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EDITORIAL

Les publications du N° 17 sont toujours aussi variées. Nous félicitons les uns et
les autres pour le travail abattu et les collaborations scientifiques entre départe-
ments et universités. Bientot votre journal aura une version en lighe qui progres-
sivement prendra le pas sur cette version.

Bonne lecture

Le numéro 18 pour I'année 2013 est en cours et attend vos publications.

Dr S.A. AKPONA
Président de la Société de Biologie
Clinique du Bénin

Notes aux auteurs

La publication d'articles dans le Journal de la Société de Biologie Clinique est subordonnée a leur
acceptation préalable par le Comité de Rédaction.

Les articles proposés ne doivent pas avoir été antérieurement publiés dans une autre revue médicale
ni faire I'objet d'une publication en cours.

Les articles doivent étre dactylographiés en double interlignes, en recto uniquement et imprimés en
double exemplaires.

Les exemplaires dactylographiés seront sauvegardés sur une disquette ou un CDROM. Les caracté-
ristiques du logiciel de traitement de textes utilisé pour la saisie doivent étre précisées. Il est inutile de
réaliser une mise en page au préalable.

Chaque article, aprés le titre et les auteurs (Nom suivi des prénoms) doit obligatoirement comporter
un résumé et des mots-clés en frangais et en anglais. La totalité de I'article ne doit pas dépasser huit
(8) pages au maximum, figures, photos, tableaux et graphiques compris.

Toute iconographie doit étre numérotée et comportée une légende. Les photos doivent étre de bonne
qualité sur un format 9 x 13 (cm). Elles doivent comporter au verso, le nom du premier auteur et le
titre de l'article. La reproduction des photos dans le journal se fait en noir et blanc. Tout tirage en cou-
leur implique des frais supplémentaires a la charge de l'auteur.

En bas de la premiére page doivent figurer les noms des établissements ou organismes d'origine et
des auteurs.

Les références bibliographiques doivent comporter les noms puis les prénoms de tous les auteurs de
I'article en question.

La rédaction décline toute responsabilité sur les opinions exprimées dans les articles. Celles-ci n'en-
gagent que leurs auteurs notamment dans les cas de mentions techniques ou de produits pharmaceu-

tiques utilisés.

Journal de la Société de Biologie Clinique, 2012; N° 017



Journal de la Société de Biologie Clinique
page 5

L’ANEMIE SEVERE PER GRAVIDIQUE ET DU POST PARTUM ALA
MATERNITE ISSAKA GAZOBI
ETUDE PROSPECTIVE A PROPOS DE 207 CAS SUR 5 MOIS

GARBA M'.; YAYE B'. : BOUTCHIM'. ; IDIN'. ; ALIO P A%.: NAYAMA M'

'Maternité de référence Issaka Gazobi BP. 10813 Tél (00227) 20733550 Niamey (NIGER)
E-mail : mgazoby@intenet.ne

% Department of Community and Family Health, University of South Florida,
*Correspondance: GARBA M BP 904 -NIAMEY- NIGER, E-mail : madgar@refer.ne

RESUME :

Obijectif : notre étude avait pour but d’analyser 'anémie sévére per gravidique et du post partum dans
une maternité de référence de 3°™ niveau d’un pays en développement.

Méthodologie : il s’agit d’'une étude prospective descriptive en série continue sur une période de 5
mois allant du 15 Novembre 2007 au 15 Avril 2008.

L’étude a concerné toutes les patientes dont le terme de la grossesse est au moins égal a 22 SA et
les patientes en post-partum dont le taux d’hémoglobine est inférieur a 7 g/dl ou le taux d’hématocrite
inférieur a 20% a la maternité de référence I. Gazobi.

Résultats

Elle a concerné 207 patientes sur un total de 3304 femmes enceintes ou en post partum sur la pé-
riode de I'étude. La prévalence de 'anémie sévere de la grossesse et du post partum était de 6,26%,
'age moyen de 25 ans avec des extrémes de 15 et 40 ans. 81,2% de nos patientes n’étaient pas sco-
larisées, 95,2% n’exercaient aucune activité génératrice de revenus, 28,5% des patientes étaient des
primigestes. 13% des patientes ont présenté une anémie trés sévére avec un taux d’hémoglobine
inférieur a 3 g/dl.

La mortalité maternelle était importante avec 13 déces (6,3%) ; le pronostic feetal était également sé-
vere avec 23,2% de mortinatalité et 7,2% de prématurité.

Conclusion

L’anémie constitue un véritable probléme de santé publique dans notre pays, concernant surtout les
couches sociales a faibles revenus. Les causes sont essentiellement carentielles, parasitaires et hé-
morragiques. L'anémie sévére transforme un incident hémorragique mineur en drame.

Mots clés : anémie, grossesse, Niger.

Severe anemia per pregnancy and post partum at the Maternity Issaka Gazobi.

Prospective study about 207 cases in 5 months

SUMMARY:

Objective: Our study aimed to analyze severe anemia per pregnancy and postpartum in a third level
reference maternity of a developing country.

Methodology: This is a descriptive prospective study in a continuous series over a period of five
months from November 15", 2007 to April 15, 2008.

The study included all patients with term pregnancy is at least 22 SA and postpartum patients whose
haemoglobin is less than 7 g/dl or haematocrit less than 20% of maternity reference |I. Gazobi.
Results

It involved 207 patients from a total of 3304 pregnant or postpartum during the period of the study. The
prevalence of severe anemia in pregnancy and postpartum was 6.26%, the average age of 25 years
with extremes of 15 and 40. 81.2% of our patients were not enrolled, 95.2% exercised no income-
generating activity; 28.5% of patients were primigravidae. 13% of patients had severe anemia with a
haemoglobin level less than 3 g/dl. Maternal mortality was high with 13 deaths (6.3%); fetal outcome
was equally severe with 23.2% of stillbirths and 7.2% of prematurity.

Conclusion

Anemia is a real public health problem in our country, especially for low-income strata. The causes are
mainly deficiency, parasitic and bleeding. Severe anemia, hemorrhagic incident turns a minor in dra-
ma.

Key-words : anemia, pregnancy, Niger
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INTRODUCTION

L’anémie sévére pendant la grossesse est
définie comme un taux d’hémoglobine inférieur
a 7 g/dl. Elle constitue une des causes ma-
jeures, directes ou indirectes de la mortalité
maternelle en Afrique sub saharienne.
L'importance de ce facteur sur la mortalité et
morbidité a motivé cette étude.

PATIENTES ET METHODES

Il s’agit d’'une étude prospective et descriptive
sur une durée de 5 mois. L'étude a concerné
toutes les patientes admises aux urgences de
la Maternité |. Gazobi pour anémie sévere
survenue Sur une grossesse ou en post-
partum. Les dossiers d’hospitalisation des
parturientes, les registres d’accouchements et
les protocoles opératoires ont constitué le sup-
port de ce travail.

Les paramétres étudiés ont été la fréquence,
lage, la parité, la profession, la provenance,
les habitudes alimentaires, les pathologies
associées, le mode d’accouchement, le pro-
nostic maternel et foetal.

L’analyse et le traitement des données ont été
faits a l'aide des logiciels Epi info 6, Excel et
Word.

RESULTATS

Pendant la période de notre étude, 207
femmes enceintes ou en post partum ont été
enregistrées dans le service pour 3304 admis-
sions soit un taux de 6,3%. Quant a l'dge
moyen des patientes, il était de 25,1 ans. Plus
de la moitié de nos patientes étaient dans la
tranche d’age de 20 a 29 ans (51,2%), les
extrémes se situant respectivement a 15 et 40
ans. Les patientes de moins de 20 ans repré-
sentaient 20,8%.

En ce qui concerne la provenance, la majorité
de nos patientes provenaient de la région de
Tillabéry avec 126 cas sur 207 (61%), suivie
de la Communauté Urbaine de Niamey (CUN)
avec 74 cas (36%).

Le niveau d’instruction des femmes était trés
faible ; 81,2% n’ont jamais été a I'école.
La quasi totalité des femmes étaient mariées
(99%) et vivaient dans le foyer conjugal.

Sur les 207 patientes, seules 10 exercaient
une activité génératrice de revenus (4,8%), les
nullipares 43 cas représentaient (20,8%).
Quant au suivi prénatal, 28,5% des patientes
n’ont effectué aucune CPN

La chimio prophylaxie anti palustre a été faite
chez 141 patientes (68,1%); 124 (88%)
avaient bénéficié du traitement préventif inter-
mittent (TPI) a la sulfadoxine pyriméthamine.
La supplémentation en fer a été notée pour
121 femmes (61,4%). La pratique de la géo-
phagie a été relevée pour 64 patientes (31%).

La quasi totalité des patientes ont été référées
par dautres structures (99,03%), seules 2
patientes (0,97%) sont suivies dans le service
pour drépanocytose associée a la grossesse.

Comme nous le montre le tableau |, le principal
motif est dominé par 'anémie du post partum.
82 patientes (39,6%) sont admises en post
partum et post abortum, pour 125 patientes
(60,4%) la grossesse était en cours. Parmi les
femmes enceintes, 79 ont une grossesse mo-
nofcetale évolutive, 9 cas de grossesses mul-
tiples évolutives et 37 cas de grossesses arré-
tées.

Tableau | : Répartition des patientes selon le motif de référence

Motif d’admission

Nbre de Pourcentage

cas
Anémie du post partum 82 39,6%
Anémie sur grossesse 41 19,80%
Métrorragies sur grossesse 41 19,80%
Drépanocytose et grossesse 3 1,45%
Mort foetale in utero 37 17,9%
VIH et Grossesse 3 1,45%
Total 207 100%

Pour le taux d’hémoglobine, 179 cas (86,5%) ont un taux entre 3-7 g/dl, 27 cas (13%) inférieur & 3 g/dl
et un cas non déterminé (0,5%) pour une patiente décédée a 'admission.

Quant au tableau I, il nous montre les principaux signes a I'admission. Nous avons relevé comme
pathologies associées : 3 cas de drépanocytose SS (1,4%), 3 cas d'infection par le VIH/SIDA (1,4%)
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sous traitement ARV, 38 cas de paludisme (18,4%) diagnostiqué biologiquement par une goutte
épaisse positive.

Tableau Il : Répartition des patientes selon les signes cliniques a I'admission.

Signes cliniques Effectif  Pourcentage
Paleur cutanéo 207 100%
muqueuse

Vertiges 168 81,2%
Dyspnée 151 73%
Asthénie 148 71,5%
Céphalées 117 56,5%
Fievre 93 44,9%
Métrorragies 41 19,8%
Epistaxis 10 4,8%

182 (87,9%) patientes ont été transfusées, 25 (12,1%) n’en ont pas bénéficié dont 22 par manque de
sang, 3 cas de décés a I'admission. Ainsi, 102 (49,3%) des patientes ont recu entre 300 et 950 ml de
sang total ; 69 (33,3%) entre 1000 et 1950 ml et 11 (5,3%) entre 2000 et 2900 ml.

Pour le mode d’accouchement, 119 patientes (57,5%) ont accouché par voie basse ; 82 patientes
admises en post partum ou ayant accouché dans le service.

45 patientes ont accouché par césarienne (21,7%) et 43 femmes enceintes (20,8%) sont sorties avec
une grossesse qui évoluait normalement.

L’état du foetus ou du nouveau né nous est donné par le tableau lll.

Tableau Il : Etat du foetus ou du nouveau né

Etat de I'Enfant Effectif Pourcentage
Grossesse évolutive 43 20,8%

Mort Né 48 23,2%
Prématuré 15 7,2%

Né a terme 86 41,5%
Décédé apres la naissance 4 1,9%
Jumeaux 10 4,8%
Quadruplet 1 0,5%

Le poids n'a été déterminé que pour 79 nouveaux nés (48%) dont 22,5% avec un poids inférieur a
2500 g.

L’amélioration clinique est correcte pour 194 patientes (93,7%). Malheureusement, 13 décés (6,3%)
sont recensés. Pour 7 patientes, la cause de déces est liée a une autre pathologie associée ; il s’agit
de crise d’éclampsie, d’HRP, d’hémorragie de la délivrance, d’infection puerpérale et de tétanos du
post partum.

DISCUSSION

La prévalence de I'anémie sévere est rappor-
tée par plusieurs études africaines dont celles
de Fourn [1], Bukar M [2] et Van Den Broek [3]
avec respectivement 1,5% ; 2,1% et 3,6%.

Notre étude s’est intéressée aux cas d’anémie
sévere de la grossesse et du post- partum sur

une période de 5 mois dans une maternité de
référence de niveau 3 au Niger. Cette materni-
té couvre la communauté urbaine de Niamey,
trés souvent la région de Tillabéry et parfois
celle de Dosso.

Ainsi, sur les 3304 patientes enceintes ou en
post partum admises durant la période de

Journal de la Société de Biologie Clinique, 2012; N° 017 ; 5-10
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I'étude, 207 cas d’anémie sévere ont été enre-
gistrés soit 6,26%. Ces résultats sont compa-
rables a d’autres séries africaines [4, 5]. Quant
a Baidy [6] a Nouakchott, le taux est encore
plus élevé 17% parmi les patientes en consul-
tation prénatale.

En ce qui concerne I'dge moyen de nos pa-
tientes, il est de 25,1 ans ; ce résultat est com-
parable a d’autres séries [7, 8]. La tranche
d’age de 20-29 ans est la plus importante soit
51,2% de nos patientes.

Quant a la provenance 60,87% des patientes
viennent de la région de Tillabéry et 35,75% de
la CUN.

La prédominance des patientes provenant de
la région de Tillabéry s’explique non seulement
par le fait que certains départements de cette
région comme Filingué, Say, Ouallam et Kollo
sont géographiquement plus proches de la
MIG que de I'hopital Régional de Tillabéry
mais aussi par une pénurie encore plus im-
portante des centres périphériques en produits
sanguins.

Les patientes de I'ethnie peuhle malgré une
tradition d’élevage représentent 25,6%, ceci
par le poids des facteurs culturels, d’interdits et
de tabous alimentaires qui majorent les ca-
rences en différents nutriments dont le fer.

81,2% de nos patientes n’ont été ni scolari-
sées, ni alphabétisées. Cette situation est si-
gnalée dans la plupart des séries de I'Afrique
subsaharienne [1, 8] et refléte le faible taux de
scolarisation de la jeune fille et la grande dis-
parité entre le milieu rural et milieu urbain. La
quasi-totalité des femmes sont mariées 99% et
vivent dans le foyer conjugal. En effet, la majo-
rité de nos patientes viennent du milieu rural,
mais aussi par le poids des facteurs sociocul-
turels et religieux qui condamnent les gros-
sesses hors mariage. Il est difficile pour une
femme enceinte d’avouer qu’elle est céliba-
taire.

Les nullipares avec 43 patientes représentent
(20,8%) et les grandes multipares (parité > 6) :
35 patientes (16,9%). 95,2% des patientes
n’ont aucune activité génératrice de revenus et
leurs maris pour la plupart (64,8%) exercent
dans le secteur primaire (agriculture et éle-
vage). Cela traduit le faible niveau socio éco-
nomique de nos patientes et toutes les études
menées sur les anémies chez la femme en-
ceinte incriminent les conditions socio-
économiques précaires comme facteurs favo-
risants et aggravants [2, 9]. L’alimentation

quotidienne étant toujours a base de mil ou de
riz qui sont des céréales contenant de trés
faibles quantités de fer et surtout pauvres en
protéines comme le rapporte Brunengo [10] et
Bouvier-Colle MH [11].

28,5% des patientes n’ont fait aucune consul-
tation prénatale témoignant de l'inaccessibilité
socio culturelle, géographique et financiére. La
prévalence de 'anémie sévére malgré les CPN
pose le probleme de leur qualité. Son appré-
ciation par la méthode clinique n’est valable
que pour I'anémie sévere. Or, le but du nou-
veau concept de la CPN recentrée est de dé-
pister et de traiter, donc 'anémie modérée
avant qu’elle ne devienne sévere. La supplé-
mentation en fer a été faite pour 61,4% des
patientes ; celle-ci est recommandée dés la
premiére CPN et ce jusqu’a 6 mois dans le
post partum en cas d’anémie séveére. Les pa-
tientes n’avouent pas I'abandon du traitement.

68,1% des patientes ont fait une chimioprophy-
laxie anti palustre ; parmi celles qui I'ont faite,
88% ont utilisé le traitement préventif intermit-
tent (TPI) avec la sulfadoxine pyriméthamine.
Cela traduit la généralisation de ce type de
prévention du paludisme chez les gestantes au
Niger & partir du 4°™ mois de grossesse. Une
étude comme celle menée avec la chloroquine
[12] serait intéressante pour apprécier la réalité
de la prise du TPI par les gestantes.

La géophagie a été retrouvé chez 30,9% de
nos patientes, cela est retrouvé dans une
étude de Dijibo [13] comme celle d’autres au-
teurs [14, 15]. Geissler [16] souligne déja la
pratique de la géophagie chez 75% des en-
fants de I'ouest du Kenya.

L’argile contient des chélateurs du fer condui-
sant ainsi & une anémie par carence en fer qui
elle méme entraine une perversion du go(t
responsable d’un comportement alimentaire
aberrant comme la géophagie.

La paleur et les vertiges ont constitué les prin-
cipaux symptdmes de l'étude avec respecti-
vement 100% et 81,2%, la dyspnée et
'asthénie a 73% et 71,5%. Pour Diallo M.S et
coll. [4] cest la péaleur, I'asthénie, I'anorexie
et les céphalées qui dominent les signes cli-
niques.

L’anémie trés sévere avec un taux
d’hémoglobine inférieur a 3 g/dl est observée
chez 13% des patientes.

En ce qui concerne les pathologies asso-
ciées, 18,4% de cas de paludisme mais
comme le souligne Djibo [13], cela ne reflete
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pas la réalité de I'endémie palustre dans une
zone ou le paludisme est hyper-endémique ; 8
cas de dysenterie amibienne (3,9%), 3 cas
(1,4%), de drépanocytose homozygote, 3 cas
(1,4%) d’infection a VIH/SIDA sous antirétrovi-
raux. L'infection a VIH est sous estimée car le
dépistage volontaire est faible. Makoutode M.
et coll. [8] ont noté 34,1% de paludisme et
10,8% de drépanocytose et Diallo D. et coll. [5]
5% pour la drépanocytose. Pour Alihonou [17],
ces risques et complications rendent néces-
saire une prise en charge spécifique, afin
d’améliorer le déroulement des grossesses et
leur issue.

La prévalence de la drépanocytose dans la
population est estimée a 20% au Niger. De
nombreux cas d’anémie sévere pendant la
grossesse ne sont pas explorés. Dans une
étude Nayama [18] avait eu une fréquence de
patientes drépanocytaires de 0,50% dont
0,30% de forme majeure (SS, SC) dans le
méme service. |l serait souhaitable de deman-
der systématiquement [I'électrophorése de
’hémoglobine en début de grossesse surtout
pour les primigestes. L’adhésion de la patiente,
du couple et de la famille sont indispensables
pour améliorer le pronostic lié a la survenue de
la grossesse auprés des patientes drépanocy-
taires.

La transfusion sanguine était indiquée chez la
totalité des patientes. 87,9% d’entre elles en
ont bénéficié. Le volume de sang transfusé est
en moyenne de 1000 ml par patiente. Le vo-
lume minimal administré est de 300 ml et le
maximum de 2900 ml. L’insuffisance des pro-
duits sanguins est cruciale et permanente, et le
plus souvent il s’agit de sang total.

Quant au mode d’accouchement: 119 pa-
tientes (57,5%) ont accouché par voie basse
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RESUME

Le but de ce travail était de rapporter une expérience exceptionnelle. Une jeune fille, déficiente psy-
chomotrice et porteuse d’une polymalformation intéressant entre autres la téte et le cou, a bénéficié
deux fois avec succés d’une anesthésie générale avec intubation pour césarienne.

Mots-clés : déficience psychomotrice, anesthésie générale, césarienne

ABSTRACT

The purpose of this study was to report an exceptional experience. A girl, carrying psychomotor im-
pairment and deformity including head and neck, has twice successfully received general anesthesia

with intubation for caesarean section.

Key words : psychomotor impairment, general anesthesia, cesarean section

INTRODUCTION

L’anesthésiste est souvent confronté a des enjeux devant les syndromes malformatifs et en particulier
ceux qui intéressent la téte et le cou [1, 2] car ces derniers ont de véritables implications sur la con-
duite de I'anesthésie générale notamment sur l'intubation trachéale. Les auteurs rapportent dans la
présente observation les problémes posés par la prise en charge anesthésiologique d’'une jeune
femme déficiente psychomotrice qui présente une malformation globale congénitale et qui a bénéficié

d’'une césarienne itérative.

OBSERVATION

En 2006, nous avons été appelé a recevoir en
consultation préanesthésique, une gestante
particuliere. Il s’agissait d’'une fille alors agée
de 18 ans globalement malformée de la téte
aux extrémités.

Sur le plan physique avec un déficit psychomo-
teur, la téte est grossiérement conique, la
volte cranienne est peu remarquable, la face
est large avec une bouche trés élargie ainsi
que le menton. Le cou est court, paimé et ne
laisse pas transparaitre en arriére la lordose
cervicale. Le tronc est visiblement peu déve-
loppé malgré l'augmentation du volume de
I'abdomen en rapport avec la taille de I'utérus
alors gravide.

Aucun repére normal n’était envisageable no-
tamment au niveau de la colonne vertébrale.
Tous les membres sont atrophiés et déformés.
Sur le plan comportemental, le déficit mental et
psychomoteur est évident, les gestes réduits a
quelques mouvements d’agitation de la téte et
des membres et le langage a la répétition in-
cessante d'un méme son. Poids: 25 kg ,
Taille : 1m10. Aucun antécédent particulier
pathologique n’'a été signalé ; la jeune femme
avait été régulierement vue en consultation
prénatale par un gynéco-obstétricien.

A l'examen clinique  préanesthésique,
I’évaluation des critéres de ventilation et/ou
d’'intubation facile ou difficle a permis
d’entrevoir rapidement la luette a I'abaisse-
langue. Par ailleurs, le capital veineux était peu
accessible lors des prélévements pour le bilan
préopératoire qui ont été réalisés a la fin de la
consultation.

Nous avons identifié la jeune femme dans la
classe Ill de I' »American Society of Anesthe-
siologists » (ASA). Le choix de l'anesthésie
générale s’est imposé et nous avons informé
les parents des modalités et des risques. Les
résultats du bilan préopératoire étaient nor-
maux en particulier taux d’hémoglobine, Hé-
matocrite, plaquettes. Les tests sérologiques
effectués étaient négatifs en particulier HIV,
toxoplasmose et rubéole.

Le scanner cérébral (figure 3) a montré
I’'existence d’'une cavité paraventriculaire fron-
tale gauche et une calcification de la paroi du
ventricule latéral droit. Il n'y a pas de paren-
chyme cérébral occipital [3]. Un caryotype a
été demandé.

A l'admission au bloc opératoire en Mai 2007,
on injecte 200 mg de Thiopental et 2 mg de
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pancuronium. A la premiére tentative de laryn-
goscopie, on note une glotte peu visible mais
qui parailt trés aplatie d’avant en arriére ; on
demande a un aide d’introduire dans une
sonde trachéale N°6, un guide métallique a
laquelle on a donné une courbure convenable ;
on intube a la deuxiéme tentative et on gonfle
immédiatement le ballonnet et on autorise
lincision. On extrait un enfant de sexe féminin
ayant crié dur le champ, score dAPGAR 10

Figure 1 : Face de la patiente

. M, 1588.01.01

sur 10. L’entretien de I'anesthésie fut assuré a
I'halotane et au fentanyl. L'intervention fut
achevée au bout de 40 minutes. La patiente fut
extubée 20 minutes apres la fin de
I'intervention a I'ouverture des yeux.

L’analgésie post opératoire fut assurée au
paracétamol. En Mai 2009, soit deux ans plus
tard, un scénario similaire a abouti a la nais-
sance d’'une deuxieéme fille.

CNHU
CT CNHU

Figure 3 : Calcification de la paroi du ventricule latéral droit et absence de parenchyme cérébral occi-

pital.
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DISCUSSION

La malformation céphalique elle-méme : comme l'ont rapporté Raphaél et al. [4], identifier une
malformation craniofaciale n’est jamais facile pour le clinicien. A cette incertitude venait s’ajouter
'impossibilité de bénéficier d’'une coopération de la parturiente pour évaluer les critéres d’'une ventila-
tion ou intubation difficile. Il est a signaler par ailleurs qu'aucun fibroscope n’est disponible sur notre
plateau technique.

Le capital veineux périphérique était peu accessible.

Le choix de la technique anesthésique : face a ce syndrome dysmorphique ou les repéres anato-
miques n’étaient pas identifiables surtout au niveau de la colonne vertébrale, I'anesthésie générale
était la seule technique anesthésique qui s’était imposée a nous [5].

CONCLUSION

L’ anesthésiste-réanimateur exergant sur un plateau technique limité est souvent confronté a des défis
qui ne peuvent étre relevés que par un engagement réel et une maitrise parfaite des gestes tech-
nigues notamment l'intubation.
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RESUME

La fréquence élevée de linfection par les virus hépatotropes favorise I’hépatotoxicité des antirétrovi-
raux et la survenue précoce de cirrhose et de carcinomes hépatocellulaires chez les patients infectés
par le virus de 'immunodéficience humaine (VIH).

BUT : Le but de la présente étude était de déterminer la prévalence et les facteurs de risque du por-
tage de I'antigene HBs et des anticorps du VHC chez les patients vivant avec le VIH.

MATERIEL ET METHODES. Cette étude transversale était menée de Mars a Juillet 2008 a I'Hépital
de Zone de Comeé (Sud Ouest du Bénin). Etaient inclus tous les 150 patients traités par antiretroviraux
pour SIDA dans cet hopital. La recherche de I'antigéne HBs et des anticorps anti virus de I'hépatite C
était faite par la méthode ELISA de 3°™ génération.

RESULTATS : Dix sept patients (11,3%) portaient I'antigéne HBs. Les facteurs associés a ce portage
étaient 'dge inférieur a 31 ans (p=0,02), et la profession d’agriculteur ou d’artisan (p=0,03). Les anti-
corps du VHC étaient présents chez 21/150 patients (14%). Les facteurs associés au portage étaient
le sexe masculin (71,4% ; p=0,007), I'age supérieur a 31 ans ((100% ; p=0,01), le multi partenariat
sexuel (71,4% p=0,0001), les transfusions sanguines (14,3% p=0,002) et les scarifications (23,8% ; p=
0,03). Un seul patient avait I'antigéne HBs et les anticorps anti VHC.

CONCLUSION. La prévalence du portage des anticorps anti VHC chez les patients infectés par le VIH
a Come (14%) est quatre fois plus élevée qu'a Cotonou (3%). Cela incite a réaliser une étude a plus
grande échelle au niveau national.

Mots-clés : Co-infection, VIH, hépatites, Benin

ABSTRACT

Viral Hepatitis and HIV Coinfection is common. It promotes hepatotoxicity and early cirrhosis among
these patients.

PURPOSE. The purpose of this study is to evaluate the prevalence of the portage of the HBs Antigen
and HCV antibody among patients living with HIV.

MATERIAL AND METHODS. This cross-sectional study was conducted from March to July 2008 in
the Hospital of Comé (South West of Benin). Were included all the 150 patients treated for AIDS in this
hospital. The research of the HBs Antigen and antibodies anti hepatitis C virus was made with the 3rd
Generation ELISA method.

RESULTS. Seventeen patients (11.3%) had Antigen HBs. Were associated to the portage of HBs
antigen , male sex (64% ; p = 0. 07), age less than 31 years (p = 0. 02), the profession of farmers or
craftsman (p = 0. 03), history of blood transfusion (23.5%, p = 0.06), of scarification (41.2%; p = 0.77)
and multisexual partnership (47,05% p = 0.28). HCV antibodies were positive in 21/150 patients
(14%). Were associated with the porting of the antibodies to HCV, male sex (71.4% p = 0. 007), age
over than 31 years, multisexual partnership (71.4% ; p = 0. 0001), blood transfusions (14.3% p = 0.
002) and scarification (23.8% p = 0.03). A single patient had both the HBs Antigen and anti HCV anti-
bodies. FINDING. The high incidence of antibodies to HCV holders requires complementary investiga-
tions; the role of the scarification and blood transfusions may be better clarified.

Key Words: HIV/ HVB/ HCV co infection, Hepatitis, scarification, Republic of Benin

INTRODUCTION

Les co-infections Virus de I'lmmunodéficience Humaine (VIH) et Virus des Hépatites B (VHB) et C
(VHC) sont fréquentes, ces trois virus partageant des modes de transmission communs [1].
L’infection a VIH aggrave le pronostic de la maladie hépatique liée au VHC et au VHB[2,3]. Depuis
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I'utilisation d’associations antirétrovirales puissantes dans le traitement l'infection a VIH, la durée de
vie des patients s’est allongée. La morbidité et la mortalité liées au VHB et VHC deviennent dés lors
des facteurs essentiels a prendre en compte dans la prise en charge des personnes infectées par le
VIH[4]. Au Bénin deux études sur les coinfections ont été réalisées. La premiére portait sur la séro-
prévalence des anticorps anti VHC ; cette séroprévalence s’élevait a 3% (3 cas parmi 101 patients
chez des patients suivis a I'Hépital d’Instruction des Armées de Cotonou [5]. La seconde recherchait
'Antigéne HBs chez 250 patients suivis au Centre de Traitement Ambulatoire du Centre National
Hospitalier et Universitaire de Cotonou : elle avait trouvé une séroprévalence de I'antigéne HBs de
11,21% (23 cas chez 205 patients)[6]. Ces deux études étaient faites a Cotonou. Dans le but
d’apprécier si la prévalence du portage des marqueurs d’hépatite virale est la méme dans d’autres
régions du Bénin, la présente étude était conduite. Ses objectifs étaient de déterminer la prévalence
et les facteurs de risque du portage de I'antigéne HBs et des anticorps du VHC chez les patients vi-
vant avec le VIH a Come, au Sud Ouest du Bénin.

