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EDITORIAL

Les publications du N° 23 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 24 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 comporter une Iégende. 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.
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PREVALENCE DE LA PROTEINURIE CHEZ LES ELEVES DES ETABLISSEMENTS
PUBLICS D’ENSEIGNEMENT SECONDAIRE DE PARAKOU EN 2014

VIGAN Jacques', AHOUI Séraphinz, KOHOUN Rodrigue®, AGBOTON L Bruno',

HOUSSOU LSY Blasselle’, ADOUKONOU Thierry®, HOUINATO Dismand®.

' Clinique Universitaire de Néphrologie Hémodialyse (CUNH) du Centre National
Hospitalier et Universitaire (CNHU) de Cotonou,
Clinique Universitaire de Néphrologie Hémodialyse du Centre Hospitalier
Départemental Borgou.

® Ecole nationale de formation des techniciens supérieurs en sante publique et
en surveillance épidémiologique

Correspondant : VIGAN Jacques, Médecin Néphrologue, Assistant chef de clinique a la Faculté des
Sciences de Santé de I'Université d’Abomey-Calavi.
Tél ; (00229) 94 62 45 22 ou 96 99 74 49. E-mail : vigues2@yahoo.fr

RESUME

Introduction : La protéinurie est un symptdme qui peut révéler la présence d’une maladie rénale notam-
ment chez les jeunes. Le but de ce travail est de déterminer la prévalence de la protéinurie chez les éléves
des établissements publics d’enseignement secondaire de Parakou en 2014 et les facteurs associés.
Méthodes : Il s’agit d’'une étude transversale, descriptive et analytique. Elle s’est déroulée pendant la pé-
riode de mai a octobre 2014. Etaient inclus, tous les éléves des classes de troisiéme en terminale ; ayant
au moins 15 ans d’age ; inscrits au cours de I'année scolaire 2013-2014 dans les établissements publics
de la ville de Parakou et ayant donné leur consentement. Tous les éléves incapables de répondre aux
questions posées ; les éleves en période de menstruation le jour du test de bandelette urinaire et les
éléves ayant une fiévre ou ayant fait une activité sportive le jour de I'enquéte nétaient pas inclus.
L’échantillon était déterminé par sondage aléatoire a trois degrés. La protéinurie était recherchée par
bandelette urinaire. Les facteurs associés étaient recherchés par régression logistique. La différence était
considérée significative pour p < 0,05.

Résultats : Parmi les 764 éléves enquétés (409 hommes et 358 femmes, 4gés en moyenne de 18,98+
2,44 ans) la prévalence de la protéinurie était de 43,32%. Les facteurs associés a la protéinurie étaient, la
consommation du sel (p=0,037), la présence des cedémes aux membres inférieurs (p=0,0002), l'indice de
masse corporel (p=0,0245), la pression artérielle élevée (p=0,0007) et les antécédents de HTA (p=0,0000)
et du diabéte (p=0,0000).

Conclusion : Ces résultats révélent une forte prévalence de la protéinurie chez les éléves des établisse-
ments publics d’enseignement secondaire a Parakou. Une meilleure prévention des facteurs associés
contribuera a réduire la survenue d’'une maladie rénale a la longue.

Mots clés : Bénin, Enseignement secondaire, Eleves, Prévalence, Protéinurie, Parakou

ABSTRACT:

Introduction: The proteinuria is a symptom which can reveal the presence of kidney disease particulary
among young people. The aim of this study is to determine the prevalence of proteinuria among students in
public secondary schools of Parakou in 2014 and the associated factors.

Methods: This is a cross sectional study, descriptive and analytical. It took place during the period from
May to October 2014. Were included, all students in third to terminal classes; with at least 15 years of age;
enrolled during the school year 2013-2014 in public schools of the city of Parakou and having given their
consent. All students unable to answer the questions; students in menstruation the day of urine dipstick test
and students with a fever or having a sports activity the day of the survey were not included. The sample
was determined by random sampling to three degrees. Proteinuria was sought by dipstick. The associated
factors were sought by logistic regression. The difference was considered significant for p <0.05.

Results: Of the 764 surveyed students (409 men and 358 women, mean age 18.98 + 2.44 years), the
prevalence of proteinuria was 43.32%. Factors associated with proteinuria were salt intake (p = 0.037),
presence of edema in the lower limbs (p = 0.0002), body mass index (p = 0.0245), high blood pressure (p =
0.0007) and a history of hypertension (p = 0.0000), and diabetes (p = 0.0000).

Conclusion: These results reveal a high prevalence of proteinuria among students in public secondary
education in Parakou. Better prevention of these risk factors will reduce the occurrence of kidney disease in
the long run.

Key words: Benin, Secondary education, Students, Prevalence, Proteinuria, Parakou.
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INTRODUCTION

La maladie rénale chronique (MRC) est une ma-
ladie progressive et longtemps silencieuse. Elle
est de plus en plus reconnue comme un pro-
bléme mondial de sante publique [1].

Le dépistage de la MRC repose sur la micro-
albuminurie, la protéinurie, I'hématurie, la créati-
ninémie, la leucocyturie et I'échographie rénale.
La détection précoce de la protéinurie joue un
r6le primordial dans la prise en charge précoce
de la MRC. Plusieurs facteurs tels que I'apport
élevé en sodium, l'obésité, linactivité physique,
'hypertension artérielle, le tabagisme, apport
alimentaire riche en protéine et des antécédents
familiaux ont été identifiés comme des facteurs
associés a la protéinurie [2].

Les études épidémiologiques, en rapport avec la
protéinurie, révélent une prévalence de 25,1% et
8% respectivement chez les diabétiques et non
diabétiques a I'lle de la Réunion entre 1999 et
2001 [3]. Cette prévalence était de 41% en Ara-
bie Saoudite de 2005 a 2006 chez des patients
vivants avec la drépanocytose [4] et 8,4% dans le
méme pays, chez les patients atteints de la ma-
ladie drépanocytaire en 2014 [5], 20,5% en Tuni-
sie en 2010 chez des enfants hospitalisés en
néphrologie pour purpura rhumatoide [6].

En Afrique, les études disponibles font état d’'une
prévalence de 23,8% a Kinshasa (parmi les en-
fants agés de 9-221 mois (< 18 ans) infectés par
le VIH de 2008 a 2009) [7], et de 18,36% chez
les femmes enceintes [8]. Elle était de 65,5%
dans une étude transversale sur la schistoso-
miase urogénitale chez les enfants dans une
zone rurale endémique du Nigeria en 2014 [9].

Au Bénin, une étude publiée en 2001 a Cotonou
a révélé une prévalence de 28,00% en popula-
tion de diabétiques [10]. Une autre réalisée en
2011 a révélé une prévalence de 29,00% chez
les patients diabétiques de la méme ville [11].
Mais aucune étude ne s’est intéressée a la pré-
valence de la protéinurie en population générale
plus précisément chez les éléves. Les facteurs
associés n‘ont pas encore été étudiés. C’est
pourquoi ce travail a été initié.

Objectif général

Etudier la protéinurie chez les éléves des établis-
sements publics d’enseignement secondaire de
Parakou en 2014.

Objectifs spécifiques
1. Déterminer la prévalence de la protéinurie
chez les éléves des établissements publics

d’enseignement secondaire de Parakou en
2014.

2. ldentifier les facteurs associés a la protéinurie
chez les éleves des établissements publics
d’enseignement secondaire de Parakou en
2014.

CADRE ET METHODES
Cadre d’étude

L'étude a été réalisée dans la commune de Pa-
rakou, plus précisément dans les établissements
publics d’enseignement secondaire. Située au
Sud-Est du département du Borgou, cette com-
mune est la capitale régionale du Nord Bénin.
Elle est au centre de la République du Bénin, a
407 km de Cotonou. La ville de Parakou compte
en 2014, 10 établissements d’enseignement
secondaire publics qui sont : Lycée Mathieu Bou-
ké, Lycée des jeunes filles, CEG Albarika, Zongo,
Hubert K. Maga, Guéma, Titirou, Banikanni, Ok-
dama et Tourou [30].

Au cours de lannée scolaire 2013-2014, le
nombre total d’éléves inscrits est de 40.700.

Méthodes

Il s’agit d’'une étude transversale de type descrip-
tif et analytique. L’étude s’est déroulée sur une
période de six mois allant du 1° Mai 2014 au 30
Octobre 2014.

Etaient inclus dans I'étude, tous les éléves des
classes de troisieme en terminale ; ayant au
moins15 ans d’age ; inscrits au cours de I'année
scolaire 2013-2014 dans les établissements pu-
blics de la ville de Parakou et ayant donné leur
consentement éclairé.

N’étaient pas inclus tous les éléves incapables
de répondre aux questions posées; les éléves en
période de menstruation le jour du test de bande-
lette urinaire et les éléves ayant une fievre ou
ayant fait une activité sportive le jour de
'enquéte.

La taille de notre échantillon a été calculée selon
la formule de SCHWARTZ :

n — Zazi*;P*quec

v’ p étant une prévalence ;

v un risque de premiere espéce (a) soit
Zy=1,96;

v g l'événement contraire (1-p)

v' une précision (i) souhaitée

Nous avons considére :

Une prévalence de la protéinurie p = 29%
(prévalence de la protéinurie chez les patients
diabétiques a Cotonou en 2011 [10])

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2015 ; N° 023 ; 5-14
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v Un risque de premiére espéce
Z,=1,96

v ql'événement contraire (1-p) = 71%

v une précision (i) souhaitée = (3,4%)

(a) soit

(1,86)%40,7140,20
& = E
(0,024)

N= 684 sujets

Cette taille a été majorée de 11,7% soit 80,02
sujets. Ainsi la taille de [I'échantillon est
684+80,02 = 764 éléves, représentant notre
population cible.

L’échantillonnage a été fait par une technique de
sondage aléatoire a trois degrés. La base est
constituée de la liste de tous les établissements
publics d’enseignement secondaire de la ville de
Parakou au cours de I'année scolaire 2013- 2014
soit 10 établissements au total.

Le premier degré a consisté a sélectionner par
sondage aléatoire simple sans remise 4 établis-
sements parmi les 10 établissements publics
d’enseignement secondaire de la ville a I'aide du
logiciel Epi table. Les établissements sélection-
nés étaient :

e le College d’Enseignement Général de Bani-
kanni

e le Collége d’Enseignement Général de Zongo

e le College d’Enseignement Général de Titirou
et

e le Lycée Mathieu Bouké

L’effectif de notre population cible avait été répar-
ti au prorata de l'effectif des différents établisse-
ments concernés puis par promotion et par
classe.

Les formules suivantes ont permis de déterminer
les proportions et les effectifs des éléves a en-
quéter.

Effectf des eleves par callége x 100
Eifectftot] des eléves

Propartion des &lves 3 enguéter var établissement =

L’effectif des éleves a enquéter par établisse-
ment = proportion des éléves a enquéter par
établissement x taille de I'échantillon / 100

Tableau I: Répartition des éléves a enquéter par
collége a Parakou en 2014 pour 'étude de la
protéinurie.

. Nombre

Collége Effectit Pm('?;’;“"” déleves a

° enquéter
CEG de Bani- 5593 30947 233
kanni
CEG de Zongo 2519 17,22 132
CEG de Titirou 2000 29,15 223
Lycée Mathieu
Bouké 1488 23,15 177
TOTAL 8640 100,00 764

Le deuxieme degré . Dans chaque établisse-
ment, nous avons sélectionné par sondage aléa-
toire des classes par promotion.

Les promotions : 3°™, 2" 1 Terminale sont
les promotions retenues car nous estimons qu’en
3°™ la plupart des éléves auront au moins 15
ans.

Le tableau suivant présente la répartition des
effectifs des éléves par promotion de la classe de
3°™ 3 la classe de Terminale.

Tableau II: Répartition des effectifs des éléeves
par promotion et par établissement retenu a Pa-
rakou en 2014 pour I'étude de la protéinurie.

Promotions

Etablissements Jome e e Tl Total
CEG Banikanni 736 651 497 749 2633
CEG Zongo 673 529 474 843 2519
CEG Titirou 620 501 413 466 2000
Lycée Mathieu

Bouké 390 300 316 482 1488

Nous avons ensuite calculé la proportion par
rapport a l'effectif total des éléves de chaque
établissement par promotion dans le tableau lIl.

Proportion des éléves A enquéter par promotion de chaque établissement
Effectif des éléves par promotion x 100

"~ Effectif total des éléves par établissement

Tableau Ill: Proportions des éléves a enquéter
par promotion et par établissement retenu a
Parakou en 2014 pour I'étude de la protéinurie.

Etablissements 3|eme F;rr%[ano“?grse Tle
CEG Banikanni 28% 25% 19% 28%
EG Zongo 27% 21% 19% 33%
CEG Titirou 31% 25% 21% 23%
Lycée  Mathieu

Bouké 26% 20% 21% 32%
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L'effectif des éléeves a enquéter dans chaque
promotion calculé a partir de I'effectif a enquéter
dans chaque établissement se trouve dans le
tableau IV.

L'effectif des éléves a enquéter par promotion
= proportion des éléves a enquéter par promotion
x effectif des éléves a enquéter par établisse-
ment/ 100

Tableau IV: Répartition des effectifs des éléves a
enquéter par établissement et par promotion a
Parakou en 2014 pour I'étude de la protéinurie.

Etabli ; Promotions
ablissements " "

3|eme 2nd 1 iere -I—Ie Total
CEG Banikanni 65 58 44 66 233
CEG Zongo 60 47 42 75 132
CEG Titirou 55 44 37 41 223
Lycée  Mathieu
Bouké 34 27 28 43 177

Le troisiéme degré : La sélection des éleves au
sein des classes retenues a été faite par son-
dage aléatoire simple a partir de la liste des
éléves des classes constituant chaque promotion
qui nous a été fournie par les directeurs des éta-
blissements.

Il faut noter que le jour de I'enquéte est choisi en
tenant compte de la disponibilité des éléves (en
dehors du jour de I'activité sportive). Dans le cas
ou un éleve ne répond pas a nos criteres
d’inclusion, il est aussitét remplacé par un autre
de méme sexe et méme promotion.

La variable dépendante était la protéinurie re-
cherchée par bandelette. Cette recherche a con-
sisté a immerger la bandelette réactive brieve-
ment dans l'urine. Egoutter la bandelette en
passant la tranche contre le bord du récipient.
Aprés 30 a 60 secondes, il faut procéder a la
lecture la couleur de la zone réactive avec la
gamme colorimétrique de I'étiquette. Les modali-
tés de résultats sont "positive" ou "négative".
(Positive au moins une + en présence de protéi-
nurie et négative en absence de protéinurie).

Les variables indépendantes étaient les facteurs
sociodémographiques (age, sexe, ethnie); les
facteurs comportementaux (inactivité physique,
consommation des matieres grasses, alimenta-
tion trop salée, tabagisme, automédication, prise
de tisane) les facteurs cliniques (tension arté-
rielle, indice de masse corporelle, présence
d’cedéme des membres inférieurs) ; les variables
liées aux antécédents (hypertension artérielle,
diabete sucré, maladie rénale) et les différentes
mesures effectuées.

La pression artérielle a été mesurée chez le sujet
assis apres 15 minutes de repos a l'aide d'un
tensiométre numérique automatique muni d'un
brassard (appartenant a la liste des tensiomeétres
validés par la Société Francaise de
I'Hypertension artérielle). Elle a été prise au bras
droit nu, placé sur une table, paume tournée vers
le haut. Linfirmier plagait le brassard au-dessus
du pli du coude en alignant la marque ARTERE
sur l'artére brachiale. Trois mesures ont été
prises a des intervalles de 5 minutes; la
moyenne des deux derniéres mesures est la
pression artérielle retenue pour chaque éléve. La
pression artérielle est considérée comme élevée
lorsquelle est supérieure ou égale a
140/90mmHg.

L'IMC a été obtenu par le quotient Poids (en
Kg)/Taille au carré (m?). Le seuil d'IMC supérieur
ou égal 30 kg/m? est défini comme I'obésité tan-
dis que le surpoids est retenu si ce seuil est
compris entre 25 kg/m? et 30 kg/m?, la normale
est comprise entre 18,5 kg/m? et 24,9kg/m? et la
maigreur est définie par une valeur inférieure
18,5 kg.

Un questionnaire portant toutes les variables
décrites servait d’outil de collecte des données.
L’équipe de collecte était constituée de huit (8)
enquéteurs composés de 4 étudiants en fin de
formation en épidémiologie, deux infirmiers, et
deux auxiliaires de santé. Avant la collecte de
données proprement dite, les enquéteurs ont été
préalablement formés a 'administration du ques-
tionnaire et a 'usage des différents matériels par
un médecin néphrologue.

De fagon pratique sur le terrain, apres présenta-
tion d’'une autorisation officielle aux responsables
d’établissements retenus, I'équipe se dirige vers
les classes concernées. Une fois dans ces
classes, les informations sur I'enquéte ont été
présentées a lI'ensemble des éleves. Le consen-
tement des personnes éligibles a été obtenu pour
la participation a I'enquéte.

La prise des mesures physiques, la détection de
la protéinurie et le remplissage des fiches de
collecte ont été réalisés par les infirmiers et les
auxiliaires de santé préalablement formés.

Les données collectées ont été saisies grace au
logiciel EPI DATA 3.1fr. L’analyse des données a
eté faite en utilisant le logiciel Epi info version 7.
Les facteurs associés ont été recherchés par
régression logistique en analyse univariée.

Les moyennes sont présentées avec leur écart-
type et les proportions/fréquences avec leur in-
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tervalle de confiance. Le test statistique de
Chi-Deux de Pearson (quand les effectifs théo-
riques >5) a été utilisé, pour comparer les préva-
lences selon les modalités des variables indé-
pendantes. Les moyennes ont été comparées
par le test t de Student. La différence est statisti-
quement significative pour une valeur de p infé-
rieure a 0,05.

RESULTATS

Caractéristiques générales des sujets enqué-
tés dans les établissements publics
géﬁr‘llseignement secondaire de Parakou en

Caractéristiques sociodémographiques

Notre population d’étude était composée de
53,14% de sujets de sexe masculin avec une
sex-ratio de 1,14 en faveur des hommes.

L’age moyen était de 18,98 £ 2,44 ans avec des
extrémes de 15 ans a 26 ans. La tranche d’age la
plus représentée était de 15 ans a 18
ans (47,91%) et la moins représentée était de
25ans — 26 ans (2,09%). Le tableau V présente
les caractéristiques sociodémographiques.

Tableau V: Caractéristiques sociodémogra-
phiques des éléves enquétés dans les établis-
sements publics d’enseignement secondaire de
Parakou en 2014.

Eg?g‘tl'f Pourcentage

Age (ans)

[15-18] 366 47,9

[18-21] 273 35,7

[21-24] 109 14,3

[24-26] 16 2,1
Sexe

Masculin 406 53,1

Féminin 358 46,9
Ethnie

Fon 161 21,1

Bariba 156 20,4

Yoruba et Nago 131 17,2

Dendi 95 12,4

Autres 221 28,9

Caractéristiques relatives aux antécédents
familiaux et au mode de vie des éléves enqué-
tés

Antécédents familiaux

La prévalence de I'HTA familiale était de 20,4%,
celle du diabéte de 14,5% et celle de la maladie
rénale était de 6%. Le tableau VI présente la
répartition des éléves enquétés en fonction de
'antécédent familial.

Tableau VI: Répartition des éléves enquétés en
fonction d’antécédent familial dans les établisse-
ments publics d’enseignement secondaire a Pa-
rakou en 2014.

Effectifs  Fréquences
(n=764) (%)
HTA
Oui 155 20,4
Non 243 31,8
Ne sais pas 366 47,8
Diabete
Oui 111 14,5
Non 280 36,7
Ne sais pas 373 48,8
Maladies rénales
Oui 45 6,0
Non 316 41,3
Ne sais pas 403 52,7
Mode de vie

Dans notre étude, 0,3% éléves fumaient du ta-
bac, 36,3% consommaient excessivement du sel,
64,8% consommaient régulierement de la tisane
et 84,7% pratiquaient le sport. Le tableau VII
résume le mode de vie des éléves des établis-
sements publics d’enseignement secondaire a
Parakou en 2014,

Tableau VII: Répartition selon le mode de vie
des éléeves des établissements publics
d’enseignement secondaire a Parakou en 2014.

Effectifs Fréquences
(n = 764) (%)
Tabac
Non 762 99,7
Oui 002 0,3
Sel
Non 487 63,7
Oui 277 36,3
Automédication
Non 367 48,0
Oui 397 52,0
Tisane
Non 269 35,2
Oui 495 64,8
Activité physique
Non 117 15,3
Non 117 15,3

Caractéristiques cliniques des sujets enqué-
tés

Parmi les sujets de notre étude 13,6% avaient
une pression artérielle élevée et 9,7% présen-
taient des ocedémes des membres inférieurs
(OMI). L'indice de masse corporelle (IMC) moyen
des sujets était de 21,5+ 3,3 kg/m? avec des ex-
trémes de 12,3kg/m? a 48,1kg/mz2. lls étaient 66
en surpoids soit 8,6% et 13 obéses soit 1,7%
comme le montre le tableau VIII.
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Tableau VIII: Répartition des éléves enquétés
dans les établissements publics d’enseignement
secondaire en fonction des données cliniques a
Parakou en 2014.

Effectifs  Fréquences
(n) (%)

PAE*

Oui 104 13,6

Non 660 86,4
CEdéme

Oui 74 9,7

Non 690 90,3
IMC**

Maigreur 71 9,3

Normal 614 80,4

Surpoids 66 8,6

Obésité 13 1,7

3

*Pression artérielle élevée **Indice de Masse Corporelle

Prévalence de la protéinurie

La prévalence de protéinurie était de 43,3%. Le
tableau IX présente les différents résultats de la

protéinurie.

Tableau IX: Prévalence de la protéinurie chez les
éleves des établissements publics d’enseignement

secondaire a Parakou en 2014.

Protéinurie Effectifs Fréquence
(n=764) %)

Négative 433 56,7

Positive 331 43,3

La protéinurie positive & un plus (+) a été obser-
vée chez 29,1% des éléves, deux plus (++) chez
11,5% des sujets et trois plus (+++) chez 2,7%
des éléves comme représentée par la figure n°1

ci-dessous.
2,7%
|

11,5%

29,1%

Figure n° 1: Répartition des éleves en fonction
des différents types de résultats positifs de la
protéinurie.

Identification des facteurs associés a la

protéinurie.

Facteurs associés a la protéinurie chez les
éleves des établissements publics de
Parakou en 2014.

La protéinurie était statistiquement associée aux
antécédents familiaux d’hypertension artérielle et
de diabéte (p<0,000), a la consommation exces-
sive du sel (p= 0,037), a la présence d’'cedeme
des membres inférieurs (0,0002), a [I'IMC
(p=0,0245) et a la PAE (p= 0,0007). Le tableau X
représente la relation entre protéinurie et facteurs
associés.

Tableau X: Facteurs associés a la protéinurie chez les éléves des établissements publics

d’enseignement secondaire de Parakou en 2014.

Protéinurie p-value
Total(N) o % RP [1Cosu]

ATCD d’HTA 0,0000
Oui 155 93 60,00 1,53[1,27-1,83]
Non 243 95 39,09 1,00[0,81-1,22]
Ne sais pas™** 366 143 39,07 1

ATCD de Diabéte 0,0000
Oui 111 69 62,16 1,62[1,30-2,01]
Non 280 119 42,50 1,10[0,91-1,32]
Ne sais pas™** 373 143 38,34 1

CEdéme 0,0002
Oui*** 74 17 22,97 1
Non 690 314 45,51 1,98[1,29-3,03]

PAE 0,0007
Oui 104 61 58,65 1,43[1,18-1,32]
Non*** 660 270 40,91 1

IMC 0,0245
Faible 71 36 50,70 1,24[0,96-1,58]
Normal*** 614 250 40,72 1
Surpoids 66 37 56,06 1,37[1,08-1,73]
Obésité 13 8 61,54 1,51[0,97-2,34]

Sel 0,037
Oui*** 277 93 33,57 1
Non 487 202 41,48 1,23[1,01-1,49]

*Effectifs **Proportions ***Modalité de référence
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Facteurs non associés a la protéinurie chez les éléves des établissements publics de Parakou

en 2014.

La protéinurie n'était pas associée au sexe (p=0,45), a I'dge des éleves (p= 0,4895) a l'ethnie
(p= 0,841), a consommation de cigarette (p= 0,187), a la consommation du tabac, a la consommation
de matiere grasse (p= 0,760), a la pratique d’activité physique (0,732), a 'automédication (p=0,306), et
a la prise de la tisane (p=0,119). Les facteurs non associés sont résumés dans le tableau XI.

Tableau XI: Facteurs non associés a la protéinurie chez les éleves des établissements publics

d’enseignement secondaire de Parakou en 2014.

Protéinurie RP [ICgs:] P-value
Total (N) n* o **
Sexe 0,455
Masculin 406 181 44,58 1,06[0,90-1,25]
Féminin*** 358 150 41,90 1
Age 0,489
15 - 18" 366 152 41,53 1
18 — 21 273 118 43,22 1,04[0,86-1,25]
21 -24 109 52 47,71 1,15[0,91-1,45]
24— 26 16 7 43,75 1,05[0,59-1,85]
Automédication 0,306
Oui 397 179 45,09 1,08[0,91-1,27]
Non*** 367 152 41,42 1 0,119
Activité physique
Oui 647 282 43,59 1,04[0,82-1,30]
Non*** 117 49 41,88 1
Tisane 0,732
Oui 495 223 45,15 1,12[0,93-1,33]
Non*** 269 108 40,15 1
*Effectifs  **Proportions ***Modalité de référence
DISCUSSION sujets ont été sélectionnés a partir d’'une liste des

Atteinte des objectifs de I’étude

Nous avons effectué une enquéte sur la préva-
lence de la protéinurie chez les éléves des éta-
blissements publics d’enseignement secondaire
a Parakou en 2014. Les caractéristiques des
éléves inclus dans notre échantillon ont été iden-
tifiées. La prévalence de la protéinurie a été dé-
terminée. Les facteurs associés a la protéinurie
ont été mis en évidence. Notre étude est la pre-
miére réalisée en milieu scolaire a Parakou, et de
ce fait fournit des données de base pour des
études ultérieures plus approfondies. Nous pou-
vons avancer que les objectifs initialement fixés
au début de I'étude ont été atteints.

Qualité et la validité des résultats

Le présent travail de recherche est une étude
transversale, descriptive et analytique en milieu
scolaire.

La technique d’échantillonnage utilisée a été
aléatoire pour les établissements d’étude. Les

éléeves par classe en tenant compte des criteres
d’inclusion. Ce type de sélection limite les biais
éventuels de sélection des éleves a I'enquéte.
Les biais d’information ont été aussi trés négli-
geables parce que l'administration du question-
naire et la prise des données cliniques ont été
faites dans les conditions optimales (absence
des camarades et des enseignants).

Pour mettre en évidence la protéinurie, nous
avons utilisé la bandelette urinaire qui a été déja
expérimentée dans dautres études [12,
13].Toutefois, nos résultats présentent quelques
limites surtout que la mesure a été faite avec des
bandelettes dont les valeurs prédictives sont
moins de 100%. Cependant la sensibilité est
d’'une bonne performance pour identifier les per-
sonnes présentant une protéinurie. Pour éviter
les erreurs éventuelles des informations, nous
n’avons considéré que les sujets ayant une croix
et plus pour la protéinurie excluant donc des
traces de protéinurie. Tout ceci crédibilise nos
résultats.
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Comparaison des résultats avec ceux

d'autres auteurs.

Prévalence de la protéinurie

La prévalence de la protéinurie, chez les éléves
des établissements publics d’enseignement se-
condaire de Parakou était de 43,32%. Ce résultat
était proche de celui observé en 2010 par Masi-
mango et coll (41,30%) en République Démocra-
tique du Congo dans une population de patients
vivant avec le VIH/SIDA [14].

Notre prévalence était supérieure a celle retrou-
vée chez les patients diabétiques a Cotonou
(Bénin) par Djrolo F et coll en 2011 qui est de
29,00% [11] et de celle retrouvée chez les en-
fants vivant avec le VIH a Kinshasa (République
Démocratique du Congo) par Ekulu et coll qui est
de 23,80% [15]. Elle faisait le double de la préva-
lence retrouvée au Nigéria par Imuetinyan et coll
de 2006 a 2007 employant une méthode semi-
quantitative de la protéinurie (20,30%) chez des
enfants atteints de drépanocytose [16]. Elle était
également nettement supérieure a celle rappor-
tée par Okumura et al (1,63%) dans une étude
réalisée en milieu de travail au sein d’une popula-
tion adulte avec une méthode qualitative de la
protéinurie au Japon de 2000 en 2010 [17]. Ces
différences pourraient étre dues a la méthodolo-
gie et a la taille des échantillons.

Identification des facteurs associés a la pro-
téinurie

Facteurs associés

Parmi les sujets enquétés, 33,57% de ceux qui
avaient déclaré consommer excessivement du
sel présentaient une protéinurie. Cette observa-
tion était également faite par Meier et al. [18] et
Burnier et al. [19]. Leffet délétére de l'apport
excessif du sel sur la santé est bien documenté
dans la littérature.

Nos résultats montraient que la prévalence de la
protéinurie était de 56,06% chez ceux qui étaient
en surpoids et de 61,54% chez les sujets obéses.
La protéinurie était statistiquement associée a
'IMC. D’autres travaux avaient aussi révélé une
association entre la protéinurie et I'IMC [19-20].

La protéinurie était associée a la pression arté-
rielle élevée (p= 0,0002). Une association simi-
laire a été observée dans une étude réalisée au
Japon de 2000 a 2010 [17]. Un lien statistique-
ment  significatif entre la protéinurie et
lhypertension artérielle avait été noté dans
'étude de Djrolo et al [11] et dans une autre
étude réalisée par Rosansky [21]. Cette simili-
tude d’association observée dans plusieurs
études confirme bien que la protéinurie est un

facteur traditionnel associé a la survenue de
I'hypertension artérielle. Contrairement a I'étude
menée par Okwuonu et al [22], la protéinurie
n'était pas associée a la PAE (p=0,243). Cette
différence d’association peut étre due soit a la
taille de I'échantillon, soit au type de sondage
considéré.

Dans notre étude, la présence d'cedéme aux
membres inférieurs était observée chez 21,99%
des patients. Elle était statistiquement associée a
la protéinurie (p= 0,0002). Ahoui [13], dans son
étude révele une association entre la protéinurie
et 'TOMI (p= 0,0000). Les études réalisées en
chine par Shi et al et par Al-Agha et al [23, 24]
n’'ont pas eu d‘association entre la protéinurie et
la présence d’cedéme.

Sur la population enquétée, 62,16% présentant
des antécédents familiaux de diabéte avait une
protéinurie manifeste. Une association entre la
protéinurie et 'antécédent de diabéte était obser-
vée (p= 0,0000). Cette prévalence est le double
de celle rapportée par Okumura et al au Japon
en 2000 (13,00%). Cette étude révélait aussi une
association entre la protéinurie et 'antécédent de
diabéte [17].

Notre étude avait trouvé une prévalence de 60%
de protéinurie manifeste chez des sujets présen-
tant des antécédents d’hypertension artérielle. La
protéinurie était associée a I'antécédent familial
d’hypertension artérielle (p= 0,0000). Ahoui en
2011 [13] avait trouvé une association entre pro-
téinurie et antécédent d’hypertension artérielle.
Au contraire Imuetinyan de 2006 a 2007 au
Nigéria n’avait pas observé une association entre
la protéinurie et [l'antécédent familial de
'hypertension artérielle [16]. L’absence
d’association dans cette derniére étude pourrait
s’expliquer par la petite taille de son échantillon.

Facteurs non associés

La protéinurie n’était pas statistiquement asso-
ciée au sexe (44,58% chez les hommes contre
41,90% chez les femmes) (p=0,455). Nos résul-
tats sont superposables a ceux d’une autre étude
de prévalence de la maladie rénale réalisée en
lle de la Réunion [5].

La prévalence de la protéinurie était plus élevée
dans la tranche d’age 23 ans a 25 ans. Cette
protéinurie n’était pas statistiquement associée a
'age (p= 0,477). La protéinurie n’était également
pas associée a lI'dge selon I'étude menée par
Okumura et al [17].

