4 1
Saignement 1 0,3
Amputation du 6 1,5
gland

Infection 4 1
Saignement 5 1,2
Sténose du méat 18 4,5
Récidive/adhérences 4 1
Fistule urétrale 4 1
Pont muco-cutané 1 0,3
Total 47 11,8

Les complications selon la qualité du circonciseur ont été répertoriées (Tableau 3).
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Tableau 3 : Répartition des complications selon la qualité du circonciseur

Complications Chirurgien Infirmier Tradipraticien Total
(n=132) (n=222) (n=45)

Douleurs 4 4
Saignement 1 1
Amputation du gland 1 2 3 6
Infection 2 2 4
Saignement 2 3 5
Sténose du méat 2 7 9 18
Récidive/adhérences 2 2 4
Fistule urétrale 2 1 1 4
Pont muco-cutané 1 1
Total 5 16 26 47

La comparaison des complications selon la qualité du circonciseur et la tendance a I'apparition des
complications selon la qualité du circonciseur sont résumées respectivement dans les tableaux 4 et 5.

Tableau 4 : Comparaison des complications selon la qualité du circonciseur

Qualité circonciseur Complications Absence de complication Valeur de p
Chirurgien 5 127 0,00
Infirmier 16 206 0,00
Tradipraticien 26 19 0,00
Total 47 352

Chi deux indépendance : p=0,00

Tableau 5 : Tendance a I'apparition des complications selon la qualité du circonciseur
Qualité circonciseur Ordre ratio Ordre ratio brut Valeur de p
Chirurgien 1 1

Infirmier vs Chirurgien 1,93 1,93 0,00
Tradipraticien vs chirurgien 34,75 34,75 0,00

Chi deux de tendance linéaire : p=0,00

Au plan thérapeutique, les sténoses ont été
traitées par méatoplastie classique. Quant au
pont muco-cutané, il avait fait I'objet d’une
exérése simple. Les hémorragies ont été trai-
tées par coagulation au bistouri électrique et
par transfusion sanguine chez trois patients
qui avaient un taux d’hémoglobine < 6 g/dl.
Les infections (n=4) ont été traitées par des
soins locaux et une antibiothérapie a visée
anti-staphylococcique. Les fistules (figure 1)
ont été traitées par suture en deux plans.

€

Figure 1: fistule urétrale post circoncision
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Les quatre récidives ont été reprises. La sec-
tion partielle du gland ayant entrainé un hy-
pospadias a été traitée selon une simple cure
d’hypospadias. Les amputations totales du
gland ont été adressées au chirurgien plasti-
cien qui a proposé un traitement vers I'age de
I'adolescence. Ces patients ont été ensuite
perdus de vue.

DISCUSSION

Au niveau mondial, selon une évaluation de
I’'organisation mondiale de la santé (OMS), Les
circoncisions a but médical représentent
moins de 3 %. Parmi celles-ci, 2 % sont réali-
sées a but thérapeutique et 1% a but prophy-
lactique. Les circoncisions prophylactiques
concernent majoritairement le programme
UNAIDS de I'OMS basé sur des études mon-
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trant une réduction jusqu’a 60 % du risque de
contamination de linfection a VIH femme-
homme lorsque I'homme est circoncis en
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
recus apres une circoncision réalisée par des
tradipraticiens. Il est clairement établi que la
circoncision en dehors des considérations
rituelles, religieuses, ethniques ou hygié-
niques, présente des bénéfices pour I'enfant
circoncis. Elle permet la réduction des infec-
tions urinaires, empéche la survenue des phi-
mosis, paraphimosis et d’autres affections
liées au prépuce [10, 11]. Elle permet égale-
ment de réduire plus tard a I'age adulte les
maladies ulcéreuses de I'appareil génital. Elle
diminue la prévalence et I'incidence des infec-
tions a human papilloma virus (HPV), réduit le
taux du cancer de pénis ainsi que le risque de
contamination de l'infection a VIH [12]. La
réduction du risque des infections bacté-
riennes, fongiques a 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 étre 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 a celui
d’autres auteurs qui était de 0,52% [15]. Les
complications s’expliqueraient par la mauvaise
exécution de l'acte de circoncision du fait
d’opérateurs non entrainés. La survenue de
complication était 35 fois plus élevée lorsque
la circoncision était réalisée par les tradiprati-
ciens deux fois plus élevée lorsqu’elle était
réalisée par un infirmier. Plusieurs facteurs
peuvent expliquer ce constat: les tradiprati-
ciens effectuent les circoncisions dans un en-
vironnement septique trés souvent au domi-
cile des parents, sans aucune anesthésie.
Aprés le geste, ils n’utilisent ni antiseptique
usuel ni antalgique. Cependant, c’est a eux
que va la préférence des parents qui souhai-
tent éviter les longues procédures administra-
tives et I'anesthésie générale qui leur semble
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trop risquée [16].

Les infirmiers réalisent les circoncisions sous
anesthésie locale dans les salles de soins par-
fois sans asepsie rigoureuse a la différence du
chirurgien qui I'effectue dans un bloc opéra-
toire sous asepsie rigoureuse et sous anesthé-
sie générale. Méme si elle semble excessive
pour cette chirurgie dite « petite chirurgie »,
I'anesthésie générale est préférée par les
équipes pédiatriques [16]. Elle entraine un
confort du patient et du chirurgien qui réalise
des gestes avec précision telle que la plastie
du frein. Le choc psychologique lié a la dou-
leur occasionnée par le geste chirurgical et
I'importance des complications dues a sa
mauvaise réalisation font que la circoncision
est encore source de controverse quant a sa
nécessité [1]. Les traitements, comme la su-
ture dans les fistules et I'urétroplastie dans
I’hypospadias post circoncision, ont été clas-
siques avec des résultats satisfaisants. La diffi-
culté de la prise en charge des amputations
oblige a faire au recours a la chirurgie plas-
tique. Les sténoses urétrales ont été traitées
par méatoplastie classique [17]. Les accidents
liés a la circoncision ont abouti a des saigne-
ments cataclysmiques qui ont nécessités une
transfusion sanguine chez trois patients. Le
recours a la transfusion avec tous les risques
infectieux qu’elle comporte, expose ces en-
fants, pour un geste qui devrait étre sans dan-
ger. D’ailleurs, la compétence du praticien a
été reconnue comme un facteur de bonne
exécution de la circoncision [18, 19]. Pour
toutes ces raisons, la circoncision ne devrait
donc étre pratiquée que par un personnel
avisé et entrainé.

CONCLUSION

Au terme de cette étude, il a été montré que
la circoncision n’est pas un acte chirurgical
dénué de toute complication. Les complica-
tions sont le plus souvent liées a la qualité du
circonciseur. La circoncision doit étre prati-
guée par un personnel avisé, entrainé et quali-
fié pour éviter les nombreux risques auxquels
sont exposés les patients lorsqu’elle est réali-
sée en milieu non médicalisé ou non sécurisé.

REFERENCES

1- Doré B. Circoncision chez le nouveau-né et
I’enfant. In Urologie pédiatrique ECU. Labo-

Tembely S et al



10

J Afr Pediatr Genet Med 2019

ratoires Synthélabo, France, 1997 ; 154-
157.

World Health Organization. Voluntary med-
ical male circumcision for HIV prevention in
14 priority countries in East and Southern
Africa: Progress Brief. Geneva, 2016; 1-2.
Bernard G. Circoncision non médicale : un
enjeu societal. Rev Med Suisse 2017 ; 3 :
411-3.

Auvert B, Taljaard D, Lagarde E, Sobngwi-
Tambekou J, Remi S, Puren A. Randomized,
controlled intervention trial of male cir-
cumcision for reduction of HIV infection
risk: the ANRS 1265 Trial. PLoS Med. 2005 ;
2:298.

Bailey RC, Moses S, Parker CB, Agot K,
Maclean I. Krieger JN et al. Male circumci-
sion for HIV prevention in young men in Ki-
sumu, Kenya: a randomised controlled trial.
Lancet. 2007 ; 369 : 643-656.

Gray RH, Kigozi G, Serwadda D, Makumbi F,
Watya S, Nalugoda F et al. Male circumci-
sion for HIV prevention in men in Rakai,
Uganda: a randomised trial. Lancet. 2007 ;
369: 657-666.

Mehta SD, Moses S, Agot K, Maclean |,
Odoyo-June E, Li H et al. Medical Male Cir-
cumcision and HSV-2 Acquisition : Post-
Trial Surveillance in Kisumu, Kenya. J Infect
Dis. 2013 ; 30 :30.

Gray R, Kigozi G, Kong X, Ssempiija V, Ma-
kumbi F, Wattya S et al. The effectiveness
of male circumcision for HIV prevention
and effects on risk behaviors in a posttrial
follow-up study. AIDS. 2012 ; 26 : 609-615.
Auvert B, Taljaard D, Rech D, Lissouba P,
Singh B, Bouscaillou J et al. Association of
the ANRS-12126 male circumcision project
with HIV levels among men in a South Afri-
can township: evaluation of effectiveness
using cross-sectional surveys. PLoS Med.
2013; 10:e10015009.

Wiswell TE, Hachey WE. Urinary tract infec-
tions and the uncircumcised state: an up-
date. Clin Pediatr (Phila) 993 ; 32 :130-4.

17

11-

12

13-

15-

17-

18

19-

N°7; 13-17

Alanis MC, Lucidi RS. Neonatal circumci-
sion: a review of the world's oldest and
most controversial operation. Obstet Gy-
necol Surv 2004 ; 59 :379-95.

Morris BJ, Kennedy SE, Wodak AD, Mindel
A, Golovsky D. Early infant male circumci-
sion: Systematic review, risk-benefit analy-
sis, and progress in policy. World J Clin Pe-
diatr 2017 ; 6 :89-102.

. Gray RH, Kigozi G, Serwadda D, Makumbi
F, Nalugoda F, Watya S et al. The effects of
male circumcision on female partners' gen-
ital tract symptoms and vaginal infections
in a randomized trial in Rakai, Uganda. Am J
Obstet Gynecol. 2009; 200:42-7

. Auvert B, Sobngwi-Tambekou J, Cutler E,
Nieuwoudt M, Lissouba P, Puren A et al. Ef-
fect of male circumcision on the prevalence
of high-risk human papillomavirus in young
men: results of a randomized controlled
trial conducted in Orange Farm, South Afri-
ca. J Infect Dis. 2009 ; 199 :14-9

Bailey RC, Adera F, Mackesy-Amiti ME,
Adipo T, Nordstrom SK, Metha DS et al.
(Prospective comparison of two models of
integrating early infant male circumcision
with maternal child health services in Ken-
ya: The Mtoto Msafi Mbili Study. PLoS ONE
2017 ;12 :e0184170.

Gross P, Pages R, Bondelat D. Complications
de la circoncision rituelle. Chir Pediatr
1986 ; 27 : 224-225.

Mehmet AO, Go’khan GG, Mehmet T,
Demir C, Egemen EG. Complication of new-
born circumcision: Meatal stenosis or
meatal web? J Pediatr Urol 2017; 13: 617-
621.

Chandran L, Lattore P. Neonatal circumci-
sions performed by pediatrics residents:
implementation of a training program. Am-
bul pediatr, 2002 ; 2 : 470-474.

Muula AS, Prozesky HW, Mataya RH,
Ikechebelu JI. Prevalence of complications
of male circumcision in Anglophone Africa:
a systematic review. BMC Urol, 2007 ; 7 : 4.

Tembely S et al



18

Les affections neurologiques du nouveau-né au CHU de Brazzaville
Neurological disorders of the newborn in the Teaching Hospital of Brazzaville

Ekouya Bowassa G2, Mambila Dibopaha IC!, Ngakengni NY¥ 2, Moyen E!, Ossou-Nguiet PMY 3,
Moyen GM?,

1. Faculté des Sciences de la Santé. Université Marien NGOUABI. Brazzaville, Congo.

2. Service de Néonatologie, CHU de Brazzaville.

3. Service de Neurologie, CHU de Brazzaville.
Auteur correspondant : Dr EKOUYA BOWASSA Gaston Maitre de Conférences Agrégé, Service de Néonatologie,
CHU de Brazzaville. E-mail : ekouyabg@gmail.com

RESUME

Introduction : les affections neurologiques en période néonatale constituent une cause majeure de
déces 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 a court et moyen terme.