PATIENTS ET METHODES

Cadre. L’étude s’était déroulée du15 Mars au
15 Juillet 2008 a I'HOpital de Zone de la ville de
Come. Cette ville carrefour du département du
Mono est située sur un axe routier a haut
risque d’infection par le VIH (Corridor Abidjan -
Lagos.)

L a prévalence de l'infection par le VIH dans le
Mono était passée de 0,5% en 2007 (contre
1,8% au niveau national) , a 3,2%(contre 2%
au niveau national) en 2009. Cette augmenta-
tion de fréquence est plus marquée dans les
zones rurales que dans les zones urbaines de
ce département ( 0% en 2007 contre 3% en
2009). Les raison de ces changements épidé-
miologiques ne sont pas encore élucidées[9].

Patients. La population d’étude était constituée
de patients infectés par le VIH ; suivis sur le
site de I'hopital de zone de Comé ; Etaient
inclus dans I'étude, ceux qui répondaient aux
criteres définis ci-apres :étre agé de plus de 18
ans , étre sous traitement antirétroviral depuis
au moins 6mois et avoir donné son consente-
ment pour participer a I'étude.

Méthodes. |l s’agissait d’'une étude transver-
sale descriptive et analytique. Pour chaque

RESULTATS

patient, il était fait un examen clinique et des

examens complémentaires; les données de

l'interrogatoire, de I'examen physique, des
examens para cliniques étaient recueillies sur
une fiche d’enquéte.

L’exploration  biologique comportait pour

chaque patient :

- le dosage de l'activité des aminotransfé-
rases (ALAT et ASAT) par la méthode ci-
nétique

- la recherche de I'antigéne HBs et des an-
ticorps antiVHC par 'AxSYM Abbott® se-
lon méthode immuno enzymatique micro-
particulaire.

Variables étudiées. Les variables dépen-
dantes étaient la présence de I'antigéne HBs,
la présence des anticorps anti VHC. Les va-
riables indépendantes étaient 'dge, le sexe,
les antécédents de transfusion sanguine, de
scarification, et la pratigue du multi partenariat
sexuel.

Meéthode de traitement de texte et d’analyse de
données. Les données collectées ont été codi-
fiées, saisies et analysées dans le logiciel Epi
info 3.4.3. Le test statistique utilisé est le khi
carré de Pearson pour les comparaisons (avec
un risque p< 0,05).

Caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée
Cent cinquante patients répondaient aux criteres d’inclusion. Des 150 patients, 82 (55%) étaient des
femmes ; le sex ratio H/F était de 0,80. L'age moyen de la population d’étude était de 38,12+8ans

[extrémes 19-62ans]

Prévalence de l'antigéne HBs

L’antigéne HBs était positif chez 17 patients soit 11,3%. Chez les porteurs de I'Ag HBs, le sex ratio
H/F était de 11/6 soit 1,83 ; 'dge moyen était de 37+8ans (extrémes 25-62 ans). Les facteurs associés
au portage de I'antigéne HBs sont présentés dans le tableau I.
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Tableau | : Statut Ag HBs des patients selon caractéristiques sociodémographiques et les facteurs de
risque.

HIV Ag HBs Ag HBs Néga- P
Positif = 17 tif=133
Sexe
F 83 6 77 0,07
M 67 11 56
Age (ans)
<30 13 4 9 0,02
31-49 124 12 112
250 13 1 12
Statut matrimonial 0,07
Vivant seul 56 3 53
Vivant maritalement 94 14 80
Résidence
Urbaine 91 11 80 0,71
Rurale 59 6 53
Profession 0,03
Ménageres 18 0 18
Artisans/Agriculteurs 70 12 58
Commergants/Profession libé- 48 2 46
rale
Fonctionnaires 14 3 11
Facteurs de risque
Transfusion sanguine 16 4 12 0,08
134 13 121
Scarification 67 7 60 0,75
83 10 73
4
Endoscopie digestive 146 0 4 0,46
17 129
1
Acupuncture 149 0 1 0,71
17 132
53
Multipartenariat sexuel 97 8 47 0,28
9 86
0
Vaccination 150 0 0
17 133

Prévalence des anticorps anti VHC dans la population étudiée.

Les anticorps anti VHC étaient présents chez 21 patients soit 14%. Le sex ratio était de 2,5 (15/6).
L’age moyen était de 39,215 (extrémes 32-49ans).

Les facteurs associés au portage des anticorps anti VHC sont rapportés dans le tableau .
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Tableau Il : Statut anticorps anti VHC des patients selon les caractéristiques sociodémographiques et

les facteurs de risque.

Anticorps anti

HVC Anticorps anti HVC P

Positifs N=21 Négatifs N=129
Sexe
Féminin 6 77 0,007
Masculin 15 52
Tranches d’age (ans) 0,01
<30 0 27
31-40 15 62
241 6 40
Situation matrimoniale 6 0,37
Vivant seul 15 79
Vivant maritalement 6 50
Résidence
Urbaine 12 79 0,72
Rurale 50
Profession 0,83
Ménageére 2 16
Artisans/Agriculteurs Com- 12 58
mergants/Profession libérale
Fonctionnaires 6 42
3 11
Facteurs de risques
Transfusion sanguine 3 13 1,49
147 8
Scarification 5 62 0,03
16 67
Endoscopie digestive 0 4
21 12 0,41
Acupuncture 0 5
21 1 0,68
128
Multi partenariat sexuel 15 38 0,0001
6 91

Prévalence de la triple co infection VIH VHB VHC

Un patient (0,07%) portait a la fois I'antigéne HBs et les anticorps anti VHC. Il s’agissait d'un homme
de 37 ans, commergant, marié, pratiquant le multi partenariat sexuel qui avait des antécédents de

transfusion sanguine.

DISCUSSION

Cette étude avait pour buts d’évaluer la préva-
lence du portage de I'antigene HBs et des
anticorps anti VHC chez des patients infectés
par le VIH dans une ville du Sud Ouest du
Bénin. La prévalence était de 11,3% pour
'AgHBs, 14% pour les anticorps anti VHC et
de 0,07% pour le triple portage VHB, VHC VIH.

La co infection par le VIH/VHB.

Prévalence globale : Elle est comparable aux
11,21% trouvés chez les mémes types de
patients a Cotonou[6]. La co infection VIH/VHB
est plus importante que la mono infection par
le VHB au Bénin (5,2-8,3%) dans la population
générale au Bénin[8]

Cette prévalence est plus faible que celles
rapportées au Sénégal (16,8%) en 2008 par

Diop-Ndiaye et al.[9], au Mali en 2009 (25,3%)
par Tounkara et al [10]. Elle est cependant
plus élevée que les 9% décrits par Rouet et al.
en Cote d’lvoire en 2004 [11]. Elle est compa-
rable a celle rapportée par Simporé et al
(2005) au Burkina Faso (11,6%)[12], et se
situe dans la moyenne africaine qui est de
12,1% (3,9-70,3%) [13].

Facteurs associés a la coinfection VIH/VHB.
Parmi les facteurs étudiés, I'dge inférieur a
31ans, et le statut de fonctionnaire étaient liés
a un risque plus accru de co infection (p=0,02
et 0,03 respectivement).

Ce n’était pas le cas pour le sexe, les antécé-
dents de transfusion sanguine, les scarifica-
tions et le multipartenariat sexuel trouvé dans
d’autres études.
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Nos résultats confortent les données déja rap-
portées dans la littérature: En Afrique,
l'infection par le virus de I'hépatite B survient
généralement au cours des cing premiéres
années de vie a travers les contacts étroits de
la vie quotidienne, les scarifications tradition-
nelles, les soins médicaux invasifs, et par des
méthodes non encore élucidées [14].

L’age a linfection, s’il n’est pas le seul facteur
influant sur le passage a la chronicité, joue
toutefois un réle majeur. Ainsi, il est couram-
ment admis que lors d’une infection périnatale,
le taux de passage est d’environ 90 %, (restant
tres élevé jusqu'a 25-30 % lorsque I'infection
survient dans les premieres années de vie)
pour, aprés 'age de 5 ans diminuer et devenir
inférieur a 5% a I'adge adulte[18].

Tout se passe comme si l'infection par le virus
de Pimmunodéficience humaine venait surin-
fecter une infection préexistante par le virus de
I'hépatite B.

Par ailleurs, le risque de coinfection est plus
grand chez les agriculteurs et les artisans ; ils
vivent préférentiellement dans les zones ru-
rales. C’est dans ces zones rurales que sont
décrites les récentes augmentations de la pré-
valence de l'infection par le VIH entre 2007 et
2009. Les raisons de ces changements épi-
démiologiques sont pour le moment mécon-
nues [7].

Prévalence des anticorps anti VHC chez les
patients infectés par le VIH.

Prévalence globale

Elle est comparable aux 12,1% rapportés par
Simporé et al en 2005 au Burkina Faso[12] , et
aux 15,8% décrits par Rodrigues au Mozam-
bigue en 2008 [16]. Cette prévalence est plus
basse que celle rapportée au Nigéria (18,3%)
en 2007 par Forbi et al[17], plus élevée que
celle rapportée par Diop et al au Sénégal (8%)
en 2008[9].

Elle est plus élevée que la moyenne africaine
7%[13] et les 3% trouvés a Cotonou au Bénin
en 2003[5]. Les raisons pour lesquelles la
prévalence du portage des anticorps anti VHC
est élevée dans cette étude ne sont pas en-
core connues.

Facteurs associés

Parmi les facteurs associés au portage des
anticorps anti VHC figuraient le sexe mascu-
lin, 'age supérieur a 31 ans, les antécédents
de scarification et le multipartenariat sexuel. La
fréquence élevée des anticorps anti VHC chez
les sujets de sexe masculin est conforme aux

données de la littérature. Elle est en partie liée
a des facteurs hormonaux : Selon White[18] ,
un taux élevé de testostérone serait associé a
un risque élevé de maladies hépatiques liées
au virus de I’hépatite C. Un rdle protecteur des
hormones féminines est aussi évoqué[19]. Les
scarifications ont été considérées comme
mode de transmission nosocomiale non trans-
fusionnelle dans l'infection par le VHC aussi
bien aux Etats-Unis d’Amérique (Murphy et al.,
2000), en Asie[20] qu’en Afrique [21]

Toutefois le mécanisme intime de cette trans-
mission est non élucidé. Avec les campagnes
de prévention sur l'infection par le VIH/SIDA,
les guérisseurs traditionnels et les patients
utilisent de moins en moins les mémes lames
et couteaux pour faire leurs scarifications. Par
ailleurs, les séances ne se font pas en groupe.

Une des hypothéses, par analogie aux modes

de transmission en hémodialyse de I'hépatite
C est la transmission croisée : portage de
’ARN du VHC sur les mains du guérisseur,
dispersion de sang contaminé dans
I’environnement direct du patient [22] et surtout
partage du dispositif contenant les poudres :
on sait que le partage de dispositifs comme les
flacons multi doses est un facteur de risque de
transmission de l'infection par le VHC[23]. Des
investigations complémentaires sont néces-
saires pour vérifier ces notions. Le multi parte-
nariat sexuel constitue un important facteur de
risque.

Par rapport aux sujets ayant un seul partenaire
sexuel, les patients ayant plus de 4 partenaires
sexuels ont 14 fois plus de risque de contacter
le VHC ; ce risque tombe a 3 fois si le nombre
de partenaires sexuels est de 2 ou 3. [24]

Au dela de la transmission sexuelle, sont dé-
terminants le fait de vivre sous le méme toit, de
partager les effets de toilette comme les lames
de rasoir, les brosses a dents les coupe
ongles. [25] . Ici non plus les mécanismes
intimes de la transmission ne sont pas clarifiés
. Le risque de transmission intrafamiliale aug-
mente avec le nombre de partenaires sexuels.

Prévalence de I'antigéne HBs et des anticorps
anti VHC .

Un patient (0,07%) porte a la fois I'antigene
HBs et les anticorps anti VHC. Cette faible
prévalence de la triple infection VIH VHB VHC
a été aussi rapportée au Kenya (1/378 pa-
tients) [26], au Nigéria (1/721 femmes en-
ceintes) par Adesina O[27] a Ibadan et
13/180 au Centre Nord du Nigéria par Forbi et
al en 2007[17]
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CONCLUSION

La fréquence élevée des porteurs d’anticorps anti VHC nécessite que des études ultérieures a visée
épidémiologique, diagnostique et thérapeutiques soient réalisées pour mieux comprendre les méca-
nismes et mieux traiter ces patients a haut risque d’hépato toxicité de cirrhose et de carcinome hépa-
tocellulaire.

REMERCIEMENTS. Les auteurs remercient le personnel de I’'Hopital de Zone de Come et les patients
ayant participé a I'étude pour leur collaboration.
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RESUME

Les empyemes intracraniens constituent une des infections fréquentes du systéme nerveux central.
Le but de cette étude rétrospective était d’évaluer I'importance de cette infection et de rendre compte
des résultats de sa prise en charge. Douze cas d’empyéme ont été colligés pendant la période
d’étude. L’age moyen était de 20,25 ans . Le sexe masculin était largement prédominant. L’empyéme
était sous-dural chez 9 patients. La sérologie HIV était négatif chez tous les patients. Le diabéte était
également absent. Le traitement était prioritairement chirurgical. Un patient était décédé faute de chi-
rurgie par défaut de scanner. |l est indispensable d'informer et de sensibiliser les populations afin que
les patients soient vus précocement en consultation.

Mots-clés : empyeme intracranien, fréquence, chirurgie, sensibilisation

ABSTRACT

Intracranial empyemas at the University National Teaching Hospital of Cotonou

Intracranial empyemas are frequent infections of the central nervous system. The aim of this retros-
pective study was to evaluate the importance of this infection and report the results of its manage-
ment. Twelve cases of empyema were collected during the study period. The median age was 20.25
years. The male was dominant. The subdural empyema was found in 9 patients. HIV serology was
negative in all patients. Diabetes was also absent. Treatment was primarily surgical. One patient died
due to lack of surgery by default of CT scan. It is essential to inform and raise awareness of people so
that patients are seen very early in consultation.

Keywords: intracranial empyema, frequency, surgery, awareness

INTRODUCTION

Les empyémes intracraniens sont des collections suppurées, cloisonnées, extracérébrales extra- ou
sous-durales [1]. Cette pathologie a sévi a bas bruit dans notre pays en raison alors de I'inexistence
du scanner. L’acquisition d’'un scanner a donc été pour notre hdpital, un tournant capital dans le dia-
gnostic et le traitement des empyémes intracraniens. Le but de ce travail était d’évaluer I'importance
de la pathologie et de rendre compte des modalités de sa prise en charge ainsi que des résultats.

PATIENTS ET METHODES

Il s'agit d’'une étude rétrospective menée au Centre National Hospitalier et Universitaire (CNHU) de
Cotonou et qui couvre un période de 08 ans allant du 1° Janvier 2004 au 31 décembre 2011. Ont été
inclus tous les cas diagnostiqués d’empyémes intracraniens (sous dural et extradural) pendant la pé-
riode d’étude. Les supports utilisés étaient les registres d’admission et des dossiers patients.

Les parametres étudiés étaient I'age, le sexe, les circonstances du diagnostic, la topographie de
'empyéme, les modalités de la prise en charge et I'évolution.

RESULTATS

Douze (12) patients ont été sélectionnés, soit une répartition annuelle moyenne de 1,5 cas. La syn-
thése des dossiers est présentée dans le tableau | correspondant.

Le sexe : 9 patients étaient du sexe masculin sur les 12.

L’age moyen est de 20,25 ans avec les extrémes de 21jours et 57ans.
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Tableau | : Synthése des dossiers patients
Patients | Age, Circonstances imagerie Traitement Evolution immédiate
sexe diagnostiques. | Clinique
Ne1 13 ans | Coma fébrile hémiplégie Empyéme sous dural | Chirurgie Récupération motrice
M droite Gauche bonne performance Sco-
Pan sinusite laire contréle TDM normal
48ans Epistaxis précé- | Crises convul- | Empyéme extra | Chirurgie Suites simples Contr6le
N°2 M dé de céphalée | sives inaugu- | dural PanSinusite TDM satisfaisant
rales
N°3 45 jours | Conv. Fébriles hémiparésie Empyéme sous dural | Chirurgie Hydrocéphalie dérivée a
M gauche Droit J21 PO
N°4 21 jours | Macrocréanie Déficit  hémi | Empyéme avec sous | Chirurgie Suites simples Contr6le
F corporel dural + TDM satisfaisant
engagement
N°5 14 ans | Coma fébrile Hémiplégie Empyeéme avec sous | Chirurgie Récupération motrice
M droite dural rapide
N°6 6 mois Convulsions Non déficitaire | Empyéme avec sous | Chirurgie Hydrocéphalie dérivée a 6
F fébriles dural mois PO
Ne°7 32ans convulsions Paralysie Empyeéme sous dural | chirurgie Suites simples
M faciale G Contréle satisfaisant
N°8 57ans Hyperthermie Déficit hémi- | Volumineux em- | chirurgie Persistance d’une parésie
M long cours corps droit pyeme sous dural G crurale droite
+ engagement Mais contréle TDM satis-
faisant
N°9 24 ans | Sinusite  chro- | hémiplégie Empyeme extra | Chirurgie Diabete insipide
M nique droite dural + ostéite Reprise activité génitale
Altération EG 7ans
N°10 18 ans | Syndrome HIC hémiplégie Empyeme extra | Chirurgie Excellente
M Sinusite  maxill | droite dural fronto pariétal Disparition de la collection
chronique gauche
Pan sinusite
N°11 14 ans | Coma fébrile Coma Empyeme extra - Déces sans chirurgie
M Scanner hono- | dural pan hémisphé-
ré 15 jours | rique + engagement
aprés
I'admission
N°e12 16 ans | Céphalées Non déficitaire | Empyeme extra | Médical Favorable
M chroniques dural frontal gauche

Les circonstances du diagnostic :

e dans 4 cas, soit le tiers des cas il s’agit de
sinusite maxillaire trainante

e deux (02) patients étaient en coma. I
s’agit de 02 enfants agés respectivement
de 13 et 14ans.

e quatre (04) patients avaient
dans un contexte fébrile.

convulsés

Examen clinique : Signes de focalisation: 5
patients avaient présenté un déficit hémicor-
porel. Parmi ceux qui avaient un déficit moteur
y figurait un des deux comateux. Tous les pa-
tients avaient une hyperthermie.

Paraclinique : Tous les patients avaient pu
obtenir un scanner cérébral a I'admission a
I'exception du deuxieme de 14 ans qui était en
coma et pour lequel le bon de scanner n'a été
honoré que deux (2) semaines plus tard apres
'admission et qui était d’ailleurs décédé sans
chirurgie. Sur le plan topographique, on avait
dénombré 9 cas d’empyeme sous-dural soit
75% et 3cas extraduraux. Sur le plan biolo-

gique : tous les prélevements avaient montré
une hyper leucocytose.

La prise en charge a été chirurgicale chez
tous les patients a exception d’un seul qui avait
bénéficié avec succes d’'un traitement médical
fait d’'une triple antibiothérapie. Il s’agit du pa-
tient 4gé de 16 ans qui avait un empyeme
extradural nom compressif.

L’évolution immédiate et a court terme et a
été favorable chez tous les patients sauf celui
qui était décédé sans chirurgie.

DISCUSSION

La fréquence : Les empyemes intracraniens
sont une infection fréquente au Centre Natio-
nal Hospitalier et Universitaire de Cotonou.
Notre fréquence de 1,5 cas par an est compa-
rable a celle de la série de Bayonne et al.[2]
qui ont enregistré entre 1992 et 2005 (soit
pendant 14 ans), 25 cas de complications in-
tracraniennes des sinusites avec les em-
pyémes en téte de file. Loembe et al. (1997),
en faisant une revue de la littérature africaine
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sur les infections intracraniennes, avaient déja
observé que les abcés cérébraux et les em-
pyemes sous duraux étaient les plus fréquents

[3].

L’age : Selon Leys [1] et Gilain et al.[4], tous
les &ges sont concernés par les empyemes
intracraniens. Cependant, ce sont les jeunes
qui sont le plus affectés. L’age moyen dans la
série de Gilain et al. était de 30,27 ans avec
les extrémes de 06 et 72ans. Gehanno cité par
Gilain et al, avait observé en 1982 que 75%
des patients de sa série avaient moins de
30ans [4]. Les données de notre série confir-
ment bien ces observations avec I'’dge moyen
de 20,25ans.

Le sexe : dans toutes les séries précitées la
prédominance masculine a été mentionnée.
Leys avait obtenu une sex- ratio H/F de 3/2
[1]. Cette prédominance masculine est plus
marquée dans notre série avec deux patientes
sur les 12.

Les circonstances de diagnostic et les fac-
teurs favorisants : les circonstances obser-
vées dans notre série sont comparables a
celles relatées dans la littérature. Les sinusites
sont retrouvées chez le tiers de nos patients
soit 33,33%. Ce taux est identique a celui de
Page qui avait trouvé que 32% des empyémes
intracraniens d’origine ORL avaient une porte
d’entrée sinusienne [5]. Tous les 25 cas de la
série de Bayonne et al. étaient d’origine sinu-
sienne [2].

Quant aux facteurs favorisants, la sérologie
HIV était négative chez tous nos patients. Le
diabéte sucré était également absent chez
tous nos patients.

A P'’examen clinique, les signes chez nos
patients sont les mémes que ceux décrits
dans la littérature : la fievre était présente chez
tous nos patients comme I'a déja observée
Gilain et al. [4] ; il en est de méme pour les
autres signes que sont: les céphalées, les
troubles de la conscience dont essentielle-
ment le coma, les crises convulsives ainsi que
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les déficits focaux [6] tels que présentés dans
le tableau synthétique des patients.

Les explorations paracliniques : le scanner
a été loutil diagnostigue comme recommandé
par Adamsbaum et al. [7]. Le scanner a montré
8 empyemes sous-duraux contre 3 extradu-
raux. Cette observation est conforme a celle
de Loembe et al.[3]. La biologie avait montré
un syndrome infectieux patent chez tous les
patients comme l'ont mentionné Gilain et al.

[4].

Le traitement a été prioritairement chirurgical
comme pour Bissagnene et al. a Abidjan [8],
contrairement aux recommandations actuelles
de la littérature [1,4]. En effet nos patients
avaient été tous admis a une phase tardive a
I’exception d’un patient de 16 ans qui a bénéfi-
cié avec succés d’un traitement médical fait
d’'une triple antibiothérapie intraveineuse avec
relais per os.

L’évolution immédiate a été favorable dans
tous les cas sauf chez le patient qui était dé-
cédé faute de n'avoir été pris en charge par
défaut du scanner qui n'a été fait que deux
semaines plus tard. L'évolution a long terme
s’est faite vers une hydrocéphalie avec cause
épileptique d’'un nourrisson qui avait été regu a
3 mois et qui avait bénéficié d’une dérivation
ventriculo -éritonéale sans succes cas on note
une persistance des crises épileptique malgré
I'usage régulier d’antiépileptiques.

CONCLUSION

Les empyemes intracraniens sont fréquents
au CNHU de Cotonou. Le scanner cérébral
permet de poser le diagnostic. La prise en
charge demeure chirurgicale chez la plupart
des patients en raison du diagnostic tardif lié
au retard qu’'accusent les patients a consulter.
Ces résultats sont satisfaisants. Il est cepen-
dant nécessaire d'initier une compagne
d’'information et de sensibilisation afin
d’amener les patients a une consultation pré-
coce pour prévenir la survenue de complica-
tions et pour améliorer le taux de prise en
charge médicale.
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RESUME
Les tumeurs stromales digestives ou Gastrointestinal Stromal tumor (GIST) sont des tumeurs mésen-
chymateuses du tube digestif qui dérivent vraisemblablement de cellules localisées dans le plexus
myentérique du tube digestif, les cellules de Cajal. Seules, des colorations immunohistochimiques
spéciales comme celles qui mettent en évidence les récepteurs c-kit, peuvent identifier les GIST. Ces
tumeurs rares, sont localisées dans 60% des cas dans I'estomac. Nous rapportons ici un cas de tu-
meur stromale gastrique révélé par une hématémeése chez un jeune béninois de 45 ans. Une gastrec-
tomie polaire supérieure avec rétablissement de la continuité digestive était réalisée. Chez ce patient
suivi depuis 20 mois, il n'y a pas d’indication pour I'utilisation d’un traitement complémentaire a type
d’imatinib (Glivec®). Une surveillance semestrielle est instaurée.

Mots clés : Tumeur stromale- Estomac — République du Benin

ABSTRACT

Gastrointestinal stromal or Gastrointestinal Stromal tumor (GIST) tumors are gut mesenchymal tu-
mours that likely derive from cells located in the plexus of the digestive tract, cells of Cajal myenteric.
Only, and immunohistochemical special stains such as those that highlight the ¢ - kit receptor, may
identify the GIST. They are located in the stomach in 60% of cases. Here we report a case of Stromal
Tumors gastric reveled by a hematemesis in a Benin 45 years old. A superior polar gastrectomy with
digestive continuity recovery was carried out. In this patient followed for 20 months, there is no indica-
tion for the use of a complementary treatment as imatinib (Glivec °). A bi-annual monitoring is esta-

blished.

Key - Words : Gastrointestinal Stromal Tumor- Stomac- Republic of Benin.

INTRODUCTION

Les tumeurs stromales sont des tumeurs mé-
senchymateuses du tube digestif qui ont été
longtemps méconnues. Elles ont fait I'objet de
nombreuses  controverses en  termes
d’histogenese et de classification. La décou-
verte récente de mutations du géne c-kit et
I'expression de la protéine c-kit par les cellules
tumorales ont permis de mieux les caractéri-
ser. Ces tumeurs sont le plus souvent asymp-
tomatiques découvertes fortuitement lors d’'une
endoscopie systématique ou demandée de-
vant un symptdome digestif peu spécifique
(douleurs abdominales, hémorragie digestive).

Ces tumeurs qui siegent dans les deux tiers
des cas dans lI'estomac [1] posent donc un
probleme diagnostique.

Nous rapportons ici I'observation d’une tumeur
stromale gastrique révélée par une hématé-
meése de grande abondance.

OBSERVATION

Monsieur O T, 47 ans , était recu en urgence
pour hématémese et méléna de grande abon-
dance. Il n’avait pas d’antécédent personnel ni
familial d'ulcére ni de tumeur gastrique. A

I’examen clinique, il était noté un indice de
performance (performans status) OMS de 1,
une hypotension orthostatique, une sensibilité
épigastrique sans masse palpable, sans signe
clinique d’hypertension portale. Des selles
noiratres étaient notées au toucher rectal. Le
reste de 'examen physique était normal.

Les examens paracliniques révélaient une
anémie normocytaire régénérative a 7g/dl, des
leucocytes (4G/L) et les plaquettes normaux
(256G/L). La fonction rénale était normale.

Les marqueurs tumoraux glandulaires étaient
également normaux: ACE  0,50ng/ml,
Ca19.9 3 Ul/ml).

Aprés stabilisation de I'état hémodynamique,
il était réalisé une endoscopie oesogastroduo-
dénale. Celle-ci montrait une volumineuse
Iésion d’allure tumorale de la face postérieure
du fundus, a surface lisse, a base
d’implantation large, d’environ 100 mm de long
sur 30 mm de haut. Cette Iésion tumorale avait
une ombilication centrale ulcérée a son som-
met (Photo 1). Des signes de saignement
étaient présents et classés type Il selon la
classification de Forrest.
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Photo1 : Aspect endoscopique pré-opératoire
de la tumeur gastrique.

Une intervention chirurgicale a été décidée.
Celle-ci a consisté en une gastrectomie po-
laire supérieure avec rétablissement de la
continuité digestive. Les suites opératoires ont
été favorables, le patient est sorti au 10°™ jour
postopératoire.

L’examen anatomopathologique de la piéce
révélait une prolifération de cellules fusiformes,
organisées en petits faisceaux et évoquant des
cellules musculaires lisses ou des cellules
nerveuses avec une dégénérescence myxoide
ne permettant pas de préciser le type muscu-
laire lisse ou nerveuse. Il n’y avait pas de diffé-
rentiation épithélioide. Il était noté de petits
vaisseaux ; I'épithélium de revétement de la
zone ombiliquée et ulcérée était remplacé par
du matériel fibrinoide.

La lésion ne semble pas infiltrer la musculeuse
externe. La recherche de ganglions est néga-
tive. La conclusion était en faveur d’'une tu-
meur stromale gastrique. Le diagnostic de
précision nécessitait alors des analyses immu-
no histochimiques.

Ces dernieres analyses non réalisable sur
place ont été faites dans un laboratoire en
Europe ; elles montraient un CD117 (c-kit) et
un CD34 positif ; la desmine et la protéine
S100 étaient négatives. Le diagnostic de tu-
meur stromale gastrique était ainsi confirmé.

La recherche de facteurs prédictifs de maligni-
té montrait que cette tumeur de taille oscillant
entre 5 et 10 cm dont 'index mitotique n’était
pas précisé, présentait un risque intermédiaire
de malignité apres exérese.

Un suivi clinique d’abord trimestriel a été assu-
ré. L'oeso-gastroscopie réalisée un an aprés
(Photo 2) montrait une gastropathie pétéchiale
avec importante stase salivaire et I'absence de
récidive tumorale.

Photo 2. Image de la muqueuse gastrique lors
de I'’endoscopie de contréle 1 an plus tard.