La consommation du tabac est un facteur qui
n’était pas associée a la survenue de la protéinu-
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rie dans notre étude. Ce résultat confirme celui
de Yassine M [25]. Contrairement a notre étude,
'enquéte réalisée par Sumaili E [12] révelait un
lien significatif entre la protéinurie et la consom-
mation du tabac (0,0002).

Dans notre étude, la protéinurie n’était pas asso-
ciée a la tisane. Yassine M avait fait la méme
observation [25]. Sumaili E avait au contraire
observé une association entre la protéinurie et la
tisane [12].

CONCLUSION

La protéinurie est trés fréquente chez les éléves
des établissements publics d’enseignement se-

condaire a Parakou en 2014avec une prévalence
de 43,32%.

Les facteurs associés a la protéinurie sont la
consommation excessive de sel, la pression arté-
rielle élevée, la présence des CEdémes aux
membres  inférieurs, d’antécédent familial
d’hypertension artérielle, et de diabéte.

Il est important d’assurer une visite médicale
annuelle systématique incluant la recherche de la
protéinurie chez les éléves des établissements
secondaires. Les éléves dépistés positifs devront
bénéficier d’un suivi régulier en néphrologie.

Déclaration de conflit d’intérét : Aucun
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RESUME

Introduction : Le paludisme grave est I'une des principales causes de mortalité de I'enfant en Afrique
subsaharienne. L’anémie, une de ses complications engage le pronostic vital en 'absence de transfusion
sanguine. Cette étude a pour but de déterminer la place de la transfusion sanguine dans le traitement du
paludisme au CNHU-H.K.M de Cotonou.

Méthode : Il s’agissait d’'une étude transversale, descriptive et analytique portant sur les dossiers des
enfants hospitalisés pour paludisme grave selon les criteres de gravité de 'TOMS dans le service de pédia-
trie et de génétique médicale du CNHU-H.K.M de Cotonou pendant la période du 1% janvier au 31 dé-
cembre 2012.

Résultats :Dans cette étude l'incidence hospitaliere du paludisme grave était de 24,8% soit 653 enfants
sur 2632 enfants hospitalisés dans le service. Le sex ratio était de 1,13. Une anémie séveére avec un taux
d’hémoglobine inférieur a 5g/dl avait été retrouvée dans 85% des cas faisant ainsi du paludisme grave
dans sa forme anémique I'expression clinique la plus fréquente du paludisme. Le traitement de I'anémie
décompensée avait consisté en une transfusion sanguine dans 99% des cas. Le décés a été observé
chez 22 enfant dont 19 avaient été transfusés.

Conclusion : Le paludisme grave dans sa forme anémique est I'expression la plus fréquente du palu-
disme grave de I'enfant au CNHU de Cotonou. La thérapeutique la plus utilisée pour sa prise en charge
est la transfusion sanguine. Un accent doit étre mis sur la prévention du paludisme et de I'anémie.

MOTS CLES : transfusion sanguine, paludisme grave dans sa forme anémique, enfant.

SUMMARY

Introduction: Severe malaria is a leading cause of child mortality in sub-Saharan Africa. Anemia, one of
its complications is life-threatening in the absence of blood transfusion. This study aims to determine the
role of blood transfusion in the treatment of malaria CNHU-HKM-Cotonou.

Method: It is a transversal, descriptive and analytical study of the records of children hospitalized for se-
vere malaria according to WHO severity criteria in the pediatric ward and Medical Genetics ward of
CNHU-HKM-Cotonou during the period from January 1* to December 31th 2012.

Results: In this study, the hospital incidence of severe malaria was 24.8% or 653 children in 2632 chil-
dren hospitalized in the service. The sex ratio was 1.13. Severe anemia with a hemoglobin level less than
5 g/ dl was found in 85% of cases of severe malaria confirming that malaria in its anemic form is the most
common clinical manifestations of malaria. The treatment of decompensated anemia had consisted of a
blood transfusion in 99% of cases. Death was observed in 22 children of which 19 had been transfused.
Conclusion: Severe malaria in its anemic form is the most common form of severe malaria encountered
with children at CNHU Cotonou. The most commonly used therapy for its treatment is blood transfusion.
Emphasis must be placed on the prevention of malaria and anemia.

KEYWORDS: blood transfusion, severe malaria anemia in its anemic form, child.

INTRODUCTION L’anémie, une des principales complications du

Selon 'OMS en 2013, 198 millions de cas de
paludisme ont été recensé dans le monde dont
584 000 de cas de décés. En Afrique subsaha-
rienne, quatre vingt dix pour cent de ces déces
surviennent et concernent soixante dix sept pour
cent des enfants de moins de cing ans [10].

paludisme grave engage le pronostic vital en
'absence de transfusion sanguine [1]. Or il se
pose le probléme de disponibilité de sang quali-
fié dans la plupart des hépitaux africains. De ce
fait les enfants gravement anémiés en raison du
paludisme meurent faute de transfusion [1]. Le
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but de notre étude était de déterminer la place
de la transfusion sanguine dans le traitement du
paludisme grave au Centre National Hospitalier
et Universitaire (CNHU) H.K. Maga de Cotonou.

PATIENTS ET METHODE

Il s’agissait d’'une étude transversale, descriptive
et analytique portant sur les enfants agés de un
mois a 15 ans, hospitalisés pour paludisme
grave dans le service de Pédiatrie et Génétique
Médicale du CNHU de Cotonou du 1* janvier et
le 31 décembre 2012. Le paludisme grave a été
défini comme une goutte épaisse positive au
plasmodium falciparum associé a un ou plu-
sieurs critéres de gravité [11]. Ainsi différentes
formes cliniques du paludisme grave ont été
définies : le paludisme grave dans sa forme
anémique (PGFA) avec un taux d’hémoglobine <
5g/dl; le paludisme grave dans sa forme neuro-
logique (PGFN) avec une prostration ou un co-
ma [score de Blantyre< 3 chez I'enfant ou score
de Glasgow <11] ou des crises convulsives; le
paludisme grave dans sa forme hyperparasité-
mique (PGFP) avec une parasitémie > 250 000
parasites/ul; le paludisme dans sa forme hémo-
globinurique(PGFH)avec des urines rouges fon-
cées ou coca cola; le paludisme grave dans sa
forme digestive (PGFD) avec des vomissements
incoercibles, une diarrhée et des douleurs ab-
dominales; le paludisme grave avec insuffisance
rénale (PGFIR) avec une créatininémie supé-
rieure a 265umol/l ou une diurése inférieure a
0,3ml/kg/heure.

Le recrutement a été exhaustif par exploitation
des registres d’hospitalisation. Les données ont
été collectées a l'aide d’'une fiche de dépouille-
ment dans les dossiers médicaux
d’hospitalisation.

Les variables étudiées étaient épidémiologiques
(incidence hospitaliere du paludisme grave, age,
sexe), cliniques (paleur, convulsion, urines coca
cola), paracliniques (goutte épaisse densité pa-
rasitaire, numération formule sanguine), théra-
peutiques pour le traitement des signes de gravi-
té(transfusion sanguine, sérum glucosé10%,
phénobarbital), pour le traitement adjuvant (pa-
racétamol ou acide acétyl salicylique) pour le
traitement étiologique (quinine, arthemeter),
évolutives ( taux d’hémoglobine aprés transfu-
sion, durée d’hospitalisation, devenir a court
terme des enfants). Ces données, gérées en
toute confidentialité, ont été saisies et analysées
a l'aide du logiciel SPSS 21. Le test de Chi 2 de

Pearson a été utilisé pour comparer les propor-
tions avec un seuil de significativité a 5%.

RESULTATS

Aspects épidémiologiques

Sur les 2632 enfants hospitalisés dans le service
pendant la période d’étude, 653 I'étaient pour
paludisme grave soit une incidence hospitaliere
de 24,8%. Un pic de fréquence élevé était ob-
servé dans la tranche d’age compris entre 12 et
60 mois. La moyenne d’age des enfants était de
46 mois (extrémes allant de 01 mois a 15 ans).
La sex ratio était de 1,13.

Aspects cliniques et biologiques

Plus de 4 enfants sur 5 avaient une anémie sé-
veére avec un taux d’hémoglobine inférieur a
5g/dl soit 85,8% (n=560). Les convulsions
étaient présentes chez 233 enfants (33, 7%).
Les urines étaient foncées chez 182 enfants
(27,9%). Les différentes expressions du palu-
disme grave sont répertoriées dans le tableau I.

Tableau | : Répartition des enfants en fonction
des formes de paludisme grave.

Formes de Effectif Pourcen-
paludisme tage (%)
grave

PGFA 560 85,8
PGFN 233 33,7
PGFH 182 27,9
PGFD 7 01,1
PGFIR 12 01,7
PGFHP 85 13,0

NB : un enfant peut présenter un ou plusieurs
signes de gravité

Aspects thérapeutiques

Le traitement de I'anémie décompensée avait
consisté en une transfusion sanguine a base de
culot globulaire dans 560 cas soit 98,39%, de
sang total dans 0,89% (n=5). Quatre vingt dix
sept enfants (17,3%) avait regu au moins deux
fois la transfusion sanguine. Le phénobarbital a
été administré a soixante- quatorze enfants
(31,7%)

Pour le traitement étiologique, la quinine avait
été utilisée dans 92,8 % des cas (n=606) et
l'arthéméter dans 7,2% (n=47).

Pour le traitement adjuvant, plus de 9 enfants
sur 10 (90,9%) avaient recu du paracétamol ou
de I'acide acétyl salicylique. Les enfants transfu-
sés étaient caractérisés par une parasitémie
moyenne de 606488 parasites/ ul avec des ex-
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trémes allant de 11 a 2.400.000 parasites/ pl, un
taux moyen d’hémoglobine de 3,5g/dl avec des
extrémes allant de 2 a 5,5g/dl. Aprés la transfu-
sion la numération formule sanguine contréle
réalisée avait révélé un taux moyen
d’hémoglobine de 7,1 g/dl avec des extrémes de
3,5 a 10g/dL.

Aspects évolutifs

La durée moyenne d’hospitalisation était de sept
jours avec des extrémes allant de un & 21 jours.
Six cent trente-un enfants sur 653 étaient sortis
guéris soit 96,6% et 22 enfants étaient décédés
soit 3,4% dont 19 enfants transfusés. Parmi ces
enfants transfusés et décédés, 16 enfants
étaient agés de 12-60 mois et trois étaient agés
de 61- 120 mois.

De ces 19 enfants transfusés et décédés, neuf
avaient une parasitémie supérieure a 100.000
parasites/ul. Quatre enfants présentaient un
paludisme grave dans sa forme anémique, huit
enfants présentaient un paludisme grave dans
sa forme anémique et dans sa forme neurolo-
gique, quatre enfants présentaient un paludisme
grave dans sa forme neurologique et quatre un
paludisme grave dans sa forme anémique et
dans sa forme hémolytique.

Des facteurs associés aux déces seul le palu-
disme grave forme neurologique était significati-
vement associé au décés (p=0,005) comme
indiqué dans le tableau lll. Les facteurs biolo-
giques et cliniques associés au déces sont ré-
pertoriés respectivement dans les tableaux Il et
Il

Tableau 1l : Répartition des enfants selon les
facteurs biologiques associés au déces
Statut vital
Décés Vivant p
. 3 43 0,538
Age (mois)
15 359
2 92
0 12
GEDP
<100.000 13 379 0,313
100.000 — 250.000 2 50
>250.000 6 82
Taux
d’hémoglobine (g/l)
0-3 2 15 0,206
3-5 3 103
>5 11 279

Tableau Il répartition des enfants selon les fac-
teurs cliniques associés au déces

Statut

vital
Type de palu- Déces Vivant p
disme grave
Paludisme grave
forme anémique
Oui 20 540 0,715
Non 2 71
Paludisme grave
forme neurolo-
gique
Oui 14 220 0,030
Non 8 389
Paludisme grave
forme hémoly-
tique
Oui 6 176 0,876
Non 16 435
Paludisme grave
forme digestive
Oui 0 5 0,673
Non 22 616
Paludisme grave
forme avec in-
suffisance rénale
Oui 1 5 0,072
Non 21 620

DISCUSSION

Les résultats de cette étude montrent une pré-
valence hospitaliére du paludisme grave élevée
en 2012. Le paludisme grave demeure la pre-
miére cause de morbidité et de mortalité malgré
tous les efforts entrepris pour améliorer la prise
en charge. Des fréquences hospitalieres sem-
blables avaient été retrouvées dans d’autres
études dans la sous-région il y a prés d'une di-
zaine d’année [2, 3,4]. Or au Bénin depuis 2002,
des initiatives telles que la mise en place de test
de diagnostic rapide du paludisme dans toutes
les formations sanitaires périphériques, la distri-
bution de kits pour la prise en charge du palu-
disme grave dans tous les hopitaux et le recy-
clage des agents de santé sur la prise en charge
du paludisme grave, avaient été mises en place
pour réduire la morbidité et la mortalité du palu-
disme grave [13]. Ce qui avait permis de passer
a une mortalité hospitaliere de 10% en 2007
dans le méme service a 3,4% a nos jours [13].

La tranche d’age des enfants de moins de cinq
ans était la plus exposée. Cette tranche d’age
est la méme que celle retrouvée dans une étude
menée dans le service en 2006 [13]. C'est en
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effet au cours de cette période que disparait
limmunité anti palustre maternelle transmise au
cours de la grossesse et l'installation lente d’une
prémunition suite a des infestations répétées. La
prévalence baisse au fur et a mesure que I'age
augmente. La prédominance masculine retrou-
vée dans notre étude a déja été rapporté par
plusieurs auteurs [4, 5,7]. Si le paludisme grave
dans sa forme neurologique est la forme la plus
létale, la forme anémique représente la forme la
plus fréquente comme retrouvé par d’autres
auteurs [4, 7,8].

Lorsque le paludisme grave dans sa forme ané-
mique survint sur un terrain préalablement mal-
nutri, la décompensation de I'anémie vient ag-
graver la destruction des globules rouges par le
plasmodium falciparum [14]. Ceci pourrait en-
trainer une sur utilisation des produits sanguins
dans un environnement ou la qualité et la quanti-
té de ces produits restent a améliorer. Cette
anémie associée a un neuropaludisme contribue
au déces de ces enfants probablement par une
anoxie cérébrale. Ce qui est corroboré par
d’autres études [6,9].

La majorité des enfants décédés dans cette
étude présentaient un paludisme grave dans sa
forme anémique qu’elle soit isolée ou associée.
Ceci pourrait s’expliquer par le fait que les en-
fants anémiés séverement sont référés au
CNHU ou se trouve le centre national de trans-
fusion sanguine avec une disponibilité plus
grande de produits sanguins [12]. Ces différents
problémes constituent un facteur de retard im-
portant dans la prise en charge mettant en jeu le
pronostic vital chez les enfants avec un palu-
disme grave forme anémique.

CONCLUSION

Le paludisme grave dans sa forme anémique est
la forme la plus fréquente du paludisme grave
de l'enfant au Centre national Hospitalier et
Universitaire de Cotonou. La transfusion san-
guine est la thérapeutique la plus utilisée dans la
prise en charge. Devant les risques résiduels liés
a la transfusion sanguine associés aux pro-
blémes parfois posés par I'accessibilité aux pro-
duits sanguins, un accent doit étre mis sur la
prévention du paludisme et de I'anémie. Cette
prévention passe par les mesures préventives
du paludisme (moustiquaire imprégnée), de la
supplémentation en fer et acide folique d’'une
part et d’'autre part par I'accessibilité a une ali-
mentation variée et équilibrée en quantité suffi-
sante.
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RESUME

La myopathie de Duchenne est I'une des plus fréquentes maladies neuromusculaires. Son incidence
est estimée a 10,71 et 27,78 cas pour 100.000 naissances. C’est une maladie génétique a transmis-
sion liée a I’X. Elle est le plus souvent présente chez des sujets de genre masculin. Dans sa forme
habituelle, les manifestations débutent chez un gargcon qui a normalement marché et qui subitement
présente des difficultés de marche a 5 ans. Elle évolue sans intervention vers une perte de marche et
un déceés dans la deuxiéme décade de vie. Elle est due a une mutation dans le géne DMD. En ab-
sence de tout recours thérapeutique étiologique, I'accent est mis sur le suivi médical régulier, le con-
seil génétique et le diagnostic anténatal. Nous rapportons ici un cas familial avec six personnes at-
teintes, une forte |étalité et une confirmation moléculaire.

Mots clé : Myopathie, Duchenne, maladie lié¢ a I'X, troubles de la marche, mutation, DMD.

SUMMARY

Duchenne muscular dystrophy is one of the most common neuromuscular diseases. Its incidence is
estimated to be 10.71 to 27.78 per 100,000. It is a genetic disease transmitted on X-linked manner. It
is most often present in male. In its habitual presentation, manifestations begin in a boy who had pre-
viously a normal psychomotor development and shows suddenly walking difficulties around 5 years.
This disease leads generally to loss of walking ability and death in the second decade of life. It is
caused by mutations in the DMD gene. Therapeutic options are currently supportive care the focus
with regular medical consultation, genetic counseling and prenatal diagnosis. We report here a famili-
al case with six people affected, high lethality and molecular confirmation.

Keywords: Myopathy, muscular dystrophy, X-linked disease, gait disorders, mutation, DMD.

INTRODUCTION

La myopathie de Duchenne est I'une des plus
fréquentes maladies neuromusculaires. Son
incidence est estimée a 10,71 et 27,78 cas pour
100.000 naissances [1]. C’est une maladie gé-
nétique a transmission liée a I'X [2]. Elle est le
plus souvent présente chez des sujets de genre
masculin. Dans sa forme habituelle, les mani-
festations débutent chez un gargon qui a nor-
malement marché et qui subitement présente
des difficultés de marche a 5 ans [2].

Elle évolue sans intervention vers une perte de
marche et un décés dans la deuxieme décade
de vie. Elle est due a une mutation dans le
géne DMD [3]. En absence de tout recours
thérapeutique étiologique, I'accent est mis sur
le suivi médical régulier, le conseil génétique et
le diagnostic anténatal [4].

Nous rapportons ici un cas familial avec six
personnes atteintes, une forte létalité et une
confirmation moléculaire.

OBSERVATION

Le cas index a été recu pour la premiére fois a
l'age de 13 ans pour difficultés a la marche.
L’interrogatoire a permis de noter un début a
l'age de 8 ans par une diminution de la force
musculaire aux membres pelviens avec une
hypertrophie des mollets sur un mode progres-
sif. Le garcon est issu de parents non consan-
guins.

L’histoire familiale était infirmative puisque plu-
sieurs oncles maternels du cas index présen-
taient la méme symptomatologie. Quatre
d’entre eux étaient décédés (Fig. 1).
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Fig. 1 : Arbre généalogique

L’examen physique avait permis de retrouver
une amyotrophie au niveau de tous les
membres avec une prédominance proximale,
un décollement des omoplates (scapula alata)
et une hypertrophie des mollets (Fig. 2 et 3).

I

1
B
1

e

Fig. 2 : Scapula alata  Fig. 3 : Hypertrophie
des mollets

L'examen cardiorespiratoire était normal. Le
bilan paraclinique avait permis d’objectiver une
élévation des créatines phospho-kinases a
4600 UI/I (normalement inférieures a 200 UI/1).
La biopsie musculaire et la recherche d'une
mutation dans le géne DMD préconisées au
départ avaient été rejetées par les parents au
motif qu’il s’agirait de la sorcellerie. Aucune
mesure préventive ni d’accompagnement n’a
pu étre instituée.

Le gargon a été revu 7 ans plus tard avec une
demande de confirmation diagnostic aprés le
décés du dernier oncle maternel présentant une
symptomatologie similaire. L’examen physique
a permis de noter une accentuation des signes
de départ avec perte totale de la marche et une
monstrueuse scoliose (Fig. 4)

Fig.4 : Cyphoscoliose

La recherche de mutation dans le gene DMD a
été faite par analyse de 'ADN génomique par
puce CGH spécifique et avait permis de déceler
une délétion des exons <48 a 50> décalant le
cadre de lecture (NimbleGen). Ce qui confirma
la suspicion clinique de myopathie de Du-
chenne.

DISCUSSION

La présentation clinique d’anomalies neuro-
musculaire d’installation progressive avec une
histoire familiale informative devrait faire penser
a une maladie héréditaire type maladie neuro-
musculaire [5].

L’implication exclusive des sujets du genre
masculin en milieu pédiatrique est évocatrice
d’'une myopathie de Duchenne [2]. Cette orien-
tation est plus plausible avec la présence d'une
hypertrophie des mollets qui est assez caracté-
ristique de cette entité [5, 6].

I faut néanmoins attirer [l'attention que
I'hypertrophie qui est une pseudo-augmentation
du volume des mollets peut étre rencontrée
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dans dautres maladies neuromusculaires
comme les myopathies de ceintures [7]. La
confirmation diagnostique dans cette présente
observation n’était pas classique. En effet, elle
fut faite avec une recherche mutationnelle di-
recte aprés la découverte d’une dystrophie
importante sur la base des créatines phospho-
kinases tres élevées.

Normalement la stratégie classique de diagnos-
tic para-clinique des myopathies passe par les
tests biochimiques, I'immuno-histochimie avec
la détermination de la protéine manquante et
secondairement la recherche de mutation dans
le géne d’intérét [8].

La réalisation de biopsie n'est pas toujours
aisée et la conservation, le traitement des
pieces biopsiées nécessitent un équipement et
une organisation actuellement absente au Bé-
nin.

Cette stratégie directe de recherche mutation-
nelle n’est pas toujours contributive car de
nombreux cas de suspicion de myopathie
étaient restés sans diagnostic apres la re-
cherche [9]. La solution pourrait venir de la
mise en ceuvre de western blot qui est une
autre technique de recherche de protéine man-
quante avant la génétiqgue moléculaire [10]. Ce
qui augmenterait le taux de rendement du dia-
gnostic des maladies neuromusculaires.

La myopathie de Duchenne a une évolution
particuliere. Elle évolue habituellement vers la
perte de la marche autonome, les déformations
rachidiennes et thoraciques et plus tard le dé-
ces dans un contexte de troubles ventilatoires
voire de myocardiopathie dilatée [5]. Cela fut le
cas de notre patient et de toute la famille avec
cette forte létalité.
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Bien qu'il n’existe pas de traitement radical a ce
jour, des possibilités thérapeutiques existent.
Elles comprennent la kinésithérapie,
I'ergothérapie, la psychothérapie [11].

Le conseil génétique y est fortement indiqué
avec la possibilité de diagnostic anténatal et
d’interruption médicale de grossesse en cas de
foetus atteint aprés le choix des parents [4].

Quelques lueurs d’espoir viennent ces derniers
temps de la thérapie génique avec la mise au
point de la technique du saut d’exons et des
résultats encourageants issus des essais en
cours dans le monde [12]. En attendant la mai-
trise totale de ces différentes techniques, une
attention particuliere devrait étre accordée au
conseil génétique et au diagnostic voire dépis-
tage anténatal.

CONCLUSION

Une dystrophinopathie type maladie de Du-
chenne doit étre évoquée devant tout enfant de
sexe masculin qui a normalement acquis la
marche et qui présente des troubles de locomo-
tion aprés I'adge de 5 ans. Une hypertrophie des
mollets est fortement suggestive de cette affec-
tion génétique.

La confirmation enzymatique sera apportée par
I'élévation des créatines phospho-kinases au-
dela de 200 Ul/I. Devant la non disponibilité de
l'étude des protéines membranaires par immu-
nohistochimie, la recherche de mutation dans
le géne DMD peut étre demandée au Labora-
toire de Cytogénétique et de Génétique Molé-
culaire de la Faculté des Sciences de la Santé
de Cotonou.
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RESUME

Objectif: Décrire le profil épidémiologique, clinique et paraclinique des diabétiques de type 2 présen-
tant une microalbuminurie au sud du Bénin

Patients et Méthodes: Nous avons mené une étude transversale, prospective a visée descriptive et
analytique. Elle s’est déroulée sur une période de 06 mois. Ont été inclus les patients diabétiques de
type 2 ayant accepté de participer a I'étude et ayant fait le dosage nycthéméral de I'albumine urinaire,
par une méthode immunoturbidimétrique. Cette derniére est considérée comme positive de 30 a 299
mg/24 h (microalbuminurie). La créatinémie a été dosée par la réaction de Jaffe et la clairance de la
créatinine calculée par la formule de Cockcroft et Gault. L’analyse statistique des données a été faite
grace aux logiciels Excel 2013 et SPSS ver 18.0

Résultats: Un total de 169 patients étaient retenus dont 60,9% de femmes contre 39,1% d’hommes.
L’age variait de 30 ans et 85 ans avec une moyenne de 56,62 + 9,97 ans. Quatre-vingt (80) patients
avaient une albuminurie soit 47,4%. La créatininémie n’a pas pu étre dosée chez 25 sujets soit 14,8%
des cas. Sur les 75 patients normoalbuminuriques ayant réalisé la créatininémie, 32 patients (42,7%)
et 16 patients (21,3%) étaient déja respectivement a I'étape d’insuffisance rénale chronique Iégére et
modérée.

Conclusion: la microalbuminurie est fréquente chez les diabétiques de type 2, mais dans notre série
une insuffisance rénale débutante pouvait précéder cette microalbuminurie

Mots clés : Diabétique, Microalbuminurie, Insuffisance rénale, Benin

ABSTRACT
The microalbumurie in type 2 diabetics in southern Benin: frequency of early chronic kidney
disease

Aim: To describe the epidemiological, clinical and para-clinical profil of type 2 diabetes with
microalbuminuria in southern Benin

Methods: We conducted a cross-sectional study with prospective descriptive and analytical referred. It
took place over a period of 06 months. Included patients with diabetes type 2 who agreed to
participate in the study and who made the circadian dosage of urinary albumin by the
immunoturbidimetry method. We considered positive from 30 to 299 mg / 24 h (microalbuminuria),
from 300 mg / 24 h is called macroalbuminuria. Creatinine was measured by Jaffe reaction and
creatinine clearance calculated by the Cockcroft and Gault expression. Statistical analysis was done
using the Excel 2013 and SPSS 18.0 software version.

Results: A total of 169 patients were selected with 60.9% women against 39.1% men. The age
ranged from 30 years to 85 years with a mean of 56.62 + 9.97. Eighty (80) patients had albuminuria is
47.4%. Of selected diabetic patients, 25 patients 14.8% were unable to achieve serum creatinine. Of
the 75 patients who achieved normoalbuminuric creatinine, 32 patients (42.7%) and 16 patients
(21.3%) respectively were already at the stage of chronic renal failure mild and moderate.
Conclusion: microalbuminuria is common in type 2 diabetes, but in our series incipient renal failure
that could precede microalbuminuria

Keywords: Diabetic, microalbuminuria, renal failure, Benin
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INTRODUCTION

Le diabete sucré est une maladie chronique
complexe qui touche une fraction importante
de la population [1]. La forte expansion de sa
prévalence mondiale est considérée comme
un véritable probléme de santé publique parti-
culierement dans les pays en développement.
Selon I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS), 552 millions de sujets seront diabé-
tiques dans le monde [2]. Le diabete était un
probleme des pays développés [3]. Le Bénin,
pays en développement, n'est pas en marge
de cette tendance épidémique. Au Bénin en
2001, selon une enquéte nationale, la préva-
lence du diabéte au Bénin était de 1,1% [4]
mais ce chiffre a été porté a 2,6% en 2008 lors
d’une autre enquéte (étude STEPS), [5].

Le diabéte provoque des complications ocu-
laires, rénales, neurologiques et cardio-
vasculaires. Les complications rénales du dia-
béte sont graves et font craindre I'évolution
vers une insuffisance rénale terminale [6]. La
néphropathie diabétique (ND) est actuellement
la cause la plus fréquente d’ insuffisance ré-
nale terminale dans les pays occidentaux [7].
Aux Etats-Unis, les sujets diabétiques repré-
sentent plus de la moitié des indications de la
mise en dialyse, et parmi eux, plus de la moitié
sont des diabétiques de type 2 [8].

Plusieurs études ont été réalisées en Afrique
dans le but de faire un dépistage précoce de la
ND a travers la recherche d’une microalbumi-
nurie. Ce fut le cas au Congo en 2001par Mo-
nabeka et al [9], et au Sénégal en 2008 par
Yameogo et al [10]. Au Bénin I'absence de
données basées sur la microalbuminurie nous
a amené a réaliser une étude dont I'objectif est
de décrire le profil épidémiologique, clinique et
paraclinique des diabétiques de type 2 présen-
tant une microalbuminurie au sud du Bénin.

PATIENTS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude transversale et
prospective a visée descriptive et analytique.
Elle s’était déroulée sur une période de 06
mois allant du 28 février au 30 ao(t 2014 dans
deux grandes villes du Bénin et précisément :
au Centre Hospitalier Universitaire de Porto-
Novo, au centre de dépistage et de suivi de
diabéte et a la Polyclinique Atinkanmey de
Cotonou. La population d’étude était constituée
de diabétiques type 2, sans distinction d’age
ni de sexe, suivis en consultation de diabétolo-
gie, dans ces trois centres, au cours de la pé-
riode d’étude.

Ont été inclus dans notre étude, tous les pa-
tients diabétiques suivis qui ont fait le dosage
de la microalbuminurie de 24 heures et qui ont

accepté de participer a [létude aprés
I'explication des objectifs.

N'ont pas été inclus les patientes femmes
enceintes, tous les patients présentant : une
infection urinaire, une décompensation diabé-
tique ou cardiaque, et, un état fébrile pour afin
de réduire le taux de faux positifs.

Nous avons considéré comme variable dépen-
dante la microalbuminurie  définie comme
'excrétion de 30 a 299 mg d’albumine dans les
urines de 24 heures. Et elle était dosée par la
méthode d’immunoturbidimétrie. Une albumi-
nurie = 300 mg est définie comme macroalbu-
minurie. Les variables indépendantes : sont,
'Age (exprimé en année), le Sexe, Poids (ex-
primé en kg), la Tension Artérielle (TA <130/80
mm Hg) [11] et la Clairance de la créatininé-
mie. La Clairance de la créatininémie a été
calculée, selon la formule de Cockcroft et
Gault [12], chez les patients ayant effectué le
dosage de la créatinine sérique. L’Insuffisance
Rénale Chronique (IRC) est définie selon les
criteres de la Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO) [13].

Une fiche standardisée a servi a recueillir les
données directement des patients. Ces don-
nées ont été saisies vérifiées, traitées et ana-
lysées avec les logiciels Excel 2013 et SPSS.
18. 0.

Pour étudier la corrélation de l'association
microalbuminurie et IRC, une régression logis-
tique a été utilisée en introduisant dans le mo-
déle ces deux variables en analyse uni variée.
La comparaison des proportions et des pour-
centages a été effectuée avec le test de Chi2
ou le test exact de Fisher selon le cas, un p <
0,05 a été considéré comme statistiquement
significatif.

RESULTATS

CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES
DU DIABETE

Un total de 169 patients était retenu dont
60,9% de femmes contre 39,1% d’hommes,
soit une sex-ratio de 0,6. La moyenne d’age
était de 56,62 + 9,97 ans avec des extrémes
de 30 ans et 85 ans et un 'dge médian étant
de 57 ans.

PROFILS CLINIQUES

Tension Artérielle (TA)

Parmi les 169 patients, 78,1% avaient un anté-
cédent d’hypertension artérielle. A I'examen
physique, 39,6% (67 patients) avaient une
tension artérielle élevée contre 60,4% soit (102
patients) avec une tension artérielle normale.
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PROFILS PARACLINIQUES

Débit de Filtration Glomérulaire (DFG) Tableau |

Des patients diabétiques retenus, 25 patients soit 14,8 % n’ont pas pu réaliser le dosage de la créati-
ninémie.

Tableau | : Répartition des patients selon la fonction rénale basée sur la clairance de la créatinine.

Effectifs Clairance Pourcentages
Absence d’IR (DFG= 90) 47 27,8
IRC légere (DFG 60 - 89) 51 30,2
IRC modérée (DFG 30 — 59) 40 23,7
IRC sévére (DFG 15— 29) 3 1,8
IRC terminale (DFG < 15) 3 1,8
Total 144 100

L’IRC légeére était présente chez 30,2% de nos patients.

La relation entre les stades d’'IRC et la valeur de I'albuminurie des 24 heures ne pourra étre précisée
que chez les patients ayant non seulement effectué le dosage de I'albuminurie mais aussi la créati-
nine (pour estimer la clairance). C’était le cas chez 144 patients.