Patients et méthodes : Il s’agissait d’'une étude descriptive a recueil prospectif menée dans le service
de néonatologie du CHU de Brazzaville du 1°" novembre 2015 au 30 avril 2017. L’étude a porté sur les
nouveau-nés admis dans le service pour une affection du systéme nerveux central. Les données col-
lectées étaient épidémiologiques, cliniques, para cliniques et évolutives. Les logiciels Excel et SPSS
15.0 ont permis la saisie et I'analyse des données.

Résultats : durant la période d’étude, 1 878 nouveau-nés ont été hospitalisés dont 207 (11%) pour
une affection du systeme nerveux central. La sex ratio était de 2. Les principaux diagnostics retenus
étaient 'asphyxie périnatale (75,8%), la méningite (16,9%) et les malformations cérébrales (2,9%).
L’évolution s’est faite vers le déces dans 30%. Au cours du suivi des 145 enfants, une complication
était survenu chez 14,5% : 2,1% étaient décédés en rapport avec |'affection neurologique ; a 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
I’'accouchement, 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 probleme de santé publique. On es-
time a 2,8 millions, le hombre de déceés en
période néonatale dans le monde [1].
L'Afrique et I’Asie du Sud-est sont les régions
du monde les plus concernées [1]. Les affec-
tions neurologiques regroupent les patholo-
gies touchant le systéme nerveux central et le
systeme nerveux périphérique. Les principales
affections neurologiques rencontrées dans les
unités de néonatologie sont I'asphyxie périna-
tale et la méningite [2 — 5]. L’asphyxie périna-
tale, affection neurologique majeure en pé-
riode néonatale, est l'une des principales
causes de décés de I'enfant dans les 28 pre-
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
I'absence de structures psychopédagogiques
[7]. La place des affections neurologiques dans
la morbidité néonatale ainsi que leur pronos-
tic a court et moyen terme au Congo sont peu
connus. Aussi, hous avons réalisé cette étude
avec pour objectifs de déterminer la fré-
guence des affections neurologiques du nou-
veau-né au CHU de Brazzaville, d’identifier les
différentes étiologies et d’évaluer le pronostic
a court et moyen termes.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude descriptive a recueil
prospectif qui a été conduite du 1°" novembre
2015 au 30 avril 2017 soit en 18 mois. L’étude
a comporté deux périodes, une premiére du-
rant les six premiers mois a consisté au recru-
tement des nouveau-nés et une consacrée au
suivi de I’évolution neurologique des nouveau-
nés jusqu’a I'age de 12 mois. Le service de
Néonatologie du CHU de Brazzaville était le
cadre de I'étude. Ce service est l'unique de la
ville, et recoit tous les nouveau-nés en dé-
tresse vitale en provenance d’autres struc-
tures sanitaires de la ville ou du domicile. Les
nouveau-nés hospitalisés pour une pathologie
du systéme nerveux central, aprés consente-
ment parental de participer a I'étude ont été
inclus. Par contre, ceux admis pour une affec-
tion du systéme nerveux périphériques ou
présentant un syndrome polymalformatif
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n‘ont pas été inclus. L'enquéte épidémiolo-
gique a été faite a partir des dossiers médi-
caux et d’une fiche d’enquéte préétablie. Pour
I’enquéte clinique, nous avons utilisé le score
de DENVER pour évaluer le développement
psychomoteur [8]. Les variables collectées
étaient : 'age des nouveau-nés, le sexe, la
provenance, en rapport avec I'accouchement
(la voie, I'existence d’un drame obstétrical,
I’existence des facteurs de risque d’infection
materno-foeetal, I'aspect du liquide amnio-
tique), en rapport avec la naissance (le score
d’apgar, la pratique de la réanimation, les
parameétres anthropométriques), cliniques (le
motif de consultation, les symptomes a
I’admission, I’dge gestationnel), les aspects de
I'imagerie cérébrale, en rapport avec
I’évolution (la durée d’hospitalisation, le type
d’évolution en cours d’hospitalisation et a
I’age de 12 mois). La saisie des données a été
réalisée sur le logiciel Excel. Le logiciel SPSS
15.0 for WINDOWS a permis |’analyse des
données.

RESULTATS

Durant la période de recrutement, 1 878 nou-
veau-nés ont été hospitalisés, 207 I'étaient
pour une pathologie du systéme nerveux cen-
tral soit une fréquence de 11%. L’age moyen
des nouveau-nés a |'admission était de 1,96
jour £ 5,1 (extrémes : 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’un hopital de base dans 26,6%, d’un centre
de santé dans 6,8%, d’une structure sanitaire
privée dans 8,2% et du domicile dans 10,6%.
L'accouchement s’était fait par voie basse
dans 74,4%. Un événement 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 praevia hémorragique (5,2%) et un
hématome rétroplacentaire (1,7%). Un facteur
de risque d’infection materno-foetal était re-
trouvé chez 17,9%. Il s’agissait d’une rupture
prématurée des membranes dans 62,2% des
cas, d’une fievre maternelle dans 32,4% des
cas et d’une chorioamniotite dans 5,4% des
cas. L'aspect du liquide amniotique était teinté
ou méconial dans 62,3% des cas. A la nais-
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sance, le score d’Apgar a la premiére minute
était inférieur a sept dans 51,7% des cas et
inférieur ou égal a 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 (extrémes : 1250 et
5000 g). Dans 22,7% des cas, le poids de nais-
sance était inférieur a 2500 g. La taille
moyenne était de 49,3 + 2,1 cm (extrémes : 39
et 54 cm). Le périmetre cranien moyen était
de 33 + 1,8 cm (extrémes: 27 et 40 cm). Le
motif d’admission des nouveau-nés est men-
tionné dans le tableau I.

Tableau | : Distribution des nouveau-nés selon
le motif d’admission

N %
Détresse respiratoire 75 36,2
Etat de mort apparente 70 33,8
Convulsion 31 15
Fievre 11 5,3
Prématurité 10 4,8
Hypotonie 7 3,4
Ictére 3 1,4
Total 207 100

La répartition des enfants selon la symptoma-

tologie clinique a
dans la figure 1.
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Figure 1 : Les signes cliniques a I'admission

Les nouveau-nés

étaient prématurés dans

12,6%. L'imagerie cérébrale a été réalisée chez
24,2% nouveau-nés. Il s’est agi d’une échogra-
phie transfontanellaire dans 88%, d’'une IRM
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dans 12%. Une anomalie est notée a
I'imagerie dans 36%. La répartition des nou-
veau-nés selon le diagnostic retenu est repré-
sentée sur la figure 2.
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Figure 2 : Répartition des nouveau-nés selon la
pathologie.

La durée moyenne d’hospitalisation était de 9
+ 7 jours (extrémes : 1 et 38 jours). L’évolution
était favorable chez 145 (70%) nouveau-nés.
Le décés était survenu dans 30% des cas. Au
cours du suivi des 145 enfants, une complica-
tion était survenue chez 14,5% des enfants.
s’agissait de 2,1% de déces, de 10,3% de re-
tard de développement psychomoteur, de
1,4% d’hydrocéphalie et 0,7% de microcépha-
lie.

DISCUSSION

Cette étude, sur les affections neurologiques
en période néonatale, a permis d’évaluer leur
fréquence hospitaliere a 11%. Les principales
affections neurologiques retrouvés étaient:
I'asphyxie périnatale, la méningite, les mal-
formations congénitales, les hémorragies in-
tracraniennes, I'encéphalopathie hyperbiliru-
binémique et I'accident vasculaire cérébral. La
place de I'asphyxie périnatale dans la morbidi-
té néonatale n’est pas négligeable a travers le
monde [9 — 11]. Elle est la premiére affection
neurologique (75,8%) dans cette étude. La
fréquence élevée de I'asphyxie périnatale
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-
respect des regles d’asepsie en salle de nais-
sance expliqueraient la forte prévalence de
I'infection néonatale toute localisation con-
fondue. La méningite, infection néonatale a
localisation méningée, est la deuxieme étiolo-
gie dans cette étude. Les hémorragies intra-
craniennes concernent selon les séries 10 a
50% des prématurés tout age confondu [12,
13]. L'imagerie cérébrale a été réalisée aupres
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 difficultés de prise en charge de l'ictére en
période néonatale liée notamment a I'absence
de la photothérapie intensive dans le cadre de
travail et au recours tardif des structures sani-
taires par les parents, justifient les cas obser-
vés d’encéphalopathie hyperbilirubinémique,
1,9%. En France, une recrudescence de
I’encéphalopathie hyperbilirubinémique est
expliqguée 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 a la faiblesse du plateau technique
notamment I'absence de I’hypothermie con-
trolée dont I'effet bénéfique dans I'asphyxie
périnatale est observé tant par les auteurs
occidentaux que ceux des pays émergents [15-
17]. L’émergence des bactéries résistantes aux
antibiotiques usuels observée dans le service,
serait en partie responsable de la mortalité
liége a la méningite [18]. L'évolution a moyen
terme était marquée par la survenue dans
14,5% de complications. Il s’agissait soit de la
survenue du déces ou soit de la survenue de
séquelles neurologiques. Au Canada, dans une
étude comparative a long terme sur le devenir
des enfants ayant présenté une méningite
néonatale, le taux de séquelles neurologiques
était de 5,4% pour I'épilepsie et de 2,7% pour
I’hydrocéphalie [19]. En Tanzanie, sur une
population de nourrissons agés de six mois et
hospitalisés en période néonatale pour une
asphyxie périnatale, le taux de retard de déve-
loppement psychomoteur était a 8,5%, proche
du notre, 10,3% [20].
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CONCLUSION

Les affections neurologiques du nouveau-né
sont fréquentes au CHU de Brazzaville. Les
principales étiologies étaient |'asphyxie péri-
natale, la méningite et les malformations cé-
rébrales. Le pronostic sévere, marqué par une
mortalité importante et la survenue précoce
des séquelles neurologiques graves, conduit a
émettre des mesures préventives telles, une
prise en charge optimale de la gestante et du
nouveau-né en salle de naissance.

REFERENCES

1. United Nations Inter-agency Group for
Child Mortality Estimation (UN IGME).
Levels and Trends in Child Mortality:
Report 2017. Estimates Developed by
the UN Inter-agency Group for Child
Mortality Estimation. UNICEF, New
York, 2017.

2. Sylla M, Folquet-Amorissani M, Oumar
AA, Dicko FT, Sidibé T, Moyo L, et al.
Morbidité et mortalité néonatales
dans le service de réanimation pédia-
triqgue de I'h6pital de Gabriel Touré.
Louvain Med 2009 ; 128 : 141 —4.

3. Dicko-Traoré F, Sylla M, Traoré Y,
Traoré A, Diall H, Diakité AA, et al.
Unité de néonatologie de référence
du Mali: état des lieux. Sante Pu-
blique 2014 ; 26 : 115 —21.

4, Azoumah KD, Balaka B, Aboubakari
AS, Matey K, Yolou A, Agbere AD.
Morbidité et mortalité néonatales au
CHU de Kara (Togo). Med Afr Noire
2010; 57 : 109 —12.

5. Heath PT, Okike 10. Neonatal bacterial
meningitis. Paediatr Child Health
2010; 20: 526 — 30.

6. Oza S, Lawn JE, Hogan DR, Mathers C,
Cousens SN. Neonatal cause of death
estimates for the early and late neo-
natal periods for 194 countries: 2000
—2013. Bull World Health Organ 2015;
93:19-28.

7. Lee ACC, Mullany LC, Tielsch JM, Katz
J, Khatry SK, LeClerq SC, et al. Risk fac-
tor for neonatal mortality due to birth
asphyxia in Southern Nepal: a pro-
spective community-based cohort
study. Pediatrics 2008; 121: 1381 —
90.

Ekouya Bowassa G et al



10.

11.

12.

13.

J Afr Pediatr Genet Med 2019

Dawson G, Rogers S, Munson J, Smith
M, Winter J, Greenson J, et al. Ran-
domized, controlled trial of an inter-
vention for toddlers with autism: the
early start Denver model. Pediatrics
2010; 125: el7 —e23.

Okoko AR, Ekouya Bowassa G, Moyen
E, Togho Abessou LC, Atanda HL,
Moyen G. Asphyxie périntale au
centre hospitalier et universitaire de
Brazzaville. J Pediatr Puericul 2016;
29 :295 —300.