Depuis avec un recul de 2 ans, le patient est
asymptomatique, en excellent état général,
l'indice de Performance OMS est de 0. Il n’y a
pas de récidive telle que le montre la tomo-
densitométrie abdominale (Photo 3).
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Photo3 : Images de 'examen scannographique de I'abdomen réalisé 22 mois aprés la gastrectomie.

Pas d’anomalie évoquant une récidive tumorale.

La périodicité du suivi clinique est passée a 6 mois.

DISCUSSION

Les tumeurs stromales gastro-intestinales
sont des tumeurs mésenchymateuses rares
(moins de 1%) de l'ensemble des tumeurs
digestives [2,3,4]. L’incidence annuelle est
d’environ 10-20 cas par million d’habitants a
travers le monde [4,5]. Notre observation est le
premier cas de tumeur stromale rapporté au
Bénin.

Sur le plan diagnostique, 'hémorragie diges-
tive est un des modes de révélation de cette
tumeur qui est le plus souvent asymptoma-
tique, de découverte fortuite au cours des gas-
troscopies. L’aspect endoscopique évoque une
tumeur sous muqueuse mais il est difficile de
faire la différence macroscopiquement avec
d’autres tumeurs telle qu’ un schwannome, un
lipome gastrique ou un léiomyome. Méme &
I'histologie la différence entre ces derniéres et
une tumeur stromale est souvent délicate a
établir. Cette étude histologique nécessite
'examen de la piéce opératoire car les biop-

sies superficielles habituellement sont peu
contributives. Le diagnostic formel est établi
aprés immuno marquage [6,7]

Le traitement des tumeurs stromales gas-
triqgues est I'exérése chirurgicale monobloc
sans curage ganglionnaire excessif [8-9] Pour
les tumeurs non résecables et/ou métasta-
tiques, un traitement par imatinib (Glivec ®)
inhibiteur électif des tyrosines kinases
c-kit,c-abl, bcr-abl et PDGFR est indiqué.

Le principal probléme des tumeurs stromales
est celui de la récidive et du risque de dégéné-
rescence. Les facteurs pronostiques sont dé-
terminés par la taille de la tumeur et l'index
mitotique ( nombre de cellules en division par
champ) comme le suggere le consensus de la
NIH [10]. Les tumeurs de moins de 2 cm avec
moins de 5 mitoses par 50 champs a fort gros-
sissement (CFG) sont considérées comme a
risque trés faible de malignité ; celles qui ont
entre 2-5 cm avec moins de 5 mitoses/50CFG
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sont a faible risque. Une tumeur de moins de
5cm avec 6-10 mitoses / 50 CFG ou une tu-
meur dont la taille varie entre 5-10cm avec
moins de 5 mitoses/50 CFG est considéré
comme a risque intermédiaire, Une tumeur de
plus de 5 cm avec plus de 5mitoses par 50 /50
CFG ou toute tumeur de plus de 10cm ou toute
tumeur avec plus de 10 mitoses /50 CFG sont
considérées comme a haut risque. La surve-
nue d'une récidive, le plus souvent entre le
18eme et le 24éme mois post opératoire est
de mauvais pronostic [11]. Elle justifie alors
'administration d’un traitement médical par
imatinib[12]. La survie sans récidive a un an
est de 98% chez les patients recevant
'imatinib en post opératoire contre 83% sous

placebo. Ce traitement médical couteux (plus
de 4000 dollars par mois)[13] n'est pas encore
disponible au Bénin. Un contréle tomodensi-
tométrique est recommandé tous les 3 ou 6
mois pendant 3 a 5 ans puis tous les ans [11].

CONCLUSION

Il s’agit du premier cas de tumeur stromale
gastrique signalé a Cotonou. L’exérése chirur-
gicale a été le seul traitement de cette tumeur
chez ce patient qui se porte bien 2 ans apres.
Le risque intermédiaire de récidive justifie
cependant une surveillance prolongée et la
disponibilité au Bénin, au moins sous forme
générique, de I'imatinib qui est indispensable
dans l'arsenal thérapeutique de cette affection.
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COEXISTENCE DE LA MALADIE DE PAGET ET D’'UNE SPONDYLODISCITE

TUBERCULEUSE : UN CAS EXCEPTIONNEL
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RESUME

La maladie de Paget, caractérisée par une désorganisation majeure du tissu osseux, est trés rare et
trés peu décrite chez les noirs africains. Nous rapportons un cas exceptionnel de la maladie de Paget
associée a une spondylodiscite tuberculeuse chez un béninois.

Mots clés : maladie de Paget, spondylodiscite, tuberculose, Bénin

SUMMARY

Paget’s disease is not usually described among africans. We report an exceptional case of Paget’s

disease associated with Pott disease.

Key Words : Paget’s disease, spondylodiscitis, tuberculosis, Benin

INTRODUCTION

La maladie de Paget est caractérisée par une
désorganisation majeure du tissu osseux, qui
touche a la fois sa texture lamellaire et son
architecture: le tissu osseux pagétique prend
une allure d’os tissé visible sous microscope
en lumiére polarisée, alternant avec des zones
ou il conserve son allure lamellaire [1, 2]

Elle peut étre monostotique ou pluriostotique.
Elle a été trés peu décrite chez le sujet noir
africain [3]. Elle peut coexister avec des patho-
logies de nature tumorale [4,5]. Bien que
I'hypothése virale soit évoquée dans la genese
de la maladie, aucun cas coexistant avec une
pathologie infectieuse n’a été rapporté [6].
Nous rapportons un cas exceptionnel de lom-
balgies chroniques révélatrices d’'une maladie
de Paget coexistant avec une spondylodiscite
lombaire d’origine tuberculeuse.

OBSERVATION
Patient de 63 ans, pécheur, avec notion de
contage tuberculeux admis dans le service de

rhumatologie en mars 2011 pour des lombal-
gies chroniques évoluant depuis huit mois de
fagon insidieuse. Les douleurs étaient d’horaire
mixte, non impulsives sans irradiation, éva-
luées a 8/10 sur I'échelle visuelle analogique
occasionnant une difficulté a la mise en charge
en position assise et debout. Une fébricule
vespérale et un amaigrissement non chiffré
accompagnaient la symptomatologie. Il ne
présentait pas d’autres signes associés.

L’examen physique objectivait un état général
satisfaisant, un syndrome rachidien lombaire
avec une raideur multidirectionnelle. Le reste
de I'examen physique était normal. La radio-
graphie du rachis lombaire mettait en évidence
un pincement discal L4-L5, une irrégularité des
plateaux vertébraux adjacents associée a un
remaniement osseux important de nature pa-
gétique des vertébres L4, L5 et des os du bas-
sin a type d’hypertrophie, de condensation
associée a des plages d’ostéolyse et une dé-
différenciation  cortico-médullaire des os
(Figures 1, 2).
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Figure 1 : Radiographie du rachis lombaire montrant un pincement discal L5-S1, une irrégularité du

plateau inférieur de L5, un remaniment osseux important des vertébres lombo-sacrées et

I'nyperthrophie avec I'aspect en plastique de L5.
D s g

Figure 2 : Radiographie du bassin montrant I'nypertrophie de l'aile iliaque droite associé au remanie-
ment osseux (plages de condensations et d'ostéolyse)

La radiographie thoracique est normale. L’échographie abdomino-pelvienne était normale.

A la biologie, on notait une anémie microcytaire hypochrome a 10,1g/dl, la vitesse de sédimentation
était a 82 mm a la premiére heure, la CRP était positive a 12mg/l, I'intradermo-réaction a la tubercu-
line était positive et phlycténulaire a 17mm. Les phosphatases alcalines étaient élevées a 992UI/L,
les fonctions rénales et hépatiques étaient normales.

Le diagnostic de spondylodiscite tuberculeuse sur maladie de Paget a été retenu.

Mis sous traitement antituberculeux (Ethambutol, Rifampicine, Isoniazide et Pyrazinamide pendant 2
mois et Rifampicine Isoniazide pendant 4 mois) et antalgique de palier Il (Tramadol) avec une surveil-
lance clinico-biologique de la maladie du Paget (les biphosphonates n’étant pas disponibles chez
nous et le faible revenu du patient ne lui permettait pas d’en commander), I'évolution a été satisfai-
sante avec une régression des douleurs dés la 3°™ semaine.

Revu au contréle a 1 an, I'évolution est toujours satisfaisante avec une EVA a 0/10, une absence de
syndrome rachidien, une absence de syndrome inflammatoire biologique, les phosphatases alcalines
étaient a 880UI.

DISCUSSION

La maladie de Paget est une affection caracté-
risée par un remodelage osseux anormale-
ment excessif, entrainant une résorption os-
seuse intense, suivie d'une reconstruction
anormalement intense également. Cette accé-
lération du remaniement osseux entraine la

formation d’'un os d’un type nouveau, hypertro-
phique et immature, comportant des plages
d’« os tissé » et de structure quelque peu
anarchique dite structure en « mosaique »
[1,2]. La fréquence réelle de la maladie est
difficile a évaluer car elle reste souvent clini-
quement latente. Ce qui explique pourquoi le
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diagnostic s’est fait de facon fortuite chez notre
patient.

La maladie de Paget est souvent révélée par
des complications ou une symptomatologie
banale faisant découvrir de fagon fortuite des
images radiologiques évocatrices [5, 6,7].
Bien que la maladie osseuse de Paget soit
considérée comme extrémement rare chez le
sujet non-caucasien, quelques cas ont été
rapportés chez les sujets noirs africains
[3,8]. Les patients présentaient les mémes
caractéristiques que les sujets caucasiens. |l
n’existait pas de spécificité génétique [9].

Le plus souvent, la maladie de Paget est
asymptomatique et seule une minorité de pa-
tients développe une symptomatologie en rap-
port direct avec leur maladie. Les symptomes
peuvent consister en des douleurs locales, des
déformations des membres, des fractures, des
complications neurologiques et rarement de
complications cardiovasculaires. Les symp-
tobmes douloureux, quand ils sont présents,
sont le plus souvent tardifs et modérés. Les
lombalgies présentées par notre patient pour-
raient initialement résulter de latteinte verté-
brale pagétique avant la surinfection par le
bacille de Kock.

Son étiologie reste inconnue. De nombreuses
hypothéses ont été formulées : perturbation
vasculaire, auto-immunitaire, conséquence
d'une hyperparathyroidie larvée, affection
d’'ordre néoplasique, infectieuse virale suite a
lidentification, en 1974, d’inclusions intranu-
cléaires dans des cellules géantes.

Le remaniement osseux pagétique est la con-
séquence initiale d’'une vague d’intense activité
ostéoclasique, avec résorption de 'os normal
par des cellules géantes. Cette résorption
ostéoclasique est suivie d’une reconstruction
ostéoblastique tout aussi hyperactive entrai-
nant la formation d’'un os immature (os tissé).

L’excés de formation osseuse s’accompagne
d’'une augmentation parfois considérable des
phosphatases alcalines. Elles étaient élevées
a 992Ul chez notre patient. L’augmentation
des marqueurs du remaniement osseux est
proportionnelle a l'activité de la maladie. Ces
tests peuvent en outre étre utilisés pour la
surveillance globale de I'activité de la maladie
et pour I'évaluation des réponses thérapeu-
tiques. La calcémie et la calciurie, en re-
vanche, sont normales, sauf en cas
d'immobilisation  prolongée ou d’hyper-

parathyroidie associée. Il n'y a pas non plus de
signes inflammatoires biologiques [1,2]. Les
paramétres perturbés chez notre patient sont
en rapport avec sa spondylodiscite associée.

Les localisations les plus fréquentes portent
sur le squelette axial (pelvis, rachis, crane) et
les grands os longs (fémur, tibia, humérus) [1].
Notre patient ne présentait que des localisa-
tions vertébrales et pelviennes.

L’'association du Paget avec des pathologies
d’'origine tumorale est largement rapportée
dans la littérature occidentale [2, 4,5]. Dans
notre revue de la littérature, nous n’avons pas
retrouvé une association de Paget avec une
spondylodiscite. Existe-il un lien entre ces
deux pathologies? Le caractére hypervascu-
laire du Paget pourrait favoriser la dissémina-
tion du BK et sa localisation aux sites pagé-
tiques. L’insuffisance du plateau technique et
'absence de réalisation des ponctions-biopsies
disco-vertébrales ne nous permet pas de
mieux explorer cette hypothese.

La transformation sarcomateuse est la compli-
cation la plus redoutable, qui survient le plus
souvent chez des patients souffrant de rema-
niements pagétiques multifocaux et déja an-
ciens [10]. Sa fréquence exacte est mal con-
nue.

Notre patient ne présentait pas de signes de
malignité mais I'absence d’examen anatomo-
pathologique ne nous permet pas d’écarter
avec certitude ce diagnostic. Cependant au vu
de l'évolution clinique satisfaisante et de la
correction des parametres biologiques, cette
hypothése est peu probable.

Au plan thérapeutique, les biphosphonates
sont largement utilisés. Leur r6le est d’induire
la densification de I'os [11]. Ce médicament
n’étant pas disponible chez nous et au vu du
faible moyen de revenu de notre patient, ce
traitement n’a pas été fait.

CONCLUSION

Ce cas clinique illustre I'épineux probléme de
prise en charge que nous rencontrons dans un
contexte de travail particulier : environnement
technique peu satisfaisant, prise en charge des
patients démunis sans systéme d’assurance
maladie. La particularité de ce cas clinique
réside dans la rareté de la maladie de Paget
chez le noir africain et de sa coexistence avec
une pathologie infectieuse.
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RESUME

Objectifs : L’objectif de cette étude est d’évaluer la valeur diagnostique de I'élévation plasmatique de
la Protéine C Réactive (PCR ou CRP) dans I'embolie pulmonaire (EP) en présence d’'une thrombo-
phlébite du membre inférieur (TVMI).

Méthodes : |l s’agit d’une étude prospective, transversale a visée analytique réalisée entre le 1°" Dé-
cembre 2010 au 30 octobre 2011. Elle a inclus tous les patients hospitalisés pour thrombose veineuse
des membres. L'existence d’'une pathologie infectieuse ou inflammatoire était un critere d’exclusion.
Le dosage plasmatique de la PCR et la réalisation d’'un angioscanner pulmonaire étaient systéma-
tiques. Les indices diagnostiques informationnels ont été calculés. La fréquence et I'importance de
I'élévation de la PCR ont servi a comparer les groupes embolie pulmonaire et thrombose veineuse
non compliquée.

Résultats : Trente deux (32) patients ont été retenus dont 20 cas d’EP. L’age moyen est de 49,9
ans+/-15,1an. La CRP (= 6 mg/l) est élevée chez 68,8% des patients. La fréquence d’élévation de la
PCR est de 75% pour les EP et 58,3% pour les TVMI sans EP, p = 0,40. Le taux moyen PCR dans
'EP est de 38,5 mg/l et 21 mg/l pour les TVMI sans EP, p = 0,40. La spécificité de la PCR pour le
diagnostic d’EP croit avec I'élévation du taux de PCR pour atteindre 91,6% pour 50 mg/I.

Conclusion : Le dosage de la CRP pratiqué en premiéere ligne semble étre un bon test de confirma-
tion de 'embolie pulmonaire. Ce résultat est a valider par une étude plus grande.
Mots clés : protéine C réactive, embolie pulmonaire, thrombose veineuse profonde.

DIAGNOSTIC VALUE OF C REACTIVE PROTEIN (CRP) FOR PULMONARY EMBOLISM (PE) IN
DEEP VENOUS THROMBOSIS OF THE LOWER LIMB (DVT).

SUMMARY

Objectives: The objective of this study is to evaluate the diagnostic value of the elevation of plasma
CRP in pulmonary embolism (PE) in the presence of thrombophlebitis of the lower limb (DVT).
Methods: This is a prospective, cross-referred to analytical carried out between 1 December 2010 to
30 October 2011. It included all patients hospitalized for lower limb venous thrombosis. The existence
of an infectious or inflammatory pathology was an exclusion criterion. The plasma level of C-reactive
protein and the realization of a pulmonary Computer Tomography were systematic. The informational
diagnostic clues were calculated. The frequency and importance of the elevation of CRP were used to
compare groups in pulmonary embolism and venous thrombosis uncomplicated.

Results: Thirty two (32) patients were selected including 20 cases of PE. The average age is 49.9
years +/-15.1 year. CRP was high (6 mg /1) in 68.8% of patients. The frequency of elevation of the
CRP is 75% for PE and 58.3% for DVT without PE, p = 0.40. The average CRP in PE is 38.5 mg /|
and 21 mg / | for TVMI without EP, p = 0.40. Specificity of CRP for PE diagnosis increases with ele-
vated CRP levels to reach 91.6% at 50 mg/ lof CRP.

Conclusion: The CRP testing performed in the first line seems to be a good test for confirmation of
pulmonary embolism. This result need validation by a larger study.
Keywords: C-reactive protein, pulmonary embolism, deep vein thrombosis.
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INTRODUCTION

La maladie thromboembolique veineuse
(MTEV) est de plus en plus rapportée en
Afrique Noire [1,2,3] Au Bénin, la prévalence
hospitaliere de la thrombose veineuse pro-
fonde est de 2,79% et celle de I'embolie pul-
monaire (EP) de 1,76% [2]. En pratique cli-
nique a Cotonou, l'angioscanner thoracique
n’est pas financierement accessible a la majo-
rit¢ des malades admis pour suspicion
d’embolie pulmonaire. Ce constat a incité a la
recherche d’'un test peu colteux pour confir-
mer le diagnostic d’embolie pulmonaire.

C’est ainsi qu’en 2006 les auteurs [4] ont rap-
porté qu'une élévation de la protéine C Réac-
tive (PCR) est trés fréquente dans I'EP et émis
'hypothése qu’en présence d’une thrombose
veineuse des membres inférieurs (TVMP) une
élévation de la PCR pourrait étre un bon test
diagnostic pour 'EP. C’est dans le but de
confirmer cette hypothése que cette étude a
été initice.

CADRE, PATIENTS ET METHODE

L’'étude a été réalisée dans les services de
cardiologie et de radiologie du Centre National
Hospitalier et Universitaire de Cotonou ainsi
qu’au laboratoire d’analyses biomédicales de
I'Hopital d’Instruction des Armées de Cotonou
pendant la période du 1* décembre 2010 au
30 octobre 2011.

Il s’agit d’'une étude prospective, transversale a
visée analytique. Tous les patients hospitalisés
pour TVMI et consentants ont été inclus. Ceux
chez qui une pathologie infectieuse ou inflam-
matoire a été retrouvée ou chez qui une des
explorations obligatoires n’a pas été réalisée
ont été exclus.

La procédure d’exploration comportait deux
explorations systématiques en plus des exa-
mens nécessaires a la prise en charge clas-
sique du patient: le dosage plasmatique de la
PCR et la réalisation d’'un angioscanner pul-
monaire. Les patients ont regu le traitement
recommandé pour leur pathologie.

La PCR ou CRP a été dosée par un test
d’agglutination (AVITEX CRP ou Cyprés dia-
gnostics) au plus tard dans les trois jours sui-
vant I'hospitalisation. La fiabilit¢ du dosage de
la PCR a été étudiée chez un groupe de pa-
tients contr6les bien portants. Ces contréles
sont des militaires de carriére ayant subi, dans
le cadre d’'un départ en mission de maintien de
la paix sous I'égide de I'Organisation des Na-
tions Unis, un examen clinique et paraclinique

excluant toute pathologie aigué ou chronique
pouvant engendrer un amoindrissement des
capacités physiques : toutes maladies throm-
boemboliques veineuses, une hernie abdomi-
nale, une hypertension artérielle, une arythmie
cardiaque.

L’angioscanner a été réalisé par un scanner
SIEMENS SOMATOM AR-STAR, monoba-
rette. Les images de l'angioscanner pulmo-
naire ont été interprétées par un médecin ra-
diologue, a l'aveugle du résultat de la CRP,
donc sans connaissance préalable du taux de
la CRP.

Les variables étudiées étaient : les caractéris-
tiques sociodémographiques et cliniques, la
présence d’'une embolie pulmonaire, la fré-
quence et I'importance de I'élévation de CRP.
La sensibilité et la spécificité ont été étudiées
pour la PCR en utilisant d’abord le seuil de
positivité de 6 mg (N) dédié aux syndromes
inflammatoires et infectieux. Puis différentes
valeurs de PCR ont été étudiées comme seuil
possible pour I'embolie pulmonaire : 2N, 5N,
8N et deux valeurs choisies 21 mg/L et 50
mg/L.

La collecte des données a été réalisée a l'aide
d’'un questionnaire. Les données ont été trai-
tées et analysées dans le logiciel Epi info ver-
sion 3.5.1. Les tests de chi 2 de PEARSON et
de FISHER ont été utilisés. Le seuil de signifi-
cativité est p < a 0,05.

RESULTATS

Caractéristiques cliniques et démogra-
phiques

Les sujets sains (contr6le) étaient au nombre
de 100 avec un age moyen de 39 ans.

Trente deux (32) patients ont été retenus pour
I'étude aprés I'exclusion de 5 des 37 patients
inclus. Les patients exclus ont présenté dans
deux cas un processus infectieux, et les autres
pour non réalisation de I'angioscanner pulmo-
naire.

Leur &ge moyen était de 49,9 ans + /- 15,1, la
sex ratio de 1,7 an en faveur du sexe féminin.
La série comportait 20 EP et 12 TVMI sans
EP. Le siége de I'EP était dans l'ordre crois-
sant, le tronc de [l'artére pulmonaire (5%),
I'artére pulmonaire droite (40%) I'artére pulmo-
naire gauche (45%). La thrombophlébite était
proximale chez quatre malades sur cing.

Etude de la CRP

Dans le groupe des sujets sains (contrdle) le
taux de positivité (= 6mg/l) de la CRP était de
5%. Les valeurs de CRP chez ces 5 patients a
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CRP anormal variaient de 6 a 24 avec une
moyenne de 12mg.

Dans le groupe des patients le taux de positivi-
té de la CRP était 68,8%. La comparaison de

la fréquence d’élévation de la CRP dans les
groupes embolie pulmonaire (EP+) et throm-
bophlébite sans embolie pulmonaire (EP-) est
présentée dans le Tableau .

Tableau | : Relation entre CRP et embolie pulmonaire

CRP+ CRP- Total
N % N % N %
EP+ 15 75 05 25 20 100
EP- 07 58,3 05 41,7 12 100
Total 22 68,8 10 31,2 32 100
Fischer =0,383 P=0,40

La comparaison du taux moyen de CRP dans les deux groupes se trouve dans le tableau Il.

Tableau Il : Comparaison taux CRP moyen entre le groupe EP+ et EP-

EP+ EP- Total
N N N
CRP moyenne (mg/L) 38,5 21
Total 20 12 32
p=0.40

Une comparaison des groupes pour différents niveaux de la CRP est présentée dans le tableau IlI.

Tableau Il : Calcul des indices informationnels sur la validité diagnostique aux différentes va-

leurs choisies de la CRP

CRP( mg/L) EP+ EP- Sensibilité Spécificité
212 11 4 55% 66,7%
<12 9 8
221 10 4 50% 66,7%
<21 10 8
230 7 3 35% 75%
230 7 3 35% 75%
<30 13 9
248 6 3 30% 75%
<48 14 9
250 2 1 10% 91,6%
<50 18 11

DISCUSSION tées. Pour ces valeurs usuelles, un dosage de

Etude basée sur le seuil de CRP a 6 mg/I
Cette étude ne montre pas de relation statisti-
quement significative entre les groupes
« thrombophlébite avec embolie pulmonaire »
et «thrombophlébite sans embolie pulmo-
naire ». Ce résultat négatif qui ne semble pas
confirmer notre hypothése d’étude doit étre
analysé avec prudence. Une premiére explica-
tion possible est la faiblesse des effectifs.

Une deuxiéme hypothése est I'inadaptation du
seuil de 6 mg/l a la maladie thromboembolique
veineuse. Des études complémentaires sont
nécessaires.

Etude d’autres niveaux de CRP

Cette étude montre une évolution intéressante
de la sensibilité et de la spécificité. La sensibili-
té est mauvaise pour toutes les valeurs tes-

la CRP ne peut servir a dépister une embolie
pulmonaire mais ce n’était pas notre hypo-
thése. Par contre, la spécificité donne un résul-
tat intéressant pour la valeur de 50 mg/l. Au
dessus de cette valeur le diagnostic de
'embolie pulmonaire est quasi certain avec la
spécificité d’environ 92%. En effet de nom-
breux tests diagnostics ont été retenus comme
référence pour une spécificité équivalente.
Ainsi pour I'échographie Doppler veineux du
membre inférieur, la spécificité est 94-99%
pour les veines proximales [6, 7, 8]; pour
'angioscanner pulmonaire, elle est estimée a
89-99% [9, 10, 11, 12].

La sensibilité de nombreux tests validés ne
dépasse guere 95% comme le cas du dosage
plasmatiques des D-diméres ou elle varie de
93-95% pour les meilleurs tests [ 9, 10].
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Ce résultat ouvre la voie a la facilitation du
diagnostic de I'embolie pulmonaire dans nos
régions. En effet le diagnostic de la thrombose
veineuse profonde du membre inférieur par
'échographie Doppler veineux est simple a
enseigner et a pratiquer. De méme, le dosage
de la CRP est simple et peu couteux.

Ce résultat nécessite une confirmation a cause
des petits effectifs, notamment au niveau du
nombre de patient ayant un taux de CRP>50
mg/l. Mais la croissance réguliére de la spécifi-
cité avec le taux de la CRP (Tableau lll) laisse

penser que la relation CRP et maladie throm-
boembolique veineuse est solide.

CONCLUSION

Ces résultats suggérent que le dosage de la
CRP pratiqué comme test de premiere ligne
peut confirmer le diagnostic d’embolie pulmo-
naire chez les patients ayant une thrombo-
phlébite du membre inférieur.

La confirmation par des études plus puissantes
correspondraient a une avancée notable pour
les pays en voie développement.
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RESUME : Nous rapportons le cas d’'un homme de 45 ans immunocompétent qui présentait initiale-
ment une grosse bourse, le bilan avait révélé la présence d’'une infection urinaire a Escherichia coli.
L’absence d’amélioration clinique sous antibiotique motive la réalisation d'un complément de bilan qui
confirme la présence d’'une localisation orchi-épididymaire du bacille de Koch. L’évolution sous traite-
ment spécifique a été favorable. Le recul a 6 mois ne montrait pas de récidive. Dans un contexte
endémique de tuberculose, devant une grosse bourse, le diagnostic de la tuberculose devrait étre
évoqueé et confirmé par I'examen anatomo-pathologique du produit de biopsie.

Mots clés : Tuberculose, systeme urogénital, orchi-épididymite, sujet immunocompétent, Cotonou.

SUMMARY : We report the case of an immunocompetent 45 year old man who initially had a large
purse, the results revealed the presence of a urinary tract infection Escherichia coli.L absence of im-
provement in antibiotic motivates the achievement of an additional balance sheet which confirms the
presence of an epididymal-orchitis location of Mycobacterium tuberculosis. Changes in specific treat-
ment was favorable. The decline at 6 months showed no recurrence. In a context of endemic tubercu-
losis, before a large purse, the diagnosis of tuberculosis should be suspected and confirmed by patho-

logical examination of biopsy of the product.

Keywords: Tuberculosis, Urogenital system, epididymo-orchitis, immunocompetent, Cotonou.

INTRODUCTION

Au Bénin, en 2010 la tuberculose extra pulmo-
naire représentait 9,5% des cas de tuberculose
notifiés [1]. Les données spécifiques sur sa
localisation urogénitale ne sont pas dispo-
nibles. La localisation génitale isolée est rare.
En I'absence de signes spécifiques, d'un con-
texte d'immunodépression évidente et d’autres
localisations évocatrices notamment pulmo-
naires, ce diagnostic est retardé. Nous rappor-
tons un cas observé a Cotonou. Les aspects
épidémiologiques, cliniques, échographiques
et les modalités thérapeutiques sont discutés a
l'aide de la littérature.

PRESENTATION DU CAS

Monsieur D.G, 45ans était adressé pour une
masse scrotale d’évolution insidieuse. La
symptomatologie évoluait dans un contexte
subfébrile, la température ne dépassant jamais
les 37,5°C sans notion daltération de [I'état
général. Ses antécédents médicaux sont sans
particularité, pas de notion d’intoxication alcoo-
lo-tabagique, pas de comportement sexuel a
risque avoué. Il a été vacciné au BCG dans
'enfance et on a retrouvé la cicatrice sur la
face externe du bras gauche. Il ne rapporte

pas de notion de contage tuberculeux.
L’examen cliniqgue a retrouvé un état général
relativement conservé.

L’examen génito-urinaire avait noté une grosse
bourse gauche douloureuse sans associations
de troubles urinaires du bas appareil. La palpa-
tion des bourses avait noté une augmentation
du volume du testicule et de I'épididyme
gauche. La manceuvre de Prehn avait été
réalisée mais était non contributive. Il n’y avait
pas d’hydrocéle associée. Le testicule et
I'épididyme droit ne présentaient aucune ano-
malie.

Au toucher rectal, la prostate était indolore et
avait un volume normal. Le bilan biologique a
montré une anémie modérée normochrome
normocytaire a 8,9 g/dL, 7500 globules
blancs/mm® avec 75% de neutrophile et 25%
de lymphocyte, la vitesse de sédimentation
légérement accélérée et la protéine C réactive
négative. La sérologie chlamydiae est néga-
tive.

Le bilan rénal était sans particularité, et les
sérologies du VIH et I'antigénémie HBs étaient
négatives.
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L’échographie testiculaire avait noté un testi-
cule droit d’échostructure homogene, de con-
tours réguliers et mesurant 39,1 mm x 23,0
mm x 20,6 mm soit 9,7 mL. L'épididyme droit
était sans particularité. Le testicule gauche
était de contour régulier d’échostructure ho-
mogéne, de contours réguliers et mesurait
36,6 mm x 18,1 mm x 29,5 mm soit 10,2 mL,
avec augmentation du volume de I'épididyme
gauche sans masse visible.