Microalbuminurie et Insuffisance Rénale Chronique

Parmi les 169 diabétiques de notre échantillon, 39,1% soit 66 patients avaient une microalbuminurie
et 8,3% (14 patients) avaient une macroalbuminurie avec une fréquence globale de la micro et de la
macro albuminurie a 47,4%.

Le tableau Il montre la relation entre la valeur de I'albuminurie des 24 heures et les différents stades
d’IRC.

Tableau ll: Relation entre les stades d’'IRC et I'albuminurie des 24 heures.

Normo-albuminurie  Micro-albuminurie Macro-albuminurie  Total

Absence d’'IR 25 22 0 47
IRC légere 32 18 1 51
IRC modérée 16 18 6 40
IRC sévere 0 0 3 3
IRC terminal 0 0 3 3
Total 75 58 11 144
P=0,000

Sur les 75 patients ayant une normo albuminurie, il y avait respectivement 32 et 16 patients déja a
I'étape d'IRC légére et d'IRC modérée. Parmi ces 48 patients normo albuminuriques avec une IRC
légére ou modérée, 32 (66,7%) patients étaient connus hypertendus et 100% des Hypertendus étaient
sous inhibiteurs d’enzyme de conversion (IEC). Tous les patients aux stades d’IRC sévére et d'IRC
terminale avaient une macroalbuminurie.

DISCUSSION plusieurs facteurs vasculaires entre autres
Limites de I’étude [14].
La micro albuminurie a été faite sur la base du
dosage de I'excrétion urinaire d’albumine des L’estimation de la fonction rénale par la clai-
24 heures. Ce dosage a été effectué par la rance de la créatinine a été faite selon la for-
méthode d'immunoturbidimétrie. Certes, mule de Cockcroft et Gault [12]. La formule de
limmuno néphélémétrie est la premiére mé- Cockcroft et Gault a quelques limites : elle
thode de référence par sa spécificité et sa sous-estime la fonction rénale du sujet agé ;
sensibilité. Mais sa disponibilité trés limitée et elle surestime la fonction rénale du sujet
son co(t trés onéreux, sous nos cieux et obése ; la fonction rénale du sujet jeune ayant
méme partout ailleurs, limitent son utilisation une diminution de DFG, donne une valeur qui
au profit de immunoturbidimétrie. Cette der- n'est pas indexée a la surface corporelle et
niére est la plus répandue et la plus utilisée, n'est pas trés adaptée a la race noire, mais
surtout dans les laboratoires qui ont fait le néanmoins elle est la formule acceptée [15] .
dosage pour nos patients.

Tous nos patients n’avaient pas pu réaliser les
La micro albuminurie est un marqueur de la bilans paracliniques ce qui pourrait constituer
néphropathie diabétique. Elle I'est aussi pour un biais au niveau de linterprétation de ces

données.
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CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES
DU DIABETE

Au cours de notre étude, nous avons recensé
169 patients avec une prédominance des
femmes : 60,9% (103 patientes). Cette prédo-
minance féminine a été également retrouvée
par Djrolo et al. [16] a Cotonou au Bénin en
2003 (62,1%) mais aussi par Touré [17] au
Mali en 1986 et Yameogo et al. [10] au Séné-
gal en 2012, qui avaient retrouvé respective-
ment 59,5% et 74,5%. Par contre Charfi et al.
[18] en Tunisie (2010) ont retrouvé une pré-
dominance masculine avec 63,4% d’hommes.
Au Bénin, cette prédominance féminine pour-
rait s’expliquer, par les données démogra-
phiques ou les femmes sont plus nombreuses
que les hommes et aussi par le fait que les
femmes font plus de consultation que les
hommes.

L’age moyen de nos patients était de 56,62+
9,97 ans avec des extrémes de 30 et 85 ans et
une classe modale de 50-69 ans. Cette
moyenne se rapproche de celle de Taleb et al.
(2008) [19] au Liban (56,4 = 11 ans) ainsi que
celle de Yameogo et al. (2012) [10] : 58,2 £
9,2 ans.

PROFILS CLINIQUES ET PARACLINIQUES
Hypertension artérielle

Sur les 169 patients diabétiques de notre en-
quéte, 78,1% étaient hypertendus connus,
sous traitement. La prévalence de cette asso-
ciation est proche de celle trouvée par Ben-
Hamouda-Chihaoui et al. (2011) [20]: 80%, par
Bouattar et al. (2008) [21]: 79,3% et par
Elyoussfi (Fes 2011) [22]: 81,73%. En re-
vanche, ces chiffres contrastent avec ceux
trouvés par Gaturagi et al.(Bujumbura 2011)
[23] : 20,41% ainsi que par Dembele et al.
(Mali 2000) [24] : 16,69%. La prévalence éle-
vée de cette association (Diabéte-HTA) est un
fait traditionnel mais, pourrait s’expliquer dans
notre étude, par le vieilissement de notre po-
pulation, dominée a prés de 78,00% par des
patients ayant un age au-dela de 50 ans.

Micro albuminurie

Fréquence Micro albuminurie

Dans notre étude, nous avons enquété 169
patients diabétiques. Parmi eux, 80,00 patients
soit 47,4% avaient une albuminurie posi-
tive avec, 66 patients soit 39,1% au stade mi-
croalbuminurie et 8,3% (14 patients) au stade
de macroalbuminurie.

Cette prévalence (39,1%) de la micro albumi-
nurie est voisine de celles trouvées par Mona-
beka et al. [9] au Congo (37,9%) en 2005 et
par Yameogo et al. [10] au Sénégal (36,8%) en

2012. Par contre elle est inférieure a celle
trouvée par Elyoussfi [22] au Maroc (47,5%) en
2011. Tous ces résultats sont totalement diffé-
rents de ceux de Charfi et al. [18] en Tunisie
(2010) qui ont trouvé une prévalence de 15%.
Cette différence serait due au fait que, la taille
de leur échantillon était réduite, et que, leur
étude était rétrospective.

En ce qui concerne la macroalbuminurie, sa
prévalence (8,3%) est supérieure a celle trou-
vée par Elyoussfi [22] au Maroc (5%) en 2011.
Ce résultat est en revanche inférieur a celui de
Moumbe Tamba et al. [25] a Douala (Came-
roun 2013) avec une prévalence de 25%. Ce
résultat se justifie chez Moumbe Tamba et al.
par le fait que dans leur étude, ils avaient con-
sidéré les patients déja au stade avancé de
ND et aussi du fait que la moyenne d’age était
élevée.

Cela signifie que les patients diabétiques de
notre série bénéficient d’une prise en charge
précoce une fois au stade de microalbuminu-
rie, ce qui empéche la progression vers les
stades avancés de la ND ou bien que nos
patients étaient mieux équilibrés.

Relation entre les stades d’IRC et I'albuminurie
Aprés analyse de nos résultats, nous avions
constaté que sur les 75 patients ayant une
normoalbuminurie, il y avait 32 patients soit
42,7% de nos patients, déja au stade 2 d'IRC
légére et 16 patients (21,33%) au stade 3
d’'IRC (DFG < 60 ml/min). Cette constatation a
été décrite dans la littérature.

En effet, selon Perkins et al. [26], contraire-
ment au paradigme actuel de la ND, le déclin
de la fonction rénale chez les diabétiques de
type 1 est un événement précoce et progressif
qui se produit dans la grande proportion de
patients ayant une microalbuminurie. Dans leur
étude visant a déterminer le moment
d’initiation et les déterminants de déclin de la
fonction rénale dans le diabéte de type 1 et
basée sur le dosage de la Cystatine C, 9% des
patients normoalbuminuriques avaient une
insuffisance rénale débutante.

Costacou et al. [27], sont parvenus a la méme
conclusion avec 7% des diabétiques de type 1
ayant une diminution du débit de filtration glo-
mérulaire sans microalbuminurie.

Les facteurs responsables de la baisse pro-
gressive de taux de filtration glomérulaire chez
les patients diabétiques normo albuminuriques
ne sont pas connus. L'une des possibilités est
la présence d'une maladie vasculaire. Dans
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une étude effectuée par Maclsaac et al [28] en
2006, chez les patients diabétiques de type 2
avec un taux de filtration glomérulaire inférieur
a 60 ml/min, la résistance vasculaire était éle-
vée a un degré similaire chez les patients avec
et sans macroalbuminurie. La susceptibilité
des diabétiques de type 2 a avoir une maladie
vasculaire et surtout des lésions
d’athérosclérose favorisées par la dyslipidémie
et 'hypertension artérielle, pourrait expliquer la
diminution du taux de filtration glomérulaire
[29]. En effet, I'arthérosclérose proximale et/ou
distale se développe bien avant le stade de
néphropathie, par conséquent la microalbumi-
nurie, détectée a ce stade, est considérée
comme un marqueur du risque vasculaire et
une maladie endothéliale, mais pas le début
d’une éventuelle néphropathie glomérulaire. Le
rein, dans ces conditions, est victime et non
coupable de 'HTA [30].

Dans notre série, le taux élevé d’IRC légére et
modérée chez les patients normo albuminu-
riques peut s’expliquer par la présence de
facteurs de risque cardiovasculaire : 72,5% de
ces patients sont hypertendus. L’association
du diabete et de I'HTA favorise donc
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RESUME

La Protéine C Réactive (CRP), marqueur de l'inflammation le plus utilisée en pédiatrie s’éléve au
cours du paludisme. Elle a déja été utilisée comme marqueur de paludisme dans des enquétes épi-
démiologiques avec une bonne valeur prédictive positive pour le diagnostic du paludisme chez des
sujets fébriles revenant d'une zone tropicale. Objectif: rechercher une corrélation entre la CRP et les
criteres de gravité du paludisme. Matériels et méthodes: Etude prospective, réalisée pendant 12
mois incluant tous les enfants et 4gés de 0 a 16 ans, hospitalisés pour paludisme isolé et documenté
Résultats: Au total 430 enfants étaient inclus. La moyenne d’age était de 35,5+2 mois. Tous présen-
taient de la fievre avec une moyenne de 39,12+0,8°C et isolée dans 27,5% des cas. Le paludisme
grave était observé dans 45% des cas. La moyenne de la CRP des enfants présentant un paludisme
grave était significativement différente de ceux ayant un paludisme simple (p=0,002). Il y avait une
différence significative entre les moyennes de CRP des enfants ayant une thrombopénie et ceux
n‘ayant pas (p=0,0001), ainsi que ceux ayant présenté des convulsions par rapport a ceux n‘ayant pas
(p=0,02). Par contre il n’y avait pas de différence des moyennes de la CRP des patients qui avaient
des signes neurologiques globalement et ceux qui n’en avaient pas (p=0,20), ni entre ceux qui avaient
avait un taux d’Hb <5g/dl et >5g/dl (p=0,14). Conclusion: La CRP pourrait étre discriminant des diffé-
rentes formes cliniques du paludisme.

Mots clés: Enfant—-CRP-Paludisme—Libreville.

ABSTRACT

C Reactive Protein (CRP), the useful inflammation marker in paediatrics analysis, rise up in case of
malaria. It has been yet use is a malaria diagnosis in epidemiologic studies with a good predictive
value for people suffering fever, coming from endemic tropical areas. Objectives: Assess a correlation
between CRP variation and malaria severity.

Methodology: A prospective study where conducted, during 12 month. All children aged from 0 to 16
years old. Result: 430 children were involved; the mean of age was 35.52 month old. All of them
were feverish with a mean temperature of 39.9+0.8°C. The fever was the unique symptom in 27.5%
cases. Severe malaria was observed in 45% cases. CRP mean value was significantly different be-
tween children with severe malaria vs children with mild malaria (p=0.002). Mean of CRP value was
significantly different between children with thrombopenia (low platelets) vs children without thrombo-
penia (p=0.0001). On the other side, the mean of CRP was significantly different between children with
seizure vs children without seizure (p=0.02). There was not difference between, children with neuro-
logic symptoms out of seizure vs patient without neurologic symptoms, out of seizure (p=0.20), and
children with severe anaemia (Hb<5g/dl) vs children with Hb>5g/dl (p=0.2). Conclusion: CRP analy-
sis, could be a tool for discriminate malaria clinic forms

Key-word: Children, CRP, malaria, Libreville

INTRODUCTION

Le paludisme reste actuellement la plus
grande endémie parasitaire tueuse dans le
monde avec 198 millions de cas de paludisme
et 584 000 déces associés. La plupart des
décés surviennent chez des enfants vivant en
Afrique ou chaque minute un enfant meurt du
paludisme malgré la diminution de la mortalité
liée au paludisme observée en 2013 sur le
continent. [1]. Le r6le de la réaction inflamma-
toire dans la physiopathologie du paludisme
grave est bien connu, notamment dans la

forme neurologique. L’on sait maintenant qu’au
cours du neuro paludisme, des cytokines pro-
inflammatoires telles que la TNF, la lympho-
toxine et différents produits métaboliques sont
produits en cascade par les cellules mononu-
clées, stimulés par la libération des "endo-
toxines" plasmodiales lors de la lyse des cel-
lules hépatiques. [2, 3, 4]. Ces cytokines pro-
inflammatoires sont responsables de
I'élévation du taux de la Protéine C Réactive
(CRP), marqueur de choix de la réponse in-
flammatoire a cause de la précocité de son
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augmentation et de sa cinétique rapide [5].
Découverte en 1941, la CRP est depuis 1957,
utiisée comme moyen de mesure de la phase
aigué de la réaction inflammatoire [6, 7]. C’est
la plus utilisée en pédiatrie [8] notamment dans
le diagnostic différentiel des affections fébriles
[9, 10].

La CRP constitue un indicateur important dans
la surveillance de I'évolution de la maladie et
de l'efficacité thérapeutique de par sa cinétique
[11, 7]. Son seuil de détection est passé de 10
mg/l a des valeurs inférieures a 0,01 mgl/l
grace a de nouvelles méthodes de détermina-
tion avec un taux basal de CRP plasmatique
de 1 mg/l. [8,12]. Il est bien établi qu’au cours
du paludisme, on observe une élévation du
taux de la CRP. Elle a été utilisée comme
marqueur de paludisme dans des enquétes
épidémiologiques avec une bonne valeur pré-
dictive positive pour le diagnostic du paludisme
chez des sujets fébriles revenant d'une zone
tropicale [13, 14, 15].

Le but de ce travail était de rechercher une
corrélation la CRP et les critéres de gravité du
paludisme, puis secondairement de savoir si
un taux seuil de CRP pouvait constituer un
facteur de gravité du paludisme.

L’objectif principal de notre étude est de re-
chercher une relation entre le taux de la CRP
et les critéres de gravité du paludisme. Secon-
dairement de savoir si un taux seuil de la CRP
pouvait constituer un critere prédictif de palu-
disme grave chez 'enfant.

MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d’'une étude prospective, réalisée sur
une période de trois ans allant de janvier 2013
a décembre 2014 dans 3 structures de Libre-
ville (CHU d’angondjé, polyclinique El Rapha
et Hopital d’instruction des armée Omar Bongo
Ondimba).

Critéres d’inclusion

Etaient inclus dans I'étude tous les enfants et
adolescents 4gés de 0 a 16 ans, hospitalisés
pour paludisme isolé documenté, avec une
goutte épaisse et frottis sanguin positive et un
bilan infectieux négatif (taux de leucocyte,
ECBU, hémoculture, ponction lombaire) ainsi
gu’une radiographie pulmonaire normale.

Critéres de non inclusion
Les enfants présentant un paludisme associé a
un syndrome infectieux bactérienne ou virale
clinique et /ou biologique. Ainsi que les enfants
homozygotes pour la drépanocytose.

Déroulement de I'étude

De maniére systématique, nous réalisons chez
tous les enfants admis en hospitalisation pour
hyperthermie une Numération Formule San-
guine (NFS), une Goutte Epaisse associée a
un frottis sanguin, une C Réactive Protéine
(CRP), un Examen Cytobactériologique des
Urines (ECBU), une hémoculture, une ponc-
tion lombaire (en cas de convulsion ou trouble
de la conscience) et une radiographie pulmo-
naire. En fonction des criteres de gravité palu-
disme définis par I'Organisation Mondiale de la
Santé (OMS) [16], nous avons séparé les en-
fants en deux groupes dont le premier était
constitué d’'enfants présentant un paludisme
grave et le second par ceux présentant un
paludisme simple.

Technique d’analyse :

Le sang était recueilli par ponction veineuse

dans deux tubes; EDTA pour la goutte

épaisse, le frottis sanguin et la NFS et dans un
tube sec pour la réalisation de la CRP.

o Le frottis, permet de mettre en évidence les
hématozoaires intra érythrocytaires. Le dia-
gnostic d'espéce et la quantification de la
parasitémie se faisait par un étalement
mince d'une goutte de sang sur une lame,
coloré au May-Grunwald-Giemsa (M.G.G.),
puis la lecture se faisait grdce a un micros-
cope

o La goutte épaisse, se faisait par le dépbt
d'une goutte de sang une lame qu'on
tourne (défibrination) jusqu'a ce qu'elle soit
épaisse (seche) et on la colore au M.G.G.
la lecture se faisait grace a un microscope

o La CRP était réalisée par le Cobas C311
avec comme seuil de positivité un résultat
supérieur a 6 mg/l. En tenant compte de la
variabilité intra-individuelle de la CRP avec
des taux allant de 1 a 14 mg/l chez le vo-
lontaire sain [8], nous avons considéré
comme positive un taux de CRP supérieur
a 15 mg/l.

o La NFS était réalisée par l'automate
FYSMEX XS1000i.

Analyses statistiques

Les renseignements ont été recueillis a base
d’'un questionnaire, implémentés dans une
base de données et analysées avec le logiciel
Stat View version 5.0. Les variables qualita-
tives ont été analysées avec le test de khi-2,
les variables quantitatives avec le test de Stu-
dent. Le taux de significativité admis pour
p >0,05.

RESULTATS
Durant la période de I'étude, 687 enfants ont
été hospitalisés pour paludisme. Parmi ces
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enfants, 257 n’ont pas été retenus pour 'étude
car 204 présentaient un paludisme associé a
une autre pathologie inflammatoire et 53 un
bilan biologique incomplet. Seulement 430
enfants soit 62,6 % ont été retenus pour
l'analyse.

La répartition des enfants selon la provenance
était la suivante : 112 enfants soit 26% prove-
naient de 'HIAOBO, 116 soit 27 % du CHUA

L’age moyen était de 35,5 mois +/- 2,03 mois.
Le sex-ratio était de 1,10.

Motif de consultation
Les symptémes a l'arrivée étaient essentielle-
ment la fievre avec une température moyenne
de 39,12 +/- 0,8°C, elle était isolée dans 94
cas (27,5%) et était associée a une altération
de létat général, des poly arthralgies, des
signes pulmonaires, neurologiques, et diges-
tifs. L’ensemble des symptdmes sont repré-

et 202 soit 47 % de la Clinique El Rapha. senté par la figure 1.

fieévre 100%

vomissement 51,50%

cephalees

AEG

28,20%
23,30%
polyart 20,80%

convulsions 9,409

douleurs abdominales 8,90%
paleur 5,90%%

diarrhée 2,50%

frissons 2,.50%
Toux 2%
deshydratation 1%%6

hématurie 0,50%
0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00%

Figure 1 : Répartition des symptomes a I'admission

Diagnostic
Tous les patients présentaient un paludisme a Plasmodium Falciparum. Le paludisme simple était
présent chez 236 enfants soit 54,89 % contre 194 soit 45,11% d’enfants présentant un paludisme
grave, avec un ou plusieurs critéres associés. Les criteres de gravité retrouvés sont présentés dans le
tableau I.

Tableau | : Critéres de sévérité dans le groupe paludisme grave

CRITERES DE GRAVITE N (%)
Prostration 119 (61,19 %)
Convulsions > 1 épisode 76 (39,46 %)
Parasitémie > 10 % 60 (31,28 %)
Anémie : Hb < 5g/dI 55 (28,35 %)
Ictére 2 (1 %)
Détresse respiratoire 1 (0,5 %)
Hémoglobinurie macroscopique 1 (0,5 %)

Evolution de la CRP dans la population d’étude :
La moyenne de la CRP des enfants présentant un paludisme grave et celle des enfants présentant un
paludisme simple sont représentés dans le tableau Il. Parmi les 430 enfants inclus, 58 soit 13,5 %
avaient un taux de CRP inférieur a 15 mg/l, 3 de ces enfants provenaient du groupe paludisme grave.
L’anémie constituait le critere de gravité chez ces 3 enfants.

Tableau Il : moyennes CRP selon la gravité du paludisme

CRP (mg/l) N (%) Moyenne p
CRP palu grave 194 (45,1) 90,9

236 (54,9) 59,16 0,002

CRP palu simple
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CRP et NFS

Les taux d’hémoglobine et de plaquette retrouvés a la numération formule sanguine sont représentés
dans le tableau lll. Tous les enfants ayant un taux de plaquette inférieure a 50 000 / mm? étaient dans
le groupe paludisme grave, et plus de la moitié (51 enfants) avaient présentés des convulsions.

Tableau Il : taux d’hémoglobine et de plaquette

N %
Taux d’hémoglobine < 11g/dl ‘ 328 76,28
Taux de plaquette < 150 000/mm?® ‘ 331 77
Taux de plaquette < 50 000/mm°® ‘ 86 25,98

Dans le groupe d’enfants présentant un paludisme grave, la moyenne de la CRP des enfants ayant
une thrombopénie était significativement plus élevée que celle des enfants n’ayant pas (p=0,0001).

CRP et critéres de gravités de paludisme

La comparaison des moyennes de CRP dans le groupe d’enfants présentant des signes neurolo-
giques est représentée dans le tableau IV. Nous n’avons pas constaté de corrélation significative
entre taux de parasitémie et CRP (r= - 0,021), ni entre CRP et taux d’hémoglobine (r=- 0,001).

Tableau IV : CRP et sighes neurologiques

Moyenne de CRP des enfants ayant des signes neurologiques p

Convulsions > pas de convulsions
Convulsions > céphalées

Prostration > céphalées

Signes neurologiques > hyper parasitémie

DISCUSSION

Le paludisme grave se définit par la présence
de formes asexuées de Plasmodium Falcipa-
rum dans le sang associé a de la fievre et a
l'un des dix criteres de gravité codifiés par
'OMS [16]. Depuis les années 90, on a pu
établir que la TNF était 'un des facteurs res-
ponsables de I'apparition des symptomes de
l'acces palustre notamment fievre, céphalées,
vomissements, lassitude, nausées, diarrhées.
Ses taux sont plus élevés dans les formes
graves de paludisme que dans les formes
simples, et encore plus élevés dans les formes
mortelles de neuropaludisme [17, 18, 19]. Or le
taux circulant de cytokines est le principal dé-
terminant du taux plasmatique de la CRP via le
nombre d’hépatocytes recrutés [8]. Cela ex-
pligue probablement le faite que dans notre
étude, la moyenne de la CRP des enfants
présentant un paludisme grave soit statisti-
quement plus élevée que celle des enfants
ayant un paludisme simple.

Nous n’avons pas observé de corrélation entre
lanémie et le taux de CRP, malgré le fait que
'anémie au cours du paludisme soit due en
partie au taux circulant du TNF par son action
inhibitrice de I'érythropoiese et stimulateur de
I'érythrophagocytose [20]. H. Ahiboh observe

p=0,02
p=0,003
p <0,001
p =0,03

le méme résultat en coéte d’ivoire [21]. Le ca-
ractere multifactoriel de 'anémie chez I'enfant
en Afrique justifie probablement cela. La
thrombopénie était présente dans 77 % de cas
(331 enfants) de maniére générale dans notre
étude, un peu au-dessus des estimations habi-
tuelle. [22]. Le taux élevé de la CRP au cours
du paludisme est en partie responsable de
'abaissement du taux des plaquettes par son
réle dans l'activation de Il'agrégation plaquet-
taire [3, 23] et peut justifier le fait que tous les
enfants présentant une thrombopénie profonde
appartiennent au groupe de paludisme grave
dont la moyenne de CRP est significativement
plus élevée. On peut ainsi également justifier
le fait que dans ce groupe de paludisme grave,
la moyenne de CRP des enfants ayant une
thrombopénie soit plus élevée que celle de
ceux n‘ayant pas de thrombopénie.

Malgré le fait que le principal déterminant du
taux plasmatique de CRP dépende du nombre
d’hépatocytes recrutés, comme P. Bourée [2],
nous n’avons pas trouvé de relation entre la
CRP et le taux de la parasitémie contrairement
a H. Ahiboh en céte d’ivoire [21]. Une sécrétion
extra hépatique non négligeable de la CRP,
notamment dans les neurones [8] et le fait que
la CRP empécherait la pénétration du sporo-
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zoite dans I'hépatocyte [2] peut étre une expli-
cation a cette absence de relation.

Dans le groupe des enfants présentant un
paludisme grave, la forme neurologique était
prédominante. La défaillance multi viscérale
parfois observée au cours du paludisme grave
est due a un blocage circulatoire par séques-
tration des hématies parasitées au niveau des
vaisseaux de plusieurs organes vitaux comme
le cerveau, les reins, les poumons, ou le pla-
centa. Ce phénoméne est stimulé par la pro-
duction massive des cytokines pro inflamma-
toire [24, 25] et en conséquence une sécrétion
importante de la CRP. C’est ce qui pourrait
justifier le fait que nous ayons observé une
moyenne de CRP chez les enfants présentant
des convulsions ou la prostration significative-
ment plus élevée que celle des enfants nayant
pas présentés de convulsions ou présentant
uniquement des céphalées.

La moyenne de la CRP des enfants présentant
un paludisme grave était de 90 mg/l, de ma-
niére prudente, nous pouvons dire que ce seuil
de la CRP peut constituer un facteur prédictif
de paludisme grave dans sa forme neurolo-
gique. Son dosage est facile, simple et rapide,
méme pour les pays dont les moyens matériels
sont limités. Surtout que son taux ne varie ni
avec sexe, ni avec l'age.

CONCLUSION

Le paludisme sévi de maniére endémique
dans notre pays, et maintient un taux de mor-
talité élevé malgré les efforts faits ces der-
nieres années. La recherche perpétuelle des
facteurs pouvant aider a améliorer sa prise en
charge s’impose. La CRP pourrait étre discri-
minant des différentes formes cliniques du
paludisme. Mais des études plus approfondies
sont a envisager.
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RESUME

Introduction : L'utilisation a visée cosmétique de produits dépigmentants s’est largement développée
au cours de ces vingt derniéres années. L’objectif était d’évaluer les complications dermatologiques et
systémiques de cette pratique chez les commergantes des trois grands marchés de Parakou (Bénin).

Population et méthode : Il s’agissait d’'une étude transversale, descriptive et analytique menée du 3
juin au 30 juillet 2013 et portant sur 425 commergantes. L’échantillonnage était aléatoire simple. Un
questionnaire standardisé et des analyses biologiques avaient permis la collecte des données.

Résultats : La moitié de I'échantillon faisait I'usage de produits dépigmentants (50,3%). La tranche
d’age de 15 a 35 ans était la plus représentée. Les complications dermatologiques avaient été obser-
vées chez 79,9% des enquétées. Il s’agissait de dyschromies (49,1%), de I'acné (15,7%), de verge-
tures (14,7%) et de Tlatrophie cutanée (13,8%). L’hypertension artérielle, I'’hyperglycémie,
'hypercréatininémie et I'hypercholestérolémie étaient présentes chez 31,3% des dépigmentées.
L’hypertension artérielle, I'’hyperglycémie et 'hypercréatininémie étaient corrélées a la pratique.
Conclusion : L'importance des complications incitait a des communications en vue d’'un changement
de comportement de la population.

Mots-clés: dépigmentation volontaire, commergantes, complications, Bénin.

ABSTRACT : COMPLICATIONS OF SKIN-LIGHTENING COSMETIC PRACTICE AMONG WOMEN
IN THE THREE BIG MARKETS OF PARAKOU (BENIN)

Introduction: The use of depigmenting referred to cosmetics clothing is enlargement developed
during office latest twenty years. The objective was to evaluate dermatological and systemic complica-
tions of this practice among the Big Three big Markets Parakou (Benin).

Population and method: It was about a traverse, descriptive and analytical study led from june 3 till

july 30", 2013. It concerned 425 women traders. The sampling was random simple. A standardized
questionnaire and biological analyses allowed the data collection.

Results: Half of the sample made use of depigmenting products (50.3%). The age bracket from 15 to
35 years was the most represented. The dermatological complications were observed in 79.9% of the
investigated. It was especially about dyschromias (49.1%) followed by the acne (15.7%), the stretch
marks (14.7%) and the cutaneous atrophy (13.8%). The arterial hypertension, the hyperglycemia, the
hypercreatininaemia and hypercholesterolaemia were present in 31.3% of the depigmented. The arte-
rial hypertension, the hyperglycemia and the hypercreatinineamia were correlation of this pratice.

Conclusion: The noted importance of the complications incited to communications with the aim of a
change of behavior of the population.

Keywords: Voluntary depigmentation, women traders, complications, Parakou.

INTRODUCTION

La dépigmentation volontaire encore appelée
dépigmentation artificielle ou cosmétique est
une pratique qui a pris son essor en Afrique du
sud dés les années 60 [1]. Le phénoméne
s’est répandu rapidement en Afrique subsaha-
rienne a partir des années 80 et trés fréquente
chez les femmes avec des prévalences variant
de 25% a 67% [2, 3]. Les produits cosmétiques
utilisés dans cette pratique sont constitués
essentiellement par des médicaments détour-
nés de leur usage notamment les dermocorti-

coides et I'hydroquinone sous forme de créme,
de gel et de lait mais également des savons a
base de sel de mercure [4]. Une étude faite en
population générale en 2011 dans la ville de
Parakou [5] notait une prévalence de 73,25%
avec une prédominance féminine (98,80%).
Les complications systémiques n’étaient pas
recherchées au sein des sujets faisant usage
des produits cosmétiques dépigmentants dans
cette étude.

C’est ce qui justifie la présente étude pour une
évaluation de la prévalence de la dépigmenta-
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tion volontaire et les complications dermatolo-
giques et systémiques chez les femmes com-
mercantes des trois grands marchés de la ville
de Parakou.

POPULATION ET METHODE

La population cible de notre étude était consti-
tuée des sujets de sexe féminin agés de 15
ans et plus au moment de I'étude, commer-
¢antes dans I'un des trois grands marchés de
Parakou depuis au moins 6 mois. |l s’agit du
marché Arzéké, du marché Dépbt et du mar-
ché Guéma. lls sont respectivement situés
dans le 2° le 1% et le 4° arrondissement de
Parakou. Le marché Arzéké comprend cing
cents stands et les deux autres comptent cha-
cun deux cents stands.

La taille de I'échantillon a enquéter a été dé-
terminée sur la base de la formule de
Schwartz ; elle a été répartie au prorata de
I'effectif approximatif de chaque marché évalué
par le nombre de stands. L’échantillonnage a
été aléatoire simple. Les enquétées ont été
choisies en faisant tourner une bouteille au
centre du marché, la direction était indiquée
par la pointe de la bouteille. Toutes les com-
mercantes dans cette direction choisie ont été
numérotées et la premiére a été tirée au ha-
sard. Les commercantes suivantes ont été
visittes de proche en proche. Lorsque le
nombre de sujets n'a pas été atteint aprés la
visite de toutes les commergantes identifiées,
le processus était repris jusqu’a I'obtention du
nombre de sujets souhaité.

Un questionnaire a permis de recueillir les
données démographiques (age, statut matri-
monial, niveau d’instruction) et de répertorier
les produits cosmétiques utilisés. Un examen
dermatologique succinct a été effectué systé-
matiquement suivi de la prise de la tension
artérielle. Des dosages de glycémie, créatini-
némie, cholestérolémie, triglycéridémie ont été
réalisés chez toutes les enquétées.

Ont été considérés comme produits dépigmen-
tants les produits contenant des dermocorti-
coides, de I'hydroquinone, des dérivés mercu-
riels et acides de fruits d’une part, et d’autre
part, les produits dont la composition n’est pas
donnée et que [l'étiquette mentionne [I'état
d’effet éclaircissant.

Pour I'analyse des résultats des examens pa-
racliniques effectués, les normes suivantes ont
été utilisées : hypertension artérielle pour une
tension artérielle = 160/90 mm Hg, hypergly-

cémie pour une glycémie = 1,26 g/l, hypercréa-
tininémie pour une créatininémie = 14 mg/l,
hypercholestérolémie totale pour une cholesté-
rolémie = 2,4 g/l et hypertriglycéridémie pour
une triglycéridémie = 2,4 g/l.