Biselele T, Naulaers G, Bunga Muntu
P, Nkidiaka E, Kapepela M, Mavinga L,
et al. A descriptive study of perinatal
asphyxia at the university hospital of
Kinshasa (Democratic Republic of
Congo). J Trop Pediatr 2013; 59: 274 —
9.

Ouédraogo Yugbare SO, Coulibaly G,
Kouéta F, Yao S, Savadogo H, Dao L,
et al. Profil a risqué et pronostic néo-
natal de I'asphyxie périnatale en mi-
lieu hospitalier pédiatrique a Ouaga-
dougou. J Pediatr Puericul 2015 ; 28:
64 —70.

Rademaker KJ, Groenendaal F, Jansen
GH, Eken P, De Vries LS. Unilateral
haemorrhagic parenchymal lesions in
the preterm infant: shape, site and
prognosis. Acta paediatr 1994; 83: 602
-8.

Pierrat V, Bevenot S, Truffert P, Du-
guennoy C, Lequien P. Incidence, évo-
lution et pronostic des dilatations ven-
triculaires post hémorragiques dans
une population de prématurés de
moins de 33 semaines d’age gesta-
tionnel. Arch Pediatr 1998 ; 5: 974 —
81.

22

N°7; 18-22

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Cortey A. Ictere du nouveau-né : le re-
tour de l'ictere nucléaire. Arch Pediatr
2012;19:897-9.

Shankaran S, Pappas A, McDonald SA,
Vohr BR, Hintz SR, Yolton K, et al.
Childhood outcomes after hypother-
mia for neonatal encephalopathy. N
Engl ) Med 2012; 366: 2085 — 92.
Barrea C, Seghaye MC, Battisti O.
L’hypothermie induite dans
I’encéphalopathie anoxo-ischémique
du nouveau-né au centre hospitalier
de Liege (Belgique). Percentile 2014 ;
19:10-4.

Kali GTJ, Martinez-Biarge M, Van Zyl J,
Smith J, Rutherford M. Management
of therapeutic hypothermia for neo-
natal hypoxic ischaemic encephalopa-
thy in tertiary center in South Africa.
Arch Dis Child Fetal Neonatal 2015;
100: F519 —23.

Ekouya Bowassa G, Ontsira-Ngoyi EN,
Okoko AR, Kimpolo Tsiba HG, Oko
APG, Moyen E, et al. Bactériologie de
I'infection néonatale a Brazzaville.
Arch Pediatr 2015 ; 22 : 1099 — 100.
Stevens JP, Eames M, Kent A, Halket S,
Holt D, Harvey D. Long term outcome
of neonatal meningitis. Arch Dis Fetal
Neonatal Ed 2003; 88: F179 — 84.
Mwakyusa SD, Manji KP, Massawe
AW. The hypoxic ischaemic encepha-
lopathy score in predicting neurode-
velopmental outcomes among infants
with birth asphyxia at the Muhimbili
National Hospital, Dar-es-Salam. J
Trop Pediatrics 2008; 55: 8 — 14.

Ekouya Bowassa G et al



23

Cardiopathies congénitales dans le service de Pédiatrie du CNHU-HKM de Cotonou
Congenital heart diseases in the pediatric unit of National Teaching Hospital of Cotonou
Bagnan Tossa L, Lalya F, Soton M, Alihonou F, Zohoun L, d’Almeida M.
Cliniqgue Universitaire de Pédiatrie et Génétique Meédicale du Centre National Hospitalier et
Universitaire Hubert K. MAGA
Auteur correspondant : Léhila Bagnan Tossa, 10 BP1213 Cotonou (Bénin), Email : tossabagn@yahoo.fr

RESUME

Introduction : les cardiopathies de I'enfant déterminent dans les pays en développement un probléme
de santé publique difficile a prendre en charge de par le faible niveau socioéconomique et le manque
de plateau technique adapté. L'objectif de ce travail était de déterminer leur prévalence dans un
service de Pédiatrie, d’identifier les variétés nosologiques, d’évaluer leur prise en charge et I'évolution.
Méthodes : Il s’agissait d’'une étude transversale et descriptive réalisée entre le 1°" janvier 2010 et le
31 juillet 2014. Ont été inclus tous les enfants agés de 1 mois a 15 ans hospitalisés dans le service de
Pédiatrie et Génétique Médicale du Centre National Hospitalier et Universitaire Hubert Koutoukou
MAGA (CNHU-HKM) de Cotonou pour une cardiopathie congénitale confirmée a I’échodoppler
cardiaque.

Résultats : au total, 71 cardiopathies congénitales sur 17 753 admissions ont été colligées déterminant
une fréquence hospitaliere de 4%.. La sex ratio était de 1,2. Les communications interventriculaires
(CIV) représentaient 43,7% suivies des canaux artériels persistants (PCA) 23,9% et la tétralogie de Fallot
(T4F) 22,5%. Le souffle cardiaque (97,2%) et la dyspnée (69%) étaient les principaux signes cliniques.
Vingt-quatre enfants (33,8%) avaient été opérés grice a des organismes humanitaires. Aprés
traitement, le taux de létalité était de 12,7%.

Conclusion : la sévérité des cardiopathies congénitales et le retard au diagnostic, imposent des
mesures de prévention qui passent par un dépistage précoce et par le développement de la chirurgie
cardiovasculaire au Bénin.

Mots-clés : cardiopathie congénitale, enfant, Bénin

SUMMARY

Introduction: congenital heart diseases (CHDs) are a public health problem that is difficult to manage
in developing countries because of the low socioeconomic background and the lack of adequate
technical facilities.

The objective of this work was to determine prevalence of CHDs in a pediatrics unit, to identify their
different varieties and to evaluate their management.

Methods: this was a cross-sectional and descriptive study conducted from January 1, 2010 to July 31,
2014. All children aged 1 month through 15 years, admitted to the pediatrics unit of the National
Teaching Hospital Hubert K. Maga of Cotonou with a CHD confirmed on ultrasound, were included.
Results: a total of 71 CHD cases out of 17 753 admissions were collected, determining a hospital
frequency of 4 %o. The sex ratio was 1.2. Ventricular septum defect cases accounted for 43.7% followed
by patent ductus arteriosus cases (23.9%) and tetralogy of Fallot cases (22.5%). Heart murmur (97.2%)
and dyspnea (69%) were the main clinical presentation signs. Twenty-four children (33.8%) have had
surgical treatment through the support of humanitarian agencies. Case fatality rate after treatment
was 12.7%.

Conclusion: the severity of CHDs and the delayed diagnosis in our setting require preventive measures
through screening for early detection on the one hand, and the development of cardiovascular surgery
in Benin on the other.

Keywords: congenital heart disease, child, Benin

INTRODUCTION incidence est de 7 a 8 cas pour 1000 naissances
Les cardiopathies congénitales, malformations vivantes soit environ 5 000 nouveaux cas par
les plus fréquentes chez I’enfant constituent un an. Elles représentent 2% des pathologies
probleme de santé publique. En France, leur cardio-vasculaires [1]. L'échographie a
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révolutionné le diagnostic des cardiopathies,
lequel peut étre fait en post-natal mais aussi en
anténatal. Grace a I'amélioration de la chirurgie
cardiaque, les enfants vivant avec une
malformation cardiaque congénitale atteignent
actuellement en grande majorité I’adge adulte
avec une bonne qualité de vie. Les données
africaines sur les cardiopathies congénitales
sont partielles, avec beaucoup de disparités.
Ainsi la prévalence au Cameroun était de
9,87%o et de 4,6%o0 au Nigéria [2,3]. De méme
la prévalence variable des cardiopathies
congénitales dans la population d’age scolaire
était rapportée par certains travaux africains
8,9%0 a Dakar, 1,01%0 en Egypte et 2,3%o0 au
Mozambique [4-6]. Au Bénin, en 2012, quatre
nouveau-nés pour mille naissances vivantes
avaient une cardiopathie congénitale, soit
4,8%0 des maladies  cardiovasculaires
enregistrées dans le service de cardiologie du
CNHU-HKM de Cotonou [7]. Les auteurs a
travers cette étude réalisée dans le service de
Pédiatrie et Génétique Médicale du CNHU-
HKM de Cotonou, avaient pour objectifs de
déterminer leur fréquence hospitaliere,
d’identifier les variétés nosologiques et
d’évaluer leur évolution.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude transversale a recueil
rétrospectif, réalisée entre le ler janvier 2010
et le 31 juillet 2014 dans le service de Pédiatrie
et Génétique Médicale du CNHU-HKM de
Cotonou. Le CNHU-HKM est un hopital de
référence. Les dossiers médicaux de tous les
enfants agés de 1 mois a 15 ans hospitalisés
pour une cardiopathie congénitale confirmée
par une consultation cardiologique et un
échodoppler cardiaque pendant la période
d’étude ont été inclus. Les variables étudiées
étaient sociodémographiques : le sexe, I'a4ge au
moment du diagnostic, I'age des parents, le
niveau d’instruction des parents, la
provenance. Elles étaient cliniques (les
symptémes d’appel, les signes physiques a
I’admission), thérapeutiques et évolutives (le
type d’évolution, complications, déces).

Les cardiopathies congénitales étaient définies

comme étant toute malformation cardiaque
confirmée par l'echodoppler cardiaque. Le
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traitement et I'analyse des données ont été
faits a I'aide du logiciel SPSS 21. L’anonymat et
la confidentialité des données ont été
respectés.

RESULTATS

Pendant la période d’étude, 17 753 enfants de
un mois a 15 ans ont été hospitalisés dans le
service avec 71 cas de cardiopathies
congénitales déterminant wune fréquence
hospitaliere de 4%.. Il s’agissait de 39 garcons
(55%) et de 32 filles (45%) donnant une sex
ratio 1,2. L’age moyen était de 30 mois avec des
extrémes de un et 180 mois. L’age moyen des
meres était de 32,7 ans avec des extrémes de
20 et 47 ans versus 37,6 ans pour les peres avec
des extrémesde 24 et 60 ans. Le niveau
d’instruction des meéres était le secondaire
dans 28/71cas (39,4%) et 31/71cas (43,7%)
pour les péres. Trente-six enfants (50,7%) ont
été admis aux urgences pédiatriques. Les
motifs d’admission les plus fréquents étaient la
dyspnée dans 35 cas (49,3%), le souffle
cardiaque dans 27 cas (38%) et la fievre dans 9
cas (12,7%).

La répartition selon les signes physiques a
I’admission est indiquée dans le tableau I.

Tableau I : Répartition des enfants porteurs de
cardiopathies selon les signes physiques.

Signes physiques* Effectifs  Pourcentages (%)
Souffle cardiaque 69 97,2
Dyspnée 49 69,0
Cyanose 23 32,4
Hépatomégalie 12 16,9
Déformation thoracique 11 15,5
Dysmorphie faciale 08 11,3
Turgescence veine jugulaire 05 07,0
Reflux hépato-jugulaire 05 07,0
(Edémes des membres inférieurs 04 05,6

N°7; 23-27

*Les signes étaient isolés ou associés

Le souffle cardiaque était noté dans 69 cas
(97,2%), la dyspnée dans 49 cas (69%) et la
cyanose 23 cas (32,4%). L'écho-doppler
cardiaque réalisé dans tous les cas, notait les
anomalies consignées dans le tableau Il.
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Tableau Il : Répartition nosologique des anomalies notées a |I’échodoppler cardiaque

Type d’anomalie cardiaque Effectifs Pourcentages (%)
Clv 18 25,4
T4F 15 211
PCA 11 15,5
CAV 5 7,1
PCA+CIV 4 5,6
VDDI (Ventricule droit a double issue) 2 2,8
CIV+ sténose pulmonaire 2 2,8
TAC (Tronc artériel commun) 1 1,4
Maladie d’Ebstein 2 2,8
TAC+CIV 1 1,4
TGV+CIV 1 1,4
T4F+CIA (Communication interauriculaire) 1 1,4
Coarctation de l'aorte 1 1,4
CIV+CIA 1 1,4
PCA+CIA 1 1,4
ClV+Inversion ventriculaire 1 1,4
CIV + malposition vasculaire 1 1,4
PCA+ VU (Ventricule unique) 1 1,4
CIV+CIA+AT (Atrésie tricuspide) 1 1,4
TGV (Transposition des gros vaisseaux) +CIV+CIA 1 1,4
Total 71 100
Il s’agissait de la communication congolaise et tunisienne avaient trouvé

interventriculaire (CIV) 31 cas (43,7%), la
persitance du canal artériel (PCA) 17 cas
(23,9%), la tétralogie de Fallot (T4F) 16 cas
(22,5%) et 5 cas de canal atrio-ventriculaire
(CAV) (7,1%). Le suivi des enfants était fait
conjointement par les pédiatres
trimestriellement et annuellement par les
cardiologues. La réalisation d’'un ECG et d’un
échodoppler cardiaque était systématique lors
de la consultation cardiologique. Pour les
enfants opérés, le suivi était régulier pour 37
cas (52,1%) et irrégulier pour 25 cas (35,2%).
Les suites opératoires étaient bonnes pour les
enfants opérés. Pour les malades non opérés,
I’évolution était défavorable avec neuf décés
(12,7%). Il s’agissait de quatre cas de CIV avec
hypertension artérielle pulmonaire (HTAP),
trois cas de cardiopathies complexes, un cas de
CAV et un cas de tétralogie de Fallot (forme
irréguliére). Les perdus de vue étaient
15/71(21,1%).