L’examen cytobactériologique des urines
(ECBU) notait des urines troubles, un culot
abondant contenant de rares cellules épithé-
liales et un tapis de leucocytes. La leucocyturie
était & 10° leucocytes/mL. La bactériurie était
supérieur & 10° germes/mL. La culture avait
permis [lisolement et [identification d’un
Escherichia coli sensible entre autres a la né-
tilmicine et au chloramphénicol. Il était résis-
tant a [lassociation amoxicilline acide
clavulanique, ainsi qua la ciprofloxacine.
L’antibiothérapie par nétilmicine et au chlo-
ramphénicol était conduit pendant 15 jours
avec une amélioration transitoire.

L’ECBU de contréle avait noté une absence
de germes avec culture stérile. Devant la per-
sistance de la tuméfaction scrotale, le diagnos-
tic avait été reconsidéré.

Un bilan complémentaire avait été fait.
L’intradermoréaction a la tuberculine était
phlycténulaire a 18 mm.

L’examen anatomopathologique de la piece de
biopsie du testicule et de I'epidididyme gauche
avait révélé une inflammation granulomateuse
a cellules épithélioide gigantocellulaire évoca-
trice d’'une tuberculose. Le spermogramme
n'avait pu étre réalisé a ce moment. Mais la
radiographie thoracique était normale.

Le patient a été mis sous traitement antituber-
culeux (2ERHZ/4RH) pendant 6 mois.

A la fin du traitement spécifique, le testicule et
I'épididyme gauches ont réduit considérable-
ment de volume mais demeurent plus volumi-
neux que le testicule et I'épididyme droit.

L’évolution a 6 mois apres la fin du traitement
antituberculeux, note la régression compléete
de la tuméfaction scrotale. Le spermogramme
réalisé au contréle du 6° mois a révélé
67.500.000 spermatozoides/mL avec 32% de
morphologie normale.

COMMENTAIRES
Au Bénin, comme dans tous les pays endé-
miques, la localisation la plus fréquente de la

tuberculose est pulmonaire [2] C’est elle qui en
raison de sa contagiosité est responsable de la
transmission de la maladie. La dissémination
hématogéne du bacille de Koch justifie les
localisations extra-pulmonaires telles que la
forme uro-génitale.

L’originalité de notre observation est de rap-
porter une orchi-épidymite a bacille spécifique
(bacille de Koch : BK) révélée par une autre
infection bacillaire (Escherichia coli).

Du point de vue épidémiologique, la tubercu-
lose uro-génitale est plus fréquente chez
’'homme : 62,5% des patients dans la série de
80 cas de BENCHEKROUN [3]. Sa prise en
charge n'est pas aisée. Il se pose souvent des
problémes diagnostiques liés a leur faible fré-
quence et la difficulté d’identifier le BK [3].

Le principal motif de consultation est la tumé-
faction scrotale. Elle peut étre associée ou non
a une fiévre, a une altération de I'état général.
Ces signes appellent a priori plusieurs dia-
gnostics, mais pas en premiére intention une
infection tuberculeuse.

Le diagnostic est malaisé et tardif en I'absence
d’autres localisations évocatrices, d’'une notion
de contage ou d'un antécédent de tuberculose
[4,5]. Ce qui a été observé chez le patient que
nous avons décrit. Le bilan infectieux réalisé
était en faveur d'une infection bactérienne
avec identification d’'un bacille a 'examen cy-
tobactériologique des urines. Il était difficile
dans ce contexte de penser a autre diagnostic
gu’a une infection bactérienne a Escherichia
coli.

L’antibiothérapie bien conduit n'a pas eu
d’effet sur la tuméfaction scrotale. Ce qui a
annoncé d’autres bilans qui ont permis de
retenir le diagnostic de la tuberculose orchi-
épididymaire unilatérale gauche chez notre
patient. Le caractére unilatéral de la lésion
correspond aux données de la littérature.
Seuls 10% des patients présentent une orchi-
épididymite bilatérale dans la série de Gueye
[6]. Il faut reconnaitre la place de Tlintra-
dermoréaction fortement positive chez notre
patient qui a été un argument d’orientation
déterminant. Bien que lintérét de I'écho-
graphie scrotale soit remis en cause par cer-
tains auteurs [6], il peut orienter le diagnostic
étiologique de I'atteinte testiculaire [4,7].

L’examen anatomo-pathologique de fragments
biopsiques de testicule et d’épididyme reste la
clé de voute du diagnostic [8]. La biopsie pour
analyse histologique de la piece devra étre
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systématique devant une masse scrotale unila-
térale isolée rebelle a un traitement antibio-
tique apres avoir écarté une tumeur testiculaire
par les dosages des marqueurs.

La durée du traitement antituberculeux varie
suivant les auteurs et les régimes thérapeu-

tigues dans les pays: de 6 mois au Burkina
Faso [9] et en France [4], 8 mois a Madagas-
car [5]. Dans notre cas, elle a duré 6 mois
selon les recommandations nationales [10].
Sous traitement antituberculeux, tous les au-
teurs ont rapporté la guérison, comme c’est le
cas chez notre patient.

CONCLUSION

L’orchi-épididymite tuberculeuse unilatérale isolée est rare. Il est exceptionnel lorsqu’il est concomitant
a une infection urinaire bactérienne avérée, source d’errance du diagnostic. Sous nos cieux, méme
devant l'isolement d’'un germe a I'ECBU, le diagnostic de la tuberculose uro-génitale ne doit pas étre
formellement écarté. Le recours a la biopsie avec I'examen anatomopathologique devrait étre systé-
matique si la symptomatologie reste trainante.
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RESUME

La symphysite tuberculeuse est rare et trés peu décrite dans la littérature, sa symptomatologie habi-
tuelle est marquée par des pubalgies parfois invalidantes.
Nous rapportons un cas exceptionnel de symphysite pubienne tuberculeuse révélée par une vagino-

dynie.

Mots-clés : vaginodynie, symphysite pubienne, tuberculose, Bénin

SUMMARY

The symphysite tuberculosis is rare and very rarely described in the literature; the symptomatology is

usually characterized by pubic pain.

We report an exceptional case of tuberculous of symphysite pubic revealed by vaginal pain.
Key-words: vaginal pain, pubic symphysite, tuberculosis, Benin

INTRODUCTION

L’ostéoarthrite pubienne n’est pas fréquente et
connait plusieurs causes (infectieuse ou rhu-
matismale). L’étiologie septique est le plus
souvent une affection hématogéne rare com-
pliquant une bactériémie avec greffe septique
sur un os remanié. Rarement, il s'agit d’'une
infection de contiguité. Les circonstances favo-
risantes sont les complications d’interventions,
essentiellement urologiques et gynécolo-
giques, les greffes septiques d’origine héma-
togene sur pubis sain (toxicomanie intravei-
neuse) ou sur pubis remanié, notamment chez
les sportifs (microtraumatismes) ou encore
dans le post-partum [1,2].

L’étiologie tuberculeuse est trés rare. Seuls
quelques cas ont été rapportés dans la littéra-
ture [3-7]. Nous rapportons un cas exception-
nel d’ostéoarthrite tuberculeuse de la sym-
physe pubienne révélée de fagon atypique par
des douleurs vaginales.

OBSERVATION

Il s'agit d’'une patiente de 63 ans sans antécé-
dents particuliers, ménopausée depuis 8 ans
référée par les gynécologues en aolt 2009
pour des douleurs vaginales irradiant dans la
région inguinale gauche évoluant depuis 3
mois avant I'admission, trés intense (EVA a
9/10) apparaissant a la marche et bien calmée

par le repos. La douleur est a type de brdlure
et d’échauffement vaginal insoutenable a la
marche prenant siége au niveau du vagin et
irradiant vers la région inguinale gauche. Les
investigations gynécologiques étaient nor-
males. Devant la persistance de la symptoma-
tologie occasionnant une boiterie, un avis rhu-
matologique a été demandé. La patiente décri-
vait par ailleurs une fébricule vespérale, des
sueurs nocturnes, une anorexie, une perte de
poids d’environ 5 kilogrammes en 3 mois et
toux séche sporadique. On ne notait pas de
signes urinaires ni de leucorrhées.

L’examen physique retrouvait une patiente en
bon état général, une température 37°7, un
pouls 78 pulsation /mn, une tension artérielle a
120/66 mm Hg, un poids a 68 kilogrammes et
une taille a 1,63 m. Les hanches étaient libres
et indolores, la palpation de la région pubienne
était douloureuse. Le toucher vaginal combiné
a la palpation de la région pubienne reprodui-
sait une vive douleur avec un cri. Le reste de
I'examen gynécologique était normal ; le doig-
tier était propre. Le reste de I'examen physique
était sans particularité.

La radiographie du bassin, mettait en évidence
une symphysite pubienne avec des érosions
des berges plus accentuées sur la branche
ischio-pubienne gauche (fig 1). La radiographie
thoracique était normale.
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Figure 1 : Radiographies du bassin (révélant des Iésions de symphysite pubienne a gauche et aprées traitement a droite)

La biologie mettait en évidence, une lymphocytose modérée a 4900/mm °, une vitesse de sédimenta-
tion a 68mm a la premiére heure, une C-Réactive Protéine a 6mg/l, une intradermoréaction a la tuber-
culine positive a 18mm. L’'examen cytobactériologique des urines et le prélevement vaginal étaient
stériles. La recherche de BAAR dans les crachats était négative. La biopsie osseuse n’'a pas pu étre
réalisée.

Le diagnostic probable de symphysite pubienne tuberculeuse a été retenu avec une initiation du trai-
tement antituberculeux (Ethambutol, Pyrazinamide, Isoniazide, Rifampicine pendant 2 mois suivis de
I'association rifampicine et isoniazide pendant 4 mois) et d'un traitement symptomatique a base du
paracétamol a 3g/ jour en cas de douleur.

L’évolution a été marquée par une régression de la symptomatologie douloureuse au bout de trois
semaines et une reprise de l'activité sexuelle sans dyspareunie et une normalisation du bilan biolo-
gique au bout de 6 semaines jusqu’a la fin du traitement antituberculeux qui a duré 6 mois. Revue en
contréle clinique a 2 ans de la fin de son traitement, I'évolution est toujours satisfaisante sans signe de

rechute clinique ni biologique.

DISCUSSION

La symphysite pubienne septique, méme si
elle est rare, est une entité assez bien connue
et déja rapportée de nombreuses fois dans la
littérature. Les bactéries les plus fréquemment
identifiées sont : S. aureus, P. aeruginosa (24),
flore polymicrobienne, Escherichia coli, Ente-
rococcus sp. et Mycobacterium tuberculosis
[1,2, 8]. S. aureus est particulierement rencon-
tré chez le sportif, et Pseudomonas aeruginosa
chez le toxicomane.

La présentation clinique dans le cas de notre
patiente fait toute la particularité de
I'observation. En effet, le tableau clinique habi-
tuel se traduit par des douleurs pubiennes
brutale ou progressive s’accompagnant d'une
boiterie et d’'une fievre [2]. La douleur siege
dans la région pubienne ou inguinale.

Les irradiations sont variables (face interne de
la cuisse, région périnéale, région hypogas-
trique). Certaines irradiations trompeuses peu-
vent égarer le diagnostic, avec un délai qui
peut atteindre prés d’'un mois ; c’est le cas de
notre patiente qui présentait plutét des brilures
et des échauffements vaginaux ayant fait errer
le diagnostic.

La douleur s’aggrave habituellement a la
marche probablement liées a la souffrance des
muscles adducteurs. L'examen clinique re-
trouve une douleur a la pression sur la sym-
physe parfois a I'adduction active et abduction
passive [2]. Les touchers pelviens objectivent
souvent une douleur au palpé de la face pro-
fonde de la symphyse pubienne.

Les examens biologiques mettent en évidence
dans la majorité des cas un syndrome inflam-
matoire avec augmentation de la VS et de la
CRP [9]. Notre patiente présentait également
un syndrome biologique inflammatoire mais
modéré probablement lié a I'évolution chro-
nigue de sa symptomatologie.

Les modifications de I'imagerie apparaissent
avec un délai de 2 a quatre semaines pour les
radiographies standard [2] avec des images
inconstantes. Dans I'étude de Ross, 68 %
seulement des radiographies initiales du bas-
sin étaient anormales, révélant une irrégularité
des berges, un élargissement de la symphyse
et/ou des images de destruction osseuse [2].
Les lésions radiologiques de symphysite ont
été observées apres un délai de trois mois
dans le cas de notre patiente.
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La scintigraphie osseuse au technétium, ou au
gallium, permet un diagnostic plus précoce
[10]. L'examen tomodensitométrique moins
sensible que la scintigraphie, permet de faire le
bilan des Iésions, d'identifier un séquestre ou
un abcés et de guider un prélevement [2,10].
L'IRM est particulierement utile pour détecter
de maniére précoce I'oedéme et I'inflammation
de l'os et des muscles, un épanchement intra-
articulaire ou un abces, qui peut aussi étre
identifié par I'’échographie [9].

La scintigraphie et I''lRM n’étant pas disponible
dans notre pays, ces examens n'ont pas été
réalisés. Par ailleurs, le manque de moyen
financier de la patiente ne nous a pas permis
d’avoir une image scannographique. Toutefois
les images radiologiques étaient patentes

Le diagnostic se fait sur la base des arguments
de présomption (évolution chronique, signes
d’imprégnation  tuberculeuse, Iintradermo-
réaction phlycténulaire ou fortement positive,

isolement du bacille de Koch a I'examen des
crachats ou au tubage gastrique) mais surtout
sur 'identification du bacille de Koch a la ponc-
tion biopsie de la symphyse pubienne au tro-
cart ou au geste chirurgical [2, 3,4]. Dans la
série de Ross [2], cinq cas de Mycobacterium
tuberculosis ont été identifiés. L’'absence de
plateau technique adéquat ne nous avait pas
permis de pratiquer une ponction biopsie dans
le cas de notre patiente; ce qui nous aurait
apporté un diagnostic de certitude.

En dehors du traitement antituberculeux et du
traitement symptomatique, la mise en dé-
charge des membres inférieurs est souvent
proposeée.

Le curetage chirurgical peut étre nécessaire
en cas déchec du traitement médical, mais
aussi en cas de séquestre, de corps étranger
intra-osseux [9] L’évolution étant favorable
sous traitement médical chez notre patiente
nous n‘avons pas eu recours au traitement
chirurgical.

CONCLUSION

Une atteinte de la symphyse pubienne est suspectée en présence de douleurs fébriles de la région
pelvienne avec boiterie irradiant parfois vers les membres inférieurs. L'origine tuberculeuse et retenue
devant les arguments cliniques et la preuve bactériologique par ponction-biopsie et examen anatomo-
pathologique. L'originalité de notre cas réside d’'une part dans le mode de début assez inhabituel et
exceptionnel ayant entrainé des erreurs d'orientation et d’autre part sur la rareté de la symphysite
pubienne d'origine tuberculeuse qui demeure une pathologie rare malgré les quelques cas rapportés
dans la littérature.
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RESUME

Objectif : L’objectif de I'étude est le d’étudier la fréquence de I'hypercholestérolémie totale (HT) et les
relations de cette anomalie avec les autres facteurs de risque cardiovasculaire (FDR)

Méthodes : Il s’agit d’'une étude transversale descriptive a visée analytique réalisée en milieu profes-
sionnel civil et chez des militaires retraités volontaires. Elle a étudié la glycémie capillaire et la choles-
térolémie totale capillaire par bandelette ainsi que les facteurs cliniques de risque cardiovasculaire
selon les normes internationales.

Résultats : Au total 989 noirs africains ont été retenus, 77,4% d’hommes, 4ge moyen 52 ans. La pré-
valence de I'HT est de 3,9%. Le genre féminin (8,9% vs 2,5% p=0,0001) et la présence d’une obésité
(6,3% vs 2,7% p=0,009) ont été les 2 facteurs associés a une forte prévalence d’'HT. L’'HT est isolée
seulement dans 28,2%. Les formes associées a d’autres FDR comportent une obésité dans 53,8% et
une HTA dans 46,4%.

Conclusion : L'HT est donc une anomalie fréquente corrélée au genre féminin et a I'obésité, en géné-
ral associée a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire.

Mots clés : hypercholestérolémie — risque cardiovasculaire — noir africain

HYPERCHOLESTEROLEMIA OF ADULT IN URBAN ENVIRONMENT IN BENIN: FREQUENCY AND RELATIONSHIP
TO THE OTHER CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

SUMMARY

Objectives : The aim of the study is to determine the frequency of the total hypercholesterolemy (TH)
and the relations between this anomaly and the other cardiovascular risk factors (CRF)

Methods :It is a descriptive cross-sectional study with analytical aiming carried out in civil professional
environment and in voluntary reprocessed soldiers. It has studied the capillary glycemia and the capil-
lary total cholesterolemy by strip as well as the clinical factors of cardiovascular risk according to inter-
national guidelines.
Results: 989 blacks African were retained, 77.4% men, median age 52 years. The prevalence of the
TH is of 3.9%. The female kind (8.9% vs 2.5% p=0.0001) and the obesity (6.3% vs 2.7% p=0,009)
were the 2 factors associated with a high prevalence of TH. The TH is isolated only in 28.2%. The
forms associated with other CRF comprise an obesity in 53.8% and High Blood pressure in 46.4%.

Conclusion: The TH is thus a frequent anomaly correlated with the female kind and obesity, in general
associated with other risk factors cardiovascular.
Key-words: hypercholesterolemia — cardiovascular risk- black African

INTRODUCTION

L’athérosclérose est de plus en plus fréquence
en Afrique subsaharienne notamment sous
forme d’insuffisance coronaire [1,2] et
d’artériopathie des membres inférieurs [3].

Si ses facteurs cliniques de risque et le dia-
béte sont bien étudiés, les études sur
I’hypercholestérolémie sont moins fréquentes.
Cette étude a pour objectif d’étudier la fré-
quence de I'hypercholestérolémie totale (HT)
et les relations de cette anomalie avec les
autres facteurs de risque cardiovasculaire
(FDR)

MATERIEL ET METHODE

Il s’agit d’'une étude transversale descriptive a
visée analytique réalisée du 1* juin 2012 au 14
septembre 2012. Elle a été réalisée dans les
villes de Cotonou au sud (1 000 000 Habi-
tants) et Parakou dans le nord ( 200
000.habitants). La population détude était
composée des militaires retraités volontaires et
en bonne santé apparente, des travailleurs de
la SOBEMAP et de la SOGEMA en bonne
santé apparente a l'occasion de leur bilan an-
nuel de médecine du travail. L’inclusion était
systématique. Le recueil insuffisant de don-
nées était le seul critére d’exclusion.
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L’étude comportant le recueil par un médecin
des anomalies cliniques suivantes : tabagisme
- obésité (IMC = 30 mg/m? - HTA (HTA connue
ou élévation persistant TA soit TAS=140 ou
TAD=90 aprés vérification) - diabéte ( diabéte
connu ou glycémie capillaire a jeun >1,26g/l a
2 reprises - hypercholestérolémie totale (cho-
lestérolémie totale =2,5g/1).

Le syndrome métabolique a été défini selon
les criteres de la NCEP-ATP Ill en utilisant
I’hypercholestérolémie totale comme seul pa-
ramétre lipidique. Les niveaux de risque car-
diovasculaire ont été déterminés avec
l'utilisation des tableaux de Framingham.

La glycémie capillaire et la cholestérolémie
capillaire ont été dosées par des bandelettes
et un doseur polyvalent de marque HUMAN-
SENS PLUS. LA tension artérielle a été prise
selon les recommandations par un tensiometre
de marque OMRON 907.

Les données ont été recueillies sur un ques-
tionnaire préétabli et traitées dans le logiciel
SPSS. La comparaison des proportions a été
faite & I'aide du test de Fisher ou du Chi® avec
un seuil de significativité de 0,05.

RESULTATS

1- La population de I'étude
Au total 1020 personnes noires africaines ont
été incluses. Trente et une personnes ont été
exclues et 989 ont été retenues pour I'étude.
Cette population d’étude est répartie comme
suit : 77,4% d’hommes- 4ge moyen 52 anst
12, 13,3% de personnes agées de 60 ans et
plus, 33,7% dobéses, 25,9% de porteurs
d'une HTA, 8% de diabéte ou hyperglycémie
nouvelle, 7,4% de tabagisme.

2- L’hypercholestérolémie et les
autres FDR

Trente-neuf personnes ont une HT soit 3,9%.
Cette prévalence n’est pas influencée par I'age
répartie en décades de 20 a 80 ans (p=0,09).
Elle n'est pas influencée par la présence de
diabéte (6,3% parmi les 79 diabétiques vs
3,7% p=0,23), ou d'une HTA (5,1% parmi les
256 hypertendus vs 3,5% p= 0,26).

L'HT est plus fréequente chez les femmes
(8,9% parmi les 224 femmes vs 2,5%
p< 0,0001) et chez les obéses (6,3% parmi les
333 obeses vs 2,7% p=0,009).

CONCLUSION

L’HT est isolée chez 11 personnes (28,2%).
Chez les autres elle est associée a 1 ou plu-
sieurs FDR. Cette association comporte une
obésité dans 53,8%, une HTA dans 46,4%, un
diabéte dans 17,8% et un tabagisme dans
5,1%.

COMMENTAIRES

La prévalence de 3,9% retrouvée dans ce
milieu urbain d’age mur suggére que les dysli-
pidémies sont fréquentes au Bénin. En effet
I'hypertriglycéridémie n’a pas été étudiée et la
cholestérolémie élevée ou CE (comprise entre
2 et 2,5g/l) est en général plus fréquente :
6,1% pour la CE contre 1,8% pour I'HT au
Bénin selon I'étude en population générale de
Djrolo [4]- 17% pour la CE contre 8,4% pour
I'HT dans I'étude nationale tunisienne [5].

Linterprétation de I'écart entre la prévalence
rapportée ici et celle de Djrolo [4] doit tenir
compte de lintégration du milieu rural dans
I'étude nationale béninoise. En effet la préva-
lence rapportée en milieu urbain par Djrolo [4]
était plus forte que celle du milieu rural,
p= 0,001. Aussi la résidence en milieu urbain
a été identifiée par I'étude nationale tunisienne
comme un facteur prédictif d’HT [5] ; Fezeu et
coll [6] ont rapporté une prévalence plus éle-
vée en milieu urbain (2,7% vs 0,3% p= 0,005)
au Cameroun.

En Afrique sub saharienne, Odenigbo et coll
[7] dans une étude d’adultes bien portants en
milieu professionnel au Nigéria ont rapporté
une prévalence de 5%. Tibazarwa et coll [8]
ont rapporté une prévalence de 13% a Soweto
en Afrique du sud.

Les 2 facteurs associés a une prévalence éle-
vée sont le genre féminin et I'obésité. Si Djrolo
et coll n’ont pas trouvé d'influence du genre, ils
ont aussi rapporté une augmentation de la
prévalence avec I'obésité comme les auteurs
de Soweto.

L’'HT n’est isolée que dans 28,2% des cas et
elle est en général associée a I'obésité et a
'HTA. Cette fréquente association de I'HT
avec dautres FDR a été rapportée par
Pessinaba et coll [9] a Lomé et par Jisieike —
Onuigbo et coll au Nigeria [10]. Cette associa-
tion de FDR est un élément prédicteur de
I'explosion prochaine de la maladie athéroma-
teuse en Afrique subsaharienne.

L’hypercholestérolémie totale n’est pas rare en milieu urbain béninois. Cette anomalie est souvent
associée a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire en particulier 'HTA et I'obésité.
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RESUME

Le miel est tres utilisé dans I'alimentation ainsi que dans le traitement des affections microbiennes.
Nous avons étudié la qualité microbiologique et physico-chimique de 26 échantillons de miel produits
et commercialisés au Bénin. Nos résultats montrent que 100% des échantillons sont contaminés par
la flore mésophile totale, 65% par les espéeces fongiques (Aspergillus flavus, Aspergillus fumigatus,
Asperqgillus niger, Aspergillus ustus, Geotrichum candidum, Mucor sp. et Penicillum sp) et 7,69% par
Clostridium perfringens. Quant aux analyses physico-chimiques, elles révélent une variation de pH
comprise entre 4,58+0,01 et 5,75%+1,34 ; une teneur en eau qui oscille entre 17,67%0,01% et
22,45+0,01%. Ces résultats montrent que I'utilisation du miel vendu sur les marchés et dans les
pharmacies au Bénin comporte des risques de toxi-infection pour les consommateurs.

Mots clés : Miel, Qualité microbiologique et Teneurs en eau, Microflores, Toxi-infection, Bénin.

Title: IDENTIFICATION OF MICROFLORA AND WATERS CONTENTS OF HONEY SOLD
IN BENIN.

ABSTRACT

Honey is really used as additive food and in the treatment of microbe’s diseases. We analyze micro-
biological and Physico-chemical quality of 26 samples of honey produced in Benin. The results from
microbiological analysis showed that 100% of the samples were contaminated by total mesophilic flora
while 65% by mould species (Aspergillus flavus, Aspergillus fumigatus, Aspergillus niger, Aspergillus
ustus, Geotrichum candidum, Mucor sp. and Penicillium sp.) and 7.69% by Clostridium perfringens.
The samples bought from beekeepers (apiarists) were less contaminated comparatively to that ob-
tained from markets and drug stores. The physical and chemical analysis showed that the pH of the
honey varied from 4.58+0.01 and 5.75+1.34; the level of humidity ranges from 17.67+0.01% to
22.45+0.01%. These results showed that use of honey sold in markets and drugstores in Benin can
provoke toxi-infection for consumers.

Key Word: Honey, Microbiological and water contents, Microflora - Toxi-infection, Benin.

INTRODUCTION

Le miel est une substance naturelle sucrée
produite par les abeilles (Apis melifera, Api-
dae) a partir du nectar des fleurs ou de la sé-
crétion des parties vivantes des plantes que
les abeilles butinent et transforment (Codex,
1981, 2001 ; Vierling, 2003). Il contient environ
80% de glucides, 18% d’eau, des minéraux,
des oligo-éléments, des acides organiques et
aminés, des vitamines, des enzymes, des
facteurs antibiotiques, de nombreux autres
éléments tels que les arbmes, les pigments et
grains de pollens (Lachman et al., 2010).

Le miel contient une vingtaine d’acides orga-
niques parmi lesquels 'acide gluconique, déri-
vé du glucose, ce dernier est le plus prépondé-
rant. Le pH des miels est acide et peut varier
de 3,2 a 4,5 (Pham-Délegue, 1999). Les en-
zymes comme la phosphatase, les enzymes
acidifiantes, la catalase, la glucose-oxydase y
sont présents et peuvent servir d’indicateur a
la qualité du miel.

Au Bénin et ailleurs, le miel est trés utilisé
comme additif alimentaire ainsi que dans le
traitement des affections respiratoires, des
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plaies infectées et des brilures (Molan et al.,
1988 ; Subramanyam, 1991 ; Stokes et
Ridway, 1993 ; Goetz, 2009).

De nombreux travaux ont révélé que le miel
est un produit a large spectre antimicrobien (de
Souza et al., 1993 ; Nevio, 2007 ; Gomes et
al., 2009). Cependant, si la qualité hygiénique
d’'un produit n'est pas conforme aux critéres
microbiologiques, ses qualités nutritionnelles,
organoleptiques et antimicrobiennes pourraient
s'altérer dans le temps (Agassounon Djikpo

CADRE, MATERIEL ET METHODES

Tchibozo et al., 2007). Or au Bénin le miel est
mis en vente sur le marché durant des mois
voire des années sans étre toujours accompa-
gné d’'une étiquette comportant la date de pé-
remption ou la date limite d’utilisation.

Ce travail a été initié pour controler la qualité
microbiologique et physico-chimique des
échantillons de miel produits et vendus au
Bénin par I'étude des flores microbiennes pou-
vant altérer sa qualité et/ou provoquer des toxi-
infections suite a sa consommation.

Notre étude a pour cadre le Laboratoire de Microbiologie et des Technologies Alimentaires (LAMITA)
de la Faculté des Sciences et Techniques de I'Université d’Abomey-Calavi (Bénin). Les échantillons
de miel ont été prélevés dans les marchés et les pharmacies a Cotonou et dans les ruches de Manigri

et de la Lama au Bénin.

Echantillonnage

Au total 65 échantillons ont été prélevés a raison de 5 échantillons (lot) sur 13 sites de production et
de vente. Un tirage au hasard de 2 échantillons a été effectué dans chaque lot, soit 26 échantillons
codés (tableau 1). Les échantillons restants sont conservés a 4°C pour d’autres analyses.

Tableau 1 : Codes des différents échantillons analysés

Origine de miel g::::ticliliis Origine de miel g::::ticliliis
Parakou (Flora miel) Ajet Ay Miel de Banté Gz etGs

Miel des Foréts du Nord Bénin B et Bs Miel d’Alibori H, et Hg
Parakou (Viva miel) Ciet G Miel du Zou-Nord liet I
Foréts de montagnes et Sa- D, et D, Parakou UCAP | Jyet Js

Miel du Nord (Pur miel) Eiet E; Nord Ks et Ky
Miel de Donga F,et Fg Miel de la Lama* L, et Ls

Miel de Manigri* M;RG., Miel de Manigri* M;RGs5

Note : * mentionne les échantillons achetés chez des apiculteurs.