Les données recueillies ont été analysées
avec le logiciel Epi —info version 5.0. Le con-
sentement libre et éclairé de chaque partici-
pante a été requis avant I'administration du
questionnaire. La confidentialité des données
recueillies a été respectée.

RESULTATS

Sur les 425 commergantes participantes, 214
faisaient usage des produits cosmétiques dé-
pigmentants (50,3%) parmi lesquelles : 62
n’étaient pas scolarisées (28,0%), 91 n’avaient
pas dépassé le niveau d’étude primaire
(42,5%) et 59 le niveau secondaire (27,6%).
Seules 2 femmes avaient un niveau d’étude
supérieure (0,9%). L’age moyen de ces enqué-
tées était de 31,4 £ 11,2 ans avec des ex-
trémes de 15 et 65 ans. Le tableau | présente
la répartition de la population enquétée selon
lage.

Tableau | : Répartition par tranche d'age (en
années) de la population enquété

Tranche Age  Effectif Pourcentage
[15 - 25] 104 24,5

[26-35] 105 24,7

[36-45] 101 23,8

[46-55] 63 14,8

[56-65[ 35 8,2

265 17 4

Total 425 100

La figure 1 répartit la population enquétée
dépigmentée selon le statut matrimonial.

Effectif

180

160 - 154

140

120 -

100 -

80 -

60 - 53 Statut

40 4 Matrimonial

20 - 2 5

0 . 3 »

Célibataire Mariée Veuve Divorcée

Figure 1 : Répartition la population enquétée
dépigmentée en fonction du statut matrimonial

Parmi les 154 mariées 62,3% vivaient dans un
foyer monogame versus 37,7% qui étaient
dans un foyer polygame.
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» Complications dermatologiques Certaines enquétées ont présenté plus d’'une
La figure 2 illustre les complications der- complication. La dyschromie était la complica-
matologiques objectivées au cours de tion la plus observée (49,1%) suivie de I'acné
'examen de la population enquétée dé- (15,7%), des vergetures (14,7%) et de
p|gmentée I'atrophle cutanée (1 3,8%)
Effectif » Complications systémiques
180 153 Environ une enquétée sur trois (31,3%) qui
1&613 faisaient usage des produits cosmétiques dé-
120 pigmentants avaient présenté des désordres
100 systémiques attribuables aux substances con-
o | 4 5 » tenues dans les produits utilisés. Il s’agissait
40 20 par ordre de fréquence de: I'hypertension
- _ii_ﬁ_ ! i_ artérielle (38,4%), I'hypercholestérolémie totale
Acnés Atrophie  Dermite Dyschromie Mycoses Vergetures (26’2%)’ I’hypercréatininémie (6’8%)’ l’hyper_
cutanée  allergique Complications triglycéridémie  (5,5%) et [I'hyperglycémie
dermatoloaiaues (3,30/0).
Figure 2 : Complications dermatologiques
objectivées au cours de I'examen

» Corrélation des complications systémiques et la dépigmentation

Le tableau Il répartit la population enquétée dépigmentée selon la présence d’'une hypertension arté-
rielle en fonction de I'usage de produits cosmétiques dépigmentants

Tableau Il : Répartition de la population enquétée dépigmentée selon la présence d’'une hypertension
artérielle en fonction de I'usage de produits cosmétiques dépigmentants.

Hypertension artérielle

Oui (%) Non (%) Total (%)
Enquétées dépigmentées 46 (21,7) 166 (78,3) 214 (100)
Enquétées non dépigmentées 28 (13,2) 185 (86,8) 211 (100)
Total 74 (17,4) 351 (82,6) 425 (100)

RP=1,6 [Cos0, = [1,1 ; 2,5]

> Rapports entre les complications systémiques et la classe de produits utilisée

Le tableau Il répartit la population enquétée dépigmentée selon la présence d’une hyperglycémie en
fonction de 'usage ou non des produits a base de dermocorticoides.

Tableau lll : Répartition de la population enquétée dépigmentée selon la présence d’'une hyperglycé-
mie en fonction de I'usage ou non des produits a base de dermocorticoides

Hyperglycémie
Oui (%) Non (%) Total (%)
Usage de dermocorticoides 12 (33,3) 24 (66,7) 36 (100)
Pas d’'usage de dermocorticoides 5 (2,8) 173 (97,2) 178 (100)
Total 17 (7,9) 197 (92,1) 214 (100)

RP=11,9 [Cos9, = [4,4 ; 31,6]

Le tableau IV répartit la population enquétée dépigmentée selon la présence de I'hypercréatininémie
en fonction de 'usage de dérivés mercuriels
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la population enquétée dépigmentée selon

I'hypercréatininémie en fonction de l'usage de dérivés mercuriels

la présence de

Hypercréatininémie

Oui (%) Non (%) Total (%)
Usage de dérivés mercuriels 3 (13,0) 20 (87,0) 23 (100)
Pas d'usage de dérivés mercuriels 2(1,1) 189 (98,9) 191 (100)
Total 5(2,3) 209 (97,7) 214 (100)
RP = 12,4 ICos% = [2,2 ; 70,7]
celles célibataires (24,8%). Il en était de méme
DISCUSSION pour Mahé et al. [5] et Wone et al. [2].

La prévalence de la pratique de la dépigmenta-
tion a visée cosmétique dans notre étude était
50,3%. Cette prévalence avoisinait celle de
Mahé et al. [5] sur les facteurs socio-
économiques et motivations individuelles de la
dépigmentation cosmétique a Dakar (Sénégal)
en 2004 qui notaient une prévalence de
52,7%. Elle différait de la prévalence notée en
2011 en consultation dermatologique (31,92%)
a Parakou [6]. Les différences de prévalence
pourraient s’expliquer d’'une part par la diffé-
rence des lieux de sélection des sujets selon
les études (milieu hospitalier, consultation
médicale de dermatologie ou sondage aléa-
toire en population générale) et d’autre part par
la réticence plus ou moins marquée des utilisa-
trices a avouer leur pratique et I'évolution du
phénoméne au fil du temps.

La tranche d’age la plus représentée dans
notre enquéte était celle de 15 a 35 ans
(62,6%) ; 'age moyen étant de 31,4 £ 11,2 ans
avec des extrémes de 15 et 65 ans. Cette
tendance avait été également rapportée dans
d’autres études [7, 8]. Ainsi, l'utilisation cosmé-
tique de produits dépigmentants semblait plus
fréquente chez les femmes relativement
jeunes 15 ans a 45 ans. Les femmes ayant été
scolarisées pratiquaient plus la dépigmentation
volontaire que celles non scolarisées. Celles
ayant un niveau d’étude primaire faisaient plus
usage des produits dépigmentants sur
'ensemble des scolarisées. Le méme constat
avait été fait par Mahé et al. [5]. Ce bas niveau
d’instruction pourrait s’expliquer dans notre
série par le cadre d’étude qui était le marché et
la cible, les commercantes ; en effet, ce métier
ne requérait pas toujours un haut niveau
d’étude.

Dans notre étude, la dépigmentation volontaire
était statistiquement liée a la situation matri-
moniale. Les femmes mariées (72%) faisaient
plus usage des produits dépigmentants que

Ce constat pourrait se justifier par I'idée de
séduction et d’attraction de toute I'attention des
conjoints vers le choix d’'une éventuelle rivale a
épouser.

Les complications dermatologiques ont été
notées chez 79,9% des femmes dépigmentées
de notre étude, dominées par les dyschromies
(49,1%). Cette dominance a été aussi obser-
vée par Pitché et al. [1] a Lomé au Togo
(70,8%) en 1998, Morand [4] en France en
2007 et Koudoukpo et al. [9] en 2011 au Bénin
(30,9%). L’apparition de dyschromie pourrait
s’expliquer par plusieurs approches :

- La non uniformisation de l'application des
produits dépigmentants sur toutes les
zones du corps; ceci favoriserait
l'apparition de zones moins dépigmentées
que d’autres.

- La dépigmentation des zones photo expo-
sées en particulier, les régions faciales zy-
gomatiques et temporales, la nuque, les
épaules, les décolletés postérieur et anté-
rieur en cas d’utilisation prolongée des pro-
duits contenant I'’hydroquinone; elle favori-
serait I'apparition de l'ochronose exogéne
ainsi qu’une hyperchromie péri orbitaire et
méme des télangiectasies en cas
d’utilisation prolongée de dermocorticoides.

- La difficulté a dépigmenter certaines topo-
graphies telles que la face dorsale des arti-
culations inter phalangiennes et le coude.

Il en résultait souvent un cercle vicieux chez
ces adeptes de la dépigmentation. En effet la
présence de I'hyperpigmentation entretiendrait
la pratique dépigmentante puisque ces
adeptes, cherchant a la faire disparaitre multi-
pliaient les applications ou associaient diffé-
rents types de produits. A 'opposé une étude
mahoraise menée par Levang et al. [8] a re-
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trouvé en premiére position des complications
dermatologiques l'acné. Il en était de méme
pour Gathse et al. [7] dans leur étude sur les
motifs de consultation liés a 'usage des dé-
pigmentants chez 104 utilisatrices a Brazza-
ville au Congo. Ceci pourrait étre lié a la nature
des produits dépigmentants utilisés. Les der-
mocorticoides, pourvoyeurs d’acné, étaient les
plus utilisés dans ces deux études.

L’acné était le second type de complications
dans notre étude ; elle représentait 15,7% des
complications dermatologiques. Elle était cos-
méto-induite et cosméto-aggravée. Cette com-
plication a été également retrouvée dans les
études de Pitché et al [1] au Togo (16,7%) et
de Raynaud et al. [10] au Sénégal (19,5%).
Les vergetures étaient caractéristiques car
elles étaient nombreuses, disposées outre
dans les zones classiques de tension des
grands plis, des fesses et des flancs, dans des
sites inhabituels tels que le sternum, le cou, les
plis des coudes et les creux poplités. Elles
étaient larges, atrophiques, érythémateuses,
hypochromes et/ou hyperpigmentées.

Des désordres systémiques notamment
lhypertension  artérielle,  I'hyperglycémie,
'hypercholestérolémie totale, I'hyper-
créatininémie et I'’hypertriglycéridémie ont été
notés chez 31,3% des femmes dépigmentées
de notre étude. L’hypertension artérielle repré-
sentait 38,4% des complications et présentait
une corrélation avec l'usage des produits
dépigmentants. Ce constat avait été également
fait par Raynaud et al. [10] dans leur étude sur
les effets indésirables de la dépigmentation
volontaire dans une population féminine séné-
galaise; ces auteurs retrouvaient que
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RESUME

Objectif: Evaluer le profil clinique, biologique et les complications évolutives des patients lupiques
suivis au CNHU-HKM de Cotonou.

Patients et Méthode : Il s’agit d’'une étude prospective descriptive et analytique menée dans le ser-
vice de septembre 2012 a Septembre 2013. La population d’étude a été celle de tous les patients,
agés de 16 ans et plus hospitalisés dans le service et chez qui le diagnostic de lupus érythémateux
systémique a été retenu sur la base des critéres de 'ACR 1997. Le recueil des données a été fait a
l'aide d’'une fiche établie a partir du dossier d’hospitalisation.

Résultats : Sur 417 patients hospitalisés dans le service, 11 étaient atteints de LES, soit une fré-
quence de 2,6%. L’age moyen des patients était de 32,9 ans avec des extrémes qui vont de 17 ans a
51 ans. Parmi les 11 patients atteints de lupus, 9 étaient de sexe masculin, avec un sexe ratio de 2/9.
Les principaux motifs de consultation étaient la fievre prolongée et la Polyarthralgie. Les manifesta-
tions cliniques mineures étaient dominées par l'asthénie et la fievre, et les manifestations cliniques
majeures par l'anxiété, le syndrome dépressif, l'insuffisance rénale. La VS et la CRP étaient les
signes inflammatoires biologiques les plus rencontrés.

Conclusion : Le LES est une connectivite qui semble étre relativement fréquente a Cotonou. Dans
un pays comme le nbtre ou le plateau technique reste insuffisant, I'utilisation des critéres de
ACR1997 prend une place importante dans le diagnostic de la maladie permettant une prise en
charge plus ou précoce limitant les complications graves.

Mots clés : Lupus érythémateux systémique, CNHU-HKM, Cotonou

ABSTRACT Clinical and biological profile of lupus patient in the National Teaching Hospital Hubert

Koutoukou Maga of Cotonou

Objective: Evaluate the clinical biological profile, and evolutionary complications of lupus patients

hospitalized to CNHU - HKM of Cotonou.

Study Method: a descriptive and analytical prospective study conducted from September 2012 to

September 2013. The study population was that of all patients aged 16 and older hospitalized and in

whom the diagnosis of systemic lupus erythematosus has been done based on the ACR criteria. Data

collection was done using a form drawn from the files hospitalising records.

Results: Of 417 patients hospitalized in the service, 11 were suffering from systemic lupus erythema-

tosus a frequency of 2.6%. The average age of the patents was 32.9 years with extremes ranging from

17 years to 51 years. Of the 11 patients with Lupus, 9 were male with a sex ratio of 2 to 9. The main

reasons for consultation were prolonged fever and polyarthralgia. Minors clinical manifestations were

dominated by asthenia and fever. The major clinical manifestations by anxiety and depressive disor-

ders, kidney failure. ESR and CRP are the most encountered signs of inflammation.

Conclusion: the frequency of systemic erythematous lupus in hospital is high in Cotonou. It is a

chronic disease? His diagnosis is difficult because the biological test for the diagnostic not disponible

in bénin. So not accessible the time of diagnosis, and the treatment of the lupus is for long terme with

multiles adverse effects

Keywords: Systemic lupus erythematosus, CNHU-HKM, Cotonou

biologiquement par la présence constante

INTRODUCTION

Le Lupus Erythémateux Systémique (LES) est
une maladie auto-immune non spécifique
d'organe  caractérisée  cliniquement par
'association de manifestations protéiformes et

d’anticorps anti-nucléaire [1]. Doté d’'un poly-
morphisme clinique parfois trompeur, le LES
pose des probléemes diagnostiques et de prise
en charge thérapeutique. Son diagnostic exige
'association de plusieurs criteres cliniques et
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biologiques, en particulier immunologiques.
Les premiers criteres diagnostiques ont été
établis en 1971 par Cohen et al [2], et révisés
en 1982 par Tan et al. [3] par Tan EM et al.
puis actualisée en 1997 [4] par [I'American
College of Rhumatology (ACR). Un nombre
minimum de 4 critéres est exigé pour retenir le
diagnostic avec une sensibilité et une spécifici-
té de 96% [4, 5]. Le lupus systémique comme
toutes les connectivites, a fait I'objet d'un
nombre restreint de travaux en Afriqgue sub
saharienne a cause de l'insuffisance du pla-
teau technique [3-6]. Sa fréquence semble
relativement faible dans les pays d’Afrique
occidentale au vu des premiers cas publiés
[7,8].

Au Bénin, les premiers cas décrits par do Ango
Padonou et al en 1996 [9] ont concerné le
lupus cutané chronique. Depuis lors, quelques
cas ont été publiés. Mais, quelle est
'expérience du service de médecine interne du
CNHU de Cotonou en matiere de diagnostic et
de prise en charge du lupus érythémateux
systémique? Ceci a motivé la présente étude
dont I'objectif a été d’évaluer le profil clinique,
biologique et les complications évolutives des
patients lupiques suivis au CNHU-HKM de
Cotonou.

PATIENTS et METHODE

Il s’agit d’'une étude prospective descriptive et
analytique menée dans le service de Médecine
Interne du CNHU-HKM de Cotonou sur un an
(septembre 2012 a Septembre 2013). La popu-
lation d’étude a été celle de tous les patients,
agés de 16 ans et plus hospitalisés dans le
service et chez qui le diagnostic de lupus éry-
thémateux systémique a été retenu sur la base
de 4 des 11 critéres de TACR1997 [4].

Le recueil des données a été fait a 'aide d’une
fiche  établie a partir du  dossier
d’hospitalisation. Les variables étudiées étaient
les caractéristiques sociodémographiques a
savoir (I'age, le sexe, le niveau d’instruction),
Les signes cliniques et biologiques et les com-
plications I'analyse statistique a été faite grace
au logiciel épi info 3.5.3. Les fréquences et les
moyennes sont calculées.

RESULTATS

Fréquence :

Sur 417 patients hospitalisés dans le service
pendant la période d’étude, 11 étaient atteints
du lupus, soit une fréquence de 2,6%.

Caractéristiques sociodémographiques des
patients

3-2-1. Age

La moyenne d’age des patients était de 32,9
ans, avec des extrémes qui vont de 17 ans a
51 ans.

Sexe

Parmi les 11 patients atteints de lupus, 9
étaient de sexe féminin soit 81,8 % contre 2
hommes (18,2 %). Le sex ratio était de 2/9.

Profil clinique

Le délai moyen de consultation aprés les pre-
miers symptdmes était de 207,2 jours avec des
extrémes qui varient de 14 jours a 548 jours.
Les motifs de consultation étaient dominés par
la fievre prolongée dans 36,5% des cas. Les
principaux motifs de consultation sont résumés
dans le tableau n°1 :

Tableau n°1 : Principaux motifs de consul-
tation

Variables Fréquence %
Fiévre prolongée 4 36,5
Poly arthralgies 3 271
Sérite 2 18,2
Insuffisance ré- 1 9,1
nale

Lésions cutanées 1 9,1

Les manifestations cliniques du lupus sont
polymorphes. Elles seront regroupées en ma-
nifestations « mineures » et « majeures ». La
figure n°1 montre les manifestations cliniques
mineures présentées par les patients de
I'étude.
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Figure n°1 : Profil des manifestations mineures
Les signes cutanés étaient surtout : le rash malaire (image 1) chez 6 patients, le rash discoide
(image 2), chez 6 patients et I'alopécie chez 3 patients (image 3).

Image n°2 : le Rash discoide
Lésions diffuses sur tout le
corps prédominant au niveau du
thorax et des seins. Elle associe
érytheme, squame et atrophie

Image n°1 : Le rash malaire
Sieége au niveau des pommettes et
de la racine du nez réalisant une
éruption érythémateuse non pruri-
gineuse en masque de loup

Image 3 : Alopécie
Elle est frontale, diffuse,
s’étendant jusqu’au vertex

D’autres signes cutanés non spécifiques ont été retrouvés. Ces signes sont résumés dans le tableau
n°2

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2015 ; N° 023 ; 41-50



Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin
page 44

Tableau n°2: Atteintes cutanées non spéci-
fiques

Signes Fréquence %

Alopécie 3 27,8

Lésions squameuses 1 9,1

Lésions dyschromiques 1 9,1

Prurigo 1 9,1

A part les manifestations cliniques Mineures,
des manifestations majeures ont été retrou-
vées. Ces manifestations sont résumées sur la
figure n°2

Tableau 3 : Les complications viscérales

Atteinte Fréquence %
Fibrose pulmonaire 1 9.1
Lupus vésiculo-bulleux 1 9.1
Pseudo rétinopathie de 1 9.1
Purtscher

troubles délirants
troubles anxieux
troubles cognitifs

déficit moteur

signes neurologiques

crise convulsive

insuffisance rénale

signes
rénaux

protéinurie

Complications infectieuses

Quatre patients sur 11 ont présenté une infec-
tion urinaire d’origine bactérienne (a Escheri-
chia Coli). Un cas d’infection parasitaire a
plasmodium falciparum a été également noté.

Profil biologique

Signes inflammatoires

Le tableau n°4 montre les signes inflamma-
toires identifiés chez les patients au cours de
I'étude

Tableau n° 4 : Signes inflammatoires identifiés

Figure n°2 : Manifestations cliniques majeures
rencontrées au cours du LES dans I'étude.

Ces manifestations sont dominées par les
troubles anxieux 5 patients, et linsuffisance
rénale 5 patients dans respectivement
(45,4%). chacun.

Profil des complications

Complications viscérales

Des complications ont été révélées chez nos
patients au cours du lupus. Il s’agit des compli-
cations viscérales comme : la fibrose pulmo-
naire, le lupus vésiculo-bulleux (image4), et
des complications infectieuses.

Image 4 : Iésion bul-
leuse de la marae anale

Les complications viscérales sont résumées
dans le tableau n°3.

Variables Valeur Effectifs %
Vitesse de (mm ala
sédimentation 1°° h)*
Supérieure 4 36,4
ou égale a
100
Inférieure a 6 54,5
100
Normale 1 9,1
C réactive (mg) **
protéine
Varie entre 1 9,1
50-100
Inférieure a 3 27,3
50
Négative 7 63,6

*Millimétre a la premiéere heure
**Milligramme

Le signe inflammatoire biologique le plus ren-
contré était la vitesse de sédimentation dans
une proportion de 36,4%.

La moyenne de la VS est de 82,1 millimétre a
la premiére heure avec des extrémes qui vont
de 26 a 177 mm. Dans 63,6% des cas, la C
Réatine protéine (CRP) est positive et infé-
rieure a 50 mgl/litre.

D’autres manifestations biologiques sont pos-
sibles au cours du lupus. Il s’agit des manifes-
tations hématologiques. Ces derniéres sont
consignées sur la figure n°3
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Manifestations hématologiques
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Figure n°3 : manifestations hématologiques
Ces manifestations sont dominées par
anémie 8 patients sur 11 (72,8%), et la lym-
phopénie chez 7 patients sur 11 (63,7%)

Manifestations immunologiques
Le profil immunologique des patients lupiques
est indiqué dans la figure n°4
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Figure n°4 : Profil immunologique des patients
lupiques

Les anti-nucléaires 11 patients sur 11 et les
DNA natifs 10 patients sur 11 sont les bilans
immunologiques les plus rencontrés au cours
du LES dans notre étude.

Par rapport au type de fluorescence, la ré-
ponse était mouchetée dans 63,6% des cas,
avec un titre supérieur a 5000 chez 27,3 % des
patients.

Profil thérapeutique

La figure n°5 montre les différents types de
traitement administrés aux patients dans
I'étude

Figure 5 : Types de traitement administrés

Les mesures hygiéno-diététiques et la cortico
thérapie sont les plus utilisées dans respecti-
vement 91% des cas.

DISCUSSION

L’incidence hospitaliere du LES dans notre
travail était de 2,6%. Elle varie selon les pays
de 1 a 10 pour 100 000 habitants [10] avec
une faible incidence au Bénin de 0,12% [9], en
Espagne de 2,15 [11] et une incidence élevée
au Brésil de 8,7 [12] Depuis quelques années,
l'incidence du lupus est en augmentation.

La moyenne d’age de nos patients a été de
32,18 ans. Cette moyenne reste proche de
celle retrouvée par do Ango et al dans le
méme centre national hospitalier en 1996 [9].
Dans la littérature, 'age des patients lupiques
au moment du diagnostic varie de 20 a 30 ans
[13]. En Afrique subsaharienne, des auteurs
ont retrouvé un age tardif, égal ou supérieur a
30 ans. KA et al. a Dakar en 1998 avaient
trouvé 31,8 ans [14], IBA BA et al dans sa
série en 2011 a Libreville avaient eu un age
similaire 31,93 [15]. Kombate K et al en 2008 a
Lomé ont eu 32,18 ans [16]. Toutes ces
tranches d’age se superposent. C’est la preuve
que le LES est, une maladie du sujet jeune.

Une nette prédominance féminine : a été re-
trouvée dans l'étude: 2 hommes pour 9
femmes. Cette prédominance féminine est
déja connue au cours du lupus, et fait discuter
une participation hormonale [17]. Ceci est
d’autant vrai et s’accorde avec la théorie selon
laquelle la grossesse est un facteur qui dé-
clenche des poussées [18]. C'est le cas d’une
des patientes chez qui le diagnostic de lupus a
été posé dans les suites d’'un accouchement.
Des études familiales ont montré que certains
génes indépendants du systeme HLA joue-
raient un réle dans la susceptibilité individuelle
a la maladie. Cette susceptibilité semble étre
plus marquée chez les femmes [19].
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Dans notre série, 7 patients sur 11 sont
d’ethnie Fon, les données de la littérature sont
pauvres a ce sujet, néanmoins il est important
de préciser que I'hopital se trouve dans la ré-
gion Sud du Bénin ou les I'ethnie Fon est ma-
joritaire. Les atteintes au cours du lupus sont
protéiformes, intéressant plusieurs organes
avec néanmoins des atteintes plus ou moins
spécifiques de la maladie.

Le délai moyen du diagnostic est de 207.18
jours. Ce retard au diagnostic peut s’expliquer
de deux maniéres. La premiére est le carac-
tere protéiforme de laffection car les signes
sont variés et ne survenant pas toujours en
méme temps, peut faire errer le diagnostic.
D’autre part en Afrigue, comme pour bon
nombre de maladies chroniques, les croyances
portées sur les mauvais sorts jetés donnent
raison a I'émergence de la médecine paralléle,
éloignant ainsi les patients des centres de
soins médicaux.

Les manifestations dites mineures sont cuta-
néo-articulaires. L’atteinte cutanée dans notre
étude est représentée par le rash malaire 5
patients sur 11 (54.5%) des cas et le rash dis-
coide 3 patients sur 11 (27.3%), d’autres at-
teintes sont également notées a type
d’alopécie. Ces atteintes tout comme relevé
par I'étude de Iba Ba [15] ne constituent pas
un motif fréquent de consultation 9.1%, bien
que parfois treés inesthétiques, elles sont le
plus souvent associées a d’autres atteintes
plus invalidantes amenant les patients a con-
sulter, essentiellement la fievre prolongée
36.40% et les douleurs articulaires 27.30%. La
fievre prolongée a inaugurée la maladie dans
10% des cas dans la série de Wallace et Du-
bois [20].

L’atteinte articulaire de par la géne fonction-
nelle qu’elle occasionne, prédomine aussi bien
comme motif de consultation (45.9%),
qu’élément de I'examen clinique (59.4%) dans
'étude Iba Ba [15]. Dans notre série, elle re-
présente le 2éme motif de consultation et le
3°™ signe clinique (72.72%) aprés les mani-
festations générales, asthénie (100%), fiévre
prolongée (90.90%). Cette fréquence de
I'atteinte articulaire se rapproche plus de celle
retrouvée dans la série de Kombate 87.5%
[16]. Il s’agit dans notre série de 8 cas
d’arthralgies pour 7 cas d’arthrites vraies, alors
que KA retrouvait a Dakar, plus souvent
d’arthrites que d’arthralgies (8/2) [14].

Ces atteintes cutanéo-articulaires bien que
dites mineures de par leur caractére inesthé-
tique et invalidant sont sources de stigmatisa-

tion, désinsertion socio professionnelle, renfor-
cent ainsi la connotation mystique de la mala-
die et les troubles anxio-dépressifs liés a la
maladie. Ceci rend par ailleurs difficile le dia-
gnostic de neuro lupus a manifestations psy-
chiatriques, il n’est pas toujours évident de
séparer le syndrome dépressif lié a 'annonce
d’'une maladie grave, invalidante, stigmatisante
du syndrome dépressif di lui-méme a la mala-
die.

Ainsi concernant I'atteinte neurologique, nous
notons 45.45% de syndrome anxio-dépressif,
pour 27.27% de troubles neurologiques autres,
ceci est superposable aux données de Deli-
gny et al. en Martinique 24.5% [21], Iba Ba
24,3% a Libreville [15].

L’atteinte rénale et [latteinte neurologique,
déterminent le pronostic de gravité de la mala-
die. Dans notre étude, 5 patients sur 11
(45.45%) avaient eu une insuffisance rénale.
Cette fréquence est beaucoup plus élevée que
celle de la série de IBA BA 16.2% [15]. La
fréquence de la néphropathie lupique varie en
fonction des paramétres ethnique, du mode de
recrutement du service, de I'dge et du sexe
[22]. Elle serait plus fréquente chez le sujet
noir et de sexe masculin. Les 2 patients de
sexe masculin de notre série ont présenté une
altération de la fonction rénale, qui a été réver-
sible pour un parmi eux. Jaziri retrouve en
Tunisie 87% d’atteinte rénale dans une série
exclusivement masculine confirmée par la
ponction biopsie rénale 85%, ceci constitue
une donnée manquante pour notre série, le
plateau technique au Bénin ne permettant pas
la réalisation de cet examen [23].

L’atteinte cardiaque est dominée par la péri-
cardite 27.30%, l'atteinte respiratoire par la
pleurésie 18.20%. Kombate retrouve une fré-
quence des sérites de 37.5% comparable a
celles d’autres séries africaines [16]. Fessel et
al. ont montré que les sérites ont une fré-
quence significativement plus importante chez
le sujet de peau noire que chez le sujet cauca-
sien [23].

Le Lupus est connu dans toutes les popula-
tions de part le monde. Son spectre de mani-
festations cliniqgues est commun au niveau des
différentes régions mais la sévérité de la mala-
die ainsi que la comorbidité varie selon le ni-
veau de développement du pays considéré.
Ainsi certaines connectivites sont déja décrites
comme fréqguemment associées au LES, es-
sentiellement le SAPL et le syndrome de Gou-
gerot. Environ 40% des patients lupiques ont
des anticorps anti phospholipides [24].
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Dans les séries africaines disponibles,
'association du syndrome des anticorps anti-
phospholipides et LES n’est pas encore docu-
mentée probablement a cause des difficultés
techniques. Dans notre étude nous ne dispo-
sions que de sérologie syphilitique afin
d’évoquer ce diagnostic, elle s’est révélée
négative dans tous les cas tout comme dans la
série de Iba Ba [15]. Il serait donc nécessaire
chez nos patients de faire le dosage des anti-
corps anti phospholipides durables afin
d’éliminer ce diagnostic, 3 patientes sur 11
avaient présentés des fausses couches. Les
principes du traitement du SAPL font I'objet
d’'un consensus en 2012 [24].

En revanche le syndrome de Gougerot ou
syndrome sec se révele la pathologie la plus
associée dans notre série 6 patients sur 11.
Harmouche et al retrouvent 6 cas sur une série
de 166 patients [25].

Une patiente a présenté une PR associée. Le
rhupus, syndrome ou association de la polyar-
thrite rhumatoide et du lupus systémique est
décrite pour la premiére fois par Shur en 1971
[26]. C’est une affection rare avec une préva-
lence de 0.09%. Quelques observations sont
rapportées dans la littérature, Hachicha et al.
rapportent un cas [27]. Banwari Sharma en
rapporte 3 en Inde [28].

Nous avons également observé 2/11 cas
d’association avec la drépanocytose hétérozy-
gote et 1/11 cas d’infection VIH [29,30]. La
coexistence du LES avec l'infection VIH est un
évenement rare mais remarquable tant on sait
les importants désordres immunologiques
dans ces deux pathologies et le syndrome de
restauration immunitaire peut non seulement
révéler des maladies infectieuses mais aussi
auto-immunes. Carugati et al. publient en Auvril
2013 deux cas de patients hospitalisés a
I'hopital de Milan [30], un cas de lupus décou-
vert aprés lintroduction des ARV chez une
africaine de 32 ans, un autre cas chez une
caucasienne de 44 ans regue pour un AVC.
Chez notre patient le diagnostic du lupus et du
VIH sont fait simultanément dans le bilan d’'une
polyarthrite avec fiévre prolongée.

L’'association d’une drépanocytose a un lupus
est rarement rapportée [29]. Seuls 39 cas
relatant cette association sont décrits dans la
littérature [29]. Au plan pathogénique, le défaut
d’activation de la voie alterne du complément
observé au cours de la drépanocytose, en-
traine une baisse d’élimination des antigenes a
l'origine de la formation de complexes immuns
pouvant étre responsable de I'émergence de

maladies auto-immunes. Maamar rapporte un
cas chez une femme de 23 ans au Maroc [29].

En dehors des atteintes rénales et neurolo-
giques séveres, les complications liées a
'évolutivité de la maladie sont représentées
par une atteinte pulmonaire a type de fibrose
diffuse, une atteinte oculaire : la pseudo réti-
nopathie de Purtscher et le lupus vésiculo
bulleux.