DISCUSSION

La fréquence hospitaliere de 4%. retrouvée est
similaire a celle en 2013 dans un travail réalisé
dans le service de cardiologie a Cotonou qui
rapportait la méme fréquence [8]. Deux études
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respectivement des taux de 5%o. et 2,5%o [9,
10]. Les cardiopathies congénitales sont
volontiers prédominantes chez les garcons
comme déja retrouvée dans d’autres études
africaines [11-13]. Au Brésil et au Burkina Faso,
les auteurs rapportent une prédominance
féminine [13-15]. On peut en déduire que la
distribution des cardiopathies congénitales
n‘est pas influencée par le sexe. L'age de
diagnostic des cardiopathies congénitales est
tardif en Afrique au Sud du Sahara. Tel était le
cas dans cette étude. Au Niger et au Togo des
ages moyens respectifs de 18 mois et 3,8 ans
ont été retrouvés [16,17]. Ce retard peut
s‘expliquer par I'absence de diagnostic
anténatal du fait de I'inaccessibilité pour des
raisons financieres a I’échographie
morphologique et le déficit d’échographistes
expérimentés. L'examen systématique du
nouveau-né a la naissance par un pédiatre
expérimenté de méme que la vulgarisation de
la pratique de I’échodoppler constitueraient
des alternatives. Par contre, dans les pays
développés, le diagnostic de cardiopathie est
souvent fait en période anténatale et la période
idéale pour réaliser I’échographie foetale est
comprise entre la 18°™ et 24°™ semaine
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d’aménorrhée [13]. Le risque de survenue de
cardiopathie est accru lorsque I’age maternel
est supérieur a 30 ans [11]. Sur le plan clinique,
la dyspnée et le souffle cardiaque étaient les
principaux signes physiques rapportés par de
nombreux auteurs africains [15,17-19]. L'un
des signes pouvant faire suspecter une
cardiopathie est la mauvaise prise pondérale
en |'absence de cause évidente [20]. Cette
étude confirme les données de la littérature
selon lesquelles les cardiopathies congénitales
non cyanogenes sont prédominantes [16, 21-
23]. La CIV était la cardiopathie la plus
fréquente [4, 6, 13, 20]. Mais, la place des
cardiopathies cyanogénes dont la tétralogie de
Fallot n’est pas négligeable tel est le cas au
Sénégal ou la tétralogie de Fallot était la plus
fréquente suivie de la CIV et de la CIA [12]. Le
recours a la chirurgie cardiaque est faible a
Cotonou en raison de I'inexistence d’une unité
de chirurgie cardiovasculaire. Vingt-quatre
enfants (33,8%) ont bénéficié d’une chirurgie
réparatrice grace a la collaboration des
organismes humanitaires comme dans les
études faites au Bénin en 2013 et au Congo en
1993[7, 23]. La CIV, la tétralogie de Fallot, le
canal artériel persistant et la CIA étaient les
principales variétés nosologiques opérés.

CONCLUSION

Les cardiopathies congénitales chez I'enfant
sont une réalité au Bénin. Elles sont dominées
par les cardiopathies non cyanogénes. Les
communications interventriculaires sont les
plus fréquentes. Leur diagnostic tardif et la
prise en charge insuffisante imposent des
mesures de prévention. Ces derniéres passent
par I'examen systématique du nouveau-né a la
naissance, une plus grande accessibilité a
I’échographie cardiaque et le développement
de la chirurgie vasculaire au Bénin.
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RESUME

Introduction : aucune étude sur les CIV n’a été faite en dehors de la capitale au Sénégal. Les auteurs
avaient pour objectif de déterminer I'’évolution a moyen terme 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 : I'étude était rétrospective et a porté sur 32 dossiers d’enfants présentant une
ClIV isolée au cours de la période de 1" 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 23% des cardiopathies congénitales. L'age moyen de découverte
était de 30,9 + 34,4 mois. La sex ratio était de 0,33. La CIV de type lla était la plus fréquente dans 68,7%
des cas. La localisation était péri membraneuse chez tous les patients. La dyspnée était le symptome
d’appel le plus fréquent, retrouvée chez 27 patients (86,3%). L’évolution était marquée par la fermeture
spontanée chez 12 patients (37,5%). La seule complication était I'insuffisance aortique observée chez
trois patients (9,3%).

Conclusion : la CIV était la cardiopathie congénitale symptomatique la plus fréquente durant la période
d’étude dans le service de pédiatrie du CHR de Louga. Elle était de découverte tardive. L’évolution était
marquée par la fermeture spontanée. La seule complication observée était I'insuffisance aortique.
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 1% 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 lla 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%).

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



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 a une déhiscence du septum inter ven-
triculaire. C'est une des cardiopathies congéni-
tales les plus fréquentes chez I'enfant dont la
prévalence est d’environ de 6 pour mille nais-
sances. Elle peut étre isolée ou étre associée a
d’autres malformations dans le cadre des nom-
breux syndromes malformatifs [1, 2]. Au Sénégal
aucune étude portant sur la CIV n’a été réalisée
en dehors de la capitale. L'objectif de ce travail
était de déterminer I'évolution a moyen terme
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 a Louga située
environ 200km au nord de la capitale dans le
service de pédiatrie du CHR de Louga. C'est un
hopital 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’'une étude rétrospective et descrip-
tive. Elle portait sur 32 dossiers d’enfants ayant
été suivi pour CIV isolée au cours de la période
de 1° janvier 2010 au 31 décembre 2016. Les
cas de CIV associées a d’autres malformations
cardiaques ou génétiques n’ont pas été inclus
car elles appartiennent a des entités nosolo-
giques tres 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’'une
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 reflete I'impact hé-
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modynamique de la CIV alors que la classifica-
tion morphologique selon le diamétre 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 parameétres suivants
étaient analysés : I'age de découverte, le sexe,
les symptomes a la découverte, le type de CIV,
les complications, I’évolution a moyen terme.
L'analyse a été faite a I'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 hospitaliere
de 23%. L'age moyen de découverte était de
30,9 * 34,4 mois. La sex ratio était de 0.33. La
ClIV était périmembraneuse (Figure 1) chez tous
les patients.

HOPITAL SAINT JEAN DE DIEU THL.. 30/10/2018  11:05:37 AP 100% MI1.0 TIS0.3

mlndray 20181030-106769-6C2E P42 S
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Figure 1: CIV péri membraneuse a
I’échocardiographie doppler couleur incidence
longitudinale para-sternale

Le type de CIV le plus fréquent était la CIV de
type lla comme présenté dans le tableau |
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Tableau | : Type de la CIV

Type de CIV  Nombre (N=32) Pourcentage
lla 22 68,7
b 6 18,7
v 4 12,6
Total 32 100

Les symptOmes observés a 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’évolution était marquée par la fermeture
spontanée de la CIV dans 37,5% des cas et une
fermeture chirurgicale dans 12,5% comme indi-
qué dans le tableau Il. La seule complication
observée était une insuffisance aortique chez
3 patients (9,3%).

Tableau Il : Evolution des CIV

Nombre

Evolution (N=32) Pourcentage
Perdu de vue 14 43,8
Fermeture spontanée 12 37,5
Fermeture chirurgicale 4 12,5

Non fermée 3,1

Déces 3,1

Total 32 100
DISCUSSION

La prévalence hospitaliere de la CIV était de
23%. Elle est comprise dans 'intervalle de 13% a
30% retrouvé dans les études réalisées en
Afrique de I'ouest [6,7]. L’age moyen de décou-
verte était de 30,9 mois. Un age similaire a été
retrouvé par d’autres auteurs dans la sous-
région [8,9]. Cela peut s’expliquer par un re-
cours tardif a la consultation spécialisée par
manque de spécialiste au niveau régional et un
difficile acceés 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 garcons
avec un sex- ratio de 1.53 et 1.1 [6,11]. Cette
différence pourrait s’expliquer par la structure
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démographique de la région de Louga ou il y a
légerement plus de fille que de garcon [10]. La
dyspnée d’effort était le symptéme le plus fré-
guent avec 83,6% car le plus souvent ce n’est
gue quand la cardiopathie est symptomatique
qgue l'enfant est amené a la consultation. La
prédominance de la dyspnée observée dans
82% des cas était retrouvée par une étude faite
au Maghreb [12]. Dans ce travail, c’était 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% a 98,4%
des cas [13,14]. Cela s’explique par la fragilité
anatomique de cette région qui est une zone de
jonction entre la tricuspide et I'aorte [1]. Dans
cette étude, la forme Il, de NADAS était la plus
fréquente (68.7%) car a ce stade la CIV est trés
symptomatique amenant souvent les parents a
consulter. Cette méme observation a été faite
dans d’autres travaux [8,11]. La seule complica-
tion observée dans ce présent travail était une
insuffisance aortique. Cette complication a été
rapportée par d’autres auteurs 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
I'indication chirurgicale de la fermeture précoce
de la CIV dés son apparition.

L’endocardite infectieuse qui est une complica-
tion fréquente rapportée au cours des cardiopa-
thies congénitales [16] n’a pas été retrouvée.
Cela pourrait s’expliquer par le faible nombre de
patient de cette série. La fréquence de ferme-
ture spontanée était de 37,5%. Elle se fait
d’abord par la constitution formation fibrineuse
appelée anévrysme septo- membraneux avant
la fermeture définitive. Ce processus peut durer
des années. Le risque infectieux n’est pas a ex-
clure. D’autres travaux ont retrouvé des propor-
tions plus importantes de 50 et 73% [17,18].
Cela peut s’expliquer par le nombre important
de perdu de vu observé. La proportion des ma-
lades opérés (12,5%) était moindre que les
22,4% et 28 % rapportées dans d’autres études
[19,20]. Cela est lié a plusieurs facteurs notam-
ment I'acces limité a la chirurgie cardiaque [21].
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Quatorze patients (43,8%) étaient perdus de
vues au terme de [|'étude. Des travaux 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
gu’avec le temps les symptomes s’améliorent et
les enfants ne sont plus considérés comme ma-
lade. A cela s’ajoute un contexte de pauvreté et
le faible acces 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-
verte tardive. L'évolution était marquée par la
fermeture spontanée. La seule complication
observée était l'insuffisance aortique. Le dia-
gnostic précoce des CIV et I'amélioration de
I’acces a la chirurgie permettront une meilleure
prise en charge de cette fréquente cardiopathie
congénitale.
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RESUME

Introduction : I'ictere néonatal est tres fréquent dans le monde et est dominé par les icteres a bilirubine libre.
Son évolution est le plus souvent favorable mais il peut étre grave et engendrer des complications comme une
encéphalopathie hyperbilirubinique, une anémie, voire le décés en absence ou en cas de retard a la prise en
charge. L’objectif de ce travail était d’étudier les facteurs associés a I'ictére néonatal dans I'unité de néonatolo-
gie du CHUD-OP.

Méthodes : il s’agissait d’une étude transversale descriptive et analytique qui avait été conduite du 01 juillet
2015 au 30 juin 2016 et avait porté sur tous les nouveau-nés ayant présenté un ictere et admis dans l'unité de
néonatologie du service de pédiatrie du CHUD-OP. La saisie et I'analyse des données avaient été faites a I'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 a 0,05.