Recherche et dénombrement des micro-
flores

Pour les analyses microbiologiques, des tech-
niques standardisées d’ensemencement dans
la masse et d’étalement sur des milieux gélo-
sés appropriés ont été utilisées. Des aliquotes
de 0,1 a 1 ml de chaque échantillon ou de ses
dilutions décimales ont été ensemencées ou
étalées, sur des milieux appropriés comme
gélose Plate Count Agar (PCA), gélose Tryp-
tone Sulfite Néomycine (TSN), gélose Oxyté-
tracycline Glucose Agar (OGA), provenant des

Laboratoires BioMérieux et Diagnostics Pas-
teur. Les germes tels que : Flore mésophile
totale a 30 °C/72H ((germes totaux) ; NF V08 —
051) ; Anaérobies Sulfito-Réducteurs a
37°C/48H (ASR, Clostridium perfringens, ASR
XP V08 - 061); levures et moisissures (NF
V08 - 059) ont été recherchés.

Aprés, I'ensemencement, lincubation a été
faite dans les conditions optimales de cul-
ture des germes avant les dénombrements.
L'expression des résultats est présentée en
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Unité Formant Colonie (UFC)/g de miel analy-
sé. L'interprétation a été faite suivant les cri-
teres microbiologiques de CODEX STAN 12-
1981. Aussi, quelques colonies bactériennes
ont été isolées en culture pure sur la gélose
PCA et identifiées par la coloration de Gram.

Identification des moisissures

Aprés le dénombrement des germes, des co-
lonies de moisissures sous forme poudreuse
ont été isolées en culture pure par repiquage
sur les géloses Oxytétracycline Glucose Agar
(OGA) et Pomme de terre Glucose Agar (PDA)
pendant 2 & 6 jours d’incubation a 30°C et
25°C. Les colonies des moisissures aprés
culture ont été identifiées par rapport a leurs
caractéeres culturaux, morphologiques par ob-
servation en microscopie optique a I'aide du
colorant  Lactophénol au bleu coton

RESULTATS

(Moreau, 1974 ; Agassounon Djikpo Tchibozo
et al. 2009).

Détermination de la teneur en eau

La teneur en eau a été déterminée sur les 26
échantillons par la méthode réfractométrique
(AOAC, 1992).

Les résultats ont été exprimés en valeur
moyenne suivant la méme origine des échantil-
lons

Détermination de pH

Le pH a été mesuré sur les 26 échantillons en
utilisant I'électrode d’'un pH-metre SB70P VW
R SympHony de précision relative + 0,02.

Les résultats ont été exprimés en considérant
les valeurs moyennes comme précédemment.

Les résultats obtenus au terme de la présente étude sont résumés dans des tableaux et figure ci-

dessous.

Appréciation de la qualité hygiénique des échantillons de miel

Les résultats des analyses microbiologiques relatives aux 26 échantillons de miel sont présentés dans
les tableaux 2a et 2b. L'analyse des résultats obtenus montre que 100% des échantillons de miel con-
tiennent des germes totaux (flore mésophile totale), 65% des moisissures (Aspergillus flavus, Asper-
gillus fumigatus, Aspergillus niger, Aspergillus ustus, Geotrichum candidum, Mucor sp et Penicillum

sp) et 7,69% contient les Clostridium perfringens.

Tableau 2a : Appréciation de la qualité hygiénique des échantillons de miel analysés

Nombre de germes (UFC)/g d’échantillons de miel analysés
Codes des echantillons Flot:)et:r:?:)opzl)\lle C. Perfringens | Levures Moisissures
2.10° A. flavus ;
Ay 1,45 <1 <1 0,1.10° G. candidum
A, 6.10° <1 <1 <1

2 3.10° G. candidum ;
B 8,4.10 <1 <1 10° A. flavus
Bs 2,1.10° <1 <1 10° Penicillum sp.
C, 10.10° <1 <1 4.10° G. candidum

s 2.10% A. flavus ;
Ce 2,68.10 <t <t 0,1. 10° G. candidum
D, 6.10° <1 <1 4,3.10° A. flavus
D, 1,7.10° <1 <1 2.10% Mucor sp.

2 10 G. candidum ;
Es 6,2.10 <1 <1 4 Penicillum sp.

2 2,3.10° A. flavus ;
= 3.8.10 <t <t 10° G. candidum
Fs 5,57.10° <1 <1 2.10° A. fumigatus

2 0,6.10°A. flavus :
Fe 8.10 <1 <t 0,4.10% G. candidum

N 2.10° A. fumigatus ;
Gs 2,710 <1 <1 2 A. niger
Critéres ** 1 000/g 10/g 100/g

Note : ** = CODEX STAN 12-1981
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Tableau 2b: Appréciation de la qualité hygiénique des échantillons de miel analysés

, Nombre de germes (UFC)/g d’échantillons de miel analysés
Codes des échan- Flore mésobhile
tillons pz C. Perfringens | Levures Moisissures

totale (10°)
Gs 1,22.10° <1 <1 <1
H, 2,7.10° <1 <1 <1
Hs 3,1.10° <1 <1 10° A. flavus
I 4210° 30 <1 <1
I 1,6.10° <1 <1 10
Jo 4.10° <1 <1 10° G. candidum
3 2.10%A. flavus ;

Js 2,4.10 <1 <1 0,1.10°G. candidum
Ks 5,1.10° <1 <1 <1
K, 1,5.10° 20 <1 <1
L, 1,75.10° <1 <1 <1
Ls 90 <1 <1 2 A. ustus
M;RG> 2,7.10° <1 <1 <1
Ms;RGs 1,2.10° <1 <1 <1
Critéres™* 1 000/g 100/g 10 100

Note : ** = CODEX STAN 12-1981

Valeurs du pH et teneurs en humidité des échantillons de miel analysés

Les résultats des valeurs moyennes de pH et de celles des teneurs en eau des 26 échantillons de
miel sont illustrés par la figure 1 ci-dessous. Les valeurs moyennes enregistrées pour la mesure du pH
oscillent entre 4,58+0,01 pour les échantillons A; et A, et 5,75£1,34 pour ceux codés |, et Io. Les
écarts notés varient pour le pH de 0,01 a 0,48 (figure 1). Quant a la teneur en eau, les valeurs
moyennes se situent entre 17,67+0,01 % pour les échantillons codés K; et K4 et 22,45+0,01 % pour
ceux codés C, et C,. Les écarts enregistrés varient de 0,01 a 0,22%.

M pH

M Taux d’humidité %/ 4
7

unité des parameétres

DISCUSSION

L’analyse des résultats microbiologiques pré-
sentés dans les tableaux 2a et 2b indique un
nombre élevé de la flore mésophile totale et
des moisissures, en l'occurrence des espéces
comme A. flavus et A. fumigatus et certaines
souches de Penicillum sp. qui sont connues
pour leurs caracteres toxinogénes

Figure 1 : Valeurs moyennes du pH et des teneurs en humidité

codesdes échantillons

(Moreau, 1974). Ceci pourrait constituer un
danger sanitaire pour le consommateur de miel
vendu sur les marchés. |l s’agit de champi-
gnons microscopiques qui se retrouvent par-
fois dans les denrées dorigine végétale
(Agassounon Djikpo Tchibozo et al., 2007),
cette hypothése est en grande partie vérifiée
car le miel est un produit issu de nectar des
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fleurs ou de la sécrétion des parties vivantes
des plantes, que les abeilles butinent et trans-
forment (Codex, 1981 ; Vierling, 2003).

Les résultats obtenus par Mbawala et al.
(2002) sur des échantillons de miel vendus au
Cameroun indiquent aussi une forte contami-
nation par la flore mésophile totale et les moi-
sissures ainsi que des anaérobies sulfito-
réducteurs et Staphylococcus aureus.

Selon Bogdanov (2006), les principaux élé-
ments qui peuvent contaminer le miel provien-
nent de diverses sources, il s’agit entre autres
de I'environnement et des mauvaises pratiques
hygiéniques apicoles.

L’analyse des résultats de la teneur en eau
(valeur moyenne) des différents types de miel
(figure 1), révéle que les échantillons de miel
en provenance du Nord et de UCAP Parakou
ont respectivement des teneurs en humidité
les moins élevées (17,67%, K3 et K4 ; 17,83%,
J2 et J3), le taux le plus élevé s’observe dans
les échantillons Viva miel de Parakou
(22,4570 ; C1 et Cg)

Par contre, les miels en provenance de Para-
kou /Flora miel (A; et Ay), de la Donga (F,4 et
Fe), d’ Alibori (Hz et Hs) et du Zou-Nord (I et 1)
ont des taux proches de celui de la Norme
CODEX STAN 12-1981 fixé a 20%, soit res-
pectivement égal a 20,60+0,04% (A et Ay),
20,70i0,01°/o (F4 et FG), 20,47i0,22°/o (Hg et
Hs) et 20,95+0,12% (I1 et o). Selon Snowdon
et Cliver (1996), les conditions d'humidité et de
température influent sur la croissance des
microorganismes présents dans le miel et peu-
vent contribuer a sa détérioration.

Pour le pH, les valeurs obtenues varient de
4,58 a 5,76. Normalement le miel naturel a un
faible pH (3-5), ce qui inhibe la croissance
microbienne (Nevio, 2007). Mais dans la pré-
sente étude, les valeurs enregistrées sont un
peu élevées. Ceci peut étre lié a la dénatura-
tion de la glucose oxydase par chauffage ou
aux mauvaises conditions de conservation.

Soulignons que le risque de fermentation est
d’'autant plus élevé que la teneur en eau est
importante ; il est quasi nul lorsque cette te-
neur est inférieure a 18% (Leyray et Vierling,
2001).

Ainsi, les miels de Parakou UCAP (J, et J;) et
du Nord (Kj et K4) qui ont respectivement un
taux d’humidité égale a 17,83% et 17,67% ne
présentent pas des risques de fermentation
contrairement a tous les autres échantillons de

miel qui possédent un taux supérieur a 18%.
Mentionnons que les échantillons K; et K,
ayant le plus faible teneur en eau sont dépour-
vus des flores fongiques (tableau 2b), ce qui
suggeére que la teneur en eau influence le dé-
veloppement des microorganismes observés
dans le miel. Le plus souvent, c’est I'eau dis-
ponible dans les denrées alimentaires qui favo-
rise le développement microbien.

L’activité de I'eau (Aw) optimale pour le déve-
loppement des microorganismes se situe entre
0,98 et 0,99 (Tidjani et al., 2008). En général,
les bactéries qui produisent des altérations
courantes des aliments sont inhibées a des Aw
d’environ 0,97. L’agent pathogéne du genre
Clostridium (anaérobie sulfito-réducteur) se
développe a une Aw égale a 0,94 (Leyray et
Vierling, 2001). Beaucoup de levures et moi-
sissures proliferent a des Aw inférieures a
0,86. Certaines levures dites osmophiles et les
moisissures xérophiles peuvent se développer
lentement a I'’Aw inférieure a 0,6.

En analysant les valeurs de la teneur en eau
des miels en provenance de la Lama et de
Manigri qui  sont respectivement de
19,3340,31% et de 19,50+0,01% ; nous cons-
tatons que les échantillons provenant des api-
culteurs présentent une faible contamination
en flore mésophile totale par rapport a ceux
des marchés et pharmacies. Ce sont des
échantillons de miels dont les qualités micro-
biologiques et les teneurs en eau sont accep-
tables suivant les criteres  normatifs
d’interprétation retenus. Ces observations
pourraient étre liées au fait qu’il s'agit des
échantillons peu contaminés, parce qu’ils sont
achetés directement chez les apiculteurs. Ces
mémes observations ont été faites au Came-
roun, ou Mbawala et al. (2002), ont noté une
faible contamination des miels conditionnés a
la ruche contrairement a ceux collectés au
hasard sur les étalages de vente en détail.

Par contre, les miels des Foréts du Nord Bénin
et de Parakou "viva miel" qui ont des teneurs
en eau plus élevées, respectivement égale a
21,20+0,06% (B, et Bs); 22,45+0,01%
(Cy et C,), contiennent plus de microorga-
nismes (flores mésophiles, anaérobies sulfito-
réducteurs et moisissures). Il s’agit des miels
dont la qualité microbiologique est inaccep-
table, a durée de conservation largement ré-
duite et ne devraient plus étre sur le marché. |l
s’en suit que cette qualité enregistrée pourrait
étre due a I'état hygiénique des contenants de
conditionnement, dont la plupart sont des fla-
cons de récupération, et aux conditions de
stockage dans les lieux de vente. Les
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quelques colonies identifiées sont majoritaire-
ment des bacilles trapus (Bacillus sp.) suivis
de trés long bacilles Gram positifs. Snowdon et
Cliver (1996), avaient identifiés la bactérie du
genre Bacillus, des spores de Clostridium bo-
tulinum, des levures et moisissures dans des
échantillons du miel.

CONCLUSION

Les résultats des analyses microbiologiques
obtenus sur les échantillons de miel analysés
indiquent, un taux de contamination plus ou
moins faible en flores mésophiles et fongiques
pour les échantillons achetés aupres des api-
culteurs. Mais la plupart des échantillons ache-
tés auprés des revendeurs révelent une aug-
mentation en nombre de germes mésophiles et

fongiques avec une teneur en eau dépassant
les critéres de CODEX STAN 12-1981.

En définitif, 'évaluation de la qualité microbio-
logique des échantillons révéle que le risque a
craindre est de nature mycologique, lié surtout
aux souches toxinogénes présentes, en
'occurrence A. flavus ; A. fumigatus et Penicil-
lum sp. et aussi a la bactérie C. perfringens
isolée. Ces biocontaminants sont frequemment
impliqués dans les cas de toxi-infection. La
prévention des flores mésophiles et fongiques
passera premierement par les mesures
d’hygiéne élémentaires mises en oceuvre au
cours du conditionnement et secondairement
lors du stockage pour la distribution ou la
vente.
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RESUME

Introduction : L’examen écrit est I'instrument privilégié dans I'évaluation des apprentissages en
Biologie Humaine a la Faculté des Sciences de la Santé (FSS) de I'Université d’Abomey Calavi
au Bénin.

Objectif : L'objectif de cette étude est d’évaluer la qualité docimologique des examens écrits en
Biologie Humaine a la FSS.

Cadre, matériel et méthode : Cette étude rétrospective a visée descriptive et analytique, a porté
sur les notes de Biologie Humaine de six promotions successives d’étudiants de premiére année
de médecine et de pharmacie, au cours des années académiques 06 — 07, 07 — 08 ; 08 — 09 ; 09
-10; 10— 11 et 11 — 12. Au total, 987 étudiants ont eu répondre a 149 questions réparties en 82
QCM et 67 QROC.

Nous avons calculé pour chaque épreuve d’examen et pour chacune des questions, I'indice de
difficulté, I'indice de discrimination pour chaque épreuve et le degré de fiabilité de la correction.
Résultats : Au cours des six années académiques les épreuves étaient globalement de difficulté
moyenne et toutes discriminantes. La fiabilité de la correction des épreuves était élevée pour :
1) 'examen entier (QCM et QROC) en 2007 — 2008 et en 2010-2011 ; 2) une partie de I'examen
(QROC), en 2008 — 2009 ; 2011 — 2012

Conclusion : A partir de ces résultats, les auteurs proposent que cette expérience soit étendue
aux deux sessions d’examen et a d’autres disciplines en vue de documenter d’avantage les rai-
sons des échecs en premiére année et de proposer des mesures correctives adéquates.

Mots clés : évaluation des apprentissages, docimologie, fiabilité, difficulté, discrimination

SUMMARY
DOCIMOLOGICAL ANALYSIS IN HUMAN BIOLOGY EXAMS DURING SIX YEARS. An
Experience of the Faculty of Health Sciences of Abomey-Calavi University in Benin

Introduction: The written examination is the main instrument used in Faculty of Health Sciences
(FSS) of Abomey Calavi University.

Objective: The aim of this study is to evaluate the examinations docimological quality in FSS.
Materials and methods: This study is descriptive, analytical and retrospective one, focused on
medicine and pharmacy students test scores in human biology during six years : 06 — 07,
07 -08;08—-09;09-10; 10 — 11 and 11 — 12. 987 students had answered 149 questions
which divided into 82 multiple choice questions and 67 briefly open questions.

For each of the test questions, we calculate difficulty index, discrimination index, rate and
reliability, the difficulty index and discrimination index.

Results: Over the past six academic years: events were generally of average difficulty, they were
all discriminating, reliable proofreading was high: 1) fully (for both parties and QROC QCM) in
2007 - 2008 and 2010 - 2011, 2) partially (for the QROC), 2008 - 2009 2011-2012.

Conclusion: Based to these results, the authors propose to extend this experience to the two
examination sessions and other disciplines to benefit document the reasons for failure in the first
year and propose corrective measures

Keywords: evaluation of learning, docimological quality, reliability, difficulty, discrimination
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INTRODUCTION

A la Faculté des Sciences de la Santé,
’enseignement de la Biologie Humaine
porte sur I'histologie, 'embryologie et la cyto-
logie.

Des notes de cours comportant les objectifs,
les méthodes d’apprentissage et d’évaluation
sont mises a la disposition des étudiants.

L’évaluation des apprentissages est sanc-
tionnelle et se déroule en deux sessions,
'une a la fin de 'année académique et l'autre,
de rattrapage, environ quatre a six semaines
plus tard.

La premiére session est organisée en deux
temps dits « examens partiels ». Pour la 1°°
session, les notes des premier et deuxieme
partiels interviennent respectivement pour
40% et 60 %. La note de la 2°™ session
compte pour 100%.

L’examen écrit est l'instrument prépondérant
dans I'évaluation des apprentissages a la
FSS. Il est composé de questions a choix
multiples (QCM), de questions a réponses
ouvertes et courtes (QROC), de schémas a
annoter ou a réaliser.

Depuis une décennie environ, les étudiants se
plaignent de leurs notes d’'examen alors qu'ils
ont le sentiment d’y avoir bien travaillé.

Plusieurs facteurs peuvent étre incriminés
dont le nombre croissant des effectifs et les
qualités docimologiques de I'évaluation.

Face a ces malaises, nous avons voulu ap-
précier les qualités docimologiques de ces
examens, en étudiant notamment leur niveau
de difficulté, de discrimination, de degré de
fiabilité de la correction.

e L’indice de difficulté correspond au
pourcentage d’étudiants ayant répondu
correctement a la question.

o L'indice de discrimination permet de
distinguer les étudiants forts et des étu-
diants faibles [1].
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e La validité est centrée sur la collecte im-
partiale des données scientifiques prove-
nant de sources multiples et se rapporte
a des arguments logiques en vue
d’attribuer des interprétations significa-
tives aux données d'évaluation [2].

e La fiabilité se référe a la reproductibilité
des notes de I'examen. Lorsqu’elle est
élevée, elle indique que si I'examen de-
vait étre répété dans le temps, les étu-
diants devraient avoir les mémes que
celles qu’ils ont obtenu la premiére fois

[2].

L’objectif général de la présente étude était
d’évaluer les qualités docimologiques, des
examens partiels de Biologie Humaine des six
promotions successives d’étudiants de pre-
miére année de médecine et de pharma-
cie, de 2006 a 2012.

Plus spécifiquement, il s'agissait de calculer,
pour les six premiers examens partiels de la
premiére année de médecine et de pharma-
cie de 2006 a 2012 :

- les indices de difficulté, de discrimination de
chaque épreuve et de chaque question
d’examen et

- les indices permettant d’apprécier le degré
de fiabilité de la correction.

CADRE, MATERIEL ET METHODE

Cette étude rétrospective a visée descriptive
et analytique, s’est déroulée de Janvier 2006
a juin 2012 a I'Unité de Formation et de
Recherche en Médecine de la FSS.

Elle a porté surI’échantillonnage exhaustif
des copies des examens partiels réalisés en
1°"® année de médecine et de pharmacie, au
cours des six années académiques succes-
sives, 06 — 07, 07 — 08 ; 08 — 09; 09 - 10;
10-11et11-12.

Au total, 947 étudiants ont répondu a 149
questions réparties en 82 QCM et 67 QROC
(tableau 1).
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Tableau 1 : Nombre d’étudiants et épreuves d’examen

ANNEE 06-07 07-08 08-09 09-10 10-11 11-12  Total

NOMBRE ETUDIANTS 114 118 128 141 242 244 947

EPREUVES

-QCM 20 11 5 11 0 35 82
- QROC 5 15 13 9 20 5 67
- QCM + QROC 25 26 18 20 20 40 149

Dans notre étude, I'effectif le plus élevé d’étudiants a été noté en 2011-2012. Le plus grand
nombre de QCM et de QROC a été posé respectivement en 2011-2012 (n = 35) et 2009 -
2010 et 2010-2011 (n = 20).

Variables étudiées
Pour chacune des épreuves d’examen, nous avons calculé :
e |es statistiques descriptives : mesures de tendances centrales et mesures de variabilité ;
¢ les indices de difficulté, de discrimination et de fiabilité de la correction a travers les pa-
rametres suivants :

- le Coefficient de Kuder — Richardson 20, lorsque I'épreuve est composée de ques-
tions a choix de réponses (QCM) ;

- le Coefficient alpha (o) de Cronbach, lorsque I'épreuve est composée de ques-
tions ouvertes.

Pour chacune des questions d’examen, nous avons également calculé les indices de diffi-
culté, de discrimination.

Analyse et interprétation des données

L’épreuve et la question sont classées :

- faciles si  :indice de difficulté > 75 %
- de difficulté moyenne si  :25 % < indice de difficulté < 75 %
- difficiles si  :indice de difficulté < 25 %
L’épreuve et la question sont classées :
- discriminantes si  :indice de discrimination > 0,20 %
- non discriminantes si :—1 < indice de discrimination < 0,20

La fiabilité de la partie QCM de I'épreuve est :

- élevée si :KR20 20,70
- faible si :KR20 <0,70
La fiabilité de la partie QROC de I’épreuve est dite :
- élevée si : Coefficient alpha (o)) de Cronbach = 0,70
- faible si  : Coefficient alpha (a) de Cronbach < 0,70

Le dépouillement des copies d’examen a été manuel. Les calculs et le traitement des données
ont été realisés avec le logiciel Excel 2007. Le test de chi-2 nous a permis de comparer les
données.
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RESULTATS

Mesures de tendances centrales et mesures de variabilité

Tableau 2 : Mesures de tendances centrales et de variabilité

ANNEE 06-07 07-08 08-09 09-10 10-11 11-12
VARIABLE

Note maximale 15,66 13,92 18,83 17,5 19 17,50
Note minimale 3,33 1,66 1,39 0,5 0,5 1,00

Moyenne 9,04 8,25 10,80 7,07 9,7 9,41
Mode 10,70 7,94 930 9,64 10,5 11,00
Médiane 9,00 8,18 10,81 7,58 11,0 9,50
Ecart type 3,10 250 3,97 267 3,7 3,30

Au cours des six années académiques, la moyenne de la classe a atteint au moins 10 sur 20
une seule fois, en 2008 — 2009 ; la plus forte note a été obtenue en 2008 — 2009 et la plus

faible en 2009 — 2010 et 2010 — 2011 (tableau 2).

Discrimination et difficulté des épreuves d’examen

L’indice de discrimination était respectivement de : 0,3;0,27;0,5;0,5;0,5et0,7.
L’indice de difficulté était respectivement de : 45,2 ;41,3 ;53,9 ; 37,3 ;48,7 et 47.

Tableau 3 : Discrimination et difficulté des épreuves d’examen

ANNEE 06-07 07-08 08-09 09-10 10-11 11-12 Total
N= Nn=25 N=26 nNn=18 nNn=20 n=20 n=40 n=149
DISCRIMINATION

- discriminantes 16 16 16 10 19 31 108
- non discriminantes 9 10 2 10 1 9 41
DIFFICULTE

- faciles 3 2 2 1 0 3 11
- difficulté moyenne 20 15 16 10 16 30 107
- difficiles 2 9 0 9 4 7 31

La proportion des questions discriminantes est de 72,5% (108/149) et supérieure a celle des

questions non discriminantes (27,5%) (Tableau 3).

La proportion des questions de difficulté moyenne est de 71,8% (107/149) et supérieure a

celle des questions faciles (7,4%) et des questions difficiles (20,8%). (Tableau 3).
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Niveau de difficulté des QCM et des QROC

Tableau 4a: QCM, QROC et niveau de difficulté

ANNEE
06 - 07

07 - 08

08 - 09

09- 10

10 - 11
11-12

QCMm
QROC
QCMm
QROC
QCMm
QROC
QCMm
QROC
QROC
QCMm
QROC
TOTAL

/

faciles

3/20
0/5
0/11
2/15
1/5
1/13
0/11
1/9
0/20
2/35
1/5
11/ 149

nombre de

v
difficulté
moyenne

15 /20
5/5
2/11
13 /15
4/5
12/13
3 /11
7/9
16 /20
26 /35
4/5
107/ 149

difficiles

2/20
0/5
9/11
0/15
0/5
0/13
8 /11
1/9
4 /20
7 /35
0/5
31/ 149

Environ % des QROC et plus, étaient de difficulté moyenne. Les étudiants ont eu plus de difficul-
tés a répondre aux QCM au cours des années 07-08 et 09 - 10 (Tableau 4a).

Niveau de discrimination des QCM et des QROC

Le plus grand nombre de QCM non discriminants a été observé au cours de I'année acadé-

mique 09-10 (Tableaux 4b et 4c).

Sur les 108 questions discriminantes, 83% sont de difficulté moyenne (Tableaux 4b et 4c).

Sur les 41 questions non discriminantes, les proportions de questions difficiles et de questions
faciles sont équivalentes, respectivement 43,9% (18 /41) et 41,5% (17/41) (Tableau 4b).
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Tableau 4b : QCM, QROC et niveau de discrimination

We de questio%‘
ANNEE discriminantes non discriminantes
06 - 07 QCM 13/20 7/20
QROC 3/5 2/5
07 - 08 QCM 5/11 6/11
QROC 11/15 4/15
08 - 09 QCM 3/5 2/5
QROC 13/13 0/13
09- 10 QCM 2/11 9/11
QROC 8/9 1/9
10 - 11 QROC 19/20 1/20
11-12 QCM 27/35 8/35
QROC 4/5 1/5
TOTAL 108/149 41/49

Niveau de difficulté des QCM et des QROC discriminantes

Tableau 4c : QCM et QROC discriminantes et niveau de difficulté

Questions discriminantes et nombre de difficultés
ANNEE faciles moyenne difficiles
06-07 QCM 1/ 13 11/13 1/13

QROC 0/3 3/3 0/3
07-08 QCM 0/5 0/5 5/5
QROC 1/ 11 10/ 11 0/ 11
08-09 QCM 0/3 3/3 0/3
QROC 1/13 12/ 13 0/13
09- 10 QCM 0/2 0/2 2/2
QROC 1/ 8 7/8 0/8
10-11  QROC 0/ 19 16/ 19 3/19
11-12 QCM 1/ 27 24/ 27 2/ 27
QROC 0/ 4 4/ 4 0/ 4
TOTAL 5/108 90/108 13/108

Parmi les QCM et les QROC qui discriminent bien les étudiants forts des étudiants faibles :

80% au moins des QROC étaient de difficulté moyenne au cours des années 07-08 ;
08-09;09—-10; 10-11 et 11-12;;

80% au moins des QCM étaient de difficulté moyenne au cours des années 06-07 et
11-12 (Tableau 4c) ;

80% au moins des QCM étaient difficiles en 2007 - 2008 (Tableau 4c).
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Niveau de difficulté des QCM et des QROC non discriminantes
Parmi les QCM et les QROC qui ne permettaient pas de discriminer les étudiants forts des
étudiants faibles,
e 60% au moins des QCM étaient difficiles au cours des années 07 — 08 ; 09 — 10 et
11 — 12 (Tableau 4d) ;
e 60% au moins des QCM étaient de difficulté moyenne en 2006 - 2007 (Tableau 4d).

Tableau 4d : QCM et QROC non discriminantes et niveau de difficulté

Questions non discriminantes et nombre de difficultés
ANNEE faciles moyenne difficiles
06 - 07 QCM 2/7 4/ 7 1/7

QROC 0/2 2/2 0/2
07 - 08 QCM 0/6 2/ 6 4/6
QROC 1/ 4 3/4 0/ 4
08 - 09 QCM 1/2 1/2 0/2
QROC 0/0 0/0 0/0
09- 10 QCM 0/9 3/9 6/9
QROC 0/1 0/1 1/1
10 - 11 QROC 0/1 0/1 1/1
11-12 QCM 1/ 8 2/ 8 5/8
QROC 1/1 0/1 0/1
TOTAL 6/41 17/41 18/41
Fiabilité de la correction des examens
Tableau 5 : Indices de fiabilité de la correction
annee | EEFECTE DES | qcm QROC
06 - 07 114 KR20 = 0,48 Alpha = 0,62
07 - 08 118 KR20 = 0,92 Alpha = 0,73
08 - 09 128 KR20 = -1,77 | Alpha = 0,80
09-10 141 KR20 =0,46 | Alpha= 0,68
10 - 11 242 -- Alpha = 0,81
11-12 244 KR20 =0,35 | Alpha=1,13

Au cours des six années académiques, la fiabilité de la correction des épreuves était élevée pour :

+ I'examen entier (QCM et QROC) en 2007 — 2008 et en 2010-2011
+ une partie de 'examen (QROC), en 2008 — 2009 ; 2011 — 2012 (tableau 5).
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DISCUSSION

TYPE D’EXAMEN ET NOTES OBTENUES
Dans notre étude, le nombre de questions a
varié entre 18 et 40 : il s'agit le plus souvent
d’'une combinaison des QCM et des QROC.
Plusieurs études ont été réalisées pour esti-
mer le nombre d'évaluations nécessaires pour
parvenir a un jugement fiable global [3, 4].

Pour NORCINI et coll., il faut augmenter le
nombre de questions a environ soixante — dix
pour obtenir un taux de fiabilité acceptable
[4], ce qui du reste est difficilement réalisable,
surtout si la correction est manuelle.

La longueur des énoncés pourrait étre un
facteur déterminant de son pouvoir discrimi-
nant : plus I’énoncé est long, moins la ques-
tion aurait la chance d’'étre discriminante.