Les signes respiratoires représentent le tiers
des manifestations cliniques au cours du LES
[31]. lls sont d’'une sévérité variable allant
d’'une atteinte pleurale asymptomatique a une
hémorragie alvéolaire sévére. Le scanner tho-
racique est un moyen diagnostic important au
cours du LES. Sur 15 scanners thoraciques
réalisés chez des patients lupiques, Kechida et
al. retrouvaient un cas de fibrose pulmonaire
[31]. Chez notre patiente la dyspnée représen-
tait le premier signe de la maladie, elle a long-
temps fait errer le diagnostic. Chez un patient
avec un antécédent d’hypertension artérielle,
la recherche d'une cause cardiaque devant
une dyspnée était primordiale.

La pseudo rétinopathie de Purtscher est une
vascularite rétinienne ischémique de physiopa-
thologie mal comprise pouvant révéler un lu-
pus. La rétinopathie de Purtscher est décrite
dans les traumatismes craniens comme
'association d’'une baisse de l'acuité visuelle,
l'atteinte du champ visuel, d’hémorragie réti-
nienne, de nodules cotonneux et de plages
d’cedéme ischémique au fond d’ceil. Ces
signes ont été retrouvés chez une des pa-
tientes, et [I'évolution a été favorable sous
corticothérapie. Cette atteinte lupique rare est
décrite par DEVILLIERS et al. En France en
2007 chez une patiente de 31 ans [32].

Le lupus bulleux est une manifestation rare de
la maladie lupique, concernant moins de 5%
des patients atteints de LES et dont l'incidence
annuelle est de un sur cing millions habitants
[33-35]. Il survient généralement chez des
adultes jeunes et se manifeste par la présence
de bulles ou de vésiculo-bulles apparaissant
sur peau érythémateuse ou peau saine et dis-
paraissant sans cicatrice. Son traitement re-
pose sur la Dapsone, d'ou la nécessité avant
de débuter le traitement chez le mélanoderme,
d’éliminer une hémoglobinopathie et un déficit
en G6PD [35]. Lorcy rapporte un cas chez un
homme Comorien de 22 ans [35], cet age est
identiqgue a celui de notre patiente de 21 ans
porteuse d’un trait drépanocytaire et chez qui
la Dapsone a provoqué une anémie sévere,
obligeant son arrét. Le relai du traitement a été
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fait par la colchicine avec de bons résultats.
Cette atteinte cutanée sévére est de mauvais
pronostic. Les complications iatrogénes sont
dominées par une anémie hémolytique a la
prise de la Dapsone utilisée pour le traitement
du lupus bulleux. L’anémie faisant partir des
effets indésirable connus pour cette molécule.

Enfin les complications infectieuses surtout
d’origine bactérienne a type d’infection urinaire
a Escherichia Coli 4/11 et d’origine parasitaire
1 cas de paludisme ont été retrouvées. Jallouli
et al. confirment cette prépondérance des in-
fections bactériennes au cours du LES (67.5%)
[36].

Les parametres inflammatoires sont perturbés
de fagon quasi constante : 10/11 patients ont
une VS accélérée et 72.72% une CRP posi-
tive ; 'augmentation de la CRP imposait la
recherche systématique de I'association a un
foyer infectieux, ce qui n’était pas toujours
retrouvé. Ce résultat est corroboré par ceux de
IBA BA qui constatent un taux supérieur a 30
mg/l chez 15 patients sur 31 patients [15].
Cette élévation de la CRP n’était pas corrélée
a un processus infectieux. Mais elle a été nor-
malisée sous corticothérapie seule, ce qui
n’est pas habituel au cours du lupus. RHODES
et al. évoquent le caractére variable de
I'expression de la CRP sous dépendance gé-
nétique ; ils démontrent dans des familles lu-
piques aux Philippines, I'existence de détermi-
nants génétiques dans la variation de la CRP
de base et soulignent l'intérét d’'une meilleure
cartographie génétique de ces patients [37].

Sur le plan hématologique, les désordres de la
série de Kombate se résument en anémie et
leucopénie [16]. Dans notre série, 8 patients
sur 11 ont présenté une anémie, suivie de
lymphopénie chez 7 patients sur 11 patients.
Aucune thrombopénie n’a été constatée. KA et
al. ont trouvé une fréquence similaire de 77%
[14]. L’atteinte hématologique signe une évolu-
tivité voire une gravité de l'affection et reléve
d’une thérapeutique parfois agressive, elle doit
de ce fait étre rapidement identifiée et analy-
sée au méme titre que les autres atteintes
viscérales conditionnant le pronostic de la
maladie lupique. Nos résultats concordent
avec ceux de Zbadi Rhita en 2012 & Fés ou
lanémie (82%) et la lymphopénie (93.7%)
représentaient les principales anomalies hé-
matologiques [38].

Le profil immunologique révele une positivité
des anticorps antinucléaires chez tous nos
patients 11 sur 11. Les anticorps anti DNA
prédominent 90.90%, suivis des anti-Sm

81.80%, puis les anti-SSA et RNP 63.6%, enfin
les anti-histones 9.1%. Les anticorps anti SSB
sont négatifs chez tous nos patients. On cons-
tate une fréquence trés élevée des anti-Sm en
comparaison a la série de lba Ba 33.3% [15],
Quintero Del Rio et al. [39] dans une étude
multicentrique et multi-ethnique. Cette étude a
montré une prévalence plus importante des
anticorps anti RNP et anti Sm dans la popula-
tion afro-américaine que dans la population
caucasienne et hispanique.

Les mesures hygiéno-diététiques et la cortico-
thérapie orale représentent le traitement de
base de tous nos patients. Cette corticothéra-
pie était réalisée dans les atteintes viscérales
séveres et les poussées articulaires initiale-
ment administrée sous forme de bolus intra-
veineux. Le risque d'une corticothérapie au
long cours est la survenue plus fréquente
d’affections opportunistes par rapport a la po-
pulation générale.

Les immunosuppresseurs utilisés étaient sur-
tout le méthotrexate dans une forme associée
a la PR et chez une patiente dont les Iésions
oculaires ont contre-indiqué I'introduction d’un
antipaludéen de synthése ; le Cyclophospha-
mide a été indiqué dans un cas de neurolupus
avec déficit moteur et syndrome démentiel.

La durée moyenne d’hospitalisation était de
13.1 jours, beaucoup moins que dans la série
de IBA BA ou elle est de 25.1 jours [15]. Le
colt élevé de 'hospitalisation était trés souvent
a l'origine d’un retour précoce a domicile.

Nous avons observé 3 décés dans notre série,
les 3 patientes avaient présenté une atteinte
rénale associée dans 2 cas a un neurolupus et
dans un cas a une fibrose pulmonaire. Ce qui
représente une mortalité de 27.27% compa-
rable a celui retrouvé dans d’autres séries
africaines : 25% au Cameroun [40], 29% au
Sénégal [14].

CONCLUSION

Le LES est une connectivite qui semble étre
relativement fréquente a Cotonou. Sa fré-
quence hospitaliere au CNHU/HKM de Coto-
nou est évaluée a un patient en moyenne par
mois, ce qui n'est pas négligeable. Dans un
pays comme le n6tre ou le plateau technique
reste insuffisant, I'utilisation des critéres de
'ACR1997prend une place importante dans le
diagnostic de la maladie permettant une prise
en charge plus ou précoce limitant les compli-
cations graves. |l s’agit d’'une maladie chro-
nique, trés invalidante. Le traitement est au
long cours et n’est pas toujours aisé. |l est
pourvoyeur de complications. Et ces dernieres
ne sont pas toujours pris en charge par
'assurance, méme pour ceux qui en disposent.
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RESUME

Les méningites bactériennes et en particulier la méningite a Neisseria meningitidis demeure un défi
majeur de santé publique dans les pays d’Afrique, situés dans la ceinture méningitique. L’objectif de
cette étude est d’actualiser les données sur les aspects bactériologiques, en vue de contribuer a une
meilleure prise en charge des méningites bactériennes chez les enfants. |l s’agit d’'une étude prospec-
tive réalisée dans le service de pédiatrie de I'Hépital National de Lamordé et dans celui des maladies
contagieuses de Hépital National de Niamey, chez les enfants 4gés de 1 mois a 15 ans, souffrant de
méningite. Les analyses bactériologiques du liquide céphalorachidien ont été réalisées au laboratoire
de I'Hopital National de Niamey et a celui du Centre de Recherche Médicale et Sanitaire. Les germes
rencontrés sont par ordre de fréquence: Neisseria meningitidis (73,91%), Streptococcus pneumonae
(18,48%) et Haemophilus influenzae (7,61%). Streptococcus pneumonae présente une sensibilité de
100% aux B-lactamines et de 75% au chloramphénicol. Neisseria meningitidis est sensible a 100% a
'ampicilline, a la ceftriaxone, a 'amoxicilline et au chloramphénicol; Haemophilus influenzae est résis-
tant a 100% a I'ampicilline et a la gentamycine. A I'admission, la ceftriaxone a été utilisée chez tous
les patients. La sensibilité de Neisseria meningitidis, et de Streptococcus pneumonae est trés bonne
pour 'ampiciline et la ceftriaxone, par contre Haemophilus influenzae est résistant a 'ampicilline.

Mots clés: méningites bactériennes, Hopitaux, Niamey.

ABSTRACT : Bacteriological aspects of the meningitis among children dans les deux hopitaux
de référence de Niamey

Epidemics of menigocoque meningitis remain a challenge for public health in Africa, specially in the
meningitis Belt. The goal is to contribute to a better handling of purulent miningitis in children. This is a
prospective study carried out in the pediatrics department of the National Hospital in Lamordé and in
the contagious diseases department of the National Hospital in Niamey, on children infected with men-
ingitis and aged 1 month to 15 years. Bacterials analysis of céphalorachidien liquid are realised in
National Hospital of Niamey laboratory and this of Sanitary and Medical Research Center. The germs
found in the order of frequency are: Neisseria meningitidis (73,91%), Streptococcus pneumonae
(18,48%) and Haemophilus Influenzae (7,61%). Streptococcus pneumonae presents a sensitivity of
100% to B-lactamines and 75% to chloramphénicol. Neisseria meningitidis is sensitive at 100% to
ampicilline, to céftriaxone, amoxicilline and chloramphénicol; Haemophilus influenzae is resistant at
100% to ampicilline, and gentamycine. At admission, right after the first lumbar puncture, ceftriaxone
has been systematically used with all the patients. Sensitivity of Neisseria meningitides and Strepto-
coccus pneumonae is very good for the usual antibiotics; however, Haemophilus influenzae is re-
sistant to the ampicilline, and to the gentamycine.

Key words: bacteriological meningitis, Hospitals, Niamey

INTRODUCTION dis differe des autres méningites bactériennes,

Les méningites purulentes représentent une
préoccupation majeure en matiére de santé
publique dans les pays en développement ou
la couverture vaccinale demeure encore
basse [1]. Neisseria meningitidis, Streptococ-
cus pneumoniae et Haemophilus influenzae
sont les trois especes bactériennes, respon-
sables de plus de 80% des cas de méningites
purulentes. On a recensé douze sérotypes
de Neisseria meningitidis, dont quatre sont
connus pour provoquer des épidémies (A, C,
W, Y) [2]. La méningite & Neisseria meningiti-

car elle est la seule susceptible de provoquer
des épidémies localisées dans la zone afri-
caine appelée ceinture de la méningite ou on
note une large extension dans les pays
d’Afrique équatoriale et australe. Le sérotype B
n’'a pas de potentialité épidémique [3]. Le Ni-
ger, a linstar des autres pays de la ceinture
méningitique est régulierement frappé par les
épidémies de méningites a méningocoques
redoutables du fait de nombreuses pertes en
vies humaines qu’elles entrainent et des sé-
quelles qu’elles peuvent engendrer chez les
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survivants. L'incidence moyenne annuelle des
méningites bactériennes est estimée a 101
pour 100 000 habitants avec une mortalité
annuelle moyenne de s’élevant a 17 décés
pour 100000 habitants [4]. L'objectif de cette
étude est d’actualiser les données sur les as-
pects bactériologiques, en vue de contribuer a
une meilleure prise en charge des méningites
bactériennes chez les enfants.

METHODOLOGIE

Cadre, période et type d’étude

Le service de la Pédiatrie de I’'Hbpital National
de Lamordé et le service des maladies conta-
gieuses de I'HoOpital National de Niamey ont
été les lieux de recrutement des malades. Les
analyses bactériologiques du liquide céphalo-
rachidien ont été réalisées au laboratoire de
'Hépital National de Niamey et a celui du
Centre de recherche médicale et sanitaire.
C’est une étude prospective qui s’est déroulée
du 01 Janvier 2010 au 31 Décembre 2010.

Critéres d’éligibilite

Ont été inclus dans l'étude tous les enfants
agés de 1mois a 15 ans, chez qui I'examen
bactériologique du liquide céphalo-rachidien a
identifié une bactérie pathogéne. Le consen-
tement éclairé des parents était la condition
préalable a l'inclusion.

Les enfants présentant une contre indication
de la ponction lombaire n’‘ont pas été inclus
dans I'étude, en particulier ceux ayant un
trouble de la coagulation.

Variables étudiées

L'étude a concerné des variables socio-
démographiques, que sont le sexe, l'age, la
provenance, et des variables relatives a
l'analyse du LCR, que sont 'examen macros-
copique, I'examen microscopique direct, le test
au latex, la culture, le sérotypage du ménin-
gocoque, et I'antibiogramme.

Technique de collecte et examen du LCR

La ponction lombaire a été réalisée dans des
conditions d’asepsie rigoureuse. Environ un
millilitre de LCR, a été recueilli dans un tube
sec stérile, chez tout malade présentant un
syndrome méningé fébrile. Le prélévement est
envoyé immédiatement au laboratoire de bac-
tériologie de I'Hbpital National de Niamey, ou
de celui du Centre de Recherche Médicale et
Sanitaire. Il a été réalisé sur chaque échantil-
lon, un examen macroscopique ayant permis
d’apprécier la couleur et la pression, un exa-
men bactériologique direct aprés coloration au
Gram ayant permis d’observer la présence de
bactéries, un test au latex a la recherche
d’antigénes bactériens solubles et enfin un

ensemencement pour culture suivi de
l'identification du germe et de I'antibiogramme.
L’examen cytologique et biochimique du LCR,
a été fait, afin d’orienter le diagnostic et le trai-
tement, avant le résultat bactériologique.

Collecte et analyse des données

Les données ont été recueillies a I'aide d’'une
fiche denquéte pré-établie, a partir des
sources, telles que le registre de consultation,
le registre d’hospitalisation et le dossier de
malade. Elles ont été saisies et analysées
grace au logiciel spss, version 6.0. Le khi® de
Pearson est le test statistique utilisé pour com-
parer les données qualitatives. Il est significatif,
si le p-valu inférieur a 0,05.

RESULTATS

Caractéristiques socio-démographiques
L’effectif total était de 5250 malades, dont 92
cas des méningites, soit 1,75%. Le délai entre
le début de la maladie et I'admission a I'hépital
était de 72 heures chez 80,43% des enfants,
de 4 a 7 jours chez 14,13%, de 8 a 30 jours
chez 4,34% et de plus 30 jours chez 1,08%.
On avait recensé 65% de gargons et 35% de
filles, soit un sex-ratio de 1,87. Les nourrissons
de moins de 1 an, représentaient 11,96% des
cas; 23,25% avanent un age compris entre 1et
4 ans, 34,78% étaient 4gés de 5a 9 ans et la
proportion de la tranche d’age comprise entre
10 et 15 ans était de 28,26%. La moyenne
d’age était de 6,6 ans. La majorité des cas
(76,08%) provient de la Communauté Urbaine
de Niamey, et 23,91% venaient de la zone
rurale.

Soixante dix huit virgule vingt six pourcent des
méres étaient analphabétes, 5,43% avaient
fréquenté I'école coranique, 8,70% avaient le
niveau primaire, le niveau secondaire et supé-
rieure représentaient respectivement 6,52% et
1,08%.

Bactéries responsables

A 'admission, il a été observé 95,6% de liquide
céphalorachidien (LCR) d’aspect trouble,
et 4,4% étaient hémorragiques. L'examen
microscopique direct du LCR, était positif chez
90,22%. Les germes identifiés étaient les cocci
Gram négatif (67,39%), les cocci Gram positif
(18,48%), et les bacilles Gram négatif (4,35%).
La recherche d’antigénes solubles par le test
au latex, avait permis d’identifier: 79,16% de
Neisseria Meningitidis, 18,51% de Streptococ-
cus pneumoniae et 11,11% de Haemophilus
influenzae. La culture était positive dans
63,05% des prélévements. Elle avait permis de
mettre en évidence les germes suivant: Neis-
seria  méningitidis (43,48%), Streptococcus
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pneumoniae (14,13%), Hemophilus Influenzae
(5,43%). Le tableau | indique que Streptococ-
cus pneumoniae était réparti de maniére assez
équilibrée entre toutes les tranches d’age; par
contre Neisseria meningitidis était plus fré-
quent chez les enfants d’age compris entre 5
et 15 ans, et la majorité des cas de méningite
a Haemophilus influenzae ont été observés
chez les enfants de moins de 5 ans (85,71%).
L’age était un facteur prédisposant dans la
survenue de la maladie (p:0,003).

La répartition des cas de méningite a ménin-
gocoque, chez les nourrissons de moins d'un

an était la suivante: sérotype A(0%), sérotype
W (66,66%), sérotype Y(0%), sérotype indé-
terminé (33,33%); pour la tranche d’age 1-4
ans: sérotype A(57,89%), serotype
W(15,79%), sérotype Y(10,52%), sérotype non
déterminé (15,79%); pour la tranche d’age 5-9
ans: sérotype A (66,66%), sérotype W
(20,83%), sérotype Y (zéro), sérotype non
déterminé (12,5%) et pour la tranche d’age 10-
15 ans: sérotype A (45,45%), sérotype W
(13,63%), sérotype Y (0%) et sérotype non
déterminé (40,90%) (Tableau I).

Tableau I: Répartition des bactéries responsables de la méningite selon le germe et I’dge.

Age Neisseria Streptococcus Haemophilus Indéterniné Total

meningitidis pneumoniae influenae

N % N % N % N % N %
<1lan 3 27,3 5 454 3 273 - 11100
1a4ans 19 79,2 2 8,3 3 125 - 24 100
5a9ans 24 75 7 219 1 3,1 - 32 100
10ai15ans | 22 88 3 12 0 - 25 100
Total 68 17 7 - 92

Nm A Nm W NmY Indéterminé | Total
<1lan 0 2 66,7 0 1 333 3
1a4ans 11 579 3 258 2 105 3 158 19
5a9ans 16 66,7 5 20,8 0 3 125 24
10ai15ans | 10 454 3 13,6 0 9 409 22
Total 37 13 2 16 68
Chi’=19,753; p=0,003

La répartition des germes chez les garcons
versus les filles était la suivante: Neisseria
Meningitidis (80% versus 28,12%), Strepto-
coccus pneumoniae (13,33% versus 62,50%)
et Haemophilus /nf/uenzae (6,66% versus
9,37%). Le test de khi® était non significatif
(p:0,171).

Sensibilité aux antibiotiques

Sensibilité de Neisseria meningitidis

On a observé une bonne sensibilité de Neisse-
ria  meningitidis aux p-lactamines suivant:
pénicilline, ampicilline, ceftriaxone, amoxicil-
line, oxacilline avec respectivement 81%,
100%, 100%, 100% et 92,30%. La sensibilité
était également de 100% pour la cipro-
floxacine, [lofloxacine et la rifampicine
(Tableau II).

Tableau lI: Sensibilité de Neisseria meningi-
tidis aux antibiotiques

Antibiogramme S I R NT
Pénicilline G 17 (81%) 4 0 21
Ampicilline 12 (100%) 0 0 12
Céftriaxone 31 (100%) 0 0 31
Ciprofloxacine 3 (100%) 0 0 3
Chloramphénicol 30 (100%) 0 0 30
AC. nalidixique 2 (100%) 0 0 2
Ofloxacine 12 (100%) 0 0 12
Rifampicine 20 (100%) 0 0 20
Amoxicilline 19 (100%) 0 0 19
Oxacilline 12(92,30%) 0 1 13
S= Sensible ; |= Intermédiaire ; R= Résistant,

NT= Nombre de Tests effectués

Sensibilité de Streptococcus pneumoniae

I avait une sensibilité de 100% a
'amoxicilline+acide clavulanique, la cef-
triaxone, la pénicilline, I'oxacilline, la gentami-
cine la rifampicine et ciprofloxacine. Par contre
la péfloxacine et la tétracycline avaient une
activité médiocre sur Strepfococcus pneumo-
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niae, avec respectivement 50% et 25% (Ta-
bleau IlI).

Tableau lll: Sensibilité de Streptococcus
pneumoniae aux antibiotiques

Antibiogramme S I R NT
Ampicilline 5 (100%) 0 0 5
Gentamycine 3 (100%) 0 0 3
Amoxi+AC 6 (100%) 0 0 6
Chloramphénicol 11 (91,66%) O 1 12
Céftriaxone 7 (100%) 0 0 7
Rifampicine 7 (100%) 0 0 7
Ciprofloxacine 3 (100%) 0 1 4
Tétracycline 1 (25%) 0 3 4
Pénicilline G 6 (100%) 0 0 6
Oxacilline 7 (100%) 0 0 7
Péfloxacine 1 (50%) 1 0 2
Erythromycine 4 (66,66%) 0 2 6
Vancomycine 2 (100%) 0 0 2
Lincomycine 4 (100%) 0 0 4

Sensibilité de Haemophilus influenzae

Il était sensible a 100% a I'amoxicilline, la céfa-
lotine, la ciprofloxacine et la rifampicine. Par
contre, toutes les souches d’Haemophilus
influenzae étaient résistantes a la gentamycine
et 'ampicilline (Tableau 1V).

Tableau IV : Sensibilit¢ de Haemophilus
influenzae aux antibiotiques
Antibiogramme S | R NT
Amoxicilline 3 (100%) 0 0 3
Gentamycine 0 (0) 0 2 2
Tétracycline 1 (100%) 0 0 1
Chloramphénicol 2 (66,66%) 0 1 3
Rifampicine 3 (100%) 0 0 3
Céfalotine 3 (100%) 0 0 3
Ampicilline 0 (0) o 1 1
Ciprofloxacine 3 (100%) 0 0 3
Ac. Nalidixique 1 (100%) 0 0 1
DISCUSSION

Caractéristiques socio-démographiques

L’effectif total est de 5250 malades, dont 92
cas des méningites purulentes soit 1,75%.
Dans notre étude la moyenne d’age est de
6,66 ans et la méningite purulente a été obser-
vée a tous les ages pédiatriques avec une
prédominance dans la tranche d’age de 5 a
9ans. D’apres 'OMS, dans les pays de la cein-
ture méningitique, lincidence maximale est
habituellement trouvée chez les enfants agés
de 5 a 10ans [5]. Oumarou [6] a fait le méme
constat. Par contre, Doumbia [7], Goita [3] ont
trouvé que la tranche d’age la plus touchée est
celle des nourrissons  particulierement les
moins d’'un an. Cette divergence de résultats
pourrait s’expliquer par le fait que selon
'OMS, pendant les différentes épidémies, il a

été souvent constaté une modification de la
distribution des cas selon I'age, avec un élar-
gissement de la tranche d'age la plus affectée
vers les grands enfants et les adolescents; par
contre en situation endémo-sporadique les
jeunes enfants sont les plus touchés.

Nous avons constaté une prédominance du
sexe masculin, avec un ratio de 1,8; ce qui
corrobore les résultats de Yayé [8], Goita [3]
et Doumbia [7], qui ont trouvé un sex-ratio
respectif de 1,21; 1,1 et 1,44.

Bactéries responsables

L’examen bactériologique et le test au latex
nous a permis de poser le diagnostic étiolo-
gique de la méningite purulente. C’est ainsi
que I'examen bactériologique direct et la cul-
ture du LCR ont permis de trouver un germe
dans 90,2% et 63,05% des cas. Le test au
latex a permis de faire le diagnostic chez
29,35% des malades. Neisseria méningitidis
occupe la premiere place (73,91%), suivi de
Streptococcus pneumoniae (18,48%) et de
Haemophilus influenzae (7,61%). La prépon-
dérance de ces trois germes dans les étiolo-
gies des méningites purulentes a été rappor-
tée par Goita et Yayé. Campagne [4] qui a
trouvé que Neisseria meningitidis est la pre-
miére cause de méningite (57,7%). Levy [9] a
rapporté que Neisseria meningitidis, Strepto-
coccus pneumoniae et Haemophilus influen-
zae  représentaient  respectivement 46%,
28% et 3%. Kaijalainen [10] a trouvé que
Neisseria meningitidis était le plus fréquent,
suivi de Haemophilus influenzae et Strepto-
coccus pneumoniae avec respectivement 66%,
19% et 16%. Par contre, Roca au Mozambique
[11] a rapporté 47% de Haemophilus influen-
zae, 30,3% de Streptococus pneumoniae et
23,7% de Neisseria meningitidis. Ces varia-
tions de proportions pourraient s’expliquer par
le contexte épidémique, et par I'introduction ou
non des vaccins anti pneumocoque et anti-
haemophilus, dans les programmes de vacci-
nation des différents pays.

Nous avons trouvé, 37cas de Neisseria me-
ningitidis A, 13 cas de sérotype W et 2 cas de
sérotype Y; des résultats similaires ont été
obtenus par Yayé [8] avec respectivement 35
cas, 12 cas et 1 cas. La prédominance du
sérotype A a été souvent rapportée, en particu-
lier dans la ceinture Africaine de la méningite,
ou la maladie se manifeste surtout pendant les
épidémies [5]; cependant nous avons constaté
une émergence du sérotype W occupant la
deuxiéme place aprés le sérotype A. La vacci-
nation contre la méningite a méningocoque A,
d’abord avec le vaccin polysaccharide, puis a
partir de 2010 avec le vaccin conjugué pourrait
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étre a la base du changement de profil épidé-
miologique.

Sensibilité aux antibiotiques

Sensibilité de Neisseria meningitidis

Neisseria méningitidis a une bonne sensibilité
aux [i-lactamines (ceftriaxone, pénicilline,

ampicilline, amoxicilline et oxacilline) avec
respectivement: 100%, 81%, 100%, 100% et
92,30%. Le chloramphénicol est actif a 100%.
Alhaji [16] a trouvé une sensibilité a 100% de
Neisseria meningitidis a la ceftriaxone, une
résistance a I'ampicilline et au chloramphénicol
respectivement: 71,4% et 20%. Boise [17] a
trouvé une sensibilité de Neisseria meningitidis
diminuée a I'association ampicilline-
amoxicilline et préconise I'utilisation de cépha-
losporine de 3°™ génération.

Sensibilité de Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae a une trés bonne
sensibilité a la gentamycine et aux -
lactamines, par contre 25% des souches sont
résistantes au chloramphénicol. Le méme
constat a été fait par Yayé [8] et Ouédraogo
[12] par rapport aux B-lactamines; cependant
ils ont observé une résistance moins élevée de
ce germe au chloramphénicol, avec respecti-
vement 3,12% et 8,33%.  Par contre Alhas-
sane [13], a trouvé une résistance de Strepto-
coccus pneumoniae a I'ampicilline, a la cef-
triaxone et au chloramphénicol respective-
ment de 1,6%, 5,4% et 21,6%. Campagne a
trouvé 15% de résistance au chloramphénicol
et 5% de résistance avec I'ampicilline. Olivier
[14] a trouvé une résistance de 27,2% a la
pénicilline et de 15,1% aux céphalosporines
de troisieme génération. Selon Waisbourd-
zinman [15], le taux de résistance est élevé
chez les enfants ayant recu des antibiotiques
avant I'admission (pénicilline: 88,9% versus
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sérotype W, semble étre en progression.
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RESUME
Introduction :Le paludisme grave (PG) reste la premiere cause de mortalité des enfants au Bénin.
Dans le but d’accélérer l'atteinte de 'OMD4, la prise en charge de ce fléau a été améliorée par
l'utilisation de I'artéméther aux c6tés de la quinine et une politique de réduction de la barriére finan-
ciére. Nous faisons ici le point de ces deux changements aprés une année d’exercice.

Patients et méthodes : |l s’agissait d’'une étude prospective descriptive et analytique ayant porté sur
tous les cas de PG suivis dans le service de Pédiatrie Générale du Centre Hospitalier et Universitaire
de la Mére et de 'Enfant-Lagune (CHU-MEL) de Cotonou en 2014. Le diagnostic de PG avait été fait
selon les critéres de 'OMS. Le traitement était fait par la quinine lorsque les signes de gravité étaient
des troubles neurologiques et par I'artéméther dans les autres cas. Les variables collectées étaient les
données épidémiologiques, cliniques, para-cliniques et évolutives. Les proportions étaient comparées
a l'aide de test de Chi2 avec un seuil de significativité¢ de p<0,05.

Résultats : La prévalence hospitaliere du PG de I'enfant en 2014 était de 45% (N=1760). Des cas de
paludisme grave étaient observés durant toute 'année avec une recrudescence de mars a aout. Les
enfants agés de six mois a 59 mois étaient les plus touchés. L’anémie sévére était le principal motif
d’admission (66,2%) et signe de gravité (94,3%) devant les troubles neurologiques. L'artéméther
était utilisé dans 52,7% des cas. L’évolution était bonne dans 90,8% des cas et mauvaise dans 8,8%.
Cette létalité était de 11,4% chez les enfants traités par la quinine et 6, 5% chez les enfants qui
avaient regu I'artéméther. L’hypoglycémie, I'état de choc, le coma (p<0,001) et 'usage de la quinine
(p=0,016) étaient significativement associés au déces.

Conclusion : Les signes de gravité du paludisme grave de I'enfant sont toujours dominés par
'anémie séveére et les troubles neurologiques. L’artéméther a paru plus efficace que la quinine mais
'avenir est avec l'artésunate IV. La prévention de 'anémie chez les enfants et 'amélioration de la
réanimation pédiatrique permettraient de réduire a moins de 5% le taux de létalité hospitaliere.
Mots-clés : Paludisme grave, enfant, anémie, artéméther, quinine, Iétalité.

SUMMARY

Introduction : Severe malaria remains the leading cause of child mortality in Benin. In order to accel-
erate the achievement of MDG4, the management of this disease has been improved by the use of
artemether alongside quinine and financial barrier reduction. Here we aim to report the outcome of
these two changes after a year of implementation.

Patients and methods :This was a prospective, descriptive and analytical study conducted in 2014
on all cases of severe malaria in General Pediatrics ward of Mother and Child Teaching Hospital-
Lagune. This hospital is located in Cotonou, main city in Benin Republic. The diagnosis of severe ma-
laria was done according to WHO criteria. The treatment was done by the quinine when severity signs
were neurological or heamoglubinuria and artemether in other cases. Data were collected on epidemi-
ological, clinical, biological and immediate outcome aspects. The proportions were compared using
Chi square test with a significance value of p <0.05.

Results :Hospital prevalence of severe malaria in child was at 45% (N = 1760) in 2014. Severe malar-
ia was observed throughout the year with increasing pattern from March to August. Children aged from
six months to 59 months were the most affected. Severe anemia was the main referral reason (66.2%)
and severity sign (94.3%). After then came neurological symptoms. Artemether was used in 52.7% of
cases. Immediate outcome was good in 90.8% and bad in 8.8%. This lethality was 11.4% in children
treated with quinine and 6, 5% in children who received artemether. The hypoglycemia, shock, coma
(p <0.001) and the use of quinine (p = 0.016) were significantly associated with death.

Conclusion: Severity symptoms in child severe malaria are still dominated by anemia and neurologi-
cal signs. Artemether appeared more effective than quinine but the future is with artesunate given
through vein. The prevention of anemia in children and the improvement of pediatric intensive care
would reduce to less than 5% hospital mortality rates in malaria.