Résultats : la fréquence hospitaliere de I'ictére néonatal était de 11,0% (170, N=1542). Les principales causes
retrouvées étaient : I'infection néonatale bactérienne (29,4% ; n=50), I'incompatibilité foeto-maternelle dans
les systemes ABO et rhésus (15,9% ; n=27). La majorité de ces nouveau-nés était guérie et 22,4% (n=38) avaient
présenté : une anémie sévere 21,6% (n=25), une encéphalopathie hyperbilirubinémique 18,2% (n=31) et 26
étaient décédés (15,3%). Les nouveau-nés accouchés en dehors de I'hopital, la prématurité et I'incompatibilité
foeto-maternelle dans les systémes ABO et rhésus étaient des facteurs associés aux complications de l'ictere
néonatal.

Conclusion : I'organisation de la référence et I'amélioration de la qualité des soins au couple mere-enfant per-
mettra la réduction des facteurs associées a I’évolution défavorable de l'ictére.

Mots clés : ictere 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'icteére néonatal est fréquent dans le monde.
Il est dominé par les ictéres a bilirubine libre
prédominant pouvant avoir une évolution
grave comme une encéphalopathie hyperbili-
rubinémique, une anémie voire un déces [1,
2]. Les causes de l'ictere néonatal a bilirubine
prédominante sont multiples et dominées par
les infections bactériennes, I'incompatibilité
foeto-maternelle dans les systemes OAB et
Rhésus, et le déficit en G6PD [3, 4]. Son trai-
tement est symptomatique, basé sur la photo-
thérapie et étiologique lorsqu’une cause est
retrouvée. Si en Occident I'évolution de
I'ictére néonatal a bilirubine prédominant vers
une encéphalopathie hyperbilirubinique est
rare voire exceptionnelle, deux études dont
'une réalisée en Afrique et l'autre en Asie
avaient identifiées les facteurs associés a
I’évolution de l'ictere néonatal a bilirubine
libre prédominant vers une encéphalopathie
hyperbilirubinémique [5-7]. Dans le départe-
ment de I'Ouémé et du Plateau on 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
décés ou autres complications des nouveau-
nés ictériques. L'objectif de cette étude était
d’étudier les facteurs associés a I'évolution de
I'ictére néonatal vers des complications dans
I'unité de néonatologie du Centre Hospitalier
Universitaire et Départemental de I'Ouémé et
du Plateau (I'hopital de référence) dans le but
d’améliorer la prise en charge.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude transversale descrip-
tive et analytique qui a été conduite du 01
juillet 2015 au 30 juin 2016, portant sur des
enfants agés de zéro a 28 jours admis pour
ictere dans I'unité de néonatologie du service
de pédiatrie du CHUD OP. C'est I’'hopital de
référence pour les départements de I'Ouémé
et du Plateau. Il recoit des nouveau-nés ame-
nés de la maternité de I’hopital ainsi que ceux
référés d’autres maternités des deux dépar-
tements. L'unité de néonatologie dudit hopital
dispose d’un protocole analogue aux stan-
dards internationaux pour la prise en charge
des ictéres néonatals. Lictere était défini
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comme une coloration jaune des muqueuses
associée a une bilirubinémie totale > 40 mg/I.
Il est physiologique lorsqu’il survient apres la
vingt-quatrieme heure de vie, avec une exa-
men physique normal en dehors de l'ictere,
une bilirubine totale < 150mg/l, régresse
avant le 15éme jour de vie mais peut persister
jusqu’a 3 semaines chez le prématuré et sans
cause. Il est dit pathologique, le cas échéant. A
I’admission, tous les nouveau-nés étaient sys-
tématiquement examinés et bénéficiaient du
dosage de la bilirubine totale et de la biliru-
bine conjuguée en cas d’ictére. Le préléve-
ment était fait dans des tubes secs protégés
de la lumiére 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’'une heure.
L'indication de la photothérapie 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 naissance et de I'dge du
nouveau-né. La photothérapie était faite de
maniére continue avec allaitement toutes les
trois heures lorsque I'état de I'enfant le per-
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'intensité 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
a 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 mére rhésus
négatif et le nouveau-né de rhésus positif ou si
la mére était de groupe sanguin O et le pere
de groupe sanguin A ou B et la goutte épaisse.
En dehors de la photothérapie et de la prise
en charge de I'anémie, le traitement de la
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cause était fait lorsqu’une cause curable était
identifiée. Une étiologie infectieuse était pro-
bable lorsqu’il existait des arguments cliniques
d’infection bactérienne néonatale associée a
une CRP > 48 mg/l et/ou a une leucopénie <
5000 globules blancs /mm? ou une hyperleu-
cocytose> 25000 globules blancs /mm3.
L'incompatibilité foeto-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’évolution était favorable lorsqu’il y avait une
régression de l'ictére et la guérison sans sé-
quelles ; elle était défavorable lorsqu’ il exis-
tait des complications comme I'anémie,
I’encéphalopathie hyperbilirubinémique
(signes neurologiques : hypotonie, disparition
des réflexes archaiques, yeux en coucher de
soleil, mouvement d’enroulement et de repta-
tion puis accés d’hypertonie, convulsions) ou
le déces.

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
a une bilirubinémie totale > 40 mg/I. Le recen-
sement était exhaustif. Les données étudiées
étaient épidémiologiques, cliniques, biolo-
giques et évolutives. La saisie et I'analyse des
données avaient été faites a I'aide de Epi info
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-
tistiguement significative lorsque p est infé-
rieur a 0,05.

RESULTATS

Aspects épidémiologiques

La fréquence hospitaliere de l'ictére était 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’age
médian a I'admission des nouveau-nés était
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de trois jours avec des extrémes allant de un
jour a 18 jours. La sex ratio était de 1,69. Pres
d’un nouveau-né sur trois (30%) était admis
dans les 24 premiéres heures de vie. Le délai
de constatation de l'ictére par rapport a la
naissance était en moyenne de 81 heures. La
durée minimale d’admission était de une
heure et la durée maximale de 408 heures.

Aspects cliniques, biologiques et évolutifs

Le poids moyen a la naissance était de 2687g +
287g. Quarante-six nouveau-nés (35,9%)
avaient un poids de naissance inférieur a
2500g et un seul nouveau-né était macrosome
(4750g). Lictére était pathologique dans
82,4% des cas et physiologique dans 17,6%
des cas. Les principales causes retrouvées
étaient I'infection néonatale (29,4%),
I'incompatibilité  foeto-maternelle  (15,9%)
dont l'incompatibilité foeto-maternelle ABO
(14,1%) et le déficit en G6PD (4,1%). La durée
médiane d’hospitalisation des nouveau-nés
était de trois jours avec des extrémes allant de
moins de 24 heures a 16 jours. Des 170 nou-
veau-nés ictériques admis dans l'unité de
néonatologie, 132 étaient sortis guéris soit
77,6%. Trente -huit nouveau-nés soit 22,4%
avaient présenté une évolution défavorable
dont : 31 cas d’encéphalopathie hyperbilirubi-
némique aigué (18,2%) et 26 déces (15,3%). La
plupart des nouveau-nés (10,0%) qui avaient
une encéphalopathie hyperbilirubinémique
avaient déja a I'admission des signes comme
le coma, la convulsion ou une perturbation
des réflexes archaiques. Des 26 déces enregis-
trés, 19 (11,2%) étaient survenus dans les
vingt-quatre premieres heures
d’hospitalisation.

Facteurs associés a I’évolution défavorable
Les facteurs associés a I'évolution défavorable
de I'ictere (mode d’admission,
I'incompatibilité foeto-maternelle et la préma-
turité) sont représentés dans le tableau I.
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Tableau | : Facteurs associés a I’évolution défavorable de I'ictére

Evolution P

Défavorable (%)

Favorable (%)

Mode d’admission

Venu de la maison

Venu de la maternité 2(5,3)
Référé 23 (60,5)
Total 38 (100)
Incompatibilité foeto-maternelle

Oui 7 (18,4)
Non 31(81,6)
Total 38 (100)
Prématurité

Oui 13 (47,4)
Non 25(52,6)
Total 38 (100)

13 (34,2)

31(23,5)
56 (42,4) 0,0001
45 (34,1)
132 (100)

20 (15,3)
112 (84,7) 0,01
132 (100)

6(3,8)
126 (96,2) 0,004
132 (100)

DISCUSSION

La fréquence de l'ictére néonatal pendant la
période d’étude était de 11,0%. Deux autres
auteurs avaient trouvé des fréquences va-
riables allant de 12,0% a 26,5% [2,8]. Les diffé-
rences constatées s'expliqueraient par des
échantillonnages totalement différents, les
types et périodes d'étude respectifs et des
critéres de sélection différents. En effet, la
premiere étude a concerné les motifs
d’admissions des enfants admis dans une uni-
té de néonatologie apres la premiere semaine
de vie et a recensé 12,0% de cas d’ictere. La
seconde étude a tenu compte pratiquement
des mémes critéres que les notres (les enfants
admis dans une unité de néonatologie et pré-
sentant un ictere) et a retrouvé 26,5% de cas
d’ictere.

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-
trouvés s’expliqueraient par le fait que ces
deux études ont été réalisées dans des hopi-
taux de référence vers lesquels les nouveau-
nés présentant une pathologie grave sont
référés. De plus, la plupart des sages- femmes
ou infirmiéres exercant dans les maternités
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venaient d’étre formées pour les soins obsté-
tricaux et néonataux d’urgence. L'un des élé-
ments de cette formation est que tout ictere
pathologique doit étre référé au CUD-OP.

L’ictere était pathologique dans 82,4% des cas
et les principales pathologies recensées
étaient  linfection  néonatale  (29,4%),
I'incompatibilité foeto-maternelle (15,9%) et la
prématurité (11,2%). En Afrique Subsaha-
rienne, l'infection néonatale demeure l'une
des principales causes de l'ictere néonatal ;
elle est par contre reléguée au dernier rang en
Algérie et en Arabie Saoudite. La plupart des
pays en Afrique au Sud du Sahara possedent
un faible niveau économique avec des condi-
tions d’hygiene peu favorables favorisant les
infections néonatales [1, 4, 10].

La durée médiane d’hospitalisation était de 3
jours. L’évolution a été favorable dans 77,6%
des cas et 22,4% des nouveaux nés avaient
présenté une évolution défavorable. Les com-
plications présentées par ces nouveau-nés
étaient de trois types I’'anémie ;
I’encéphalopathie hyperbilirubinémique aigué
et le déces. Selon une étude faite en Iran, la
durée moyenne d’hospitalisation était de 3
jours [11]. L’évolution de lictére néonatal
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,
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neuf cas d’encéphalopathie hyperbilirubiné-
mique aigué soit 2,1% avaient été diagnosti-
qués. Ailleurs, au Canada de 2007 a 2008 et au
Danemark de 2000 a 2007 des études avaient
permis de retrouver respectivement des inci-
dences basses de I'encéphalopathie hyperbili-
rubinémique témoignant d’'une meilleure 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 apparait donc que I'évolution des nou-
veau-nés ictériques dans cette étude était
marquée par un fort taux d’encéphalopathie
hyperbilirubinémique et de déces. Ceci se
justifie par le fait que la plupart des nouveau-
nés présentaient déja des signes
d’encéphalopathie a I'admission et la plupart
des déces étaient survenus dans les vingt-
guatre premiéres heures d’hospitalisation. Les
nouveau-nés étaient donc admis tres tardive-
ment dans I'unité de néonatologie 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
n’est pas réalisée. Or une autre étude réalisée
de 2008 a 2009 dans un autre hopital du Bénin
avait montré son intérét. En effet elle avait
révélé que la consultation systématique des
nouveau-nés avait permis de dépister 551 cas
d’ictere néonatal [15]. La consultation systé-
matique des nouveau-nés a la maternité pou-
vait constituer une stratégie de dépistage voir
de prise en charge des ictéres du nouveau-né.