Dans notre étude, l'effectif de la promotion
des étudiants de la premiere année a varié de
114 a 244 et la moyenne des notes était rela-
tivement peu élevée. Cette situation pourrait
faire incriminer aussi bien les méthodes
d’enseignement que les apprentissages effec-
tués par les étudiants eux mémes.

Le type d’examen et la longueur des ques-
tions, les notes de classe, la qualité docimolo-
gique de I'ensemble de I'épreuve d’examen ne
suffisent pas pour expliquer les résultats.
D’autres facteurs peuvent permettre de pour-
suivre la réflexion. En effet, depuis 2007, il y a
eu une démocratisation des inscriptions en
médecine ; ainsi toutes les séries de baccalau-
réat peuvent s’y inscrire. L’analyse de résultats
pourrait étre réalisée par rapport aux pré-
requis du baccalauréat.

La méme étude pourrait étre conduite pour les
étudiants de 2°™ année, étendue a la méme
cohorte afin de rechercher d’éventuelles amé-
liorations.

Diverses expériences pédagogiques, qui se
sont déroulés a des moments différents par
rapports a I'évaluation, ont montré leur in-
fluence sur I'amélioration de I'apprentissage
et sur les notes des étudiants [5, 6, 7, 8].

Suite a une étude menée a la Faculté des
Sciences de la Santé, nous avions montré que
les étudiants entrainés a l'auto évaluation en
Biologie Humaine ont répondu plus facilement
aux questions que les étudiants non entrai-
nés ; par contre quil y a peu de différences
entre les deux groupes au niveau de la
moyenne, des notes minimales et maximales

et autant de questions faciles discriminantes
que des questions faciles non discriminantes
(résultats non publiés).

Dans une étude portant sur limpact de
l'utilisation du CD ROM sur les notes a
'examen chez des étudiants de premiére
année en médecine, I'étudiant pour obtenir
une note supérieure ou égale a 10 sur 20,
devait avoir participé a au moins six séances
d’entrainement [9].

Une enquéte menée aupres de 440 étudiants
de premiere année en médecine a montré
que le fait de suivre des cours préparatoires
en anatomie macroscopique et en histologie
leur permettait de mieux réussir ces matiéeres,
une fois qu’ils entament le cycle régulier [10].
Dans une étude menée chez des étudiants en
premiére année de médecine, des auteurs ont
prouvé que l'utilisation du microscope virtuel
améliore de maniére significative le rende-
ment des éléves et I'efficacité de leur appren-
tissage [11].

De méme, les notes du groupe expérimental
de 69 étudiants de premiére année de méde-
cine dentaire exposés a l'auto apprentissage
assisté par ordinateur étaient significative-
ment meilleures a celles du groupe témoin
de 347 étudiants ayant suivi le cursus clas-
sique [12].

L'utilisation de la microscopie virtuelle dans
I'enseignement de ['histologie dans le pro-
gramme d’histologie en premiére année des
120 étudiants en médecine, s’est révélée trés
bénéfique [13].

QUALITE DOCIMOLOGIQUE DE
L’ENSEMBLE DE L’EPREUVE D’EXAMEN
Dans notre étude, les épreuves d’'examen ont
été de difficulté moyenne et toutes discrimi-
nantes. La réussite des examens était donc a
la portée de tous les étudiants.

L’effectif des étudiants est un facteur détermi-
nant de la fiabilité de la correction; en effet,
plus le nombre de copies est élevé, plus la
correction est fiable et vice versa. Dans notre
étude, la correction était entierement fiable en
07 — 08 et partiellementen 08 — 09 ; 10—-11;
11 — 12 avec respectivement des effectifs de
118, 128, 242 et 244.

Un coefficient de fiabilité de 0,80 ou plus est
généralement considéré comme suffisamment
élevé pour porter un jugement global a étre
utilisés dans les processus décisionnels [14].
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Un taux élevé de fiabilité est lié a un niveau
élevé de variance. Les facteurs de faible taux
de fiabilité sont en principe :

- le faible nombre d'étudiants, lesquels ris-
quent de former une population alors homo-
géne

- un nombre insuffisant de questions dans
'examen

- un examen dont la facture et le mode sont
tels qu'ils ne permettent pas de déceler des
différences dans une population hétérogene

- lorsque I'examen mesure diverses com-
pétences qui n‘ont pas de lien entre eux.

Or, la fiabilité est un aspect important de la
validité. Si le résultat final de I'évaluation (ré-
ussite ou d'échec) ne peut étre reproduit a un
certain niveau de certitude élevé, l'interpréta-
tion significative des scores du test est dou-

CONCLUSION
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teuse et les preuves de validité est compro-
mise [2].

Dans notre étude, les épreuves d’examen
dont les corrections n’étant pas toutes fiables
ne sont pas non plus valides.

Dans une population de 78 étudiants de 4°™
année de médecine ayant eu un examen a
base de QCM, des auteurs ont obtenu au
bout de 6 mois d'intervalle une bonne fiabilité
inter-évaluateurs de 0,81 a 0,82 et une fiabili-
té test-retest modérée de 0,59 a 0,74 [15].

Par contre JANDAGHI dans son étude por-
tant sur les bulletins examen de 364 éleves
de premiére année du secondaire, a obtenu
un coefficient de fiabilité de 0,975 et un coeffi-
cient de Kendal de 0,54, signifiant un bon
degré d’accord inter juges [1].

Nos résultats ouvrent de nouvelles perspectives de recherche qui pourraient porter sur :
- du point de vue de la psychologie cognitive, les catégorisations et opérations mentales nécessaires

pour s’approprier la biologie humaine ;

- les méthodes de travail des étudiants de premiere année
- la structure de la discipline biologie humaine (représentations préalables, déconstructions, recons-

tructions...)
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EVALUATION DE LA DEMARCHE
DIAGNOTIQUE DES ANEMIES DANS LA VILLE DE COTONOU

ANANI L Y ; HOUSSOU B'; MASSI M R’ : SAGBOHAN V' ; DEHOUMON J":

LATOUNDJI S™;
*Laboratoire d’Hématologie et **Service des Maladies du Sang du CNHU-HKM Cotonou

RESUME

L’anémie est la deuxieme cause d’hospitalisation au Bénin aprés le paludisme. Les constats récur-
rents faits dans le Service des Maladies du Sang (SMAS) du CNHU-HKM montrent que la démarche
diagnostique des anémies laisse a désirer sur plusieurs plans. Nous avons fait un état des lieux de la
démarche diagnostique des anémies dans la ville de Cotonou.

Dans ce cadre nous avons : dépouillé 150 dossiers de patients ayant souffert d’'anémie non drépano-
cytaire et hospitalisés au SMAS de janvier 2007 a mars 2011 pour étudier le parcours des malades ;
soumis 124 médecins a un questionnaire pour évaluer leurs connaissances et leur aptitude théo-
riques ; dépouillé 100 dossiers de patients anémiés traités dans les formations sanitaires publiques et
privées pour étudier la pratique des médecins ; questionné 16 tradipraticiens pour apprécier leur ap-
proche diagnostique des anémies.

L’étude du parcours des patients a montré que : dans 90% des cas les diagnostics d’entrée sont diffé-
rents de ceux de sortie du SMAS ; le nombre de cliniques parcourues par un patient influence négati-
vement I'évolution dans le service. 87,9% des médecins et 74% des dossiers dépouillés montrent des
performances globales respectivement théorique et pratique insuffisantes. Quant aux tradipraticiens
la majorité confirme 'anémie par les oracles.

Il urge donc de renforcer la capacité des médecins en matiere de démarche diagnostique des ané-
mies.

Mots clés : Evaluation, Médecins, Cotonou, gestion des anémies

SUMMARY

Anemia is the second leading cause of hospitalization in Benin after malaria. The Hematology Service
(SMAS) of Cotonou Teaching Hospital noticed that anemic patients were poorly managed outside. Our
study aimed at checking the city physicians’ theorical knowledge and practices in anemia manage-
ment.

To achieve this goal, we: analyzed 150 folders of hospitalized anemic patients without sickle cell dis-
eases in SMAS from january 2007 till march 2011 in order to assess their progression; submitted a
questionnaire to 124 medical doctors working in the city to question their expertise and capability in
the field; studied 100 anemic patients folders treated in others Cotonou health centers to evaluate
colleagues practices and finally asked 16 traditional doctors in Cotonou how their manage anemia.
90% of the diagnosis made outside are different from those recorded in SMAS at patients’ release.
The more clinics a patient went to before admission to SMAS, the worst the patient health evolution is.
Theorical knowledge and practices of physicians’ evaluation noticed their insufficient global perfor-
mance respectively in the proportion of 87.9% and 74%. Traditional physicians got used to consulting
oracle to confirm anemia.

So it is an emergency to empower our physicians in anemia diagnosis management.

Keys words: Evaluation, Cotonou city, physicians, anemia management

INTRODUCTION

L’anémie est un probléme de santé publique
majeur avec des conséquences importantes
aussi bien sur la santé de la population que
sur le développement économique et social.
Cette affection préoccupe I'Organisation Mon-
diale de la Santé (OMS) depuis 1949[1] car sa
conséquence la plus grave sur la santé résulte
du risque élevé de mortalité maternelle et in-
fantile observé dans les formes séveéres.
L’OMS estime que pour 'ensemble du monde,
lanémie a atteint le chiffre ahurissant de 2
milliards d’individus affectés soit environ 35%
de la population mondiale [1].

Dans les pays en voie de développement ou
l'on retrouve environ 47% des cas [2] [3],
lanémie constitue l'une des manifestations
pathologiques les plus fréquentes avec une
morbidité et une mortalité élevée. Les régions
ou la prévalence de I'anémie est plus élevée
sont I'Afrique et I'Asie méridionale [3].

Les causes et les circonstances favorisant
'anémie sont multiples. Les plus importantes
sont les carences nutritionnelles [4] [5] [6], les
parasitoses et les infections chroniques [7] [8],
ainsi que les grossesses [9] [10]. Son traite-
ment est éminemment étiologique.
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Mais les constats récurrents faits dans
le Service des Maladies du Sang (SMAS) du
Centre National Hospitalier et Universitaire
Hubert Koutoukou Maga (CNHU-HKM) mon-
trent que la démarche diagnostique des ané-
mies laisse a désirer sur plusieurs plans.

Les objectifs du présent travail sont : de dé-
terminer le parcours du patient souffrant
d’anémie non drépanocytaire hospitalisé au
SMAS, d’évaluer les connaissances théoriques
et la pratique des médecins en matiére de
diagnostique devant une anémie et d’évaluer
'approche diagnostique des tradipraticiens.

CADRE ET METHODOLOGIE

Nature de I’étude et cadre

Il s’agissait d’'une étude transversale de type
descriptif et analytigue comportant deux vo-
lets : un volet rétrospectif allant de Janvier
2007 a Mars 2011 et un volet prospectif allant
du 15 Avril au 15 Aodt 2011.

Nos travaux ont eu pour cadre, le Service des
Maladies du Sang du CNHU-HKM et les for-
mations sanitaires de la ville de Cotonou in-
cluant 36 cliniques privées et 02 hdpitaux de
zone publics.

Population d’étude

Elle était constituée d’'une part des médecins
et des tradipraticiens exercant dans la ville de
Cotonou ; d’autre part des malades souffrant
ou ayant souffert d’'anémie et pris en charge
dans les différentes formations ou s’est dérou-
Iée I'étude.

Déroulement de I'étude

D’une part nous avons déterminé le parcours
du patient anémié. Pour cela nous avons dé-
pouillé 150 dossiers de patients hospitalisés au
SMAS de janvier 2007 a mars 2011 pour
anémie non drépanocytaire ; un question-
naire a guidé le recueil des données. Les pa-
rametres pris en compte sont: délai entre les
premiers signes et la premiére consultation ;
délai entre la premiere référence et I'admission
au SMAS ; nombre de cliniques parcourues
avant [l'admission au SMAS; impact du
nombre de cliniques parcourues sur I'évolution
au SMAS ainsi que la comparaison des étiolo-
gies a I'entrée et a la sortie du SMAS.

D’autre part nous avons évalué les connais-
sances théoriques des médecins sur la dé-
marche diagnostique des anémies. Pour ce
faire 124 médecins ont été soumis a un autre
questionnaire.

Dans un troisieme temps, sur la base d'un
troisieme questionnaire, nous avons recueilli et

analysé des données concernant la pratique
des médecins en dépouillant 100 dossiers de
patients pris en charge pour anémie dans les
formations sanitaires. Les 100 dossiers avaient
été choisis au hasard. Un dossier dépouillé
correspondait a un patient. Les médecins qui
ont participé a I'évaluation théorique ne sont
pas forcément ceux qui ont pris en charge les
patients concernés ici.

A travers plusieurs questions, chacun des
parameétres suivants ont été explorés dans les
questionnaires: définition de 'anémie ; mise en
ceuvre de la démarche diagnostique aussi bien
biologique que clinique; reconnaissances
d’'une anémie décompensée ; connaissances
des éléments d’appréciation de l'impact de
'anémie sur l'organisme et aptitude a les re-
connaitre ; connaissances des étiologies cou-
rantes dans notre milieu et aptitude a les re-
chercher.

Les questionnaires utilisés sont constitués :
d’'une part de questions a choix multiples et de
questions a réponses ouvertes et courtes ;
d’autre part de cas cliniques simples permet-
tant d’apprécier les réactions de nos confréres
face a des situations concrétes nécessitant
une démarche diagnostique en vue de confor-
ter les résultats des évaluations théoriques.

Les différents questionnaires ont été pré testés
avant usage et cotés. La sommation des
points au niveau de chaque parametre nous a
permis d’obtenir les performances théorique et
pratique. Ainsi chaque bonne réponse est co-
tée un point ; chaque mauvaise réponse zéro
point. Le maximum des points de I'évaluation
théorique s’éleve a 105, pendant que celui de
I'évaluation pratique est de 40. Ainsi lorsque la
performance de I'enquété est inférieure a 33%
de la performance maximale, elle est mau-
vaise. Elle est: insuffisante lorsqu’elle est
entre 33% et 67% ; acceptable quand elle est
entre 67% et 100% ; bonne si elle est égale a
100%. Enfin avec l'aide du Programme Natio-
nal de la Promotion de la Médecine Tradition-
nelle du Ministere de la Santé, 16 tradiprati-
ciens de la ville de Cotonou ont bien voulu
répondre & notre 4°™ questionnaire qui a
abordé le sujet a travers des questions permet-
tant de connaitre: leurs définitions de
'anémie et leurs modalités de diagnostic.

Les données ont été saisies et analysées
gréce aux logiciels SPSS Statistics 17.0, Cs
Pro version 4.0 et Excel 2007. Le test de khi-
deux de Pearson a été utilisé pour la compa-
raison des proportions. Le seuil de significativi-
té des différences est de 5 p. 100.
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Au plan éthique, seuls les sujets librement
consentants, aprés informations sur les objec-
tifs de I'étude, ont été soumis a notre ques-
tionnaire. Les renseignements obtenus sont

demeurés  strictement  confidentiels et
'anonymat, aussi bien des Médecins, tradipra-
ticiens que des patients a été respecté. Par
ailleurs I'étude ne présente aucun impact né-
gatif pour les patients.

RESULTATS

Description des patients anémiés et leur parcours avant leur admission au SMAS

Description des patients

Des 150 sujets inclus dans la détermination du parcours du patient souffrant ou ayant souffert
d’anémie, 74,6% avaient moins de 40 ans (Figure 1) ; parmi eux la proportion des hommes était de

61,3%. Au plan professionnel : 32,7% étaient des éléves ou étudiants, 22% fonctionnaires, 20% arti-
sans, 12% ménageéres, 6,7% commercants, 4% cultivateurs et 2,7% chémeurs.

253%  21,3%
19,3%

12,0%
8,7% 8,7%
/' = ' '7

10; 10[ [10; 20[ [20;30[ [30;40[ [40;50[ [50;60[ plus de
60 ans

Figure 1 : Répartition des patients selon leur age
Parcours des patients anémiés
22,7% des 150 patients se sont rendus directement au SMAS. 37,3% des patients ont mis moins de

5 jours avant de consulter et 46% ont consulté pour la premiére fois plus de 10 jours aprés I'apparition
des premiers signes (Figure 2).
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Figure 2 : Répartition des patients selon le délai entre I'apparition des premiers signes
et la premiére consultation

Plus de 74% des patients ont eu recours a I'automédication avant la premiére consultation : 30,7%
ont utilisé de la tisane, 40,7% des médicaments achetés a la pharmacie et 2,7% des médicaments de
la rue. 52% ont parcouru une clinique et 25,3% deux cliniques et plus avant leur admission au SMAS
(Figure 3).

Journal de la Société de Biologie Clinique, 2012; N° 017 ; 61-71



Journal de la Société de Biologie Clinique
page 64

52,0

Pourcentage

0 1 2 3 4

Cliniques parcourues

Figure 3 : Nombre de cliniques parcourues avant 'admission au SMAS

56,82% des patients ont passé cing jours et plus dans les cliniques avant d’étre référée au SMAS :
9,09% ont séjourné pendant 5 a 10 jours, 29,55% de 10 a 30 jours et 18,18% plus d’'un mois. 82,2%
des patients référés se rendent au SMAS moins de cinq jours apreés la référence dont 83,81% le jour
méme. Parmi les 16,19% restant, 89,47% consultent dans une autre clinique et 10,53% ont recours a
un tradipraticien. Dans la nouvelle clinique, 88,89% sont a nouveau référés vers le SMAS. 56% des
patients sont référés sans diagnostic. Pour ceux qui le sont avec une suspicion d’étiologie de
l'anémie, les différents motifs de la référence sont dominés par les hémopathies malignes
(Tableau 1).

Tableau | : Les différents motifs de la référence au SMAS (n = 91)

Proportion (%) des

Motifs de référence patients référés avec un motif
Anémie sans précision d’'une étiologie 56
Hémopathies malignes 14,3
Pancytopénies 4.4
Rétroviroses 4.4
Hémophilies 3,3
Pneumopathies banales+ anémie sévere 2,2
Tuberculose + anémies 2,2
Hématémese 1,1
Hépatite chronique C 1,1
Priapisme 1,1
Splénomégalie 1,1
Aplasie médullaire 1,1
Anémie compliquée de cardiopathie 1,1
Hématurie 1,1
Hémolyse intra-vasculaire 1,1
Hémorragie aprés circoncision 1,1
Hémorragie de la délivrance 1,1
Méningite sur terrain immuno-déprimé 1,1
Paludisme +anémie 1,1
Total 100

Avant 'admission au SMAS, I'anémie n’a été confirmée par une NFS ou un taux d’hémoglobine que
chez 33,33% des patients.
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Impact du parcours sur I’évolution de I'état du patient au SMAS

La durée moyenne de I'hospitalisation au SMAS varie en fonction du nombre de cliniques parcourues.
Plus le nombre de cliniques parcourues avant I'admission augmente, plus la probabilité d’'un séjour de

moins de 10 jours s’amenuise (p=0.000) (Figure 4).
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Figure 4 : Influence du nombre de cliniques parcourues sur la durée moyenne du séjour au SMAS

Par ailleurs, moins le nombre de cliniques parcourues est important, plus I'évolution est favorable

(p=0.003) (Figure 5).
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Figure 5 : Influence du nombre de cliniques parcourues sur I'évolution de la maladie au SMAS
(p=0.003)

La comparaison des étiologies des anémies avant 'admission et celles retenues a la sortie du SMAS
montre que dans 90% des cas le diagnostic d’entrée est différent de celui de sortie (Tableau II).

Tableau Il : Exemples de diagnostics avant la référence et a la sortie du SMAS
Diagnostics évoqués avant la Diagnostics de sortie du SMAS
référence

Anémie palustre

Anémie palustre

Anémie palustre

Hémolyse intra vasculaire
Staphylococcie pleuro pulmonaire
Anémie palustre

Anémie palustre

Anémie palustre

Anémie palustre

Anémie mégaloblastique

Aplasie médullaire

Cirrhose

Hémolyse intra vasculaire
Leucémie Aigué Lymphoblastique
Leucémie Aigué Lymphoblastique
Leucémie Myéloide Chronique
Tuberculose

Ulcére gastroduodénal
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Le Tableau lll présente la répartition des patients enquétés suivant les étiologies retrouvées au
SMAS.
Tableau lll: Les diagnostics de sortie au SMAS

Etiologies Effectifs %
Pathologies infectieuses chroniques 46 30,76
Leucémies aigiies lymphoblastiques (LAL) 23 15,33
Autres pathologies cancéreuses 15 10
Leucémies myéloides chroniques 12 8
Syndromes myélodysplasiques (SMD) 9 6
Hémophilies 9 6
Anémies mégaloblastiques 8 5,33
Leucémies lymphoides chroniques (LLC) 7 4,66
Aplasies médullaires 5 3,3
Leucémies aiglies myéloblastiques (LAM) 2 1,33
Thrombopénies périphériques 2 1,33
Gammapathie bénigne 1 0,67
Autres étiologies 11 7,38
Total 150 100

La performance théorique des médecins pour la démarche diagnostique des anémies

La qualification des médecins évalués

Pendant I'étude nous avons rencontré 256 médecins ; 124 (48,44%) ont accepté de participer a
I'étude dont: 54,8% de généralistes ; 16,1% d’étudiants en DES de pédiatrie et 17,7% en DES de
gynéco-obstétrique (Tableau IV). 84% ont une ancienneté de 0 & 5 ans, 11% de 5 & 15 ans, 4% de
15a 25 ans et 1% de 25 a 35 ans.

Tableau IV: Répartition des médecins enquétés selon leur domaine d’activités

Proportion (%)

Domaines d’activités n=124
Médecine Générale 54,8
Médecins en DES de Gynécologie-Obstétrique 17,7
Médecins en DES de Pédiatrie 16,1
Endocrinologie 2,4
Gynécologie-Obstétrique 24
Pédiatrie 1,6
Santé Communautaire 1,6
Médecins en DES de Médecine Interne 1,6

Oto-Rhino-Laryngologie et Chirurgie Cervico-Faciale 0,8
Chirurgie 0,8
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Performance théorique des médecins

87,90% des médecins ont une performance globale insuffisante (entre 33 et 67% des 105 points) pour
la démarche diagnostique de 'anémie. Les éléments constitutifs de la faible performance sont : la
mauvaise définition de 'anémie; la non maitrise des éléments de décompensation d’'une anémie ; la
méconnaissance des impacts de 'anémie sur I'organisme; la non maitrise des éléments a rechercher
dans les antécédents en cas d’'anémie; la non maitrise des mécanismes de survenu des anémies ; la
faible capacité de typage des anémies ; la connaissance insuffisante des causes courantes des ané-
mies dans notre milieu. La synthése des résultats indiqués ci-dessus figurent dans le Tableau V.

Tableau V: Performances des médecins pour la démarche diagnostique des anémies

Performances théoriques en % |Performances Pratiques en %
(P) (P)

P< [33<P<67/67<P<100P=100%|P < [33<P<6767<P<100[P=100%|
33% 33%
Définition de I'anémie 74,2 25,8

Maitrise des mécanismes de -25 3.2 0,8
survenue des anémies

Ma,mf_estatlons cliniques des 26,6 71,8 1,6
anémies

Qonfjrmation du diagnostic 56 |21 73,4
d'anémie

Typage d'une anémie 4 75 20,2 0,8 31,9 68,1
Ex,ar'r)erjs d_evant une anémie 13,7 86,3
aregenérative

Recherche de I'impact de
I'anémie

Recherche de la tolérance de
'anémie

Anticipation recherche étiolo-
gique avant toutes transfusions
Examens para cliniques pour
recherche étiologies courantes
Maitrise des étiologies cou-
rantes des anémies

Maltrlse.des sﬂyat!onsl ou une 14,52 57,26  [28,23
transfusion est indiquée

Recherche des ATCD chez 36,4 3
les enfants

Recherche des ATCD chez les
femmes

Parameétres

31 69

10 90

36 64

16,1 66,9 12,9

22,2 (25,9 18,5 33,3

Face aux cas cliniques, 96% des médecins ont eu une performance inférieure a 33% (Tableau VI).

Tableau VI : Performance des médecins devant les cas cliniques

Performance Effectifs %  %valide % cumulé
Mauvaise performance 120 96,8 96,8 96,8
Performance insuffi- 4 3,2 3,2 100,0
sante
Total 124 100,0 100,0
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Néanmoins il a été constaté que les performances des enquétés sont acceptables (entre 67 et 100%)
pour : les manifestations cliniques des anémies (71,8% des médecins ; Figure 7), les examens para
cliniques utiles pour la recherche de leurs étiologies courantes (66,9% des médecins) (Tableau V).

1,6%

71,8%

26,6%

B Perfomance insuffisante
B Performance acceptable

Bonne performance

Figure 7: Répartition des médecins en fonction de leur connaissance des manifestations cliniques de

'anémie

Performance pratique des médecins

Dans 90 des 100 dossiers dépouillés, les mé-
decins recherchent les signes de décompensa-
tion d’'une anémie, la performance constatée
est donc acceptable (supérieure a 67%).

Dans 69% des dossiers, l'impact de 'anémie
sur 'organisme a été bien recherché.

Dans 100% des dossiers, les manifestations
cliniques et les mécanismes de survenue des
anémies n’ont pas été spécifiquement recher-
chées mais 'anémie a été bien typée dans
68,1% des dossiers.

74% des dossiers dépouillés révelent une per-
formance globale insuffisante avec 45% des
40 points.

Les médecins dans leur grande majorité ne
suivent pas la démarche diagnostique qui con-
vient mais parviennent, & 98%, a indiquer une
etiologie.

Tradipraticiens et approche diagnostique
des anémies

Les tradipraticiens définissent I'anémie de
différentes maniéres : manque de sang, dimi-
nution du sang ou encore manque de globules
rouges.

2 des 16 tradipraticiens définissent I'anémie
comme une diminution du taux
d’hémoglobine ; 9 consultent les oracles et 2
ont recours a la NFS pour confirmer 'anémie.
9 tradipraticiens sur 16 ne connaissent pas les
mécanismes qui sous-tendent la survenue des
anémies ; 3 pensent que le mécanisme est
surnaturel, 3 autres pensent que les anémies
sont dues a des maladies et d’installation natu-
relle et pour 1 ce sont les médicaments qui
détruisent les globules rouges.

COMMENTAIRE
Dans la pratique des médecins des pays en
développement, la gestion des anémies est

une préoccupation quotidienne. L’existence
d’'une anémie, quelle qu’en soit la cause, cor-
respond a une baisse de la capacité oxypho-
rigue du sujet malade; a terme l'absence
d’une correction de la situation conduit a une
souffrance cardiaque et cérébrale avec possi-
bilité de déces (7, 8). La plupart des travaux
qui se sont intéressés a I'étude des anémies
dans nos pays sont unanimes sur le fait que
non seulement la prévalence de 'anémie dans
nos populations dépasse les 50% mais aussi
gu’elle est 'une des manifestations les plus
constantes de la malnutrition (9). Et a ce pro-
pos, les études africaines sur les anémies
nutritionnelles concordent pour affirmer que les
tranches d’age les plus frappées sont d’une
part les trés jeunes enfants ; d’autre part les
femmes en age de procréer surtout quand
elles sont enceintes (9,10,11,12,13)

Nous avons participé a une étude réalisée de
mai 1988 a septembre 1989 dans la région de
Porto-Novo intitulée « Les facteurs de varia-
tion des indicateurs de I'état de sous-nutrition
des meres : cas des femmes du Programme
Alimentaire et Nutritionnel du Centre Horticole
et Nutritionnel de Ouando (CHNO) en Répu-
blique du Bénin ». Les résultats en sont encore
aujourd’hui valables puisque les facteurs de
pauvreté, favorables a la malnutrition, n’ont
pas vraiment changé depuis lors. Il s’est agi
pour la partie bioclinique de I'étude d’établir la
prévalence de I'anémie chez 940 femmes en-
cadrées sur plusieurs générations depuis 1963
par I'éducation nutritionnelle des meéres ; cet
encadrement s’est fait a travers des causeries
et démonstrations culinaires entre autres acti-
vités visant 'amélioration du statut alimentaire
et nutritionnel des groupes vulnérables que
constituent les meres et les enfants. Sur la
base du taux d’Hb, des constantes érythrocy-
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taires, des résultats de coprologies, de gouttes
épaisses, d’électrophoréses de I'hémoglobine
ainsi que de I'examen clinique, et selon qu’il
s’agit des périodes de soudure ou
d’abondance alimentaire, les résultats obtenus
ont bien montré que :

- la prévalence globale de I'anémie est res-
pectivement de 25,11 % et de 13,9% pen-
dant les périodes de soudure et
d’abondance malgré I'encadrement du
CHNO

- chez les femmes enceintes, elle est de
57,14 % et 39, 56% dans les mémes con-
ditions

- parmi ces anémies, celles nutritionnelles
prédominent avec 72,88% dont 71,31%
dans la zone péri urbaine, 75% pour la val-
lée et 74,71 pour les plateaux

- les anémies non nutritionnelles sont esti-
mées a 23,72% parmi lesquelles : 20% de
paludisme clinique, 21,11% de saigne-
ments chroniques sous différentes formes,
0,42% d’hémoglobinopathie (Hb SC).

- sur 72 femmes anémiées dont la coprolo-
gie était positive, 20% portaient des ceufs
de Necator américanus et d’Ankylostoma
duodenale (13)

La grande fréquence des anémies nutrition-

nelles a été également mise en évidence dans

plusieurs autres études effectuées dans diffé-
rentes régions d’Afrique et au Bénin chez les
femmes en age de procréer. Ainsi au Togo, sur

35 couples « mére-enfants », 48% sont ané-

miées dont 76,8% présentent une anémie

d’origine nutritionnelle. Au sud Bénin, 53,5%

des femmes en age de procréer présentent

une carence en fer, et 84% des anémies de la
grossesse sont associées a une carence mar-

tiale (9)

Tout ceci pour rappeler la nécessité d'une

démarche diagnostique méthodique devant

toute anémie afin d’en découvrir le mécanisme
et mettre en ceuvre un traitement adapté, la
majorité des causes courantes étant curable.