Keywords: Severe malaria, child, anemia, artemether, quinine, lethality.
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INTRODUCTION

Le paludisme grave (PG) reste la premiére
cause de morbidité et de mortalité des enfants
notamment de moins de cinq ans en Afrique et
au Bénin [1, 2]. Dans le but daccélérer
l'atteinte des objectifs du millénaire pour le
développement précisément en son point 4
(OMD4), la prise en charge de ce fléau a été
améliorée par [I'utilisation de l'artéméther aux
cbtés de la quinine qui était utilisée depuis
plusieurs décennies et une politique de réduc-
tion de la barriere financiere [3, 4]. Nous fai-
sons ici le point de ces deux changements
aprés une année d’exercice en 2014.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude prospective descriptive
et analytique ayant porté sur tous les cas de
paludisme grave suivis dans le service de Pé-
diatrie Générale de Centre Hospitalier et Uni-

RESULTATS

versitaire de la Meére et de I'Enfant- Lagune
(CHU-MEL) de Cotonou en 2014. Le diagnos-
tic de paludisme grave avait été fait selon les
critéres de 'OMS édités en 2013 [3]. Le traite-
ment était fait par la quinine en perfusion dans
du sérum glucosé a 10% lorsque les signes de
gravité étaient des troubles neurologiques ou
une hémoglobinurie. L’artéméther en injection
intramusculaire était utilisé dans les autres
cas. Le choix avait été guidé par le fait que le
service disposait d'une quantité limitée
d’artéméther d’'une part et d’autre part par le
fait que I'artéméther avait une diffusion aléa-
toire notamment en milieu gras comme le cer-
veau [5]. Les variables collectées étaient les
données épidémiologiques, cliniques, para-
cliniques et évolutives. Les proportions avaient
été comparées a l'aide du test de Chi2 carré
avec un seuil de significativité de p<0,05.

Au total 792 enfants avaient été inclus dans cette étude représentant 45% des hospitalisations en
pédiatrie générale en 2014. Des cas de paludisme grave étaient observés durant toute 'année avec
une recrudescence de mars a aout et un pic en juillet comme représenté sur la figure 1.
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Figure 1 : Cas de paludisme grave en fonction des mois de I'année

Les enfants &4gés de six mois a 59 mois étaient
les plus touchés comme indiqué dans le ta-
bleau 1.

Tableau 1 : Ages des enfants atteints de palu-
disme grave

Age (mois) Effectif %

<6 30 03,8
6-12 69 08,7
12-60 683 86,2
>60 10 01,3
Total 792 100,0

Min =1, Max = 108, moyenne = 32,0, Ecart
type = 16,1 mois

Les trois principaux motifs d’admission étaient
'anémie (66,2%), la fievre (18,7%) et les con-

vulsions (5,7%) comme présenté dans le ta-
bleau 2.

Tableau 2 : Motifs d’admission des enfants
suivis pour paludisme grave.

Effectif %

Anémie 524 66,2
Fiévre 148 18,7
Convulsions 45 05,7
Asthénie 19 02,4
Paludisme grave 22 02,7
Dyspnée 14 01,9
Coma 13 01,6
Vomissements 9 01,1
Urines coca 4 00,5
Insuffisance rénale 2 00,3
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Le délai avant admission était inférieur a 4
jours pour un enfant sur deux comme indiqué
dans le tableau 3.

Tableau 3 : Délai (en jours) avant 'admission
des enfants

Effectif %

1 54 06,8
1-3 334 42,2
4-7 361 45,6
>7 43 05,4
Total 792 100,0

Min =1, Max=21, Moyenne = 4,1, Ecart type =
2,3 jours

La plupart des enfants suivis (76%) dormaient
selon leurs parents sous moustiquaire impré-
gnée d’insecticide a longue durée d’action.
Les trois plus fréquents signes de gravi-
té étaient 'anémie sévere (94,3%), les convul-
sions (21,2%) et le coma (13,5%) comme re-
présenté dans le tableau 4.

Tableau 5 : Facteurs associés au décés

Tableau 4 : Signes de gravite retrouvés

Effectif %

Anémie sévére 747 94,3
Convulsions 168 21,2
Coma 107 13,5
Hémolyse 39 04,9
Hypoglycémie 22 02,8
Hémoglobinurie 13 01,6
Hyperparasitemie (= 250 000 11 01,4
p/ul de sang)

Vomissements 10 01,3
Etat de choc 6 00,8

La quinine était utilisée dans 47,3% des cas et
dans les cas restant, les enfants avaient recu
de l'artémether. L’évolution était bonne dans
90,8% des cas et mauvaise dans 8,8%. Cette
létalité était de 11,4% chez les enfants traités
par la quinine et 6, 5% chez les enfants qui
avaient recu l'artémether. Quelques enfants
étaient sortis de I'hdpital contre avis médical
(0,4%). La durée d’hospitalisation était en
moyenne de cing jours avec des extrémes
allant de zéro a 36 jours. L’hypoglycémie, I'état
de choc, le coma et l'usage de la quinine
étaient significativement associés au déces qui
survenait souvent dans les trois premiers jours
d’hospitalisation comme précisé dans le ta-
bleau 5.

Déces p OR
Ovui Non
Durée d’hospitalisation (jrs) <0,001
0-3 50 162
4-7 15 466
>7 4 92
Thérapeutique 0,016 1,83[1,11 ; 3,04]
Quinine 43 335
Artémether 27 387
Coma <0,001 4,29[2,46 ; 7,46]
Oui 23 74
Non 47 648
Hypoglycémie <0,001 6,52[2,63 ; 16,16]
Oui 8 14
Non 62 708
Etat de choc <0,001 21,81[3,92 ; 121,36]
Oui 4 2
Non 66 720
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DISCUSSION

La répartition mensuelle des cas de paludisme
grave confirme bien le caractére endémique de
la maladie méme s’il y a toujours des recru-
descences en période de grande saison des
pluies. Cet état de chose appelle une vigilance
constante et la préparation des équipes de
prise en charge pour faire correctement face a
ce défi multimillénaire que constitue le palu-
disme grave et tenter d’approcher les objectifs
4 et 6 du millénaire pour le développement [6].

La tranche d’age la plus atteinte reste toujours
les moins de cing ans et la prédominance de
'anémie comme motif d’admission et premier
signe de gravité replace en bonne position les
stratégies de survie de l'enfant. En effet,
'anémie dans cette tranche d’age n’est pas
que liée au paludisme qui est une maladie
hémolytique mais également a la carence mar-
tiale trés fréquente chez les nourrissons et les
enfants de moins de cing ans [7]. Un accent
particulier doit étre mis sur la mise en ceuvre
des stratégies de survie dans leur volet anti-
infectieuse et nutritionnelle avec le traitement
préventif intermittent a la sulfadoxine-
pyrimétamine chez les gestantes, I'usage de
moustiquaire imprégnée d’insecticide, la pulvé-
risation intra-domiciliaire, le diagnostic et le
traitement précoce de tout cas de paludisme
simple, l'allaitement maternel exclusif jusqu’a
six mois, la bonne diversification alimentaire, la
supplémentation en fer et foldine dés six mois
et le déparasitage systématique contre les
helminthes [8, 9]. Cette étude repose la pro-
blématique de l'usage correct des mousti-
quaires imprégnées d’insecticide a longue
durée d’action. En effet, plus de trois parents
d’enfant sur quatre déclaraient que leurs en-
fants dormaient sous moustiquaire. Il est bien
connu et souvent rapporté qu’il ne suffit pas de
posséder des moustiquaires, mais encore faut-
il savoir bien les utiliser [10].

Des actions d’éducation sont donc nécessaires
a I'endroit des populations pour les amener a
bien utiliser les moustiquaires et ainsi partici-
per a la réduction du contact homme-vecteur
et plus loin & l'élimination du paludisme du
Bénin [11]. L’artémether s’était montré plus
efficace que la quinine avec une p-value signi-
ficative. Ce constat est sans surprise et vient
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L’artémether a paru plus efficace que la qui-
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RESUME

Introduction : La pandémie du SIDA reste un défi majeur de santé publique dans les pays en déve-
loppement.

Objectifs de I’étude : analyser les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs
d’une population d’enfants vivant avec le VIH suivis a I'Hopital National Lamordé de Niamey.

Matériel et méthodes : Il s’agit d'une étude prospective qui a concerné des enfants de 15 ans et
moins chez qui I'infection par le VIH était confirmée par les tests sérologiques et la PCR. Les données
sociodémographiques et le statut des parents étaient étudiés ainsi que les données cliniques, paracli-
niques, thérapeutiques et évolutives.

Résultats : Au total 60 dossiers d’enfants agés de 15 ans et moins étaient retenus. Le sex ratio était
1,06. L’age moyen était de 8 mois et 63,33% étaient 4gés de moins de 18 mois. Soixante deux pour
cent (62%) des méres n'avaient pas suivi le protocole PTME. La prévalence du VIH1 est de 83,01%,
celle du VIH2 est de 11,32%, et celle de I'association VIH1et VIH2 est de 5%. La concordance était
totale entre les méres et les enfants.74, 14% étaient classés au stade 1 de 'OMS et la malnutrition
était notée dans 28,33% des cas.68% des enfants avaient bénéficié d’'une antibioprophylaxie au co-
trimoxasole et 23,33% une trithérapie antirétrovirale. Le taux de mortalité était de 13,33%; et 46,66%
des enfants étaient perdus de vue.

Conclusion : L’infection a VIH reste une préoccupation dans notre service. La sensibilisation doit étre
renforcée pour améliorer la qualité du suivi et limiter le nombre de patients perdus de vue.

Mots clés : VIH/SIDA, enfant, Niger

ABSTRACT Children living with HIV / AIDS: Epidemiological, clinical, therapeutic and evoluti-
ory aspects in National Hospital of Lamordé of Niamey (Niger).

Introduction: The AIDS pandémic remains the most grave infectious challenge for public health.
Objective of the study: analyze the epidemiological aspects, clinical, therapeutic, and scalable to a
population of children living with HIV followed at the National Hospital Lamorde of Niamey.

Material and methods: It is a prospective study which has concerned the children of 15 years and at
least among which the HIV infection was confirmed by serological tests and PCR. The sociodemo-
graphic data and the status of the parents were studied as well as the clinical data, paraclinical, thera-
peutic, and scalable.

Results : In total 60 cases of children ages 15 years and younger were retained. The sex ration was
1.06 . The average age was 8 months and 63.33 per cent were aged less than 18 months. Sixty two
percent (62 %) of mothers had not followed the PMTCT protocol. The prevalence of HIV1 is of 83.01
%, that of the HIV2 is of 11.32 %, and that of the association HIV1 and HIV2 is 5 %. The concordance
was total between mothers and enfants.74.14% were classified in stage 1 of the WHO and the malnu-
trition was noted in 28.33 per cent of the case study.68% of children had benefited from a antibi-
oprophylaxis to cotrimoxasole and 23.33 % a triple antiretroviral. The death rate was of 13, 33%; and
46, 66% of the children were lost of view.

Conclusion: HIV infection remains a concern in our service. The awareness should be strengthened
to improve the quality of monitoring and limiting the number of patients lost to view.

Key words: HIV/AIDS , child, Niger

INTRODUCTION

Avec plus de 36 millions de morts jusqu'a
ce jour, le VIH/SIDA continue d’étre un
probléme majeur de santé publique. En
2012, il y avait environ 35,3 millions de
personnes vivant avec le VIH a travers le
monde avec des disparités importantes

selon les régions. L'Afrique subsaharienne
est la région la plus touchée. Elle concentre
69% des personnes vivant avec le VIH
dans le monde. [OMS1]. Plus de 2 millions
d'enfants dans le monde sont infectées par
le VIH [Faye, Assan]. Au Niger, compte
tenu du taux de séroprévalence estimé a
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0,7% et du taux de transmission meére-
enfant estimé a 35% en [Iabsence
d’intervention, chaque mois 500 nouveau-
nés seront exposés au VIH. En 2009, 412
enfants étaient sous ARV [4 SNIS].
L’objectif de cette étude était d’analyser les
aspects épidémiologiques, cliniques et
thérapeutiques et évolutifs de I'infection au
VIH chez des enfants suivis dans le service
de pédiatrie de I'hdpital National Lamordé
de Niamey au Niger.

MATERIEL ET METHODE

Cadre de I'étude

L’étude s’est déroulée dans le service de Pé-
diatrie et la structure de suivi des enfants vi-
vant avec le VIH/SIDA. Le site de réalisation
des examens biologiques est le Laboratoire
Nationale de Référence pour le VIH/SIDA.

Type d’étude

Il s’agit d’'une étude transversale des dossiers
d’enfants suivis entre le 1er janvier au 31 dé-
cembre 2009, dans le service de pédiatrie de
I'Hopital National de Lamordé.

Critéres d’inclusion

Nous avions inclus dans [I'étude les enfants
de 15 ans et moins qui présentaient une infec-
tion par le VIH confirmée par les tests sérolo-
giques et/ou la PCR. Ces derniers devaient
étre exclusivement suivis au service de Pédia-
trie de I’HOpital National Lamordé.

Critéres de non inclusion
Tous les enfants qui ne répondaient pas aux
criteres d’inclusion n’étaient pas retenus.

Variables étudiées

L’interrogatoire et I'exploitation des dossiers
médicaux avaient permis pour préciser pour
chaque enfant: I'age, le sexe, la provenance, le
mode d’accouchement, le mode d’allaitement,
le statut vaccinal, et pour chaque parent, la
profession, le niveau d’instruction, le statut
matrimonial. Enfin nous avons vérifié chez les
méres, si le test de dépistage avait été réalisé
pendant la grossesse, dans le cadre de la
Prévention de la Transmission Meére-Enfant
(PTME). Nous avons par ailleurs procédé a
'examen physique complet de chaque enfant,
y compris I'évaluation clinique du stade de la
maladie selon la classification de 'OMS [5].
L’indice poids/taille avait été utilisé pour clas-
ser les enfants selon le statut nutritionnel [6
OMS]: si le rapport poids/taille est inférieur a -3
Z score, c’'est une malnutrition sévere, si ce
rapport est compris entre -3 Z et -2 Z score,
c’est une malnutrition modérée. Le diagnostic
d’infection au VIH avait été retenu, a l'issue de

deux tests sérologiques ou parfois d'une PCR
conformément a l'algorithme du Programme
National de lutte contre le VIH/SIDA du Niger.

Collecte et analyse des données

Une fiche d’enquéte comportant un question-
naire avait servi de support a I'enregistrement
des données. Les données avaient été saisies
et analysées gréace au logiciel Epi-info.

RESULTATS

Données épidémiologiques générales

Au total 60 enfants vivant avec le VIH/SIDA
ont été inclus dans I'étude. Les garcons et les
filles représentaient respectivement 51,66% et
48,34%. Le sex ratio garcon/fille était de 1,06.
Soixante trois pour cent 63,33%) des enfants
étaient 4gés de moins de 18 mois. L'age
moyen était de 8 mois avec des ages ex-
trémes de 2 jours a 9 ans (tableau ).

Tableau N°I : Répartition des enfants en fonc-
tion de I'dge et du sexe

Age File Gargon Total
n n n %

0-5 mois 7 10 17 28,33
6-11 mois 6 7 13 21,67
12-17mois 4 4 8 13,33
18- 23 mois 2 1 3 5
24-59 mois 7 6 13 21,67
6-9 ans 3 3 6 10
Total 29 31 60 100

Deux tiers des enfants provenaient de la
Communauté Urbaine de Niamey et un tiers
des autres régions du Niger. La répartition
selon la profession des péres était la suivante :
commergant (41,67%), cultivateur (16,66%),
salarié (16,66%), transporteur (8,34%), mara-
bout (5,00%), mécanicien (5,00%), militaire
(5,00%), et tailleur (1,67%). Les femmes au
foyer représentaient 80%, les salariées 11,
66%, et commercantes 8,34% des cas. Cin-
quante pour cent (50%) des meéres étaient
issues de foyers monogames et 25% de foyers
polygames, 13,33% étaient divorcées, 8,33%
étaient célibataires et 3,33% veuves.

La majorité des méres n’était pas scolarisée
(76,33%). La proportion de celles ayant atteint
un niveau supérieur d’instruction était de
1,77%. Celles ayant atteint les niveaux moyen
et primaire représentaient respectivement
8,33% et 13,33%. Le protocole PTME en vi-
gueur au Niger a été appliqué chez les méres
et leurs nouveau-nés dans 38,30% des cas.
Par contre 61,70% n’en avaient pas bénéficie.
Quatre vingt huit pourcent (88%) des enfants
étaient allaités au sein et | 1,7% étaient ali-
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menté au lait artificiel. Soixante huit virgule
trois pourcent des enfants qui avaient leurs
vaccinations a jour.

Données cliniques et biologiques

La répartition des enfants selon les quatre
stades de I'OMS était respectivement de
74,14% pour le stade 1, 1,72% respectivement
pour les stades 2 et 3 et 22,42% pour le stade
4. La malnutrition globale était présente chez
28,33% des enfants, répartie en 21,66% de
malnutrition sévere et 6,67% de malnutrition
modérée. Le marasme, le kwashiorkor et la
forme mixte a été observés dans des propor-
tions respectives de 69,24%, 23,07%, et
7,69%. Les autres maladies ou symptomes
étaient les suivants: infections bactériennes
(26,66%), diarrhée persistante (10%), fiévre au
long cours (8,33%), ulcérations buccales réci-
divantes (6,66%), polyadénopathie persistante
(3,33%) herpés zostérien (1,66%); (Tableau II).

Tableau N° II: Fréquence des manifestations
cliniques

Manifestations cliniques N %

Diarrhée persistante >14 jours 6 10

Fievre persistante >30 jours 5 8,33
Infection bactérienne 16 26,66
Polyadénopathie persistante 2 3,33
Malnutrition modérée 4 6,67
Malnutrition sévere 13 21,66
Herpes- zoster 1 1,66

Ulcérations orales récurrentes 2 6,66

La fréquence respective du VIH1, VIH2, et
association VIH1+VIH2, chez les enfants était
de 80%, 11,67%, et 8,33%. Quatre vingt pour
cent des meres étaient infectés par le VIH1. Le
VIH2 a été identifié chez 10,90% d’entre elles,
et la co-infection VIH1+VIH2 chez 9,10%.
Chez les péres, la proportion respective de
chacun des trois types d’infections VIH était
de : 73,34%, 13,33%, 13,33% (Tableau ).

Tableau N°lll : Répartition des cas en fonction
du type de VIH

VIH-1 VIH-2 VIH1+2  Total
Population n = % n % n % n %

Enfants 48 80 7 11,67 5 8,33 60 100
Mére 44 80 6 1091 5 9,09 55 100

Pere 11 73,34 2 13,33 2 13,33 15 100

Le diagnostic a été confirmé par la PCR chez
16,66% des enfants. Au moment du recrute-
ment, le taux des lymphocytes CD4 était infé-
rieur a 200 chez 36,36% des enfants et supé-
rieur a 200 chez 63,64% des patients. La

charge virale a été faite chez 69,23% des en-
fants hospitalisés. Parmi eux, 2/3 avaient une
charge supérieure a 50000 copies/ml et chez
1/3, elle était inférieure a 50000 copies/ml.

Données thérapeutiques et évolutives

Soixante huit pour cent (68%) des enfants ont
bénéficié d'une antibioprophylaxie au co-
trimoxazole, et 23,33% ont regu une trithérapie
antirétrovirale. Une hospitalisation qui a durée
de 9 jours a 23 jours (moyenne de 15 jours), a
été nécessaire chez 21,66%. Les motifs
d’hospitalisation étaient les suivants: diarrhée
persistante (46,15%), fievre au long cours
(38,46%), syndrome infectieux (100%), anémie
(84,61%), candidose orale (15,38%). Le taux
de mortalité était de 13,33% et les enfants
perdus de vue représentaient 46,66%. Parmi
les 24 survivants suivis, 28,33% d’entre eux
avaient respecté tous les rendez-vous.

DISCUSSION

Aspects épidémiologiques

Nous avions observé une relative prépondé-
rance des garcons par rapport aux filles (sex
ratio de 1,06); Atakouma [7] a fait la méme
observation (sex-ratio de 1,05). Par contre
concernant 'age moyen, ses résultats de ce
dernier (6 ans et 9 mois), sont treés différents
des nbétres (8 mois). La grande majorité des
enfants provenait des quartiers périphériques
de la Communauté Urbaine de Niamey
(66,60%). Il s’agit souvent de quartiers a ni-
veau socio-économique bas. Plusieurs au-
teurs ont fait le méme constat [8, 9, 7]. Compte
tenu de la concordance virologique entre les
meres et leurs enfants, nous avions déduit que
la transmission mére-enfant et en particulier la
transmission materno-foetale était le seul
mode de transmission. D’autre part, nous
n’avions notifi€¢ aucun cas de transmission par
la voie sanguine, en effet aucun enfant n’avait
été transfusé. Atakouma [7] et M'Pemba [10]
avaient rapporté un taux de transmission ma-
terno-foetale respective de 100% et 70 %. Ce
dernier auteur avait trouvé une transmission
par voie transfusionnelle relativement élevée
(28 %).

Aspects cliniques et biologiques

Dans notre série, a linclusion environ deux
tiers des enfants étaient au stade 1. Un virgule
soixante douze pourcent (1,72%) respective-
ment pour les stades 2 et 3 et prés d’'un quart
d’entre eux étaient au stade 4. Manirou [11] et
Ouédraogo [12] avaient trouvé pour le stade
3, respectivement 63% et 62%. Concernant la
malnutrition aigué sévere, nos résultats
(21,66%) étaient proches de ceux de Dzayisse
[13]. La forte association entre le VIH/SIDA et
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la malnutrition (25% a 28%), avait été rapporté
par Mutombo [8]; ce qui corrobore nos résul-
tats (28,6 %). En dehors la malnutrition, les
principaux symptémes ou maladies opportu-
nistes rapportés par différents auteurs a
quelques variations prés étaient les suivants :
infections bactériennes, diarrhée persistante,
fievre persistante, candidoses, polyadénopa-
thie persistante et I'herpés-zoster [3,14, 15].
En plus de ces symptbmes et maladies, Ag-
béré et al [14] avaient trouvé que la tubercu-
lose était parmi les pathologies dominantes
chez les enfants vivant avec le VIH/SIDA. Le
typage du VIH nous avait montré qu’environ
4/5 des enfants étaient infectés par le VIH1, le
1/5 restant était partagé a presque égalité
entre le VIH2 et l'association VIH1+VIH2. Le
méme constat avait été fait par Zannou [15],
M'Pemba [10], et Agbéré [14] qui avaient
rapporté un taux variant entre 98 et 100%
pour le VIH1. Par contre Sidi au Mali [16] avait
trouvé une prévalence de 88,46% pour le
VIH1, 2,54% pour le VIH2 et 9%  pour
I'association VIH1+ VIH2.

Aspects thérapeutiques et évolutifs

Alors que tous les enfants devraient recevoir
une antibioprophylaxie a base de co-
trimoxazole, seuls les 3/ 4 en recevaient. En
outre, actuellement il est recommandé
d’administrer systématiquement la trithérapie
antirétrovirale, a tous les nourrissons de
moins de 24 mois infectés par le VIH dés que
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RESUME

L’endocardite infectieuse du cceur droit est rare. Son origine nosocomiale est de plus en plus fré-
quente secondaire a une augmentation des procédures de soins mais aussi parfois au non-respect
des principes de prévention de l'infection en milieu de soins. Les germes en causes sont hospitaliers
et sont résistants aux antibiotiques usuels conférant a l'infection une gravité supplémentaire. Les
auteurs rapportent deux cas d’endocardites infectieuses nosocomiales du coeur droit pour illustrer
toute la gravité de cette infection et la nécessité d’'une bonne sensibilisation pour la prévention des
infections en milieu de soins.

Mots clés : Endocardite infectieuse, nosocomiale, coeur droit, Burkina Faso

ABSTRACT

The infectious endocarditis of the right heart is uncommon. It origin nosocomial is increasingly frequent
secondary to an increase in the procedures of care, but also sometimes to the non-observance of the
principles of prevention of the infection in environment of care. The germs concerned are found in
hospitals and are resistant to usual antibiotics conferring to the infection an additional gravity. The
authors report two cases of infectious endocarditis nosocomial of right heart to illustrate all the gravity
of this infection and the need for a good sensitizing for the prevention of the infections in environment

of care.

Key words: infectious endocarditis, nosocomial, right heart, Burkina Faso

INTRODUCTION

L’endocardite infectieuse (El) est une infection
bactérienne ou fongique de I'endocarde. Les
El du coeur droit représentent 5 a 10% des
localisations d’endocardites et intéressent
dans la majorité des cas la valve tricuspide [1].
En Afrique, les El du cceur droit représentent
21 a 29% de l'ensemble des localisations
d’endocardites [2,3].

Décrits autrefois comme une affection presque
exclusivement des patients jeunes porteurs de
valvulopathies natives post-rhumatismales, on
assiste de nos jours a une augmentation du
nombre de cas secondaires a des infections
liées aux procédures de soins [4,5]. Cette mo-
dification du profil de patients s’accompagne
également d’'une modification de
I'épidémiologie des microorganismes respon-
sables d’El. En effet, dominée initialement par
les streptocoques d’origine dentaire, I'étiologie
bactérienne d’El, est de nos jours représentée
par une proportion croissante de staphylo-
coques et plus particulierement & Staphylococ-
cus aureus [6]. Ces germes, introduits dans
'endocarde a l'occasion des procédures de
soins a I'hopital définissent ainsi les El noso-

comiales. Au Burkina Faso, les données sur
'El nosocomiale du cceur droit sont limitées
[3]. Pourtant ces El liées aux soins sont trés
graves et posent un probléme majeur de prise
en charge du fait du niveau élevé de résis-
tance aux antibiotiques des souches hospita-
lieres en cause dans un contexte
d’indisponibilité et d’inaccessibilité des antibio-
tiques de derniére ligne.

Nous rapportons dans la présente étude, deux
cas d’endocardites infectieuses liées aux
soins, nosocomiales de la valve tricuspide
dans le service de cardiologie du CHU de Bo-
bo-Dioulasso.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’'une étude rétrospective de 2 cas
d’endocardites infectieuses du cceur droit no-
socomiales hospitalisés dans le service de
cardiologie entre juin 2014 et octobre 2014. Le
diagnostic a été posé sur les criteres de Dukes
modifiés. Le caractére nosocomial de ses en-
docardites infectieuses a été retenu devant
leur découverte chez un patient hospitalisé
avec apparition des premiers signes plus de
48h apres I'admission [7].
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Nous avons également étudié les parametres
suivants :

- Les aspects épidémiologiques : age, le
sexe, la zone de résidence

- L’existence d’une cardiopathie préexistante
ou non

- Les facteurs favorisants : toxicomanie intra-
veineuse, pose de cathéters veineux, infec-
tions bucco-dentaires, la grossesse, le
post-partum

- Les signes cliniques par un examen cardio-
vasculaire complet

- Un fond d’ceil systématique

- La biologie : hémogrammme, Protéine C
Réactive, les hémocultures avec antibio-
gramme, la créatininémie une sérologie VIH
par méthode Elisa.

- Les signes échocardiographiques par la re-
cherche de végétations et/ou de régurgita-
tion sur la valve tricuspide

- Le traitement : I'antibiothérapie administrée

- L’évolution en phase hospitaliere

L’angioscanner thoracique a la recherche de
d’embolie pulmonaire septique n'a pas été
réalisé par insuffisance de plateau technique.

RESULTATS

Observation n°1

KB, agée de 20 ans, ménagére, enceinte de 7
mois, a été admise dans le service de gynéco-
logie du Centre Hospitalier Universitaire Souro
Sanou (CHUSS) de Bobo-Dioulasso, le 11 juin
2014, référée du Centre Hospitalier Régional
de Gaoua (situé a environ 400km de Bobo-
Dioulasso). Elle y avait été hospitalisée du 04
au 11 juin 2014 pour anémie sévere non fébrile
(Dyspnée deffort 2-3, palpitations, asthénie,
taux d’hémoglobine 6,2g/dl) qui a fait I'objet
d’une transfusion sanguine. Le tableau clinique
s’est aggravé avec la survenue d’'une dyspnée
de repos et d’'une hyperthermie motivant son
transfert au CHUSS de Bobo-Dioulasso.

KB n’avait pas d’antécédent particulier, no-
tamment de toxicomanie. Sa grossesse n’était
pas bien suivie : elle a bénéficié d'une seule
consultation prénatale, d’une dose de sulfa-
doxine pyriméthamine et d’une supplémenta-
tion en fer et acide folique.

A l'admission au CHUSS, I'examen d’entrée
retrouvait un poids de 58kg, une insuffisance
cardiaque globale et une fieévre importante a
40°C.

L’échocardiographie transthoracique mettait en
évidence une volumineuse masse hyperécho-
géne de 27x14mm appendue a la valve tricus-
pide sur le versant atrial mobile associée a une
insuffisance tricuspidienne moyenne (figure
1A et 1B).

I p1S 667 9. 82

Figure 1A : Echocardiographie transthora-

cigue, coupe apicale petit axe légérement cen-
trée sur les cavités droites tricuspide montrant
une masse hyperéchogene de 27x14mm ap-
pendue a la valve tricuspide sur le versant
atrial

Figure 1B : Echocardiograph
cique : Coupe apicale 4 cavités centrée sur les
cavités droites montrant une masse hyperé-
chogene appendue a la valve tricuspide sur le
versant atrial

La biologie montrait une hyperleucocytose a
22320/mm® & prédominance neutrophile
(89,6%); une CRP a 149 mg/l. La sérologie
VIH était négative. La goutte épaisse et frottis
sanguin a la recherche de plasmodium étaient
négatifs. Le fond d’ceil et I'examen bucco-
dentaire étaient normaux. La créatininémie
était a 95umol/l.

Les hémocultures réalisées au neuvieme jour
d’hospitalisation étaient positives. Staphylo-
coccus aureus a été identifié. L’antibiogramme
a montré une souche de phénotype Staphylo-
coccus aureus résistant a la méthicilline
(SARM). Cependant la souche était sensible a
la vancomycine.

L’angio-scanner thoracique a la recherche
d’emboles pulmonaires n’avait pas été réalisé
par insuffisance de plateau technique.

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2015 ; N° 023 ; 67-71

PHR: 1007




Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin
page 69

Le diagnostic d’El liée aux soins (pose de ca-
théter veineux), nosocomiale de la valve ftri-
cuspide a été retenu.

Le traitement dans notre contexte de pratique
ou la vancomycine n’est pas disponible a as-
socié : Ampicilline injectable 2g en IVD toutes
les 6 heures pendant 28 jours, Gentamycine
80mg/jour en IVL pendant 3 jours, une transfu-
sion sanguine et un traitement symptomatique
de linsuffisance cardiaque.

L’évolution sous ce traitement a été marquée :
Sur le plan clinique : une régression des
signes d’insuffisance cardiaque, la persistance
d’'une fiévre anarchique pendant 3 semaines
puis en plateau dans la 4°™ semaine (tempé-
rature 38-38,5°C).

Sur le plan biologique : négativation des hé-
mocultures, une normalisation des globules
blancs et une CRP qui restait élevée a 40
mg/l.

Sur le plan obstétrical : accouchement d’un
nouveau-né prématuré de 1440g.

La patiente a quitté le service contre avis mé-
dical aprés 28 jours d’hospitalisation.

Observation n°2

SA 19 ans, ménagére a été admise dans le
service de cardiologie le 04 octobre 2014 pour
coeur anémique. Une échocardiographie trans-
thoracique réalisée était sans anomalies en
particuliers valvulaires.

Elle bénéficiera d’'une transfusion sanguine et
d'un traitement symptomatique de sa décom-
pensation cardiaque. SA était a J17 du post-
partum et n'avait pas d’autre antécédent, no-
tamment de toxicomanie.

Le 09 octobre 2014, apparait une fievre a 39-
40°C en plateau, avec un bilan inflammatoire
perturbé (CRP: 86,7mg/l, Leucocytes :
22600/mm3 & prédominance neutrophile
(85%). Cette situation a justifiée d’'une antibio-
thérapie probabiliste avec Ceftriaxone 2g/24h
IVD sans succes.

Une nouvelle échocardiographie transthora-
cique réalisée mettait en évidence une volu-
mineuse masse hyperéchogéne de 25x12mm
appendue au feuillet latéral de la valve tricus-
pide (figure 2).

Figure 2 : Echocardiographie transthoracique :
Coupe apicale 4 cavités centrée sur les cavités
droites montrant une masse hyperéchogene
de 25x12mm appendue a la valve tricuspide
Les hémocultures réalisées au 13°™ jour
d’hospitalisation étaient positives et ont permis
l'identification de Staphylococcus aureus de
phénotype SARM, sensible a la vancomycine.
Le diagnostic d’El liée aux soins (pose de ca-
théter veineux), nosocomiale de la valve ftri-
cuspide a été retenu.

Le traitement dans notre contexte de pratique
a associé : Ampicilline injectable 2g en IVD
toutes les 6 heures pendant 26 jours, Genta-
mycine 80mg/jour en IVL pendant 3 jours.
L’'évolution montrait une persistance de la
fievre malgré I'antibiothérapie et la patiente a
quitté le service contre avis médical apres 26
jours d’hospitalisation.