Au cours de cette étude, il a été retrouvé de
facon statistiquement significative (p=0,0015)
que la majorité des cas d’encéphalopathie
hyperbilirubinémique aigué étaient référés ou
venaient de la maison. L’évolution défavorable
de l'ictere néonatal a également été associée
de facon statistiquement significative au mode
d’admission (p=0,0001), a l'incompatibilité
feeto-maternelle dans les systemes ABO et
rhésus (0,01) et a la prématurité (0,004). lIs
avaient également mis en cause dans leur
étude l'admission tardive des nouveau-nés
ictériques présentant une encéphalopathie
hyperbilirubinémique. En effet I’'age médian a
I'admission de ces nouveau-nés était de
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quatre jours contre trois jours pour ceux ne
présentant pas d’encéphalopathie [7]. Au Ni-
geria en 2014, le poids a I'admission, les pics
de taux de bilirubine sanguine, le sepsis et
I’exposition a des substances toxiques (insec-
ticide, produits cosmétiques pour bébé a base
de menthol, sulfamides et tisanes) étaient
identifiés comme des facteurs de risque
d’encéphalopathie hyperbilirubinémique ai-
gué [6].

CONCLUSION

A l'issue de cette étude, les principales causes
de lictére néonatal retrouvées étaient
I'infection néonatale bactérienne,
I'incompatibilité foeto-maternelle dans les
systémes ABO et rhésus. La majorité de ces
nouveau-nés était guérie. Les nouveau-nés
accouchés en dehors de I’hdpital, la prématu-
rité et I'incompatibilité foeto-maternelle dans
les systemes ABO et rhésus étaient des fac-
teurs associés aux complications de lictére
néonatal. Pour réduire les facteurs ou les
causes associées a cette évolution défavo-
rable, il est important de prendre des mesures
pour améliorer la qualité des soins au couple
meére-enfant notamment dans |'organisation
des soins.
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RESUME

Introduction : le paludisme est un probléme 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
déces des enfants hospitalisés pour paludisme grave.

Patients et méthodes : il s’agissait d’'une étude prospective descriptive et analytique réalisée dans le service
des Urgences pédiatriques de I’'HOpital National de Niamey d’avril a septembre 2016 et qui a inclus tous les
enfants agés de un mois a 15 ans souffrant de paludisme grave selon les critéres de 'OMS. Les données ont été
analysées a I'aide du logiciel SPSS version 20. La quantification du risque a été faite sur I'estimation de I’Odds
ration et de I'intervalle de confiance a I'aide d’une analyse univariée puis multivariée par régression logistique
avec un seuil de significativité de 5%.

Résultats : au total, 531 enfants ont été hospitalisés pour paludisme grave dont 77 décés enregistrés, soit un
taux de létalité de 14,50%. La tranche d’age de un a 59 mois représentait 68,8%, et le sex- ratio était de 1,33. Le
jeune age de la mere inférieur a 20 ans (OR = 1,96 ; IC [0,80-4,67]), le niveau socio-économique défavorable
(OR =1,60; IC [0,38-2,14]), I'absence d'instruction des meres (OR = 1,74 IC [0,93-3,35]) ont constitué des fac-
teurs associés au déces par paludisme grave chez les enfants.

Le degré d’urgence au tri a I'admission OR=13,51 IC [5,62-37,12] ; I'existence d’un état de choc, la profondeur
du coma P=0,00 ; la détresse respiratoire P=0,00 ; I'hypoglycémie P=0,00 et l'insuffisance rénale P=0,00 ont été
significativement associés aux déceés.

Conclusion : la létalité élevée a 14,50% fait que le paludisme demeure une préoccupation majeure aux ur-
gences pédiatriques de Niamey. Les facteurs associés au déces ainsi définis plaident pour une amélioration des
urgences pédiatriques et un traitement correct du paludisme simple en vue de réduire cette forte mortalité
intrahospitaliére.

Mots clés : Paludisme grave, enfants, facteurs de déces, 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, Cl [0.80-4.67]), the low socioeconomic status (OR = 1.60, Cl [0.38-2.14]), and the lack of
mothers education (OR = 1.74 Cl [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 probléme majeur
de santé publique avec une mortalité qui reste
élevée dans les formes graves surtout chez les
enfants [1, 2]. En 2017, I'Organisation Mon-
diale de la Santé (OMS) a estimé le nombre de
cas de paludisme au niveau mondial a 219
millions avec 435 000 cas de déces dont 61 %
(soit 266 000 cas) représenté par les enfants
de moins de 5 ans. A elle seule, la région
Afrique de 'OMS a enregistré 93 % des cas de
ces déces [2]. D’apres le méme rapport, pres
de 80 % de ces déces dans le monde ont été
concentrés dans 17 pays de la région Afrique
de I'OMS dont le Niger et en Inde. En 2017,
selon I'enquéte démographique et de santé
du Niger (EDSN 2017), le paludisme a été dia-
gnostiqué chez 4527 enfants de moins de 5
ans au cours de I'enquéte [3]. La létalité du
paludisme est surtout liée aux formes graves
exclusivement secondaires a l'infestation par
Plasmodium falciparum [1, 2, 4]. Au Niger en
2012, le paludisme était la premiere cause de
morbidité et de mortalité chez les enfants de
moins de cing ans dans nos formations sani-
taires avec environ 56 % des cas de déces [5,
6]. L'objectif de cette étude était d’analyser
les facteurs associés a la mortalité intra hospi-
taliere liés au paludisme grave chez les en-
fants de 1 mois a 15 ans.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’une étude prospective descrip-
tive et analytique réalisée d’avril a septembre
2016 dans le service des urgences pédia-
triques de I’'Hopital National de Niamey et qui
a inclus tous les enfants agés de un mois a 15
ans souffrant de paludisme grave selon les
criteres diagnostiques de 'OMS 2000 [4]. Tous
les enfants présentant une affection grave
associée au paludisme ont été exclus de
I’étude. Les variables étudiées étaient le mode
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d’admission, le délai d’admission, les para-
meétres sociodémographiques (age et sexe des
enfants, age de la mere, la provenance, le
niveau d’instruction de la meére et le niveau
socio-économique des parents), les variables
cliniques (poids et taille pour la détermination
de I'état nutritionnel, la température, le clas-
sement apres le tri, état de conscience, état
de choc, détresse respiratoire, saignement,
hémoglobinurie macroscopique) et les don-
nées paracliniques (I’hémoglobinémie, la gly-
cémie parasitemie, taux des plaquettes et la
fonction rénale). Les données ont été analy-
sées grace au logiciel SPSS version 20. La
quantification du risque a été faite sur
I’estimation de I'Odds ration et de I'intervalle
de confiance a I'aide d’une analyse univariée
puis multivariée par régression logistique avec
un seuil de significativité de 5%.

RESULTATS

Caractéristiques de la population d’étude

Au total, 531 enfants étaient hospitalisés pour
paludisme grave. Ont été enregistrés 77 déces
soit une létalité de 14,50. Le sex ratio était de
1,33. La tranche d’age de un a 59 mois repré-
sentait 68,83% des déces.

Facteurs sociodémographiques associés au
déces

Le jeune age de la mere inférieur a 20 ans
(P=0,02), I'absence d'instruction de la mere
(P=0,003) et le niveau socio-économique dé-
favorable (P=0,01) ont été identifiés comme
facteurs significativement associés au décés
des patients.

Facteurs associés au déces et liés au profil
clinique et paraclinique de I’enfant

Les enfants triés « urgent » a I'admission, 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 | : Facteurs associés au déces et liés au mode d’admission, a la durée de la maladie et au
degré d’urgence

Analyse uni variée Analyse multi variée

Facteurs de risque Casn((r:/;ﬁ) (nlf;‘;i::%) OR brut IC ORa IC P
Mode d’admission
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
< 24 heures 1 2 1,00 [0,08—-11,20] 1,00 [0,03-13,32] 0.06
1-7jours 60 134 0,56 [0,27 -1,17] 0,57 [0,27-1,19] 0,075
> 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’hyperthermie (> 412C) multipliait le risque de décés 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 Il).

Tableau Il : Facteurs associés au déces et liés au profil clinique de I’enfant

Analyse univariée Analyse multivariée
. Cas (n=77) Témoins
F | R | P
acteurs de risque n(%) (n=154) n(%) Orb C ORa C

Température a 'admission
<41°C 70(90,9) 150(97,4) 0,26 [0,07-0,94] 0,26 [0,06-0,95]
>41¢9eC 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
>au stade 2 14 1 14.04 [4,62-37,12] 14.2  [5.10-36.22] 0,000
Convulsions
> 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 *
Pré de saigne-

resence de saighe 4 6 1,35 [036-4,93] 134 [0,32-508] 0,64

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

Hémoglobinurie

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

ORb = odds ratio brut
ORa = odds ratio ajusté
*non applicable
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L’hypoglycémie et I'insuffisance rénale avec une créatininémie supérieure a 265umol/l ou 29,97mg/|
étaient significativement associées au déces lors du paludisme (Tableau lll).

Tableau Il : facteurs associés au déceés et liés au profil paraclinique de I’enfant

Analyse univariée

Analyse multivariée

. Cas (n=77) Témoins

Facteurs de risque n(%) (n=154) n(%) ORb IC ORa IC P

Hypoglycémie /) o) o) 30(19.5) 408  [2,19-7,59] 408 [2,17-7,62] 0,000

< 2,2 mmol
Tx Hg < 5g/dlI 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 10(13,5) 5(3,2) 4,28 [1,40-13,04] 4,24 [1,40-14,27] 0,00
29,97mg/I
DISCUSSION faible revenu des familles et I'absence d'ins-

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

En réponse a cette situation, I'état nigérien a
entrepris plusieurs actions en vue de la réduc-
tion de la charge morbide dans cette tranche
d’age a travers entre autres la gratuité des
soins des enfants de moins de cing ans [5]. Le
jeune age de la meére, inférieur a 20 ans, le
niveau socio-économique défavorable,
I’'absence d'instruction des parents ont consti-
tué des facteurs de risque de déces. Ceci est
conforme aux données de I'EDS du Niger en
2012. Assev et al et Fla et al ont fait le méme
constat a Abidjan et a Ouagadougou (15, 16).
Ceci probablement en rapport avec
I'inexpérience des meres de part leur age, le
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truction de parents qui ont pour conséquence
le recours tardif aux structures sanitaires. Le
caractére urgent de l'enfant au tri a
I’admission a aussi constitué un des facteurs
associés au déces par paludisme grave. Le
méme constat a été aussi fait a Ouagadougou,
Yaoundé et Parakou [16-18]. Ainsi, la mise en
ceuvre de la stratégie Tri Evaluation et Traite-
ment des Urgences(TETU) est indispensable
pour contribuer a la réduction la mortalité
infanto-juvénile dans notre contexte.

L'analyse du profil clinique des enfants a mon-
tré que I'hyperthermie supérieure a 41°C a
constitué un facteur associé au décés par pa-
ludisme grave. D’autres auteurs n’ont pas
retrouvé cette association (13,16).
L'hyperthermie majeure, de part le risque
neurologique chez I'enfant, constitue un fac-
teur de mauvais pronostic. Selon I'état nutri-
tionnel de I'enfant, la malnutrition aiglie sé-
vére n’était pas un facteur associé au déces,
cependant dans la littérature, plusieurs au-
teurs ont trouvé une association (13, 16,18).
Tous les criteres cliniques de gravité de I'OMS
ont constitué des facteurs associés au déces,
en particulier I'état de choc qui a été fatal
dans tous les cas. Plusieurs auteurs avaient
rapporté des résultats similaires, soulignant
I'insuffisance 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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I’'hypoglycémie et linsuffisance rénale ont
constitué les facteurs associés au déces lors
du paludisme grave, comme il a été rapporté
au Bénin et au Sénégal [7, 19]. Ces deux com-
plications constituaient particulierement des
facteurs de mauvais pronostic car majorant les
autres complications [4, 7, 19]. Un apport
subséquent de sérum glucosé hypertonique
en intraveineuse directe pourrait étre admi-
nistré systématiquement devant tout palu-
disme grave apres détermination de la glycé-
mie par la bandelette réactive (19). L’anémie
séveére avec un taux d’hémoglobine <5g/dl
n’était pas un facteur associé au déces 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 déces
en vue de la réduction de la forte |étalité dans
le paludisme grave nécessite un certain
nombre d’action telle que I'amélioration des
urgences pédiatriques par la mise en place
d’une infrastructure adéquate comportant
une salle d’examen apreés tri, une salle de dé-
chocage, une salle de mise en condition et
d’observation, la mise en place d'un kit
d’urgence, l'institution de protocole de prise
en charge des principales urgences(détresse
respiratoire, état de choc, hypoglycémie).