Il se fait que la présente étude constate que
87,9% des médecins enquétés, généralistes
ou spécialistes mais non hématologistes, ne
maitrisent pas globalement la démarche dia-
gnostique d’'une anémie au plan théorique.
Notamment leur performance insuffisante con-
cernait : la définition (74,2% des médecins),
les mécanismes de survenue (71%), le typage
des anémies (75%) (étape essentielle a toute
orientation étiologique) et la maitrise des situa-
tions ou une transfusion sanguine est indiquée
(57,26%). Néanmoins il a été constaté que les
performances des enquétés sont accep-
tables pour les manifestations cliniques des
anémies (71,8%) et les examens para cli-

niques utiles pour la recherche des étiologies
courantes des anémies (66,9%). Malgré ces
performances acceptables, il y a des raisons
de s'inquiéter pour la capacité des médecins
non hématologistes a constater et a gérer les
anémies, surtout quand elles ne sont pas
franches cliniquement ou décompensées.

Mais au plan pratique, bien que la performance
globale pour la démarche diagnostique soit
insuffisante dans 74% des cas, il semble que
la performance des médecins qui ont suivi les
patients dont nous avons analysé les dossiers
est meilleure (performance acceptable) vis-a-
vis de certains parameétres contrairement aux
performances de ['évaluation théorique : le
typage (68,10% des médecins), la recherche
de l'impact (69%) et la tolérance (90%) des
anémies. La performance des médecins était
également acceptable par rapport a
'anticipation de la recherche étiologique des
anémies avant toute transfusion (64%) en
situation d’urgence. Elle était pratiguement
bonne quant a la maitrise des étiologies cou-
rantes des anémies (98% des médecins).

Mais en réalité les médecins, mettent habituel-
lement en ceuvre un traitement substitutif com-
patible avec des situations de carences sans
en établir formellement la preuve. La prescrip-
tion systématique du fer, d’acide folique et de
vitamine B12 face a toute anémie pourrait étre
envisagée comme une stratégie compte tenu
de la fréquence élevée des anémies nutrition-
nelles dans notre milieu, surtout qu’une ca-
rence nutritionnelle ne survient presque jamais
seule.

Mais la nécessité d’'une démarche méthodique
face a toute anémie pour obtenir un diagnostic
précis est soutenue par le fait que 90% des
diagnostics d’entrée au SMAS étaient diffé-
rents des diagnostics de sorties (Tableaux Il
et lll). Il y a donc lieu de se convaincre que
toute anémie n’est pas forcément nutritionnelle
dans notre contexte méme si I'épidémiologie
clinique autorise a le penser.

C’est justement I'absence d’'une telle convic-
tion qui explique que, méme si seulement
37,3% des patients ont mis moins de 5 jours
avant de consulter et 46% viennent vers les
médecins pour la premiére fois plus de 10
jours apres l'apparition des premiers signes,
plus de la moitié des patients (56.82%) perdent
au moins 5 jours de plus dans les formations
sanitaires publiques ou privées avant d'étre
référée au SMAS. Or nous avons noté que
82,2% des patients référés se rendent au
SMAS moins de cing jours apres la référence
dont 83,81% le jour méme.
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La majorité des patients anémiés adoptent
donc I'attitude qui convient. Il est donc attendu
des médecins qu’ils orientent leurs patients a
temps en cas de nécessité. Ceci est d’autant
plus utile que la durée moyenne de
I'hospitalisation au SMAS varie significative-
ment en fonction du nombre de cliniques par-
courues et que moins le nombre de cliniques
parcourues est important, plus I'évolution est
favorable au SMAS (p=0.003). Pour acquérir
I'attitude attendue d’eux, nos médecins devront
se familiariser plus avec les principaux signes
clinigues et biologiques des hémopathies
puisque dans 90% des cas, le diagnostic
d’entrée est différent de celui de sortie. Dans
ce cadre il est aisé de constater au Tableau Il
que, le paludisme ayant bon dos, nos méde-
cins, dont 84% ont moins de 5 ans
d’ancienneté, ont souvent manqué de diagnos-
tiquer les hémopathies ainsi que les anémies
inflammatoires (30,76% établies au SMA, Ta-
bleau IlI).

Nous avons déterminé les facteurs pouvant
influencer la performance globale tant théo-
rique que pratique des médecins ; l'age, le
sexe, la spécialité, I'ancienneté, le secteur
d’activité (publique/privé) ne semblent pas
avoir une influence.

La comparaison des performances théorique
et pratique montrent que les médecins sont
plus performants au plan de la pratique
(p=0,01). Ce constat est probablement lié au
fait que les médecins qui ont pris en charge les
patients dont nous avons étudié les dossiers
ne sont pas les mémes que ceux qui se sont
prétés aux évaluations théoriques. A ce sujet
précisons que seulement 48,44% des 256
médecins rencontrés ont accepté de participer
a l'étude. Les refus étaient justifiés par la lon-
gueur des questionnaires dont le remplissage
nécessitait une durée moyenne d’une heure et
surtout par le refus de se faire évaluer. Nos
médecins ne sont donc pas habitués a étre
évalués. Dans ces conditions, il nous semble
urgent d’envisager un meécanisme permettant
une évaluation périodique, ne serait-ce que
vis-a-vis de notre aptitude a prendre en charge
les pathologies courantes de notre milieu. En
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toire, organisée par la Faculté des Sciences de
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étre faudra-t-il les informer des mécanismes de
survenue des anémies afin de les amener a
connaitre leurs limites et a donner plus de
chance aux patients anémiés qui viennent a
eux.

CONCLUSION

L’évolution de la santé d'un patient anémié
dépend en grande partie de I'aptitude du pre-
mier médecin consulté a mener une démarche
diagnostique convenable et a prendre la déci-
sion qui correspond a la situation du patient qui
a recours a lui. Il lui revient de savoir s'il est en
mesure de traiter le patient qui se confie a lui.
Dans le cas contraire, il devrait savoir égale-
ment prendre rapidement la décision de le
référer pour lui assurer un diagnostic et un
traitement précoces. Ce n’est pas le cas pour
les médecins évalués par notre étude.

Il parait urgent de mettre en place un méca-
nisme peériodique d’évaluation ou tout au moins
une stratégie de formation continue de nos
médecins dont le respect sera un des criteres
d’évolution professionnelle. La formation mé-
dicale de base en tire déja les legons qui
s’imposent.

Quant aux tradipraticiens, ils ont besoin d’étre
informés sur les anémies, leurs mécanismes
de survenue afin de prendre conscience de
leurs limites dans leur prise en charge.
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RESUME

Objectif : Ce travail rapporte un cas de localisation cérébrale d’un lymphome de Burkitt

Cas clinique : Un jeune homme de 22 ans est transféré aux urgences neurochirurgicales CNHU —
HKM depuis un centre de santé périphérique de Cotonou, pour une volumineuse tuméfaction fronto-
pariétale évoluant depuis 5 ans associée a une altération de I'état général. La sérologie VIH est néga-
tive. L’exérése chirurgicale a été réalisée et 'examen anatomopathologique était en faveur d’'un lym-
phome de Burkitt et 'immunohistochimie en a révélé le phénotype.

Discussion : Les localisations cérébrales du lymphome de Burkitt sont rares et peu décrites. Cette
souligne l'intérét que toute exérese chirurgicale de tumeur cérébrale doit faire 'objet d’examen anato-
mo-pathologique appropriés en vue d’'une meilleure preuve étiologique, indispensable a une prise en
charge efficace, rapide et adéquate.

SUMMARY

LYMPHOMA BURKITT OF FRONTAL LOBE OF THE BRAIN:

ONE CASE DESCRIBED IN THE NATIONAL UNIVERSITY HOSPITAL CENTER HUBERT MAGA
KOUTOUKOU OF COTONOU

Objective: this work reports a case of frontal lobe location of Burkitt ymphoma.

Clinical case: A 22-year-old young man was referred from a primary health care center of Cotonou to
the neurology surgical emergencies in University Hospital. His huge fronto-parietal mass was
developing for 5 years with a cranial vault defect. There was an impairment of his general status
including disability and weight loss. HIV serology is negative. Tumor resection was performed and
histopathology finding revealed a Burkitt lymphoma. Immunohistochemistry showed its phenotype.
Discussion: Cerebral locations of Burkitt lymphoma are rarely described. Our report emphasis that
any brain tumor removal should be followed by appropriate histopathology investigations for a better
etiology understanding prior to proceed an effective, fast and adequate care.

INTRODUCTION
Le lymphome de Burkitt (LB) appelé également

Amérique du Nord) et la forme liée a I'infection
aVIH[2, 3, 4].

tumeur de Burkitt, lymphome malin indifféren-
cié, lymphome a petites cellules non clivées,
est une néoplasie de haut grade de malignité,
caractérisée par une prolifération des lympho-
cytes B. Il s'observe essentiellement chez les
enfants noirs d'Afrique centrale,

Souvent d'origine virale, pouvant étre le résul-
tat de plusieurs infections qui se succédent
chez un individu, le LB est associé a une tran-
slocation chromosomique du géne c-myc [1].

Classiquement, on lui décrit trois formes cli-
niques : la forme endémique, typiquement
africaine, la forme sporadique dans les pays a
le climat tempére (Europe et

Le LB est habituellement décrit au niveau des
os du visage, de I'abdomen (région rétropéri-
tonéale, ovaires ou mésentere) [5]. Les locali-
sations au niveau du systéme nerveux sont
rares et associées a des complications.

L'examen histologique montre la présence d'un
grand nombre des cellules lymphoides sans
différenciation et de nombreux histiocytes avec
un aspect caractéristique en "ciel étoilé".

Nous rapportons dans la présente observation,
un cas de LB a localisation cérébrale, confirmé
a I'examen anatomo-pathologique et dont le
phénotype de la prolifération a été révélé par
immunohistochimie.
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OBSERVATION

Le 12 Janvier 2012, Joachim, jeune homme de 22 ans, a été transféré d’un centre de santé périphé-
rique au CNHU — HKM de Cotonou, pour une volumineuse tuméfaction fronto- pariétale avec altéra-
tion de I'état général.

Selon le patient, la lésion survenue cing années plus tét, sans syndrome inflammatoire local, aurait
progressivement augmenté de volume dans un contexte de céphalées et d’asthénie physique, ce qui
serait a I'origine de son abandon scolaire.

Deux tentatives d’exérése ont été réalisées dans un des centres de santé périphérique, la seconde
s’étant compliquée d’'une hémorragie cataclysmique ayant justifié I'arrét de la procédure.

A Padmission au CNHU — HKM de Cotonou, I’examen clinique a révélé : 1) une altération de I'état
général non chiffrée associée a une fievre a 38°5 C ; 2) une importante Iésion fronto-pariétale ulcéro-
bourgeonnante, unique, sans alopécie ni hypochromie et dont le plus grand diamétre mesurait 25
centimétres ; 3) une peau infiltrée, partiellement ulcérée; 4) une volumineuse adénopathie latéro-
cervicale du méme cété que la lésion.

L’examen neurologique n’a pas objectivé de déficit moteur, ni de syndrome confusionnel.

Le bilan biologique montra une anémie a 4,7 g/l et une sérologie HIV négative.

Le bilan neuro-radiologique a objectivé une volumineuse lésion unique fronto-pariétale, bien encap-
sulée, avec lyse osseuse, prenant le contraste et parsemée de calcifications, sans effraction de la
dure mere intacte (Figures 1a, 1b et 1¢). Il n’y avait pas d'autres localisations ou anomalie intra céré-
brale.

Figure 1a : Scanner cérébral Figure 1b : Scanner cérébralen  Figure 1c : Scanner cérébral en
avec injection montrant : la fenétres osseuses montrant fenétres osseuses montrant la
tumeur; sa localisation au I'intensité de la réaction de I'os lacune osseuse (astérisque) ; la
niveau du cuir chevelu (1) et frontal soufflé , feu d’herbe (flecche) Pneumencéphalie (fleche)

dans I'endocrane (2)

Apres une réanimation, I'exérése chirurgicale a été effectuée, en mars 2012, sous anesthésie géné-
rale et intubation orotrachéale. Le plan de clivage a été suivi pour une énucléation. L’incision empor-
tant les zones tumorales a permis de découvrir : une zone centrale ramollie, du pus nauséabond, une
table osseuse externe présentant une lyse osseuse fronto-pariétale, d’aspect irrégulier, avec des
berges lacunaires adhérant a sa base et de consistance friable. Cette 1ésion se laisse morceler faci-
lement a la curette ou a la pince gouge. Le patient n’a pas bénéficié de cranioplastie aprés I'exérése
de la tumeur, compte tenu de la suspicion de malignité de la tumeur.

Les examens complémentaires suivants ont été réalisés a Montpellier dans le cadre du soutien du
laboratoire du CHU Gui de Chaulliac :
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o I’examen anatomo-pathologique a mis en évidence un aspect étoilé lié aux macrophages ren-
fermant des corps apoptotiques ;

e Pimmunohistochimie a révélé le phénotype de la prolifération : CD45+, CD20+, CD 79+, CD3-,
CD10+, BCL2-, BCL6+ et un tres fort index prolifératif (Ki 67 voisin de 100% ; Figures 2et3);

19 ag?sa ;;;,,,‘,,4

o

Figure 3 : Immunohlstochlmle : K| 67 cIone

Figure 2 : Inmunohistochimie : BCL6 Clone PG M1B1 DAKO 1/100 (x 400) ; index prolifératif
Bcl B6P DAKO 1/10 (X 200) positif marquage voisin de 100% ; la quasi-totalité des cellules a
nucléaire un marquage nucléaire

o [Phybridation in situ avec la sonde EBER (Ventana), a la recherche du virus EBV, était positive
sur 'ensemble des cellules (Figure 4).

COMMENTAIRES

Dans notre étude, le patient étant agé de 17 ans lors
des premieres manifestations du LB avec une sérolo-
gie VIH négative, fait partie de la forme sporadique de
L.B. Or, classiquement cette forme sporadique associe
une localisation abdominale, la localisation cranienne
étant tres rare et peu décrite.

Selon le constat de trois chirurgiens pédiatres de diffé-
rentes régions de I'Afrique, l'incidence globale des
tumeurs malignes pédiatriques solide est difficile a

Flgure4 Recherche EBV par hybr|dat|on in estimer en Afrique en raison de l'absence de statis-
situ avec la sonde EBER ; HES x 200 : tiques hospitalieres vitaux et les registres nationaux du
positive sur toutes les cellules cancer dans la plupart des pays. Selon eux, en Afrique

sub-saharienne, le LB est la plus fréquente tumeur
suivie de néphroblastome, le lymphome non hodgki-
nien, et le rhabdomyosarcome [6].

Dans une étude rétrospective (1995 a 2006) incluant les patients hospitalisés pour une tumeur céré-
brale et dont I'dge variait entre 0 et 15 ans révolus, les tumeurs cérébrales de I'enfant (57 cas) repré-
sentaient 15,74% de toutes les tumeurs cérébrales (362 cas) avec un sex-ratio de 1/2 (18 garcons et
27 filles) et un 4ge moyen de 8 ans et demi [7].

Dans une étude portant sur les LB recensés auprés des trois centres de référence tertiaires pour le
traitement du LB dans la province nord-ouest, au Cameroun, l'incidence moyenne pour 100.000 en-
fants <15 ans était de 2,58 [8].

Aux USA, lincidence du LB dans la population générale incluant les personnes immunodéprimées
atteintes du VIH chez les enfants est caractérisée par 3 pics : 10 ans, 40 ans et 70 ans [8]. Dans
l'étude des 3403 cas de LB obtenus de I'Agence Internationale pour la Recherche sur le Cancer
(1963 — 2002) et concernant les quatre continents (non compris les données de I'Afrique), le ratio
homme femme est de 3,1 dans le LB pédiatrique et de 2,3 pour le LB de I'adulte ; dans cette méme
I'existence de pics a des ages variables indiquerait des différences dans les étiologies et de la biologie
a ces ages-la [9].

En Afrique, le diagnostic de LB est souvent posé trés tardivement et I'Afrique représente un lourd far-
deau du cancer infantile [6].
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La plupart des patients sont opérés (exérése
totale ou partielle, biopsie et/ou d’'une dériva-
tion externe ou ventriculo-péritonéale) [7].

Dans notre étude, le LB étant limité au sys-
téeme nerveux central, ce cas pourrait étre
classé au stade IV de la classification de
MURPHY [8], donc de mauvais pronostic.

Dans notre étude le diagnostic du LB a été
confirmé par I'examen anatomo-pathologique
montrant un aspect de "ciel étoilé", des cellules
lymphoides organisées en couches, un fort
taux de prolifération et d'apoptose.

Plus de 90% des lymphomes pédiatriques
infantiles non hodgkiniens sont des lym-
phomes de haut grade appartenant a quatre
grands sous-types histologiques, le lymphome
de Burkitt, diffus a grandes cellules B, le lym-
phome lymphoblastique et le lymphome ana-
plasique a grandes cellules.

Avec I'utilisation de la chimiothérapie intensive
multi-agents, la plupart des patients peuvent
désormais étre guéri et a long terme la survie
sans événement est supérieure a 80% dans la
plupart des sous-types histologiques [10].
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RESUME

Les adénopathies cervicales sont des inflammations chroniques des formations lymphatiques situées
au niveau du cou. Elles sont en augmentation constante depuis 'avénement du VIH/SIDA. Le but de
cette étude a été de déterminer les aspects épidémiologiques et de recenser les étiologies des adé-
nopathies cervicales chroniques. Il s'agissait d’'une étude rétrospective couvrant 1er janvier 2000 au
31 décembre 2008 incluant tous les patients ayant présenté des adénopathies chroniques et ayant
bénéficié d’'une échographie cervicale. lls ont tous bénéficié d’'un bilan sanguin fait d'une Numération
Formule Sanguine, une sérologie HIV, syphilitique ainsi que d’une Intradermo réaction a la tubercu-
line. Une cervicotomie avec examen anatomopathologique de la piece de biopsie ou d'exérese a été
pratiquée. Sur 21520 malades enregistrés, 99 dossiers d’adénopathies cervicales chroniques ont été
retenus soit 0,46%. L’age moyen était de 30,52 ans avec des extrémes de 2 ans et 75 ans. Le sexe
masculin a été le plus touché avec une sex-ratio de 1,3. Les étiologies malignes ont été fréquentes,
74,8% des cas dont 48,5% de métastases de cancer ORL. Les affections inflammatoires étaient do-
minées par la tuberculose ganglionnaire, le SIDA et les amygdalites chroniques.

Mots-clés: Adénopathies — épidémiologie — cancer — tuberculose - VIH.

SUMMARY

Cervical lymph nodes are chronic inflammation of neck’s lymphatic tissue. There are in constancy
increasing since HIV/AIDS advent. Aim of this study was to determine epidemiological aspects and to
check off etiology of chronic cervical lymph nodes. This prospective study carried out of January 1%,
2000 to December 31%' 2008 included patients with chronic lymph nodes who did cervical scan. They
did blood examination, HIV and syphilitic serology, skin test to tuberculin. A cervical biopsy and
examination had been practiced. 99 patients received for chronic cervical lymph nodes in 21520
patients collected (0.46%). Patient’s age varied from 2 years old t075 years old with an average of
30.52 years. Male was the most concerned with sex ratio of 1.3. Malign etiology were most frequent
(74.8%) whose 48.5% of metastasis ENT cancer. Inflammatory affections were dominated by
ganglionary tuberculosis, AIDS and chronic tonsillitis.

Key-words: Lymph nodes — epidemiology — cancer — tuberculosis - HIV.

INTRODUCTION adénopathie cervicale chronique, multiple et

Les adénopathies cervicales chroniques sont
des inflammations développées aux dépens
des formations lymphatiques situées au niveau
du cou évoluant plus de 6 semaines [1].

Elles sont en augmentation constante depuis
'avenement du VIH/SIDA avec une incidence
estimée a 1000 cas par an en France
en 2010 [2].

Le diagnostic positif de ces adénopathies est
le plus souvent aisé et se fait a la palpation
lorsqu’elles sont superficielles. Quant au dia-
gnostic étiologique, il nécessite un examen
clinique rigoureux étayé par des bilans com-
plémentaires adéquats incluant parfois
I'examen anatomopathologique de la piéce de
biopsie ou d’exérése. Si les causes infec-
tieuses sont les plus fréquentes chez les en-
fants [3], la hantise d'un cancer doit étre re-
doutée pour tout praticien ORL devant une

indolore [2].

A partir des cas pris en charge dans le service
d’Oto-Rhino-Laryngologie et de chirurgie Cer-
vico- Faciale du Centre National Hospitalier
Universitaire de Cotonou les auteurs se sont
fixés comme objectif, de déterminer le profil
épidémiologique des adénopathies cervicales
chroniques et d’en recenser les étiologies.

MATERIELS ET METHODE

Il s’agissait d’'une étude rétrospective couvrant
la période du 1er janvier 2000 au 31 décembre
2008. Ont été inclus les dossiers de patients
dont l'interrogatoire a précisé une évolution
d’adénopathie cervicale de plus de 6 semaines
ainsi que leurs antécédents. L'examen phy-
sique a noté une tuméfaction cervicale aux
dépens des ganglions du cou. Une échogra-
phie cervicale a été pratiqguée confirmant la
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présence d’'une ou de plusieurs adénopathies.
La numération formule sanguine, la vitesse de
sédimentation, I'IlDR a la tuberculine, les séro-
logies HIV et syphilitique ont été systéma-
tiques. La nature histopathologique des adé-
nopathies a été déterminée aprés biopsie ou
exerese.

Ont été étudiés la fréquence, I'age, le sexe et
les étiologies des adénopathies.

RESULTATS

L’analyse statistique a été faite a I'aide du
logiciel Epi info dans sa version 3.4.3. Le test
du Chi-carré et celui de Fischer ont été utilisés
pour I'analyse qualitative.

Quant a I'analyse quantitative, elle a été effec-
tuée par le test de Mann-Whitney / Wilcoxon.
Une valeur inférieure a 0,05 pour la probabilité
p a été considérée comme statistiquement
significative.

Nous avons colligé 99 dossiers exploitables sur 453 cas d’adénopathies soit 0,46 % des 21520 con-
sultations effectuées pendant la période d’étude. L'age des patients variait de 2 ans a 75 ans avec
un age moyen de 30,52 ans. Un pic de fréquence a été noté dans la tranche d’age de 10 a 20 ans

comme mentionné sur la figure n°1 ci-aprés.
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Figure n°1 : Répartition des patients selon I'age.

Le sexe masculin a été prédominant avec une
sex-ratio de 1,3. Les facteurs de risque tels
que la consommation d’alcool et de tabac ont
été retrouvés chez 30 patients respectivement
dans 18,2% et 12,10% des cas.

L’hémogramme pratiqué a montré une anémie
(42 cas), une hyperleucocytose (36 cas) avec
une prédominance neutrophile dans 63,88%

des cas. Une leucopénie a été objectivée chez
4 patients. La vitesse de sédimentation a été
réalisée dans 37% des cas et elle a été posi-
tive chez 2/3 des sujets.

Quant aux sérologies TPHA-VDRL, elles ont
été positives dans 2 cas et 10 patients possé-
daient les anticorps anti VIH1 et les anticorps
anti VIH2. L’intradermoréaction a la tuberculine
s’est avérée positive dans 10 cas.

Les étiologies des adénopathies sont résumées dans les tableaux n°l et n°ll ci-dessous.

Tableau n°l : Répartition des malades en fonction des étiologies malignes.

Effectif(n) Pourcentage(%)
Métastase de cancer ORL 49 48,5
Adénopathies cervicales primitives 9 9,1
Lymphomes de BURKITT 9 9,1
Lymphomes non HODGKINIEN 2 2,0
Lymphome de HODGKIN 6 6,1
TOTAL 75 74,8
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Tableau n°ll : Répartition des malades selon les étiologies inflammatoires.

Effectif(n) Pourcentage(%)

Infections spécifiques [Tuberculose ganglionnaire 7 7,1
ﬂyphilis 2 2
SIDA 6 6,1
Amygdalite chronique 5 5
*Infections ORL diverses 3 3
Adénopathies inflammatoires 2 2
TOTAL 25 25,2

*Abceés de la face, cellulite cervicale d’origine dentaire, otite moyenne chronique.

DISCUSSION

Les adénopathies cervicales constituent un
motif de consultation fréquent en pratique cou-
rante [1,4,5]. Son incidence est variable selon
le service et le mode de recrutement. Dans
leurs formes chroniques, elles ont représenté
1,38% des consultations en ORL au Togo en
2009 [6], 2,5% en pédiatrie au Maroc en 2010
[1] et 0,7% dans le service de médecine in-
terne a Dakar en 2008 [5]. Le taux de 0,46%
retrouvé dans notre série probablement lié a la
nature de l'étude a sous-estimé lincidence
réelle des adénopathies cervicales chroniques.
Elles se voient a tout 4ge mais restent une
pathologie du sujet jeune agé de 5 a 34 ans
dans 52% a 62% des échantillons [5,6]. Il
s’agit souvent de sujet de sexe masculin
comme constaté dans ce travail.

Les facteurs de risque incriminés dans
I'apparition de certains cancers, tels que le
tabac et l'alcool ou leur association ont été
signalés dans la survenue des cancers de la
cavité buccale, de I'oropharynx et de la mar-
gelle laryngée alors qu’une intoxication taba-
gique isolée peut engendrer un cancer de
'endolarynx [7]. Pour Tanon-Anoh ['alcoolo-
tabagisme a représenté 25% des facteurs
déclenchants des cancers du pharynx en 2011
a Abidjan. Ces mémes facteurs ont été retrou-
vés dans un 1/3 des cas dans ce travail.

Les cancers des voies aéro-digestives supé-
rieures (VADS) sont surtout des carcinomes
épidermoides. lls peuvent étre révélés par des
adénopathies cervicales métastasiques dans
90% des cas [4]. Dans cette série, 48,5%
étaient des métastases de carcinome épider-
moide des VADS et du cou et 75% si I'on con-

sidéere tous les cancers diagnostiqués. I
s’agissait surtout des métastases des cancers
oropharyngés, de la cavité buccale, du cavum,
du sinus ethmoido-maxillaire et du larynx. La
fréquence de ces métastases est lie a
I'atteinte du ganglion sous digastrique, carre-
four de drainage lymphatique des territoires
ORL notamment les 3 étages du pharynx, la
base de langue induisant une réorganisation
vasculaire avec une capacité élevée
d’envahissement du systéme lymphatique
[3,9].

A Abidjan en 2011, les cancers du pharynx
ont représenté 1/5 des cancers ORL et environ
25% des cancers des VADS [8]. Toujours
dans la méme ville, les métastases des carci-
nomes indifférenciés de type nasopharyngien
(UCNT) ont été observées dans 44% et leur
fréquence a atteint 80,9% en cas d’extension
a la base du crane [10,11]. A c6té, au Burkina-
Faso, Gyébré a observé les mémes tendances
[12]. Les métastases cervicales des adénocar-
cinomes sont rares, 10% selon Conessa [4].
Dans cette étude, aucun cas n’a été signalé.
Quant au tissu thyroidien, leur présence dans
un ganglion cervical est considérée comme
une métastase d’'un cancer thyroidien et la
forme fréquemment rencontrée est le carci-
nome folliculaire dans sa variété papillaire
dans 90% des cas [2,3,13,14].

Les autres types de carcinomes et cancers
non épithéliaux peuvent étre rarement rencon-
trés mais les spinocellulaires cutanés donnent
une métastase cervico-parotidienne aprés un
traitement primitif cutané par chirurgie ou des-
truction cutanée [2]. Enfin, les adénopathies
cervicales métastatiques d’'une tumeur thora-
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cigue ou abdominale sont possibles et appa-
raissent dans les territoires supra clavicu-
laires.

L’atteinte ganglionnaire cervicale peut révéler
aussi une hémopathie maligne notamment les
lymphomes malins. lls ont représenté dans
cette série la 2°™ cause d’envahissement
ganglionnaire cervical soit 17,2% des adéno-
pathies ou 22,66% des cancers. Les lym-
phomes malins sont dominés par les lym-
phomes malins non Hodgkiniens (LMNH). Au
mali en 1994, le LMNH a concerné dans un
service de médecine interne 15% des patients
souffrant de cancers. Ce taux a atteint 27% en
2008 a Dakar apres une biopsie exérese prati-
quée chez 72,72% des patients du méme ser-
vice [5]- En pédiatrie en Tunisie en 2010 les
lymphomes ont atteint 2,5% des 158 cas de
cancers recensés en 5 ans avec un taux de
LMNH de 0,6% dans la grande famille des
lymphomes [1].

Le Iymphome de BURKITT est reconnu
comme la premiére tumeur maligne humaine
associée au virus d’'EPSTEIN-BARR en Ou-
ganda. Aujourd’hui, la participation de
I'infection virale dans la survenue des cancers
est trés élevée en Afrique sub-saharienne par
rapport au reste du monde ; plus du V4 des
cancers cervicaux est lié a une infection no-
tamment celle du virus a papillomes humains
[15], qui sévit a I'état endémique en Afrique et
sporadique en Occident. Les adénopathies
cervicales liées a un lymphome de BURKITT
ont occupé le méme rang que les adénopa-
thies primitives dans cette étude.