DISCUSSION

L’El est la localisation et la prolifération au
niveau de l'endocarde de germes véhiculés
par le sang. Les portes d’entrée des germes
ne sont formellement identifiées que dans 50%
des cas : on distingue essentiellement la porte
d’entrée bucco-dentaire, qui est de loin la plus
fréquente avec comme agents bactériens res-
ponsables les streptocoques et les portes
d’entrée iatrogenes, de plus en plus fré-
quentes [4,5]. Dans cette derniére catégorie,
on définit les El nosocomiales comme celles
se développant chez un patient hospitalisé
avec apparition des premiers signes plus de
48h apres I'admission [7]. Dans notre série, les
deux cas répondaient a cette définition nous
permettant de retenir le caractére nosocomial
de ces endocardites.

Au plan cardiologique, les ElI du cceur droit
représentent 5 a 10% des localisations
d’endocardites et intéressent dans la majorité
des cas la valve tricuspide [1]. Les EIl du cceur
droit sont le plus souvent observées sur des
terrains particuliers, chez les toxicomanes
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utilisant des drogues intraveineuses, parfois
une complication des voies veineuses cen-
trales [8], mais aussi également des stimula-
teurs/défrillateurs cardiaques [9]. L’existence
d’'un facteur prédisposant est retrouvée dans la
majorité des cas et la toxicomanie par voie
veineuse est le facteur le plus associé [1]. A
Brazzaville, Nkoua et al en 1993 [10] et lkama
et al en 2013 [11] rapportaient comme facteur
prédisposant le post-abortum. Dans notre sé-
rie, les deux cas étaient toutes dans le péri-
partum et le facteur prédisposant identifié était
le cathéter veineux périphérique. Ces observa-
tions ont été rapportées par Ndiaye et al a
Dakar en 2011 [2] et Yaméogo et al a Ouaga-
dougou en 2013 [3].

Concernant les agents bactériens, nous rap-
portons dans cette étude deux cas d’El dues a
Staphylococcus aureus. Ces résultats sont
semblables a ceux de la littérature selon la-
quelle Staphylococcus aureus est I'agent bac-
térien le plus frequemment en cause dans les
El liees aux soins [1,2,9]. Staphylococcus au-
reus est en effet une bactérie ubiquitaire re-
trouvé fréquemment sur la peau et dans les
narines de I’homme. A partir de ces sites de
portage asymptomatique, le germe diffuse en
milieu hospitalier soit en manuportée ou grace
aux dispositifs de soins et est responsables de
pathologies variées. C'est la premiére bactérie
responsable d'ifections acquises dans les
centres de soins (30%) [12]. De plus, ces bac-
téries hospitalieres sont résistantes aux anti-
biotiques usuels et conférent a l'infection une
gravité supplémentaire. Dans notre série, tous
les deux isolats ont présenté le phénotype
SARM. L’incidence de bactériémie a SARM
dans les centres hospitaliers était de I'ordre de
28,2% au Québec [13] et de 11,7% dans un
travail réalisé au laboratoire de bactériologie
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RESUME

Introduction : La gravité du diabéte sucré tient a la survenue de complications parfois mortelles ou
invalidantes. La présente étude vise a déterminer les caractéristiques épidémiologiques des ulcéres du
pied diabétique, chez les patients suivis au CHU-P.

Patients et méthodes : Il s’est agi d’une étude prospective transversale, menée de mars a juillet 2013
sur les diabétiques de I'Unité de Diabéte et ceux présentant des Iésions du pied dans le Service de
Chirurgie Générale du CHU-P (Bénin).

Résultats : Au total, 41 patients présentant des lésions du pied ont été recensés parmi 300 diabé-
tiques (13,67%). La sex-ratio était égale a 0,64. L’age moyen était de 55,93 + 12,62 ans. Les facteurs
de risque de survenue de pied diabétique statistiquement significatifs étaient les antécédents de plaie
chronique (p = 0,004) et d’amputation (p = 0,03).

Conclusion : La pathologie de pied diabétique n’était pas exceptionnelle au CHU-P (Bénin).

Mots clés : Pied diabétique, facteurs de risque, Bénin.

ABSTRACT: EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF FOOT DIABETIC’'S ULCERS IN
PARAKOU CHU (BENIN)

Introduction: The gravity of sweet diabetes holds the arisen of sometimes mortal and invalidating

complications. The present study aims at determining the epidemiological characteristics of foot

diabetic’s ulcers in patients followed in CHU-P.

Patients and methods: It was about a prospective cross-sectional study, conducted from march to

july 2013 in the Diabetes Unit and in the Department of General Surgery of CHU-P (Benin).

Results: A total of 41 patients with foot lesions were listed among 300 diabetics (13.67%). The sex-

ratio was equal to 0.64. The average age was 55.93 + 12.62 years. The risk factors of arisen diabetic

foot statistically significant were the histories of chronic wound (p =0.004) and the histories of amputa-

tion (p = 0.03).

Conclusion: The pathology of diabetic foot was not exceptional in CHU-P (Benin).

Keywords: Diabetic foot, risk factor, Benin.

INTRODUCTION

Le diabéte sucré reste I'une des préoccupations
majeures de santé publique ; sa gravité tient a
la survenue des complications évolutives ai-
gués et chroniques notamment dégénératives.
Le pied en est une localisation classique.

Le pied diabétique occupe une place impor-
tante dans les complications dégénératives du
diabete sucré. En France, son incidence est
estimée a 40000 cas malgré les efforts de pré-
vention et de prise en charge du diabéte sucré
en général et de ses complications podolo-
giques en particulier [1].

Dans les pays en voie de développement, le
contréle du diabéte sucré est difficile du fait des
contraintes liées au traitement, au régime ali-
mentaire, du colt financier et de la place
qgu’occupent les pratiques traditionnelles dans
nos cultures. Ceci a pour conséquence dans la

majorité des cas, I'admission de patients avec
des complications comme le pied diabétique
infecté au-dela de toute possibilité de sauve-
tage [2].

La présente étude inaugurale initiée a Parakou
en 2013, vise a étudier les caractéristiques
épidémiologiques du pied diabétique chez les
patients suivis a I'Unité de prise en charge du
diabéte et dans le Service de Chirurgie Géné-
rale du Centre Hospitalier Universitaire de Pa-
rakou (CHU-P) au Bénin dans le but de contri-
buer a I'évaluation du niveau de risque podolo-
gique lié au diabéte sucré.

PATIENTS ET METHODE

L’étude a été réalisée dans I'Unité de diabéto-
logie et le Service de Chirurgie Générale du
CHU-P. Il s'était agi d’'une étude prospective
transversale a visée descriptive et analytique.
Elle s’était déroulée sur une période de cinq
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mois allant de mars a juillet 2013. La population
d’étude était constituée de I'ensemble des su-
jets diabétiques suivis dans I'Unité et des pa-
tients diabétiques admis en consultation dans le
Service de Chirurgie Générale du CHU-P pour
une Iésion du pied, pendant la période d’étude.

Avaient été inclus, ceux qui avaient donné leur
consentement pour participer a I'étude.

Avaient été exclus, ceux qui avaient présenté
une altération profonde de I'état de conscience
ou une perturbation de I'état mental.

Pour déterminer le niveau du risque podolo-
gique, nous avons utilisé la classification mise
au point par I'International Working Group on
the Diabetic Foot [3]. Le dépistage du risque de
Iésion a permis de répondre a quatre questions:

Le patient a-t-il un antécédent d’ulcération
chronique ou d’amputation ?

Le patient a-t-il une perte de la sensibilité ?
Le patient a-t-il une artérite ?

Le patient a-t-il des déformations des
pieds?

L’entretien individuel avec les patients suivi
d'un examen physique et I'exploitation docu-
mentaire étaient les techniques que nous
avions utilisées pour la collecte des données
pendant la période d’étude.

Un questionnaire avait été administré a chaque
diabétique ; les données avaient été complé-
tées par le dépouillement des dossiers des
patients.

La variable dépendante était I'ulcération du pied
chez les diabétiques enquétés dont les deux
modalités étaient la présence et I'absence. Les
variables indépendantes considérées étaient :
les facteurs sociodémographiques, le mode de

vie, ainsi que les antécédents personnels et
familiaux. Pour retenir le diagnostic de pied
diabétique chez un patient, nous nous étions
basés sur la définition de I'International Woring
Group on Diabetic Foot (IWGDF).

Le traitement des données a été manuel pour le
contréle de la qualité des fiches et informatique
avec les logiciels Microsoft Excel, Epi info ver-
sion 7.1.1.14, Windows 2007.

Ce travail a été réalisé en conformité avec les
normes déontologiques en vigueur. Pour accé-
der aux données, nous avons sollicité
l'autorisation du directeur du CHU-P et des
chefs des entités concernées

RESULTATS

Fréquence

Trois cents patients ont participé a I'étude et ont
été inclus dans l'analyse statistique des don-
nées. Quarante-et-un d’entre eux (n = 41)
avaient une ulcération de pied diabétique. La
fréquence du pied diabétique était de 13,67% ;
elle était de 13,91% parmi les patients de sexe
masculin et de 13,51% parmi ceux de sexe
féminin.

Facteurs sociodémographiques

Parmi les 41 patients, 16 étaient de sexe mas-
culin (39,02%) et 25 de sexe féminin (60,98%)
soit une sex ratio de 0,64.

L’age moyen des diabétiques ayant une ulcéra-
tion du pied était de 55,93 + 12,62 ans. Les
ages extrémes étaient de 30 et 86 ans. L'age
moyen était de 53,03 + 13 ans parmi les 259
diabétiques restants, ne présentant pas un pied
diabétique. En analyse multivariée, p-value =
0,15.

Les autres facteurs sociodémographiques de
risque de survenue éventuelle de pied diabé-
tique ont été étudiés dans le tableau I.
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Tableau | : Autres facteurs sociodémographiques de risque de survenue éventuelle de pied diabé-
tique (CHU-P, mars-juillet 2013).

Pied diabétique (+) n Pied diabétique (-) n(%) p-value
(%)

Sexe

- Masculin 16 (39,02) 99 (38,22) 0,92
- Féminin 25 (60,98) 160 (61,78)

Ethnie 0,17
- Bariba 8 (19,51) 82 (31,66)

- Dendi 14  (34,15) 47 (18,15)

- Nagot et apparentés 6 (14,63) 42 (16,21)

- Fon et apparentés 5 (12,20) 36 (13,90)

- Autres 8 (19,51) 52  (20,08)

Niveau d’instruction 0,48
- Analphabete 23 (56,10) 117 (45,17)

- Primaire 11 (26,83) 71 (27,41)

- Secondaire 5 (12,19) 55 (21,24)

- Supérieur 2 (04,88) 16 (06,18)

Catégorie socioprofession- 0,93
nelle 16 (39,02) 84 (32,43)

- Femmes au foyer 3 (07,32) 23 (08,88)

- Commercgants 3 (07,32) 26 (10,04)

- Salariés 12 (29,27) 76  (29,34)

- Sujets a revenus non fixes 5 (12,20) 39 (15,06)

- Retraités 0 (00,00) 3 (01,16)

- Eléves et étudiants 2 (04,87) 8 (03,09)

- Sujets sans profession 0,42
Lieu de résidence 34 (82,93) 218 (84,17)

- Urbain 1 (02,44) 16 (06,18)

- Semi-urbain 6 (14,63) 25 (09,65)

- Rural

Facteurs liés aux antécédents
lls ont été étudiés dans le tableau Il.

Tableau Il : Facteurs de risque de survenue éventuelle de pied diabétique liés aux antécédents
(CHU-P, mars-juillet 2013).

Pied diabétique (+) n Pied diabétique (-) n p-value

n (%) (%)
Mode de vie 0,23
- Alcool
Oui 3 (07,32) 33  (12,74)
Non 38 (92,68) 226 (87,26)
- Tabac 0,41
Oui 0 (00,00) 6 (02,32)
Non 41 (100,00) 253 (97,68)
Antécédents personnels
- Hypertension artérielle 0,52
Oui 22 (53,66) 125  (48,26)
Non 19 (46,34) 134 (51,74)
- Plaie chronique 0,004
Oui 5 (12,20) 7 (02,70)
Non 36 (87,80) 252 (97,30)
- Amputation 0,03
Oui 3 (07,32) 3 (01,16)
Non 38 (92,68) 256 (98,84)
Antécédents familiaux
- Diabéte sucré 0,63
Oui 15 (36,59) 105 (50,54)
Non 26 (63,41) 154  (59,46)
- Hypertension artérielle 0,41
Oui 6 (14,63) 52 (20,08)
Non 35 (85,37) 207 (79,92)
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DISCUSSION

De mars a juillet 2013, nous avions colligé 41
cas de pied diabétique parmi 300 diabétiques.
La fréquence des lésions du pied chez les dia-
bétiques suivis au CHU-P était de 13,67%.

Cette frequence est proche de celles rappor-
tées par Tchakonté et al. [4] a Yaoundé au
Cameroun et Sani et al. [2] a Niamey au Niger
qui sont respectivement de 13 et 13,9%. Elle
est cependant inférieure a celles trouvées par
Amoussou-Guénou et al. [5] a Cotonou au Bé-
nin qui était de 16,66% et Sano et al. [6] a
Ouagadougou au Burkina-Faso qui était de
18,9%. Les différences observées pourraient
s’expliquer par 'amélioration dans le temps de
la prise en charge du diabéte en général et de
ses complications dégénératives dont le pied
diabétique en particulier. La prévalence issue
de notre étude était supérieure a celles retrou-
vées par Sdmann et al. [7] en Allemagne
(2,9%), Nsabiyumva et al. [8] a Bujumbura au
Burundi (8,79%) et Longo-Mbenza et al. [9] a
Kinshasa en République Démocratique du
Congo (8,5%) ; elle pourrait étre aussi due a la
méthodologie employée par ces auteurs (étude
rétrospective et échantillon non homogene
constitué par des patients de divers hopitaux
dont les protocoles de prise en charge ne sont
pas les mémes).

Dans notre série, 'age moyen des patients
ayant un pied diabétique était de 55,93 = 12,62
ans. Cette moyenne d’age était proche de
celles trouvées par Monabeka et al. [10] a
Brazzaville (54,6 ans) et Akossou et al. [11] a
Lomé au Togo (56,9 ans). Différents auteurs
surtout occidentaux comme Samann [7] en
Allemagne et Dorsey [12] aux Etats-Unis ont
rapporté des moyennes d’age plus élevées,
respectivement 70,4 et 63,8 ans. Ceci pourrait
étre di a I'espérance de vie qui était plus courte
en Afrique et au fait que dans les pays déve-
loppés, les complications aigués du diabéte a
risque de mortalité élevé étaient devenues
rares; ce qui permettait aux diabétiques de
vivre plus longtemps. Selon ces auteurs occi-
dentaux, une association significative existerait
entre 'age et le pied diabétique. A I'opposé,
dans notre étude tout comme dans celles de
Tchakonté [4] au Cameroun et de Jbour [13] en
Jordanie, cette association n’avait pas été re-
trouvée.

La prédominance était féminine avec 60,98%
de femmes contre 39,02% d’hommes. Il en était
de méme pour Akossou et al. [11] & Lomé et
Tchakonté et al. [4] a Yaoundé qui avaient res-
pectivement trouvé 54% d’hommes et 53,85%
de femmes. Par contre, Sani et al. [2] a Niamey

et Sano et al. [6] a Ouagadougou avaient trou-
vé une prédominance masculine. Tout comme
Samann et al. [7] en Allemagne et Jbour et al.
[13] en Jordanie, nous n’avions pas retrouvé le
sexe comme un facteur de risque du pied dia-
bétique (p = 0,92). Ce constat était contraire a
celui de Dorsey et al.[12] aux Etats-Unis pour
lesquels (p = 0,007). Y avait-il un facteur de
risque de lésions du pied lié au sexe? Dans
tous les cas, dans I'Unité Diabéte ou nous
avions colligé nos patients, il y avait plus de
patients de sexe féminin que de sexe masculin.
Ceci pourrait expliquer partiellement la prédo-
minance féminine que nous avons retrouvée.

Les ethnies n’avaient pas un impact statisti-
quement significatif sur la survenue de lésion
du pied chez les diabétiques dans notre série

(p=0,17).

Plus de la moitié des patients (56,10%) étaient
analphabétes et il n’y avait pas de relation entre
le niveau d’étude et la survenue de pied diabé-
tique (p = 0,48). D’aprés une étude menée par
El Kihal et al. [14] au Maroc sur les facteurs
influengant la connaissance des risques du pied
diabétique, 40% des patients étaient analpha-
bétes, ce qui expliquerait en partie la mauvaise
ou la non observance des régles hygiéno-
diététiques.

Tout comme d’autres auteurs [5, 8, 10], pres
des trois quart des patients (68,29%) avaient un
niveau socio-économique jugé bas en considé-
rant le critére socioprofessionnel : il s’agissait
des femmes au foyer et des sujets a revenus
non fixes. Le statut professionnel dont dépen-
dait la qualité de la prise en charge était impor-
tant. Contrairement aux travaux de Dorsey et
al. [12], l'association du pied diabétique avec la
catégorie socioprofessionnelle et le niveau
d’instruction des patients n’était pas significa-
tive.

Plus de trois patients sur quatre (82,93%) vi-
vaient en milieu urbain ; ce taux élevé que nous
avions enregistré pourrait s’expliquer par le fait
que I'étude a été menée dans la municipalité de
Parakou (troisieme ville a statut particulier du
Bénin) et aussi parce que les populations ru-
rales, du fait des traitements traditionnels et de
leur bas niveau socio-économique, ne fréquen-
taient pas souvent les formations sanitaires
urbaines ou y accédaient tardivement.

Selon Schuldiner et al. [15], il existerait une
association causale directe entre le tabagisme
et les ulceres du pied ou les amputations ; ce
n’était pas le cas dans notre étude (p = 0,47).
Ce constat pourrait étre dii dans notre série a
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une insuffisance de nos données par rapport a
la consommation du tabac. Du point de vue de
l'alcoolisme il n'y avait pas de différence signifi-
cative entre les diabétiques présentant un pied
diabétique et ceux ne présentant pas cette
complication (p = 0,23).

Concernant les antécédents personnels
l'association au diabéte d'une hypertension
artérielle était présente chez 53,66% des pa-
tients. Ce taux se rapprochait de celui trouvé
par Jbour et al. [13] en Jordanie qui était de
52% ; il était supérieur a celui trouvé par Mona-
beka et al. [10] a (19%) et inférieur a celui de
Akossou et al. [11] & Lomé qui était de 80%.
Les différences pourraient s’expliquer par la
méthodologie employée par ces auteurs et
aussi par la prévalence de cette complication
dans la population générale de leurs pays res-
pectifs. Nous n’avions pas retrouvé une asso-
ciation statistiguement significative entre
'hypertension artérielle et le pied diabétique (p

= 0,52). Il en était de méme pour Jbour et al.
[13] en Jordanie pour lesquels p = 0,87. Parmi
les patients de notre série, 12,20% avaient un
antécédent d'ulcere du pied et 4,88% un anté-
cédent d’amputation. Ces valeurs se rappro-
chaient de celles d’Amoussou-Guénou et al. [5]
a Cotonou qui avaient trouvé respectivement
18,57% et 8,57%. Il existait dans notre étude
une relation statistiquement significative entre
la survenue de pied diabétique et les antécé-
dents de plaie chronique (p = 0,004) et
d’amputation (p = 0,03) comme l'avaient souli-
gné certains auteurs [4, 5, 15].

CONCLUSION

De notre étude, il venait que les Iésions du pied
n'étaient pas exceptionnelles chez les diabé-
tiques a Parakou (Bénin). De nombreuses ac-
tions multidisciplinaires pourraient baisser de
facon sensible leur fréquence.
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RESUME

Introduction : En Afrique, l'insuffisance cardiaque (IC) constitue le principal motif d’'admission dans
les services de cardiologie. Cependant, la fréquence de I'IC a fonction systolique altérée y est mal
décrite a cause de l'insuffisance de moyens diagnostiques.

Objectifs : déterminer la fréquence de I'lC a fonction systolique altérée (ICFSA), en décrire les étiolo-
gies et le mode évolutif en milieu cardiologique a Bobo-Dioulasso (Burkina Faso).

Méthodes : Il s'agit d’'une étude transversale descriptive menée sur une période de 16 mois (sep-
tembre 2013 a décembre 2014) dans le service de cardiologie du CHU Sanou Souro de Bobo-
Dioulasso et incluant les patients hospitalisés pour ICFSA.

Résultats : Un total de 128 cas d’'ICFSA a été répertorié représentant 29,8% des hospitalisations
(n=429). L’age médian des patients était de 47 ans (IIQ : 35-63) avec un sexe ratio (H/F) de 0,75. Le
tableau clinique était dominé par la dyspnée d’effort (94,5%. La fraction d’éjection médiane du ventri-
cule gauche était de 32% (l1Q : 27-38%). Les principales étiologies étaient la cardiomyopathie dilatée
(CMD) idiopathique (39%), la cardiopathie ischémique (32,8%), la cardiomyopathie du péri-partum
(CMPP) (21,09%) et la CMD valvulaire (3,9%). L’évolution a été émaillée de complications dont 4,7%
de mort subite, 6,2% de trouble du rythme grave. La mortalité hospitaliere était de 9,4%.

Conclusion : L’'ICFSA est fréquente et grave en milieu cardiologique a Bobo-Dioulasso. La multidisci-
plinarité et 'optimisation des moyens est nécessaire pour une prise en charge efficiente de cette affec-
tion dans notre pays.

Mots clés : Insuffisance cardiaque, Fonction systolique altérée, Burkina Faso

ABSTRACT

Introduction: In Africa, heart failure is main reason for admission in cardiology departments. Howev-
er, frequency of heart failure with systolic dysfunction is poorly described because of the insufficiency
of diagnostic methods.

Aim: Determine the frequency of heart failure with systolic dysfunction, describe etiologies and evolu-
tion in cardiology department in Bobo-Dioulasso (Burkina Faso).

Methods: It was a descriptive cross-sectional study during 16 months, (from September 2013 to De-
cember 2014) in cardiology department of Sour6 Sanou University Hospital of Bobo-Dioulasso, includ-
ing hospitalized patients for heart failure with systolic dysfunction.

Results: Heart failure with systolic dysfunction was detected in 128 case, representing 29.8% of hos-
pitalizations (n=129). Median age was 47 years with a sex ratio (M/W) of 0.75. Main clinical sign was
effort dyspnea with 94.5%.The median ejection fraction of left ventricular was 32%. The main etiolo-
gies was idiopathic dilated cardiomyopathy (39%), ischemic heart disease (32.8%), peri partum cardi-
omyopathy (21.09%) and valvular dilated cardiomyopathy (3.9%). Some complications happened in
evolution, such as, sudden death (4.7%) and a serious heart rhythm disorder (6.2%). Hospital mortality
was 9.4%.

Conclusion: Heart failure with systolic dysfunction, is frequent and serious in cardiological domain in
Bobo-Dioulasso. The multidisciplinary approach and optimization of means is necessary to efficient
management of this disease in our country.

Key words: heart failure, systolic dysfunction, Burkina Faso
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INTRODUCTION

L’insuffisance cardiaque (IC) constitue un im-
portant probléme de santé publique, par sa
fréquence, sa morbi-mortalité et, les res-
sources significatives qu’elle absorbe [1].

En Afrique, I'lC constitue le principal motif
d’admission dans les services de cardiologie
[2,3]. Si la prévalence de I'IC a fonction systo-
ligue altérée est connue en occident tel n’est
pas le cas en Afrique Sub-saharienne.
L’insuffisance du plateau technique, principa-
lement de I'échocardiographie doppler, y est
une limite au diagnostic de cette entité patho-
logique [4]. Au Burkina Faso, nous n’avons pas
retrouvé de publication abordant spécifique-
ment 'ICFSA. Aussi avons-nous entrepris ce
travail avec pour objectif d’en déterminer la
fréquence, décrire les étiologies et les aspects
évolutifs en milieu hospitalier cardiologique a
Bobo-Dioulasso.

POPULATION ET METHODOLOGIE

Type et période d’étude

Il s’est agi d’une étude transversale descriptive
qui s’est déroulée de septembre 2013 a dé-
cembre 2014 (16mois) dans le service de car-
diologie du CHU Souro Sanou de Bobo-
Dioulasso.

Population d’étude

Etaient inclus dans I'étude les patients agés de
plus de 15 ans des deux sexes hospitalisés
pour une ICFSA définie par une fraction
d’éjection VG <50% a I'échocardiographie
transthoracique.

Recueil de données

Les patients inclus ont bénéficié d'un re-
cueil des données cliniques et paracliniques
effectué gréce a un cahier d’observation stan-
dard qui reprend les principaux items décrits
dans la littérature en ce qui concerne les fac-
teurs de risque cardiovasculaires, les données
épidémiologiques (état civil, profession, situa-
tion matrimoniale, niveau de scolarisation), les
données cliniques (motifs d’admission, anté-
cédents, signes fonctionnels, signes phy-
siques), les données radiographiques, électro-
cardiographiques, échocardiographiques et les
modalités évolutives en phase hospitaliere
(complications, mode de sortie : rémission,
sortie contre avis médical, évasion, déces).

Définitions opérationnelles

L’histoire de la maladie, les antécédents médi-
caux, les données cliniques et paracliniques
ont permis la définition des différentes entités
pathologiques suivantes :

- La cardiomyopathie dilatée (CMD) définie
par une dilatation du VG par un diamétre
télédiastolique VG  >31mm/m2  chez
’homme et >32mm/m? chez la femme [5].

- La CMD du péripartum (CMPP) était définie
par une IC survenant entre le dernier mois
avant terme de la grossesse et le cin-
quiéme mois du post partum.

- La cardiopathie ischémique était retenue
devant l'association d’une histoire clinique
de précordialgies typiques ou non, récentes
ou anciennes, des troubles primaires de la
repolarisation a 'ECG et d'une atteinte des
cinétiques segmentaires a
I'échocardiographie.

- La CMD alcoolique était retenu devant la
notion d’intoxication éthylique chronique
associée a dautres manifestations de
I'éthylisme chronique (élévation des gamma
GT, macrocytose, hyperhémie conjoncti-
vale, polynévrite, tremblements fins des ex-
trémités).

- La CMD des chimiothérapies était définie
par une IC symptomatique et /ou une dys-
fonction cardiaque documentée par une
diminution de la fraction d’éjection de 10 a
20% survenant dans les suites d’une théra-
peutique anticancéreuse.

- La CMD idiopathique était retenue en
I'absence de facteurs (valvulopathie, hyper-
tension artérielle, hyperdébit, coronaropa-
thie) pouvant expliquer la dilatation des ca-
vités cardiaques et la dysfonction VG.

Analyses statistiques

Les données recueillis ont été saisies sur Epi-
data et analysées a l'aide du logiciel STATA
version 13. Les caractéristigues démogra-
phiques, cliniques et paracliniques des patients
ont été décrites par des statistiques usuelles.
Les données quantitatives ont été décrites par
leurs médianes (me) et interquatiles (11Q) et les
données qualitatives par leur proportion (%).
Le seuil de signification retenu était de 5%.

RESULTATS

Au cours de la période d’étude, 429 patients
ont été hospitalisés dans le service de cardio-
logie dont 128 (29,8%) présentant une ICFA.

Caractéristiques cliniques

Les caractéristiques sociodémographiques, les
antécédents médicaux et les modes de vie des
patients sont résumées dans le tableau n°l.
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Tableau n°l : Caractéristiques sociodémogra-
phiques, les antécédents médicaux et les
modes de vie des patients

Caractéristiques N=128
Age, médiane(llQ) 47(35-63)
Sexe féminin (%) 57

Obésité n (%)
IMC, médian (11Q)

35(27,34%)
20,24 (18,35-22,66)

Résidence urbain (%) 75
Antécédent de 7,8
CMD (%)

Antécédent d’'HTA, (%) 21,8
Antécédent de 3,1
diabéte, (%)

Tabac (%) 7,8
Hérédité cardio vascu- 3,3
laire (%)

Sédentarité (%) 22
Activité professionnelle (%) 58
Non scolarisée (%) 80

Dyslipidémie n(%) 8 (6,25)

La population était jeune avec un a4ge médian
de 47 ans (1IQ : 35-63), a prédominance fémi-
nine (57%). Les facteurs de risque cardiovas-
culaires retrouvés étaient : 'HTA (21,8%), le
tabagisme (7,8%), le diabete (3,1%) et la sé-
dentarité (22%). Dix patients (7,8%) avaient un
antécédent d’hospitalisation pour ICFSA dont 2
cas de CMPP, 6 cas de CMD idiopathique, 1
cas de CMD toxique et 1 cas de cardiopathie
ischémique.

Sur le plan clinique, la dyspnée d’effort
(94,5%) était le principal signe fonctionnel. Les
stades 3 et 4 de la New York Heart Association
(NYHA) étaient les plus représentés avec res-
pectivement 43,8% et 48%. Les cedémes des
membres inférieurs (OMI) étaient retrouvés
dans 81,2% des cas suivie de I'hépatomégalie
de stase dans 59,5% des cas. Le souffle systo-
lique d’IM était noté dans 62,7% des cas.

Caractéristiques paracliniques

La cardiomégalie radiologique était présente
chez 109 patients (85,2%). L’index cardiotho-
racique médian était de 0,66 (lIQ: 0,6-0,7).
Les autres anomalies radiologiques retrouvées
étaient le syndrome interstitiel dans 56 cas
(44%), le syndrome alvéolaire dans 25 cas
(19,5%), les épanchements pleuraux dans 28
cas (21,8%) et 8cas (6,2%) de pneumopathie.
Les anomalies électrocardiographiques retrou-
vées étaient : une tachycardie sinusale dans
70 cas (54,7%), une fibrillation atriale (9,3%),
une hypertrophie VG (17,2%), un bloc de
branche gauche complet (11,7), des extrasys-
toles ventriculaires (9,3%), une onde Q de
nécrose (8%) et des troubles de la repolarisa-
tion a type dischémie sous épicardique
(63,3%).

Les perturbations biologiques observées
étaient I'hyponatrémie (5,5%) I'’hypokaliémie
(41%), I'hyperkaliémie (4,1%), I'anémie (1%),
I'hyperuricémie (88,3%). Une insuffisance ré-
nale chronique modérée a sévére était obser-
vée chez 48 patients (37,5%). Le dosage des
peptides natriurétiques n’est pas disponible a
Bobo-Dioulasso.

Le tableau n°ll montre les données de
I'échocardiographie doppler. Le diamétre mé-
dian du VG en diastole était de 63mm (lIQ:
60-71). La surface médiane de [loreillette
gauche était de 25cm? (lIQ :21-32). La FEVG
médiane était de 32% (lIQ : 27-38), un con-
traste spontané intra VG était noté dans 61%
des cas dont 70,5% de grade 2-3. Un throm-
bus intraVG était noté dans 7,8% des cas. L'IM
était présente dans 85% des cas dont 36,6%
de grade moyenne a sévére. Les pressions
pulmonaires systoliques étaient élevées dans
71,8% des cas.

Tableau n°ll : Données de I'échocardiographie
doppler des patients

Données N=128

DTDVG, médiane (11Q)

63 (60-71)

DTSVG, médiane (11Q)

53,5 (49-61,2)

DTDVG indexé, médiane (11Q)

40,31 (37,3-44,4)

FEVG, médiane (l1Q) 32 (27-38)
Hypokinésie globale, n(%) 25 (92,5%)
Surface OG, médiane (IIQ) 25 (21-32)
Epaisseur SIVd, médiane 9 (8-11)

(nQ)

Epaisseur PPd, médiane (IIQ) 9 (7-10)

Epaisseur relative h/r, mé- 0,28 (0,24-0,34)
diane (11Q)

PAPS, médiane (IIQ) 44 (35-54)

Contraste spontané intraVG, 78 (61)
n(%)

Contraste spontané de grade 55 (70,5)
2-3, N(%)

IM fonctionnelle, n (%) 109 (85)
IT fonctionnelle, n (%) 51 (39,8)
Cavités droites dilatées, n(%) 29 (22,6)
Thrombus VG n(%) 10(7,8)

Les entités nosologiques

La CMD idiopathique était I'étiologie dominante
(39%), suivaient la cardiopathie ischémique
(32,8%), la CMPP (21,09%) et la CMD valvu-
laire dans 3,9%.