CONCLUSION

La létalité intrahospitaliere du paludisme
grave reste encore élevée : 14,50% a Niamey.
Les principaux facteurs associés au déces qui
étaient identifiés sont: le jeune age de la
mere, l'absence d’instruction de la mere,
faible niveau socio-économique, I'urgence au
tri, I'état de choc, [I'hypoglycémie et
I'insuffisance rénale. Ces facteurs plaident
pour une amélioration des urgences pédia-
triques, 'utilisation de I’Artésunate en IV et un
traitement correct du paludisme simple dans
les centres de santé périphériques par une
combinaison thérapeutique a base
d’Artémisinine, |'éducation des meres sur
I'utilisation des moustiquaires imprégnées
d’insecticide et les regles d’hygiene.
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RESUME

Introduction : le retard de diagnostic de I'infection au VIH chez I’enfant I'expose a des complications. L’ objectif
cette étude était de déterminer les causes d’hospitalisation des enfants infectés par le VIH et d’identifier les
facteurs associés a la mortalité en cours d’hospitalisation dans un hopital de la banlieue dakaroise.

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive sur une période de trois ans, allant du 1°¢
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 fréquence des hospitalisations était de 7,1%. L’age médian était de 96 mois et la tranche d’age de
5 et 10 ans était plus représentative avec 34,3%. |l 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 aiglie sévére. La durée moyenne d’hospitalisation était de 12 jours avec des extrémes allant
de 2 a 40 jours. Les causes d’hospitalisation étaient dominées par les infections opportunistes (15,5%), les
affections pulmonaires (12,7%), I'anémie (5,7%) et les affections digestives (4,3%). L’évolution était favorable
chez la majorité des patients (82,9%) et un taux de déces de 15,7% était noté.

Conclusion : les causes d’hospitalisation restent dominées par les infections opportunistes et les pathologies du
stade 3 et 4. La mise en place de stratégies pour accélérer le diagnostic et l'initiation du traitement
antirétroviral peuvent améliorer la survie de I'enfant infecté par 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 Elle reste une pandémie préoccupante malgré
L'infection a VIH est une maladie infectieuse les progres réalisés. Selon I'ONUSIDA, 36,9
due au virus de I'immunodéficience humaine. millions de personnes dans le monde vivaient
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avec le VIH en 2017. De méme, 21,7 millions
de personnes étaient sous traitement ARV et
1,8 million de nouvelles infections étaient
notées en 2017 [1]. Chez les enfants,
I’évolution naturelle de l'infection par le VIH
est particulierement rapide et a pour
conséquence une mortalité précoce et tres
élevée. En I'absence d’'un traitement
approprié, 52% des enfants infectés par le VIH
en Afrique meurent avant I'age de deux ans
[2]. De méme, il existe encore un retard au
diagnostic donc a la prise en charge de
I'infection et au traitement des infections
opportunistes. Au Sénégal, on estime que
4800 enfants vivent avec le VIH, seuls 1391
ont été diagnostiqués. Un nombre important
d’enfants et d’adolescents infectés par le VIH
ne sont pas diagnostiqués ou le sont
tardivement ce qui les expose a des
complications médicales. L'objectif de cette
étude était de déterminer les causes
d’hospitalisation des enfants infectés par le
VIH dans notre contexte et d’identifier les
facteurs associés a la mortalité en cours
d’hospitalisation.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude rétrospective
descriptive et analytique allant du 1%janvier
2014 au 31 décembre 2016 dans le service de
pédiatrie du Centre Hospitalier Roi Baudouin.
Cette structure sanitaire est située a
Guédiawaye qui constitue ['un des quatre
départements de la région de Dakar. Le
centre Hospitalier Roi Baudouin est un
établissement public de santé de niveau 1
disposant d’un service de pédiatrie d'une
capacité de 14 lits d’hospitalisation avec deux
médecins pédiatres qui assurent le suivi des
enfants infectés par le VIH. Cet établissement

Tableau 1 : Caractéristiques de la population
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de santé fait partie des premiers sites de prise
en charge du VIH décentralisé. L'équipe 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
dans le service pendant la période d’étude
avaient été inclus. Les données collectées
étaient sociodémographiques (I'age réparti en
trois catégories: moins de 5 ans, entre 5 et 10
ans et supérieur a 10 ans et le sexe), cliniques
et thérapeutiques (le profil sérologique, la
mise sous traitement antirétroviral et le
schéma thérapeutique, I'état nutritionnel, le
diagnostic étiologique représentant le motif
d’hospitalisation et la durée d’hospitalisation)
et évolutives (guéri, décédé ou évacué). Les
données étaient saisies et analysées dans le
logiciel Microsoft Office Excel. Les moyennes
étaient comparés a |'aide du test de Student
et les proportions a I'aide du test du Khi deux
ou du test exact de Fischer, suivant leurs
conditions d’applicabilité. La valeur de p
inférieure a 0,05 était considérée comme
statistiquement significative.

RESULTATS

Durant la période d’étude, 986 patients
étaient hospitalisés et parmi eux, 70 étaient
des enfants vivants avec le VIH déterminant
une fréquence hospitaliere de 7,1%. Sur le
plan socio démographique, I'dge médian des
patients était de 96 mois et la tranche d’age
[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).

Variables Effectif Pourcentage
Tranche d’age

[0-5ans [ 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

TARYV - 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 a base de Zidovudine-Lamivudine-Névirapine était le plus utilisé avec 30%. De
méme 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’hospitalisation était de 12 jours avec des extrémes allant de 2 a 40 jours
(Figure 1).

35

30
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Figure 1 : Répartition de la population selon la durée d’hospitalisation
Les causes d’hospitalisation les plus représentées étaient la malnutrition aiglie sévere (22,8%), les

manifestations pulmonaires (12,7%), les infections opportunistes (15,5%), les manifestations
digestives (4,3%), I'anémie et les manifestations neurologiques (5,7%) (Tableau3).
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Tableau 3 : Répartition de la population d’étude selon le diagnostic

Causes d’hospitalisation Effectif Pourcentage
Malnutrition aigue 16 22,8
- Malnutrition aiglie sévere (MAS) 6 8,6%
- MAS compliquée de 5 7,1%
bronchopneumopathie 4 5,7%
- MAS compliquée gastroentérite aigue 1 1,4%
- MAS compliquée d’infection urinaire

Infections opportunistes 11 15,5%
- candidose cesophagienne 1 1,4%
- zona intercostal 1 1,4%
- varicelle maligne 1 1,4%
- encéphalite varicelleuse 1 1,4%
- cryptococcose neuroméningée 1 1,4%
- Tuberculose 6 8,5%
Affections hématologiques 4 5,7%
- Anémie sévere 4 5,7%
Affections pulmonaires 9 12,7
- bronchopneumopathie 1 1,4%
- bronchite surinfectée 1 1,4%
- pneumonie 5 7,1%
- pleurésie droite 1 1,4%
-crise d’asthme 1 1,4%
Affections digestives 3 4,3%
-Gastroentérite aigue 3 4,3%
Autres infections 11 15,8
-sepsis 6 8,6%
-infection urinaire 2 2,9%
-paludisme 3 4,3%
Affections neurologiques 4 5,7
-Méningites bactériennes 2 2,9%
-crise d’épilepsie 1 1,4%
-encéphalopathie a VIH 1 1,4%
Affections ORL 3 4,2
-otite purulente 1 1,4%
-parotidite 1 1,4%
-Infection des voies respiratoires 1 1,4%
supérieures

Affections chirurgicales 2 2,9
-Péritonite aigue généralisée 1 1,4%
-Kyste du pied droit 1 1,4%
Toxicité médicamenteuse 1 1,4%
Syndrome de LYELL 1 1,4

Les principales causes de déces étaient les
pathologies respiratoires et neurologiques
avec respectivement 56,9% et 28,4%. la
porportion de déces était plus élevée chez les
enfants agés de zéro a cinq ans et de dix a
15ans, les enfants de sexe féminin, les enfants
qui n’étaient pas sous traitement anti
rétroviral et chimioprophylaxie a la
cotromoxazole et les enfants qui
présentaient une malnutrition. L'évolution
était favorable chez la majorité des patients
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soit 82,9%. Le déces avait été noté dans 15,7%
des cas.

DISCUSSION

Cette étude avait pour objectif de déterminer
les principaux motifs d’hospitalisation des
enfants vivants avec le VIH au centre
hospitalier Roi Baudouin de Guédiawaye. La
fréquence d’hospitalisation de 7,1%. Des
résultats similaires étaient trouvés dans une
étude menée au Togo avec 5,8% alors qu’une

Diouf JBN et al



étude faite au Mali avait retrouvé une
fréquence moindre a 1,8% alors qu’au Nigéria
un taux d’admission de 4,1% était retrouvé [3-
5]. La fréquence élevée d’hospitalisation des
enfants infectés par le VIH dans cette série
pourrait étre expliquée par la part importante
occupée par la prise en charge des enfants
vivants avec le VIH dans cette structure. Dans
cette étude, I’'dge moyen des patients était de
7,9 ans et 34,3% avaient un age compris entre
cing et dix ans. Dans plusieurs séries africaines
I’age moyen des patients hospitalisés était
supérieur a cinq ans [4, 6,7]. Ces résultats
témoignent du diagnostic tardif de I'infection
a VIH chez I'enfant dans beaucoup de pays
africains [6]. Selon I’Organisation Mondiale de
la santé, seul 50% des nourrissons exposés au
VIH ont été testés au deuxieme mois en 2014
[9]. L'utilisation de tests dans les centres de
prise en charge et I'ajout de NAT (nucleic acid
testing: DNA-PCR) a 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 avancés était décrite dans d’autres
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
refletent le diagnostic tardif du VIH de I'enfant
dans certains pays d’Afrique. Cinquante-sept
pourcent (57%) soit 41 patients était sous
traitement antirétroviral dans cette série.
D’autres résultats étaient retrouvés ailleurs en
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
tandis qu'au Mali, 21,6% était sous
cotrimoxazole et en cote d’ivoire 46,9% [15].
L’administration de cotrimoxazole a doses
prophylactiques diminue fortement le risque
d’infections bactériennes, parasitaires
(toxoplasmose et paludisme) et fungique [16].
Les causes d’hospitalisation étaient diverses
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avec une prédominance des infections
opportunistes (15,5%), des manifestations
pulmonaires (12,7%), de I'anémie (5,7%) et
des manifestations digestives (4,3%). D’autres
séries avaient retrouvés des résultats
similaires avec des proportions différentes [4,
15,16]. La durée moyenne d’hospitalisation
était de 12 jours avec des extrémes de deux a
40 jours dans cette étude. Ces résultats sont
superposables a ceux trouvés au Mali avec
une moyenne d’hospitalisation de 14,25 jours
avec des extrémes allant de un a 60 jours [16].