Quant a la maladie de HODGKIN elle a été
rare. En 7 ans, elle a représenté 0,16% de
tous les lymphomes a raison d’1 cas par an en
2010 a Brazzaville [16]. Elle est plus fréquente
dans sa localisation cervicale (50%) [3]; les
autres formes extra-ganglionnaires sont trés
rares et intéressent la moelle osseuse, la rate
et le foie [17]. Dans notre étude elle a été
également trés rare touchant beaucoup plus
l'adulte. Elle peut coexister avec le SIDA.
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CONCLUSION

Les adénopathies cervicales chroniques sont
relativement fréquentes et surviennent a tout
age. Leur diagnostic étiologique repose sur
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orientent vers les étiologies fréquentes comme
les tumeurs malignes, la tuberculose, le SIDA,
rarement la syphilis. La précocité du diagnostic
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de certains facteurs de risque tels que I'alcool
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leur incidence.

1-Bhija A, Bourrous M, Bouhdadi S. Bouskraoui M, Amine M. Les adénopathies cervicales chez
I'enfant. Revue Tunisienne d’Infectiologie. 2010 ; 4(3) :88-91.

2-Barry B, Bébéar C, Delsol G, Garrel R, Gaulard P, Hocqueloux L, Laporte H, Molina T, Mou-
reau-Zabotto L, Pessey J-J, Papo T, Recher C, Reyt E, Varoquaux A, Vergez S, Zanaret M -|— .
Adénopathies cervicales chroniques de I'adulte. Recommandation pour la pratique clinique. Lob Con-

seils. Sforl.2010;15p.

3-Reyt E, Righini C. Adénopathies cervicales. Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris), Oto-rhino-

laryngologie, 20-870-A-10,1999 ;10p.

Journal de la Société de Biologie Clinique, 2012; N° 017 ; 76-80



Journal de la Société de Biologie Clinique
page 80

4- Conessa C. Cellulites cervico — faciales. In Brasnu D, Ayache D, Hans S, Hartl D, Papon J-F. Trai-
té ORL. Médecine — Sciences Flammarion 2008; 605-614.

5- Ndongo S, Ndiaye FS, Vickola JA, Sougou MS, Pouye A, Ka MM, Diop TM. Profil étiologique
des adénopathies cervicales en médecine interne: étude de 66 observations a Dakar (Sénégal). Mé-
decine tropicale. 2008 ; 68(5):523-526.

6- Amana B, Kpemissi E, Patassi A, Dakey A, Koura N. Profils étiologies des adénopathies cervi-
cales chroniques en milieu tropical. Journal de la Recherche Scientifique de I'Université de Lomé.
2009;11(2) :35-38.

7-Brasnu D. Cancers de la téte et du cou. In : Andrieu JM, Colonna P. Cancers : évaluation, traite-
ment et surveillance. Ed ESTEM, Paris 1997;50p.

8-Tanon-Anoh MJ, Badou KE, Yoda M, Kouassi-N'djeundo J,Koffi-Aka V, Ette-Akré E,
Kouassi B. Epidémiologie et Clinique des cancers du pharynx a Abidjan. Médecine d'Afrique Noire.
2011;58(5):247-252.

9- Lee SY, Qian CN, Ooi AS, Chen P, Wong BH, Myint SS, Wong JC, Hwang JS, Khee Chee S.
Changes in specialized blood vessels in lymph nodes and their role in cancer metastasis. J Transl
Med. 2012;10 (1):206.

10- Buraima F, Kouassi MY, Yoda M, Tanon-Anoh MJ, Kouassi B. Epidémiologie et diagnostic des
tumeurs du cavum en Céte-d’lvoire. Médecine d’Afrique Noire. 2008 ;55(1):5-8.

11-Buraima F, Kouassi MY, Yoda M, N’dri OD, Tanon-Anoh MJ, Ba Zeze, Kouassi B. Tumeurs
malignes de la base du créne en Cote-d’'Ivoire : Aspects diagnostique et thérapeutique a propos de 21
cas. Médecine d’Afrique Noire. 2008 ; 55(2) :83-87.

12-Gyébré YMC, Ouattara M, Sérémé M, Sakandé B, Elola A, Sanou M, Ouédraogo BP, Bambara
C, Ouédraogo R, Cissé R, Ouoba K. Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des cancers
du nasopharynx au CHU de Ouagadougou. Médecine d’Afrique Noire.2012 ;59(3) :113-118.

13-Sérémé M, Ramdé WN, Zida M, Ouédraogo PB, Ouattara M, Ouoba K. Les cancers de la
glande thyroide: aspects épidémio-cliniques et thérapeutiques. Médecine d'Afrique
Noire.2011 ;58(11) :511-515.

14-Donnellan KA, Carron JD, Bigler SA, Wein RO. Metastatic insular thyroid carcinoma in the
pediatric patient. Am J Otolaryngol. 2009;30(1):61-4.

15-Harford JB. Viral infections and human cancers: the legacy of Denis Burkitt. Br J Haematol.
2012;156 (6):709-18.

16-Péko JF, Nsossani-Koutoupot B, Ondzotto G, Massamba D, Kokolo J, Ngolet A. Maladie de
HODGKIN : Profil épidémiologique et morphologique & Brazzaville. Médecine d’Afrique Noire
2010 ;57(10) :466-468.

17-Gaulard P, Brousse N. Maladie de Hodgkin classique : biologie et formes frontieres. Ann Pathol
2004;24:330-48.

18-Ruan GR, Wang HL, Ge Y, Shi XC, Guo FP, Zhong DR, Zhou DB, Li TS. A clinical analysis of
AIDS-related non-Hodgkin lymphoma in 5 patients and review of literature. Zhonghua Nei Ke Za Zhi.
2012;51(3):184-7.

19-Lapeyre M, Malissard L, Peiffert D, Hofstetter S, Dolivet G, Toussaint B. Adénopathie cervicale
sans cancer primitif connu : I'amygdalectomie est-elle utile? J Fr ORL 1996 ;45 :335-340.

20- Righi PD, Sofferman RA. Screening unilateral tonsillectomy in the unknown primary.
Laryngoscope 1995;105:548-550.

21-Diallo D, Ouattara A, Traoré H.A, Sidibé A.T, Cissé M. A, Bayo S, Pichard E, Diallo A.N.
Etiologies actuelles des adénopathies en médecine interne au Mali. Place de l'infection par les VIH.
Médecine d’Afrique Noire.1994;41(2):89-93.

22-Kinde-Gazard D, Anagonou YS, Gninafon M, Tawo L, Josse R. Les adénopathies cervicales
d’origine tuberculeuse : aspects épidémiologique, diagnostique et thérapeutique au Centre National
Hospitalier de pneumophtisiologie de Cotonou. Médecine d’Afrique Noire.1997;44(2):90-94.

Journal de la Société de Biologie Clinique, 2012; N° 017 ; 76-80



Journal de la Société de Biologie Clinique
page 81

VALEUR DIAGNOSTIQUE DU TAUX PLASMATIQUE DE CHROMOGRANINE
DANS LES TUMEURS NEUROENDOCRINES

DJROLO F "%, GERVAISE N ?, GUILLOTEAU D °, LECOMTE P ?

'Unité d’endocrinologie et maladies métaboliques, Faculté des Sciences de la santé Cotonou.
%Service d’endocrinologie, Faculté de Médecine de Tours.

3Service de médecine nucléaire, Faculté de Médecine de Tours

Correspondance: Djrolo Francois, Unité d’Endocrinologie et Maladies métaboliques, Faculté
des Sciences de la Santé, 01 BP 188 COTONOU — BENIN.

RESUME

La chromogranine est connue comme un marqueur des tumeurs neuroendocrines couramment identi-
fié par immunohistochimie mais la détermination de son taux plasmatique comme outil diagnostique
n'est pas habituel. Certains travaux récents suggérent la mesure du taux circulant de chromogranine
comme un marqueur sensible dans le diagnostic des tumeurs neuroendocrines.

Objectif : Etudier la sensibilité de la mesure du taux plasmatique de chromogranine dans le diagnostic
des tumeurs neuroendocrines.

Méthode : Le taux plasmatique de chromogranine a été déterminé par dosage radioimmunologique
chez des patients présentant un carcinome neuroendocrine ou une tumeur carcinoide (n=45), un can-
cer médullaire de la thyroide (n=12) ou un phéochromocytome (n=5). La valeur seuil du taux plasma-
tique pour le diagnostic était de 100ng/ml.

Résultats : Dans le diagnostic des tumeurs neuroendocrines, la sensibilité du taux plasmatique de
chromogranine était respectivement de 77,7% (35/45), 58,3% (7/12) et 100% (5/5) dans les trois
groupes de patients. Dans les carcinomes neuroendocrines et les tumeurs carcinoides, le taux moyen
de chromogranine était plus élevé dans les tumeurs avec métastase que dans les tumeurs sans mé-
tastase, ce qui conduit a une meilleure sensibilité chez les premiers (87% versus 68%). Avec une
sensibilité de 58,3%, la détermination du taux plasmatique de chromogranine est moins rentable dans
le dépistage du cancer médullaire de la thyroide.

Conclusion : Cette étude confirme la mesure du taux plasmatique de chromogranine comme un mar-
queur sensible dans le diagnostic des tumeurs neuroendocrines, particulierement dans les tumeurs
carcinoides, les carcinomes neuroendocrines et les phéochromocytomes. Un taux trés élevé de chro-
mogranine peut étre suggestif d’'une tumeur métastatique.

Mots clé : Chromogrnine — Tumeur neuroendocrine - Diagnostic.

SUMMARY

DIAGNOSTIC VALUE OF CIRCULATING LEVEL OF CHROMOGRANIN IN NEUROENDOCRINE
TUMORS

Background: Chromogranin is known as a neuroendocrine tumours marker currently used in
immunochemistry but measurement of plasma level of chromogranin as diagnostic tool is not
common. Some recent studies suggested circulating level of chromogranin as a sensitive marker in
the diagnosis of neuroendocrine tumors.

Objective: To assess the diagnostic value of plasma level of chromogranin in neuroendocrine tumors.
Method: Plasma level of chromogranin was measured by radioimmunoassay in patients with
neuroendocrine carcinoma or carcinoid tumor (n=45), medullar carcinoma of the thyroid (n=12) and
pheochromocytoma (n=5). The cutoff level for the diagnosis was 100ng/ml.

Results: Sensitivity of plasma level of chromogranin was respectively 77,7% (35 /45), 58,3% (7/12)
and 100% (5/5) in the three groups of patients. In neuroendocrine carcinomas and carcinoid tumors,
mean plasma level of chromogranin was higher in metastatic tumors than in non metastatic one
resulting in better sensitivity in the former, (87% versus 68%). With a sensitivity of 58,3%, the use of
plasma level of chromogranin is less effective in the diagnosis of medullary carcinoma of the thyroid.
Conclusion: This study confirms plasma level of chromogranin as a sensitive marker in the diagnosis
of neuroendocrine tumors, particularly for carcinoid tumors, neuroendocrine carcinomas and
pheochromocytoma. A very high level can be suggestive of metastatic tumor.

Key words: Chromogranin — Neuroendocrine tumors - Diagnosis.

INTRODUCTION

La chromogranine est une glycoprotéine acide
hydrosoluble identifiée dans les cellules neu-
roendocrine (17,10). Connue depuis fort long-
temps comme un marqueur spécifique des
tumeurs neuroendocrines, son utilisation
comme test diagnostique était pendant long-
temps limitée a la détection par immunohisto-

chimie de la protéine dans les tissus néopla-
siques (16). Depuis qu’il est démontré que la
chromogranine est co-stoquée et co-secrétée
avec les amines et les hormones peptidiques
(17,1, 8), la détermination du taux plasmatique
de cette protéine est suggérée comme un bon
marqueur pour le diagnostic des tumeurs neu-
roendocrines bien que certaines d’entre elles
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avaient depuis bien longtemps des marqueurs
spécifiques (2). Ainsi fut développée la déter-
mination par radioimmunoassay du taux plas-
matique de chromogranine (13) et plus ré-
cemment son identification par PCR (9).
L'objectif de la présente étude est d’évaluer la
sensibilité du dosage radioimmunologique du
taux plasmatique de chromogranine dans le
diagnostic des tumeurs neuroendocrines.

MATERIEL ET METHODE

Le matériel d’étude est constitué de préléve-
ments sanguins provenant de patients présen-
tant un carcinome neuroendocrine ou une
tumeur carcinoide, un cancer médullaire de la
thyroide ou un phéochromocytome. Le dia-
gnostic de ces différentes tumeurs a été retenu
sur la base de manifestations cliniques évoca-
trices et confirmé par des explorations endo-
criniennes spécifiques. Seuls les patients dont
le diagnostic a été histologiguement confirmé
ont été inclus dans I'étude.

La détermination du taux plasmatique de
chromogranine a été réalisée par dosage ra-
dioimmunologique. Pour le diagnostic des
tumeurs neuroendocrines, la sensibilité a été
calculée en prenant comme valeur seuil, le
taux de 100ng/ml.

RESULTATS

Sur 45 cas de carcinome neuroendocrine et de
tumeur carcinoide inclus dans I'étude, le taux
plasmatique de chromogranine était élevé
dans 35 cas, donnant au regard de la valeur
limite retenue une sensibilité de 77,7%. Sur
ces 45 cas, 23 présentaient une métastase et
22 n’avaient pas de métastase.

Sur les 23 patients avec métastase, 20 présen-
taient un taux plasmatique élevé de chromo-
granine et sur les 22 patients sans métastase,
15 présentaient un taux élevé de chromogra-
nine donnant respectivement une sensibilité de
87% et 68%. On note également que le taux
plasmatique moyen de chromogranine est
nettement plus élevé dans les tumeurs avec
métastase que dans les tumeurs sans métas-
tase (2639ng/ml versus 323ng/ml).

Chez tous les 5 patients présentant un phéo-
chromocytome, le taux plasmatique de chro-
mogranine était élevé avec un taux moyen de
227ng/ml.

Des 12 cas de cancer médullaire de la thy-
roide, 7 présentaient un taux élevé de chro-
mogranine donnant une sensibilité de 58,3% et
le taux plasmatique moyen était de 274ng/ml.

COMMENTAIRES

L’origine neuroendocrine de la chromogranine
a été démontrée et la mesure de son taux
plasmatique a été évoquée comme un bon
marqueur dans le diagnostic des tumeurs neu-
roendocrines (10, 11. Dans la présente étude,
le taux plasmatique de chromogranine a été
mesuré dans la tumeur carcinoide et le carci-
nome neuroendocrine, le phéochromocytome
et le cancer médullaire de la thyroide. Nos
résultats confirment les données antérieures.

En effet, comme outil diagnostique dans les
carcinomes neuroendocrines et les tumeurs
carcinoides nous retrouvons une sensibilité
comparable aux 77% rapportée par Gouze et
al (5). Une sensibilité plus élevée (100%) a
cependant été rapportée par Stridsberg et al
(13). Notre étude montre en outre qu’un taux
plasmatique trés élevé de chromogranine peut
étre le reflet de I'existence de métastases, ce
qui suggere qu'il existe une bonne corrélation
entre la masse tumorale et le taux plasmatique
de chromogranine comme cela a été rapporté
dans d’autres tumeurs neuroendocrines (8, 5).

Les 5 cas de phéochromocytome investigués
dans notre étude présentent un taux plasma-
tique élevé de chromogranine. Cette courte
série n'autorise pas une conclusion formelle.
Ce résultat est cependant concordant avec les
données d’autres auteurs qui ont rapporté que
le taux circulant de chromogranine représente
un test sensible pour le diagnostic du phéo-
chrmocytome (5, 14, 8). Selon certains d’entre
eux (8,5), la performance de la détermination
du taux plasmatique de chromogranine dans le
diagnostic du phéochromocytome est compa-
rable a celle des tests classiques de diagnostic
tels que la mesures des catécholamines et des
métanéphrines urinaires. Ce résultat n’est
guére surprenant puisque la médullosurrénale
a été reconnue comme la source majeure de
chromogranine au niveau des tissus neuroen-
docrines normaux (15) et une bonne corréla-
tion a été établie entre le taux plasmatique de
chromogranine et les marqueurs classiques
(4, 5).

Selon les travaux de certains auteurs (5), le
taux plasmatique de chromogranine apparait
également comme un marqueur du caractére
radical de I'ablation dans les suites opératoires
du phéochromocytome. La valeur pronostique
du taux circulant de chromogranine a d’ailleurs
été soulignée dans d’autres tumeurs (6).

La mesure du taux plasmatique de chromo-
granine a été reconnue comme un marqueur
diagnostigue du cancer médullaire de
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la thyroide (2). Mais comme il a été rapporté
dans la littérature (5), nous avons retrouvé que
la détermination du taux circulant de chromo-
granine n’est pas trés rentable dans le dia-
gnostic du cancer médullaire de la thyroide. En
effet, la sensibilité n’était que de 58,3%, mais
supérieure aux 33% rapporté par Gouze et al.
Il a été également rapporté que la chromogra-
nine est un marqueur biochimique sensible des
tumeurs endocrines du pancréas dans les
néoplasies endocriniennes multiples de type 1
(11, 6).

La présence de cellules neuroendocrines a été
mise en évidence dans la prostate. Au cours
du traitement du cancer de la prostate, la pro-
gression tumorale s’accompagne d’un taux
plasmatique élevé de chromogranine. Le do-

sage du taux circulant de chromogranine a
ainsi été suggéré comme un marqueur pronos-
tique dans la progression tardive du cancer de
la prostate (3).

En conclusion, le dosage du taux circulant de
chromogranine est confirmé comme un outil
rentable dans le diagnostic des tumeurs neu-
roendocrines, particulierement dans le phéo-
chromocytome, les tumeurs carcinoides et les
carcinomes neuroendocrines. Les concentra-
tions les plus élevées ayant été observées
dans les tumeurs métastatiques, un taux circu-
lant trés élevé de chromogranine peut étre
considéré comme prédictif de tumeurs métas-
tatiques et par conséquent avoir une valeur
pronostique comme l'ont rapporté d’autres
auteurs.
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RESUME

La cryptococcose est une infection grave due a une levure capsulée Cryptococcus neoformans surve-
nant le plus souvent sur un terrain de déficit immunitaire. L’atteinte cutanée traduit une dissémination
hématogene. L’épidémiologie a profondément évoluée avec I'avenement de I'infection VIH/SIDA. Le
diagnostic repose sur la mise en évidence de levures capsulées a 'examen microscopique. Le traite-
ment comporte une phase d’attaque de 8 a 10 semaines par I'amphotericine B associée a 5-
fluorocytosine puis le fluconazole et une phase d’entretien. Le pronostic est lié a I'atteinte méningoen-
céphalitique avec une mortalité de 20% malgré le traitement antifongique. Nous rapportons les cas de
3 patients hospitalisés dans le service de Médecine Interne du CNHU de Cotonou (BENIN) pour cryp-
tococcose cutanée sur SIDA. Le diagnostic parasitologique a été fait, le traitement par fluconazole a
été institué mais I'évolution a été fatale pour les 3 patients.

Mots clés : cryptococcose, cryptococcose cutanée, SIDA, mortalité, Bénin

SUMMARY

Cryptococcosis is a serious infection caused by an encapsulated yeast named Cryptococcus
neoformans. It occurs most often on a ground of immunodeficiency. Cutaneous cryptococcosis means
a hematogene spread. The epidemiology of cryptococcosis had profoundly evolved with the advent of
HIV infection. Diagnosis is based on microscopic exam of cutaneous sample or cerebro spinal fluid.
Treatment includes administration of amphotericin B and 5-flucytosine for 8 to 10 weeks then switch to
fluconazole. Cryptococcal meningitis causes 20 % mortality despite antifungal treatment. We report
three cases of cutaneous cryptococcosis associated to AIDS with fatal outcome. .

Keys words: cryptococcosis, cutaneous cryptococcosis, AIDS, mortality, Benin

INTRODUCTION

Le premier cas de linfection a Cryptoccocus
neoformans chez 'homme a été rapporté en
1894 par Busse en Allemagne [1]. Ce cham-
pignon a été isolé pour la premiére fois dans
un jus de fruit spolué la méme année par
Sanfelice [2].

Aux Etats Unis, cest la troisieme infection
neurologique la plus fréquente [3] avec une
forte mortalité allant de 15% a 30% observée
dans les 2 premiéres semaines du traitement
[4]. Au Brésil la cryptococcose extra-
pulmonaire est 8 fois plus fréquente que les
autres infections opportunistes rencontrées au
cours du VIH [5].

La cryptococcose est une affection opportu-
niste grave du systéme nerveux central. Avec
'avénement du VIH, elle devient de plus en
plus fréquente et survient souvent lorsque le
taux de lymphocytes CD4 est inférieur a 100
cellules/mm3 [6]. Les lésions peuvent étre
seulement  cutanées ou  disséminées.

Les atteintes cutanées sont polymorphes et
parfois révélatrices de l'infection a VIH.

OBSERVATIONS CLINIQUES

Nous rapportons 3 observations.

Observation n°1: Homme de 42 ans, Béni-
nois, admis en Médecine Interne le 08 Février
2008 pour altération de I'état général, associée
a des lésions papulo-nodulaires ulcérées d’une
part et nécrotico-hémorragiques de l'autre.

Il a une sérologie positive au VIH depuis 2006,
sous traitement antirétroviral (stavudine, Lami-
vudine et Efavirenz), depuis lors, mais non
observant. Par ailleurs, il a été traité pour tu-
berculose pulmonaire a microscopie positive
en 2007.

Le taux de lymphocytes CD4 a I'entrée était
de100 cellules/mm3. L’examen mycologique
des lésions cutanées, et du liquide céphalo-
rachidien isole un
Cryptococcus neoformans. |l est décédé en
cours d’hospitalisation sous la premiére dose
de perfusion de Fluconazole (Figure n°1)
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Figure 1: Cryptococcose cutanée : localisa-

. . Figure 2 : Cryptococcose cutanée : localisa-
tion faciale.

tion aux avant-bras

Observation n°2 : Un homme de 45 ans, Béninois, admis en Médecine Interne le 24 octobre 2008,
pour altération de I'état général dans un contexte de fievre au long cours. Au septiéme jour de son
hospitalisation, il présente une éruption cutanée, papuleuse, ombiliquée sur les membres thoraciques
puis progressivement disséminée a tout le corps. Les lymphocytes CD4 étaient a 21 cellules par mm3.
L’examen mycologique des Iésions cutanées a isolé le cryptocoque, aprés coloration a I'encre de
chine. Une ponction lombaire a été réalisée systématiquement a la recherche d’une localisation neuro-
méningée. L’examen mycologique du LCR est revenu négatif. Le traitement institué était Fluconazole
400mg par jour en intraveineuse lente pendant sept jours, puis relais per os par Fluconazole 400 mg
comprimés, en prévention secondaire. Le traitement ARV en cours était : Stavudine, Lamivudine, et
Efavirenz. L’évolution est marquée par un statuquo clinique puis le patient sortit contre avis médical le
02/12/2008 et déccéda 72 heures aprés sa sortie.

Figure 3 : Aspect microscopique de Figure 4 : Cryptococcose cutanée : localisa-
Cryptoccocus N tion a I'avan- bras droit

Observation n° 3 : Femme de 27 ans, Béninoise, hospitalisée a I’'Hépital d’Instruction des Armées le
03 Novembre 2008 pour fievre a 39°C associée a un ictere cutanéo-muqueux. A I'entrée, on note une
altération profonde de I'état général avec un indice de Karnovski < 50%. La patiente était confuse
avec un score de Glasgow a 7. L’examen clinique du jour montre la dissémination sur tout le corps de
lésions cutanées, vésiculeuses, ombiliquées.

L’examen mycologique des lésions cutanées isole un Cryptococcus neoformans. Le traitement réalisé
était le Fluconazole 400 mg en intraveineux puis relais per os une semaine plus tard par le
Fluconazole comprimé a la méme dose. Il a été noté dans un premier temps une amélioration transi-
toire de I'état clinique de la patiente, puis de nouveau altération de la conscience, puis déces.

COMMENTAIRES sonnes immunodéprimées, et particuliérement
Cryptococcus neoformans est I'agent patho- vivant avec le VIH dans 5% a 10% des cas [3].
géne fréquemment rencontré chez les per- Dix- neuf pour cent des personnes infectées
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par le VIH feront une cryptoccocose neuromé-
ningée.

La pathogenése de ce champignon est basée
sur deux facteurs: La virulence de l'agent
pathogéne, et la réponse immunitaire de I'néte
[1]. Cette résistance est d’autant plus impor-
tante que dans la plupart des cas, l'infection a
cryptocoque est révélatrice de l'infection a VIH
[7] ce qui est le cas de I'observation n°3.

Contrairement aux observations n° 1 et 2 qui
sont des patients déja connus vivant avec le
VIH, déja connus depuis 2 ans pour le n°1,
environ 1 an pour le n°2.

La cryptococcose survient généralement
quand la numération des cellules CD4 est
inférieure a 100 [5]. Ceci a été retrouvé dans
notre série, 100 cell/mma3 pour le premier cas,
et 21 cel/mm3 pour le second. Pour ce qui
concerne la troisieme observation 74 cell/mma3.
Soixante- dix pour cent (70%) des patients
souffrant d’une infection a cryptocoque sont
des hommes adultes agés de 30 a 60 ans
dans la plupart des cas [8]. Dans notre cas,
deux patients sur 3 sont des hommes, et res-
pectant cette tranche d’age, autour de la qua-
rantaine.

Le troisieme cas clinique est une femme et
agée de 27 ans, ce qui n'est pas tout a fait
pareil. Est-ce que les femmes infectées par le
VIH font beaucoup plus t6t la cryptococcose
que les hommes ?

Quand la cryptococcose est liee au VIH, dans
50% des cas, la localisation est multiple [8].
Cette hypothése est vérifiée dans notre série,
car 2 cas sur trois avaient une localisation
neuroméningée du Cryptoccocus neoformans
(il s’agit des observations n°1, et 3). Ceci est
conforme a I'observation de Dinato S. et al. qui
ont publié en 2006 un cas de cryptococcose
cutanée avec localisation neuroméningée [1].

Il est important de souligner la rareté, et le
polymorphisme des lésions cutanées de la
cryptococcose [1]. Ces Iésions sont générali-
sées lorsqu’elles surviennent au cours de
linfection a VIH.

Il s’agit de lésions acnéiformes, papuleuses,
nodulaires, vésiculeuses, ulcéreuses, ecchy-
motiques [9, 10, 11, 12]. Ces lésions peuvent
faire évoquer plusieurs autres diagnostics en
dermatologie, il s’agit de : carcinome basocel-
lulaire, de molluscum contagiosum géant et
disséminé, paracoccidiodomycose, histoplas-
mose, [11, 12]. Nous avons évoqué dans notre

série trois diagnostics différentiels, il s'agissait
de : molluscum contagiosum, histoplasmose,
et cryptococcose. Ce qui est conforme a ce qui
a été décrit dans la littérature [1]. Dans tous les
cas nous devons étre trés vigilants lorsqu'il
s’agit de dermatose chez les patients infectés
par le VIH dont nous avons la charge.

Le diagnostic est basé sur lidentification et
l'isolement du Cryptoccocus neoformans, dans
le matériel biologique suspect (peau, liquide
céphalorachidien) [1,11]. Nous l'avons identi-
fié et isolé dans la biopsie cutanée chez nos
trois patients, et dans le LCR chez le premier
patient.

Dans le 3" cas, la ponction lombaire n'a pu
étre faite, mais les signes neurologiques
gu’elle présentait faisaient fortement suspecter
une localisation neuroméningée. L'examen de
choix est 'examen mycologique : coloration a
lencre de chine et culture sur milieu de
Sabouraud.

eme

La recherche de Cryptoccocus neoformans a
une valeur pour le diagnostic et le suivi, car
cette méthode nous permet d’évaluer aussi
l'efficacité du traitement [11] L’évaluation n’a
pu étre faite chez nous, car nos malades
étaient décédés t6t, généralement au début du
traitement dans tous les cas, ce qui atteste du
mauvais pronostic de la maladie avec une
mortalité élevée que ce soit chez le sujet im-
munodéprimé ou non [15].

Le choix du traitement dépend de la localisa-
tion des lésions, et du degré dimmuno-
dépression de chaque patient [15]. Dans les
formes localisées, le Fluconazole peut étre
indiqué, par contre dans les formes générali-
sées, avec localisation neuroméningée, c’est
plutét '’Amphotéricine B [1].

Certains auteurs l'utilisent pendant tout le trai-
tement. D’autres l'utilisent au début du traite-
ment, puis y associent aprés du Fluconazole
par la suite [6,15].

Dans notre contexte social, le Fluconazole est
la molécule la plus accessible et nous I'avons
utilisé chez les 3 patients. Selon une étude de
Shaars il n’y aurait pas de différence significa-
tive sur la survie des patients traités par du
Fluconazole a 200 mg ou a 400mg [16] donc la
dose de 400 mg utilisée a été conforme a celle
utilisée déja par d’'autres auteurs.

Le pronostic est lié a l'atteinte méningoencé-
phalitique et la maladie est mortelle dans
100% des cas en absence de traitement, la
mortalité est de 20% malgré le traitement [17].
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Dans notre série 1 seul patient n’était pas por-
teur de l'atteinte méningoencéphalitique mais
la mortalité demeure élevée.

CONCLUSION

La cryptococcose est une infection qui reste
sévere méme en l'absence d’atteinte ménin-

pondérant dans la dissémination du germe et
le décés rapide des patients.

Un plaidoyer doit étre fait auprés des autorités
pour que la forme injectable de '’Amphotérine
B, la forme injectable soit disponible et incluse

goencéphalitique. La méthode diagnostique sur la liste des médicaments essentiels.
est accessible, mais le traitement de choix qui
est 'amphotéricine B injectable n’est pas dis-
ponible dans notre contexte. Le déficit immuni-

taire profond joue certainement un role pré-

L’efficacité du traitement de la cryptococcose
sera une réalité chez nous et la mortalité sera
considérablement réduite.
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