Le taux de déces retrouvé (15,7%) était
superposable a ceux retrouvé au Mali (16,2%)
et au Bénin (13,1%,). Un taux supérieur était
retrouvé en Cote d’ivoire (36,7%). Les taux
élevés de déces chez les enfants vivants avec
le VIH pourraient étre 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 enfants, |"évolution naturelle de
I'infection par le VIH est particuliere avec une
mortalité précoce et tres élevée en I'absence
de prise en charge précoce et adéquate. Les
causes d’hospitalisation restent dominées par
les infections opportunistes et les pathologies
du stade 3 et 4 témoignant d’un retard de
diagnostic. La mise en place de stratégies pour
accélérer le diagnostic et l'initiation du
traitement antirétroviral peuvent améliorer la
survie de I'enfant infecté par le VIH.
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RESUME

La primo-infection a VIH est exceptionnelle en période néonatale. Le nouveau-né AK a été recu pour asphyxie
périnatale avec détresse respiratoire au Centre Hospitalier Préfectoral (CHP) de Bassar le 08 ao(it 2018. La
mére, primigeste de 23 ans, avait connu une séroconversion durant la grossesse. Le diagnostic a été fait en
post-partum du fait de l'irrégularité des visites prénatales. Le nouveau-né a présenté un syndrome infectieux,
une détresse respiratoire, une abolition des réflexes archaiques et un érythéme généralisé. Une charge virale
ARN a montré 1.800.000 copies/ml. Le diagnostic de primo-infection a VIH a été posé. La trithérapie
ABC/3TC+Lopi/r débutée précocement n’a pas permis la survie du nouveau-né. Le re-dépistage de la femme en
fin de grossesse recommandé par I’'OMS doit étre mis en application au Togo et permettre la mise en route
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 description d’une primo-infection symptoma-
La transmission verticale demeure la voie pré- tigue en période néonatale est tout aussi rare
pondérante de contamination de l'infection a [6]. Des cas de primo-infections chez le nour-
VIH chez I'enfant [1,2]. Le diagnostic de primo- risson allaité, voire I'adolescent ont été rap-
infection a VIH reste insuffisamment évoqué portés [9-10]. Nous rapportons le cas clinique
en général, et tout particulierement chez la d’une primo-infection symptomatique et pré-
femme enceinte [3]. Or, ce motif de consulta- coce chez un nouveau-né au Centre Hospita-
tion représente une cause fréquente de re- lier Préfectoral (CHP) de Bassar au Nord du
cours médical [3]. Seuls 17% des patients Togo en ao(it 2018.

ayant consulté leur médecin de premier re-

cours avaient été correctement diagnostiqués OBSERVATION

en phase de primo-infection aux USA en 2003 Le nouveau-né AK a été transféré de la mater-
[4]. L'infection aigué par le VIH se manifeste nité du CHP Bassar a la naissance pour as-
par un syndrome grippal, qui n’est pas spéci- phyxie sévere avec détresse respiratoire. Il est
fique. La séroconversion a VIH qui suit la pri- né le 08 aolt 2018 d’une primigeste de 23
mo-infection chez la femme enceinte est peu ans, boulangere résidant a Bassar (400 km au
documentée en dehors des cohortes de popu- Nord de Lomé, capitale du Togo). Le pére était
lations — clés (usagers de drogues intravei- cultivateur, 35 ans, vivant au Burkina Faso,
neux, professionnels de sexe, femmes ayant partenaire occasionnel de la mére. Celle-ci a
des relations sexuelles avec femmes) ou des réalisé une consultation prénatale unique et
couches sociales vulnérables (immigrés, quar- tardive a la 28°™ semaine d’aménorrhées
tiers de fortes prévalences VIH) [2,5-8]. La (SA), au cours de laquelle une sérologie VIH
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prescrite était négative. Aucune infection
sexuellement transmissible n’était notifiée
dans le carnet obstétrical.

Le terme de gestation était de 39 SA.
L'accouchement était fait par voie basse et le
score d’Apgar était de 5-5-6. Le liquide amnio-
tique clair, I’"hypotrophie (poids 2 050 g) et le
syndrome de détresse respiratoire sévere avec
cyanose étaient également enregistrés. Le
nouveau-né avait bénéficié d’une réanima-
tion, sans amélioration aucune avant d’étre
transféré en Pédiatrie. Devant ces signes, une
sérologie a été faite et le résultat était revenu
positif au VIH1. Par déduction, la mére avait
été re-dépistée en post - partum, montrant un
résultat positif au VIH1. Au deuxiéme jour, on
observait une fievre, un_érythéme localisé au
visage (puis rapidement généralisé) avec

énantheme, hypotonie et abolition des ré-
flexes archaiques (figure 1).

Figurel : Eruptions cutanées érythémateuses
du front, des paupiéres et des joues chez le
nouveau-né AK.

La numération blanche était a 6 000 cellules /
mm3. La charge virale ARN s’élevait a 1800
000 copies / ml. La C-reactive protéine,
I'antigénémie p24 et le taux de CD4 étaient
indiqués, mais n'ont pu étre réalisés a cause
des difficultés liées a 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 apres avis d'un pé-
diatre, remplagant la monoprophylaxie initiale
a la Névirapine. L’alimentation a été artifi-
cielle. L'issue a été fatale au quatrieme jour de
vie.
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DISCUSSION

Ce fait clinique souleve la question du re-
dépistage du VIH en fin de grossesse et son
implication dans la transmission meére - en-
fant. Le diagnostic de séroconversion mater-
nelle  étant posé seulement apres
I’'accouchement, la mere n’a pas recu de pro-
phylaxie ARV. Les symptémes de la primo-
infection a VIH sont peu spécifiques chez
I'adulte comme chez I'enfant. lls apparaissent
entre une a deux semaines apres la contami-
nation, sous forme d’un syndrome pseudo-
grippal ou mononucléosique [3]. La fievre est
quasi constante, accompagnée de céphalées,
de myalgies, d’asthénie. Les signes cutanéo-
mugueux 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’y associer des ulcérations cutanéo-
mugqueuses superficielles, surtout génitales et
buccales [3]. Dans plus de la moitié des cas
apparaissent au cours de la deuxieme semaine
des adénopathies multiples [3]. Des manifes-
tations digestives sont citées. Une leucopénie
est classique a prédominance lymphocytaire
au début. La durée d’évolution d’une primo-
infection est en moyenne de deux semaines
[3]. Le dépistage seul confirme I'atteinte par le
VIH [3]. Ce tableau clinique ne doit pas faire
occulter une infection a 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 meres
n‘ont pas bénéficié de la Prévention de la
Transmission Mere — 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 / mm?3) et I'absence d’hémoculture ne
permettent de la confirmer. Plusieurs mé-
thodes préventives ont été développées pour
réduire la transmission verticale du VIH (offre
guasi-systématique du conseil dépistage pré-
natal, utilisation précoce de médicaments
ARV, re-testing, césarienne élective, alimenta-
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tion artificielle, prophylaxie ARV  pré-

exposition) [12].

Malgré une diminution significative de cette
transmission dans le monde, l'infection ma-
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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 a travers les aspects cli-
niques, para cliniques et thérapeutique avec un accent particulier sur I'importance du diagnostic
anténatal et de la prise en charge multidisciplinaire. Il s’agissait d’un nouveau-né KN qui était référé
de la maternité d’Abobo Andokoua au CHU de Cocody pour syndrome malformatif. Il y avait une
notion de consanguinité parentale. L’examen clinique avait permis d’objectiver une cryptophtalmie
compléte et bilatérale, une syndactylie des mains et des pieds, une anomalie génitale et une hypo-
plasie de la racine du nez. L'échographie 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 sur la base de deux criteres majeurs et un
Le syndrome de Fraser est un syndrome géné- critere mineur. Le but de ce travail était de
tique polymalformatif rare décrit pour la pre- présenter les aspects cliniques et para cli-
miére fois en 1962 par un généticien britan- niques du syndrome de Fraser, puis de souli-
nique [1]. Il est transmis sur un mode autoso- gner lI'importance du diagnostic anténatal et
mique récessif. Les critéres diagnostiques sont de la prise en charge multidisciplinaire.
cliniques, et comportent des critéres majeurs :

cryptophtalmie, syndactylie, anomalie génitale OBSERVATION

[2]et des critéeres mineurs : anomalies des Il s’agissait d'un nouveau-né de sexe féminin
oreilles, du nez, du larynx et/ou du palais, les issu d'un mariage consanguin de premier de-
anomalies squelettiques, les hernies ombili- gré, adressé pour un syndrome malformatif.
cales, les agénésies rénales, et le retard men- L'antécédent néonatal était marqué par la
tal chez les survivants [2]. Pour poser le dia- mere agée de 22 ans, deuxieme geste, deu-
gnostic, il faut réunir au moins deux critéres xieme parité dont un enfant vivant en bonne
majeurs et un critere mineur, ou bien un cri- santé apparente. Il n’y avait pas de malforma-
tere majeur et quatre critéres mineurs [2]. tions connus dans les deux familles. La mére
Nous rapportons le cas d’un nouveau-né réfé- avait réalisé quatre consultations prénatales
ré de la maternité d’Abobo Andokoua au CHU avec une chimioprophylaxie antipaludique et
de Cocody pour syndrome malformatif dont le antianémique prescrite et bien conduite. Une
diagnostic du syndrome de Fraser a été retenu seule dose de vaccin antitétanique avait été
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administrée et le bilan prénatal outre la séro-
logie VIH revenue négative n’a pas été réalisé
(Toxoplasmose, Rubéole, Cytomégalovirose,
infection a Herpés simplex virus et Tréponema
pallidum). Une échographie prénatale réalisée
a la 22°™semaines d’aménorrhée n’avait pas
objectivée d’anomalie. Le nouveau-né est né a
terme par voie basse en présentation cépha-
ligue avec un poids de naissance de 3350
grammes, une taille de 50 cm, un périmétre
cranien de 33 cm et un score d’APGAR a 8 a la
5&me minute.

A l'examen clinique il était noté une cryptoph-
talmie compléte bilatérale (absence de pau-
piere 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 28me, 38me 4¢medpigts des deux mains,
des 4°™, 5¢meorteils du pied gauche et des 3™
,4¢me  5émegrtails 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-
pertrophié donnant I'aspect d’un micropénis
(figure 3). Par ailleurs on notait un anus juxta-
posé au vagin et une hernie ombilicale.
L’'examen des autres appareils était sans parti-
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cularité. Les examens paracliniques réalisés
notamment les échographies transfontanel-
laire et abdominopelvienne étaient normales.
L'échographie oculaire réalisée en mode D
avait montré la présence d’ébauche 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 premiere fois en 1962[1].
L'éthiopathogénie est discutée. Il pourrait
s’agir d’'une anomalie primaire de formation
de I'épithélium cornéen et conjonctival ou
d’une défaillance de la nécrose cellulaire pro-
grammeée qui aboutirait in utéro a I'ouverture
des zones temporairement fermées comme
les paupiéres, les doigts, les orteils et les or-
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ganes génitaux [3]. Des travaux ont permis
d’identifier un géne responsable nommé FRAS
1. Environ 15% des enfants décrits dans la
littérature sont nés de couples consanguins,
I’'hérédité est de type récessif autosomique
[4]. La notion de consanguinité avait été re-
trouvée dans le cas rapporté ici. Les criteres
diagnostiques proposés sont cliniques et asso-
cie des critéres majeurs regroupant la cryp-
tophtalmie, la syndactylie, I'anomalie génitale
et les antécédents de symptomes dans la fra-
trie et des critéeres mineurs notamment les
anomalies des oreilles, du nez, du larynx et ou
du palais, des os, la hernie ombilicale,
I’agénésie rénale et le retard mental pour les
survivants [2]. Le diagnostic est établi par la
présence d’au moins deux critéres majeurs et
un critere mineur ou un critere majeur et
guatre critéres mineurs [2].

Le présent cas clinique présentait trois critéres
majeurs a savoir la cryptophtalmie bilatérale,
la syndactylie et I'anomalie génitale et trois
criteres mineurs que sont : I’hypoplasie de la
racine du nez, les oreilles bas implantés et la
hernie ombilicale. En général, les malforma-
tions associées a 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 compléte, mais son
absence n’exclut pas le diagnostic [5].

Le patient présentait une forme bilatérale et
compléte. La syndactylie est également pré-
sente dans 54% des cas. Les autres malforma-
tions oculaires associées comprennent
I"ankyléblépharon, les anomalies des voies
lacrymales, la microphtalmie et I'anophtalmie
[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
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(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-
gocele) 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
derniére se caractérise par I'association
d’autres malformations acro-faciales et uro-
génitales [9]. L'échographie prénatale est ca-
pitale pour poser le diagnostic a temps et
prendre une décision thérapeutique quant au
déroulement de la grossesse. Les principaux
signes a rechercher sont : une hyper échogé-
nicité des poumons dans un contexte d’oligo
amnios, une absence de rein, une microph-
talmie et une syndactylie. En absence
d’agénésie rénale I'espérance de vie est nor-
male mais les survivants sont pour la plupart
atteints de retard mental sévere [10]. Le trai-
tement nécessite une approche multidiscipli-
naire et la chirurgie plastique est d’'un grand
intérét. Dans le présent cas, il a été proposé
une abstention thérapeutique au niveau ocu-
laire du fait de I'absence 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
par la réalisation d’une échographie chez
toutes les parturientes a la fin du 4™ mois de
grossesse en recherchant les principaux
signes. Ce diagnostic prénatal est a notre por-
tée actuellement en Cote d’lvoire pourvu que
les échographies soient bien réalisées.
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