L’évolution

Un total de 14 patients (11%) ont présenté des
complications en cours d’hospitalisation. I
s’agissait de mort subite dans 6 cas, d’'cedéme
aigu du poumon (OAP) dans 3 cas, de trouble
du rythme dans 8 cas dont 4 cas de FA pa-
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roxystique et 4 cas de tachycardie ventricu-
laire. Les troubles du rythme étaient a l'origine
dun cas d’AVC ischémique et d'un cas
d’accident embolique périphérique.

La durée médiane d’hospitalisation était de 15
jours (IIQ: 10-21). Les modes de sortie
étaient : rémission et sortie dans 116 cas
(90,6%) et décés dans 12 cas, soit une mortali-
té hospitaliere de 9,4%.

DISCUSSION

Notre travail présente une limite non négli-
geable qui était 'absence de coronarographie.
Cet examen indispensable pour le diagnostic
de certitude de la cardiopathie ischémique est
indisponible a I'heure actuelle au CHU de Bo-
bo-Dioulasso. Néanmoins nos principaux ré-
sultats peuvent étre discutés et/ou commentés.

Dans notre étude la part de 'ICFSA parmi les
causes d’hospitalisation était de 29,8%. Cette
proportion est comparable a celles rapportées
par Thiam a Dakar en 2003, 31,8% [6] et
Kingue au Cameroun en 2002, 30% [7]. Toutes
fois, elle reste inférieure a celles rapportées
dans certains pays d’Afrique Sub-saharienne :
41,3% a Bamako en 2002[8] et 47,2% a Braz-
zavile en 2008 [9]. Cette différence
s’expliquerait par des populations d’étude et de
méthodologies différentes.

La prédominance féminine de I'IC a fonction
systolique altérée est aussi rapportée par la
plupart des études Africaines ; la part impor-
tante de la CMPP parmi les étiologies obser-
vées est 'un des arguments qui explique cette
prédominance féminine. Le jeune age de nos
patients 47ans (1IQ : 35-63) s’expliquerait par
une prévalence élevée de la CMD idiopathique
(39%), des valvulopathies (3,9%), de I'HTA
(21,8%) et de I'émergence dans nos sociétés
de facteurs de risque tels que le diabéte, le
tabagisme, I'obésité et les dyslipidémies dans
le frange jeune de la population [4]. L'HTA
constitue un véritable facteur de risque cardio-
vasculaire avec une prévalence au Burkina
Faso en population de 17,6% en 2014 [10].

Les signes fonctionnels et physiques de
I'ICFSA rapportés dans notre travail sont com-
parables a ceux retrouvés dans plusieurs
études d’Afrique [4,6-11]. La proportion impor-
tante de la dyspnée d’effort stade 3 et 4 et des
signes congestifs s’expliqueraient par les re-
tards importants accusés avant la consultation.
Les causes de ces retards de prise en charge
sont multiples et intriquées: la pauvreté,
lignorance, la tradithérapie, prise en charge
par des paramédicaux aux compétences limi-

tées, le retard a la référence vers des centres
de santé au plateau technique mieux adapté.
La radiographie pulmonaire, examen simple,
disponible et peu onéreux est trés important
pour le diagnostic positif de I'lC a fonction sys-
tolique altérée. En effet, notre étude rapportait
85,2% de cardiomégalie associée a environ
60% de stase veineuse pulmonaire permettant
ainsi d’évoquer le diagnostic positif d’'une IC
comme cela est rapporté par Machihudé Pio a
Lomé en 2014 [4]. Examen disponible peu
onéreux, de bonne orientation diagnostique
devrait étre réalisé en premiére intention. Les
régles d’interprétation rigoureuses devraient
étre rappelées aux internes qui sont les pre-
miers contacts des patients au CHU de Bobo-
Dioulasso.

L’électrocardiogramme est rarement normal
dans 'ICFSA. Notre série rapportait des ano-
malies telles que I'HVG, la fibrillation auricu-
laire, les troubles de la conduction et du
rythme. Ses mémes constats sont retrouvés
dans la plupart des études des études consa-
crées a I'IC en Afrique [6-12]. De plus, 'ECG
est un bon examen d’orientation étiologique
pour la cardiopathie ischémique (9% de sé-
quelle ischémique dans notre étude) et de
détection de complication évolutive grave
comme la survenue de trouble du rythme telles
la tachycardie ventriculaire et la FA paroxys-
tique (6,2% dans notre étude).

L’échocardiographie doppler est I'examen
indispensable au diagnostic positif de 'ICFSA.
Cet examen permet aussi de poser le diagnos-
tic lésionnel et de juger de I'évolution sous
traitement. Dans notre série, la FEVG était trés
altérée avec une médiane de 32% témoignant
de la gravité de I'IC. Ce taux était superpo-
sable a celle rapportée par Machihudé Pio a
Lomé [4]. L’approche étiologique retrouvait par
ordre décroissant la CMD idiopathique, la car-
diopathie ischémique, la CMPP et la CMD
valvulaire.

La CMD idiopathique était la principale étiolo-
gie dans notre série. Elle survient a tout age
mais préférentiellement chez le sujet jeune
entre 30-55 avec une mortalité trés importante
a 5 ans [14,15]. Notre taux de 39% bien que
supérieur a ceux retrouvés en Afrique du Sud
et en Ouganda, respectivement de 10% et
17% reste dans la fourchette des taux rappor-
tés par la plupart des séries africaines, entre
17% et 48% [13]. Il est important de souligner
que ces taux importants en Afrique restent
surestimés du fait des moyens d’explorations
trés limités.
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La cardiopathie ischémique occupe la deu-
xieme place des étiologies dans notre série
(32,8%) témoignant de la prévalence crois-
sante de cette pathologie en Afrique. Cette
prévalence croissante rend compte de la tran-
sition épidémiologique que I'Afrique connait,
avec de nos jours un double fardeau épidémio-
logique : d’une part les maladies infectieuses
et de l'autre, les maladies non transmissibles
dont les maladies cardiovasculaires [6]. Son
taux pourrait s’avérer plus important si la coro-
narographie avait été disponible et réalisée
chez tous les patients présentant une CMD
idiopathique. Malheureusement cet examen
complémentaire indispensable pour le dia-
gnostic de certitude n’est pas encore dispo-
nible dans notre pays. Il est donc indispen-
sable d'intensifier les méthodes et les moyens
de lutte contre ses facteurs favorisants par : un
dépistage précoce et une prise en charge adé-
quate de I'HTA et du diabéte ; la lutte contre
'obésité, la sédentarite.

La CMPP représentait 21,09% des cas dans
notre série. Ce taux est corroboré par la plu-
part des séries Africaines [4,9]. Entité patholo-
gique trés rare dans les pays développés avec
une incidence de 1 cas pour 15000 naissances
aux Etats Unis, elle reste une préoccupation
en Afrique avec des incidences importantes de
l'ordre de 1 pour 1000 naissances en Afrique
du Sud [16] et 1 pour 100 naissances au Nigé-
ria [17]. Sa prévention nécessiterait plus de
sensibilisation, une amélioration des conditions
nutritionnelles et de l'offre de soins pour les
femmes enceintes en Afrique.

Les CMD valvulaires représentaient 3,9% des
cas dans notre série. Ce taux est inférieur a
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RESUME

Introduction : La gravité du diabéte sucré tient a la survenue de complications parfois mortelles ou
invalidantes. La présente étude vise a évaluer le risque podologique chez les diabétiques suivis au
CHU-P.

Patients et méthodes : Il s’est agi d’'une étude prospective transversale, menée de mars a juillet 2013
sur les diabétiques dans I'Unité de Diabete et le Service de Chirurgie Générale du CHU-P (Bénin). Elle
avait intéressé ceux ayant des Iésions du pied.

Résultats : Quarante-et-un patients présentant des Iésions du pied avaient été recensés parmi 300
diabétiques. Le risque de survenue de pied diabétique était certain avec : le suivi irrégulier du diabéte
(p < 0,00001), la marche pieds nus (p = 0,02), la sécheresse cutanée (p = 0,002), 'hyperkératose
(p = 0,001), la claudication intermittente (p = 0,006), la neuropathie (p = 0,003), la déformation du pied
(p = 0,03) et 'HbA1c élevée (p = 0,0071).

Conclusion : Le risque podologique n’était pas négligeable chez les diabétiques au CHU-P.
Mots clés : Diabete, risque podologique, Bénin.

ABSTRACT: ESTIMATING OF PODOLOGICAL RISK AT THE DIABETICS IN PARAKOU CHU
(BENIN)

Introduction: The gravity of sweet diabetes holds the arisen of sometimes mortal and invalidating
complications. The present study aims at estimating the podological risk at the diabetics followed in
CHU-P.

Patients and methods: It was about a prospective cross-sectional study, conducted from march to
july 2013 in the Diabetes Unit and in the General Surgery Service of CHU-P (Benin). It had interested
those having hurts of the foot.

Results: Forty one patients presenting hurts of the foot were listed among 300 diabetics. The risk of
arisen diabetic foot lesions was certain with: the irregular monitoring of the diabetes (p < 0.000071), the
walking barefoot (p = 0.02), the dryness skin (p = 0.002), the hyperkeratosis (p = 0.001), the occasion-
al limp (p = 0.006), the neuropathy (p = 0.003), the foot distortion (p = 0.03) and the high HbA1c (p =
0.001).

Conclusion: The podological risk was not unimportant at the diabetic’s of CHU-P.

Key words: Diabetes, podological risk, Benin.

INTRODUCTION

Le diabéte sucré reste 'une des préoccupations
majeures de santé publique ; sa gravité tient a
la survenue des complications évolutives ai-
gués et chroniques notamment dégénératives.
Le pied en est une localisation classique. Le
pied diabétique occupe une place importante
dans les complications dégénératives du dia-
béte sucré. En France, son incidence est esti-
mée a 40000 cas malgré les efforts de préven-
tion et de prise en charge du diabéete sucré en
général et de ses complications podologiques
en particulier [1]. Dans les pays en voie de dé-
veloppement, le contréle du diabéte sucré est

difficile du fait des contraintes liées au traite-
ment, au régime alimentaire, du codt financier
et de la place gu’'occupent les pratiques tradi-
tionnelles dans nos cultures. Ceci a pour con-
séquence dans la majorité des cas, 'admission
de patients avec des complications comme le
pied diabétique infecté au-dela de toute possibi-
lité de sauvetage [2]. Sans nous attarder sur la
prise en charge chirurgicale des patients, la
présente étude inaugurale, vise a évaluer le
risque de survenue du pied diabétique au
Centre Hospitalier Universitaire de Parakou
(CHU-P) au Bénin.
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PATIENTS ET METHODE

L’étude a été réalisée dans I'Unité de diabéto-
logie et le Service de Chirurgie Générale du
CHU-P. Il s’était agi d’'une étude prospective
transversale a visée descriptive et analytique.
Elle s’était déroulée sur une période allant de
mars a juillet 2013. La population d’étude était
constituée de 'ensemble des sujets diabétiques
suivis dans I'Unité et des patients diabétiques
admis en consultation dans le Service de Chi-
rurgie Générale du CHU-P pour une lésion du
pied, pendant la période d’étude.

Avaient été inclus, ceux qui avaient donné leur
consentement pour participer a I'étude. Avaient
été exclus, ceux qui avaient présenté une alté-
ration profonde de I'état de conscience ou une
perturbation de I'état mental.

Pour déterminer le niveau du risque podolo-
gique, nous avons utilisé la classification mise
au point par l'International Working Group on
the Diabetic Foot [3]. Le dépistage du risque de
Iésion a permis de répondre a quatre questions

Le patient a-t-il un antécédent d'ulcération

chronique ou d’amputation ?

Le patient a-t-il une perte de la sensibilité?

Le patient a-t-il une artérite ?

Le patient a-t-il des déformations des

pieds ?
L’entretien individuel avec les patients suivi
d’'un examen physique et I'exploitation docu-
mentaire étaient les techniques que nous
avions utilisées pour la collecte des données.
Un questionnaire avait été administré a chaque
diabétique ; les données avaient été complé-
tées par le dépouillement des dossiers des
patients. La variable dépendante était
l'ulcération du pied chez les diabétiques enqué-
tés dont les deux modalités étaient la présence
et 'absence. Les variables indépendantes con-
sidérées étaient : le facteur anthropométrique
(IMC), les facteurs cliniques et para-cliniques et
les facteurs liés aux complications de la mala-
die.

Pour le diagnostic de pied diabétique chez un
patient, nous nous étions basés sur la définition
de [l'International Woring Group on Diabetic
Foot (IWGDF). L’opérationnalisation des va-
riables indépendantes respectait les précisions
ci-apres :

e Pour le facteur anthropométrique, I'lMC a
été exprimé en kg/m° Etait considéré
comme :

- maigre, tout sujet ayant 16,5 < IMC <18,5

- non obése, tout sujet ayant 18,5 < IMC <25

- en surpoids, tout sujet ayant 25 < IMC <30
- obeése, tout sujet ayant IMC =230

e Pour les facteurs cliniques et paracliniques
- la durée du diabéte a été exprimée en mois
et c'est la différence entre I'dge actuel du pa-
tient et 'dge au moment du diagnostic.

la glycémie a jeun a été exprimée en g/l.

'HbA1c a été exprimée en % : Faute de
moyens financiers, nous n’avions pu doser
I’'HbA1c chez tous les patients. Pour avoir une
idée de I'HbA1c chez les patients n’en dispo-
sant pas, nous avions calculé la moyenne des
glycémies du patient au cours des 3 derniers
mois. Puis a l'aide de la table "Equivalences
HbA1c et glycémie moyenne" mise au point
par '’American Diabetes Association (A.D.A)
[4], nous avions déterminé la valeur de
I'HbA1c correspondant a la moyenne des gly-
cémies.

Pour les facteurs liés aux complications du
diabete

la néphropathie était révélée par un bilan
rénal perturbé.

la rétinopathie diabétique était un diagnostic
posé apres avoir réalisé un fond d’ceil.

I'artériopathie oblitérante des membres infé-
rieurs était soupgonnée devant 'abolition ou
la diminution des pouls pédieux, la claudica-
tion intermittente des membres inférieurs ou
un Index de Pression Systolique (IPS) < 0,9.

la neuropathie était retenue chez tout diabé-
tique ayant :

un Diabetic Neuropathy Score (DNS) d’au
moins égal a 1. Les quatre items étaient for-
mulés comme suit :
Sentez-vous que vos pieds sont engourdis ?
Sentez-vous des picotements aux pieds ?
Sentez-vous des brilures ou des fourmille-
ments aux pieds ?
Avez-vous une instabilité, majorée par
I'obscurité a la marche ?
une altération du test au monofilament 10 g
de Semmes Weinstein.

Le traitement des données a été manuel pour le
contréle de la qualité des fiches et informatique
avec les logiciels Microsoft Excel, Epi info ver-
sion 7.1.1.14, Windows 2007.

Ce travail a été réalisé en conformité avec les
normes déontologiques en vigueur. Pour accé-
der aux données, nous avons sollicité
l'autorisation du directeur du CHU-P et des
chefs des entités concernées

RESULTATS
Trois cents patients ont participé a I'étude et ont
été inclus dans l'analyse statistique des don-
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nées. Quarante-et-un d'entre eux (n = 41)
avaient une ulcération de pied diabétique ver-
sus n = 259 pour ceux qui n’en présentaient
pas. La fréquence du pied diabétique était de
13,67%. Les caractéristiques cliniques et para-
cliniques avaient été étudiées en analyse multi-

présentant un pied diabétique versus 61,21 +
66,01 mois parmi les 259 autres (p-value =
0,03). S’agissant de la valeur moyenne de
'IMC, il était égal a 26,61 + 4,77 kg/m? parmi
les patients ayant un pied diabétique versus
27,04 + 5,53 kg/m2 parmi les 259 autres (p-

variée. value = 0,64).

Caractéristiques cliniques

La valeur moyenne d’ancienneté du diabéte
était de 85,05 + 71,06 mois parmi les patients

Les résultats des études du type et du suivi clinique du diabéte en rapport avec I'existence ou non
d’'un pied diabétique chez les enquétés ont été inscrits dans le tableau I.

Tableau | : Type et suivi clinique du diabéte en rapport avec I'existence ou non d’un pied diabétique
chez les enquétés (CHU-P, mars — juillet 2013).

Pied diabétique Pas de pied diabétique

n (%) n (%) p-value
Type de diabéte 0,55
- Insulino-dépendant 0 (00,00) 4 (01,54)
- Non insulino-dépendant 41 (100,00) 255 (98,46)
Suivi du diabéte < 0,0001
- Régulier 15 (36,59) 189 (72,97)
- lrrégulier 26 (63,41) 70 (27,03)

S’agissant des facteurs de risque podologique chez les diabétiques enquétés, les résultats ont été
consignés dans le tableau II.

Tableau Il : Facteurs de risque podologique chez les diabétiques enquétés (CHU-P, mars — juillet
2013).

Pied diabétique Pas de pied diabétique

n (%) n (%) p-value

Marche pieds nus 0,02
- Oui 4 (09,76) 7 (02,70)

- Non 37 (90,24) 252 (97,30)

Sécheresse cutanée 0,002
- Oui 21 (51,22) 70 (27,03)

- Non 20 (48,78) 189 (72,97)
Hyperkératose 0,001
- Oui 8 (19,51) 20 (07,72)

- Non 33 (80,49) 239 (92,28)

Pied d’athléte 0,73
- Oui 10 (24,39) 57 (22,01)

- Non 31 (75,61) 202 (77,99)

Ongles incarnés 0,07
- Oui 8 (19,51) 26 (10,04)

- Non 33 (80,49) 233 (89,96)

Crevasses 0,20
- Oui 10 (24,39) 25 (09,69)

- Non 31 (75,61) 234 (90,31)

Callosités 0,41
- Oui 5 (12,20) 45 (17,37)

- Non 36 (87,80) 214 (82,63)

Claudication intermittente 0,006
- Oui 10 (24,39) 185 (71,43)

- Non 31 (75,61) 74 (28,57)

Neuropathie 0,003
- Oui 38 (92,68) 60 (23,17)

- Non 3 (07,32) 199 (76,83)
Déformations des pieds 0,03
- Oui 16 (39,02) 60 (23,17)

- Non 25 (60,98) 199 (76,83)
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Les différents grades de risque podologique rencontrés chez les enquétés ont été consignés dans le
tableau IlI.

Tableau lll : Classification du risque podologique des diabétiques enquétés (CHU-P, mars — juillet
2013).
Pied diabétique Pas de pied diabétique
n (%) n (%) p-value
Risque podologique 0,009
- Grade 0 0 (04,48) 42 (16,22)
- Grade 1 14 (34,15) 97 (37,45)
- Grade 2 20 (48,78) 113 (43,63)
- Grade 3 5 (12,20) 7 (02,70)

Caractéristiques paracliniques

La valeur moyenne de la glycémie était de 2,18 + 1,38 g/l parmi les patients présentant un pied diabé-
tique versus 1,48 + 0,66 g/l parmi les 259 autres (p-value < 0,0001). S’agissant de la valeur moyenne
de I'hémoglobine glyquée, elle était de a 8,57 + 2,03% parmi les patients ayant un pied diabétique

versus 7,65 t 2,52% parmi les 259 autres (p-value = 0,001).

DISCUSSION
Au plan clinique

Le délai moyen d’évolution du diabéte était de
7,1 £ 5,9 ans. Il était inférieur a celui trouvé par
Samann et al. [5] en Allemagne (10,3 + 7,7ans)
et Nsabiyumva et al. [6] a Bujumbura (11 + 3,4
ans). Cette différence s’expliquerait peut étre
par le fait que la majorité des patients de notre
série étaient analphabétes et ignoraient avec
précision le délai d’évolution de leur diabéte.

Tout comme S&mann et al. [5] et Schuldiner et
al. [7], nous avions trouvé que la survenue du
pied diabétique était corrélée par I'ancienneté
du diabéte (p = 0,03).

L'IMC moyen des diabétiques ayant une Iésion
au pied était de 26,6 = 4,8 kg/m=. Il était proche
de celui de Tchakonté et al. [8] au Cameroun
(25,6 + 4,5 kg/m?). Contrairement aux résultats
des travaux de ces auteurs, nous n’avions pas
trouvé une relation statistiquement significative
entre 'IlMC et la survenue du pied diabétique
(p=0,64).

Aucun patient de notre série présentant un pied
diabétique n’avait un diabéte de type 1 (insuli-
no-dépendant). Cela s’expliquerait par le fait
que dans cette série de 300 patients, il y avait
peu de diabétiques de type 1. Il n’y avait non
plus une association significative entre le type
de diabéte et le pied diabétique (p = 0,55).
Cette prédominance de diabéte de type 2 (non
insulino-dépendant) était classique et soulignée
par de certains auteurs [5, 9, 10].

Notre étude confirmait I'existence d’'une forte
corrélation entre la survenue du pied diabétique
et le suivi irrégulier du diabéte (p < 0,0001).

Parmi les patients ayant une ulcération du pied
diabétique, une association statistiquement
significative avait été retrouvée entre la surve-
nue du pied diabétique et la marche pieds nus
(p = 0,02), la sécheresse cutanée (p = 0,002),
'hyperkératose (p = 0,01), la claudication in-
termittente (p = 0,006), la présence de neuro-
pathie (p = 0,003), la présence de déformations
(p = 0,03) et le risque podologique (p = 0,009).
De rares auteurs ont abordé cet aspect.
Samann [5] en Allemagne a retrouvé dans son
étude 35,3% de patients qui présentaient une
hyperkératose et 8% des ongles incarnés. Con-
trairement & nos résultats, cet auteur a trouvé
une association entre le pied diabétique et la
présence d’ongles incarnés (p = 0,01).

Ce n'était pas le cas avec la présence
d’hyperkératose. Quant a Jbour [11] en Jorda-
nie, il a recherché la relation entre ces facteurs
de risque et 'amputation. Selon cet auteur, il
n’y avait pas de relation entre la survenue d’une
amputation et l'existence d'une sécheresse
cutanée (p = 0,09), de fissures (p = 0,37) ou de
callosités (p = 0,98). Longo-Mbenza et al. [12] a
Kinshasa ont retrouvé 9,4% de facteurs méca-
niques, 8,2% d’infections cutanées et 2,4% de
facteurs thermiques. Pour Akossou et al. [13] &
Lomé, les principaux facteurs incriminés étaient
les traumatismes (38,3%), les phlegmons
(17%), les bridlures (12,7%), les mycoses et
I'hyperkératose (10,5%).

Au plan paraclinique

La glycémie moyenne chez les patients de
notre série était de 2,18 + 1,38 g/l ; elle était
inférieure a celle trouvée par Sano et al. [14] a
Ouagadougou qui était de 3,74 g/l. Il y avait une
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association statistiguement significative entre le
pied diabétique et une glycémie élevée (p <
0,0001). L’hémoglobine glyquée moyenne était
de 8,57% + 2,03%. L’association entre le pied
diabétique et I'équilibre diabétique était appré-
ciée par la mesure de l'association entre la
survenue du pied diabétique et le taux d’HbA1c.

Conformément a Schuldiner et al. [7], notre
étude avait trouvé une corrélation entre la sur-
venue du pied diabétique et 'Hb1Ac élevé
(p = 0,001). 1l en était de méme pour Jbour et
al. [11] en Jordanie et Dorsey et al. [15] aux
Etats-Unis qui, dans leurs études avaient res-
pectivement trouvé pour I'Hb1Ac, p = 0,01 et
p=0,03.
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RESUME

Le diabéte de I'enfant est peu décrit en Afrique. Le but de cette étude était de décrire les caractéristiques cli-
niques et thérapeutiques des enfants diabétiques suivis a Bobo-Dioulasso (Burkina Faso).

Méthodes : Il s’agissait d’une étude transversale descriptive répertoriant les enfants diabétiques suivis dans le
département de pédiatrie du CHU de Bobo-Dioulasso de 2010 a 2015. Les caractéristiques socio-
démographiques, les circonstances de découverte de la maladie, I'état nutritionnel des enfants, les pathologies
associées, les caractéristiques thérapeutiques et I'’évolution ont été renseignés.

Résultats : Onze cas ont été répertoriés dont six filles et 5 gargons. L’age moyen des enfants au moment du
diagnostic était de 12 ans, avec des extrémes de cing et 16 ans. L’acidocétose était la circonstance de décou-
verte de la maladie la plus fréquente et concernait sept enfants sur 11. Un amaigrissement a été retrouvé chez
huit patients. Quatre enfants présentaient une émaciation et trois un retard de croissance. Le délai de consulta-
tion était trés variable, allant de trois mois a deux ans. La valeur moyenne de la glycémie au diagnostic de la
maladie était de 29,3 umol/l avec des extrémes de 19,8 et 37,8 umol/l. La glycosurie et la cétonurie étaient pré-
sentes chez tous les patients. Sur le plan évolutif, un bon équilibre des glycémies a été obtenu en hospitalisation
dans 8/11 cas. L’évolution a six moins au moins a été marquée chez la plupart des patients (7/11) par la surve-
nue de complications aigués, principalement métaboliques, des ruptures thérapeutiques justifiées généralement
par des difficultés financiéres et dans un cas par un refus de compliance au traitement ; trois d’entre eux sont
perdus de vue. Seuls quatre patients sont observants et bien controlés.

Conclusion : Cette étude a mis en évidence un long délai de diagnostic du diabéte de type 1 chez les enfants a
Bobo-Dioulasso. Le co(t et les contraintes (diététique, injections) du traitement en rendent I'observance parfois
difficile, engendrant souvent des complications.

Un bon contrdle du diabéte sucré de I'enfant passe obligatoirement par une prise en charge pluridisciplinaire. Un
programme d’éducation thérapeutique adaptée soutenu par un accompagnement psycho-social contribuerait a
une meilleure prise en charge de cette pathologie grave.

Mots clés : diabete de type 1, enfant, acidocétose, observance

ABSTRACT : Diabetes mellitus in children: clinical aspects and challenges of care in Bobo-Dioulasso
(Burkina Faso)

Children diabetes is not enough described in Africa. The aim of this study was to describe the clinical and thera-
peutic characteristics of children with diabetes followed in Bobo-Dioulasso (Burkina Faso).

Methods : This was a descriptive cross-sectional study listing the diabetic children followed in the pediatric de-
partment of Bobo-Dioulasso University Hospital from 2010 to 2015. Socio-demographic characteristics, circum-
stances of discovery of the disease, profile of patients, associated pathologies, therapeutic characteristics and
evolution have been completed.

Results : Eleven cases were reported including six girls and five boys. The average age of children at diagnosis
was 12 years with extremes of five and 16 years. Ketoacidosis was the most common discovery circumstance of
the illness and affected seven children on 11. Weight loss was found in eight patients. Four children had emacia-
tion and three had a delay of growth. The consultation period was very variable, ranging from three months to two
years. The average glucose value in the diagnosis of disease was 29.3 mol / L with a range of 19.8 to 37.8 mol /
L. Glycosuria and ketonuria were present in all patients. Evolutionarily, good balance blood glucose was obtained
during the hospitalization in 8/11 cases. The evolution least six at least was marked in most patients (7/11) by the
occurrence of acute complications, mostly metabolic, therapeutic ruptures usually justified by financial difficulties
and in one case by a refusal to compliance treatment ; three of them were lost to. Only four patients are adherent
and well controlled.

Conclusion : This study has highlighted a long time diagnosis of type 1 diabetes in children in Bobo-Dioulasso.
The costs and constraints (diet, injections) of the treatment make adherence difficult, often causing complications.
Good control of children diabetes mellitus necessarily requires a multidisciplinary management. A suitable thera-
peutic education program associated to psycho-social support would contribute to a better management of this
serious disease.

Key words: type 1 diabetes, child, ketoacidosis, observance
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INTRODUCTION

Le Diabéte de type 1 est la maladie auto-
immune la plus fréquente chez l'enfant. Sa
prévalence est trés variable en fonction des
régions du monde et il y aurait a travers le
monde, environ 500 000 enfants de moins de
15 ans vivant avec la maladie [1]. Si son épi-
démiologie est bien connue en occident, il n’en
est pas de méme en Afrique ou il est souvent
considéré a tord ou a raison comme rare.
Pourtant, le réle reconnu des infections (no-
tamment virales) [2, 3] dans la genése de cette
maladie a déterminisme polygénique pourrait
laisser imaginer une grande exposition des
enfants vivant dans des contextes favorables a
des maladies infectieuses de tout genre. A
travers 11 cas, les auteurs décrivent I'age et
les circonstances de découverte, les patholo-
gies associées et les difficultés de prise en
charge du diabéte de I'enfant dans un contexte
de ressources limitées.

PATIENTS ET METHODES

Ont été inclus dans cette étude, les enfants
pris en charge pour un diabéte sucré dans le
département de Pédiatrie du Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) de Bobo-Dioulasso au
cours des 6 derniéres années (2010 a 2015)
chez lesquels le diagnostic de diabéte sucré a
été posé.

Le département de pédiatrie du CHU de Bobo-
Dioulasso est le centre de référence pour les
enfants de la région ouest du pays qui compte
environ cing millions d’habitants.

L’examen des dossiers médicaux et des re-
gistres de consultation a permis le recueil des
données.

Les circonstances de découverte de la mala-
die, les pathologies associées, I'évolution im-
médiate et les difficultés liées a la prise en
charge ont été renseignés.

Le poids et la taille étaient les paramétres an-
thropométriques mesurés. Le Z-score de
I'Indice de Masse Corporelle (IMC) pour I'age a
permis I'évaluation de la corpulence et celui de
l'indice taille/age (T/A) celle de la croissance
staturale. Un Z-score inférieur a -2 Déviations
Standards (DS) signe un déficit et celui-ci est
sévere si le Z-score est inférieur a -3DS.

Les glycémies étaient dosées sur du sang
veineux prélevé chez des patients a jeun.

RESULTATS

Onze patients dont six filles et cing gar¢ons ont
été répertoriés, soit un sex-ratio de 0,8.

L’age moyen des enfants au moment du dia-
gnostic de leur diabéte était de 12 ans avec
des extrémes de cing et 16 ans. Seuls deux
patients étaient agés de moins de 10 ans.

Presque tous les enfants étaient scolarisés ;
un seul ne I'était pas pour des raisons socio-
économiques. Aucun antécédent de diabéte
n'a été retrouvé chez les ascendants ou dans
la fratrie des enfants.

L’acidocétose était la circonstance de décou-
verte de la maladie la plus fréquente et con-
cernait sept enfants sur 11. Les signes cardi-
naux du diabete sucré (syndrome polyuro-
polydipsique, amaigrissement) étaient le motif
de consultation pour les autres. Parmi ces
derniers, le délai de consultation était tres va-
riable, allant de trois mois a deux ans avec une
moyenne de huit mois. La notion
d’amaigrissement a été retrouvée chez huit
patients. Une fillette de 11 ans présentait une
cachexie prononcée associée a un retard de
croissance important. Elle pesait 11 kg pour
une taille de 112 cm (figure 1).

Figure 1 : fillette de 11ans (patiente 9) présen-
tant une cachexie révélant un diabéte de

type 1
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Le tableau | est un récapitulatif des parametres anthropométriques, des Indices de Masse Corporelle
(IMC) correspondants ainsi que des Z-scores de ces différents parameétres pour chaque patient. Ainsi,
quatre enfants (soit 36,4%) présentaient une émaciation qui était sévére (Z-score IMC<-3DS) dans
trois cas. Un retard de croissance existait chez trois (27,3%) patients dont deux cas séveres (Z-score
T/A<-3DS). Chez deux patients, le retard de croissance et I'’émaciation coexistaient.

Tableau | : Paramétres anthropométriques des enfants diabétiques suivis au CHU de Bobo-Dioulasso au
moment de la découverte de leur maladie

Patients Sexe Age Poids Taille IMC Z-score Z-score IMC/age
(années) (kg) (cm) (kg/m?®) taille/age (DS) (DS)
1 F 5 17 103 16,0 <-1 entre 0 et 1
2 M 8 18 105 16,3 <-3 entre 0 et 1
3 M 15 49 168 17,4 0 <-1
4 M 14 45 165 16,5 entre 0 et 1 <-1
5 F 15 52 167 18,6 entre 0 et 1 entre -1 et0
6 F 10 16 119 12,3 <-2 <-2
7 M 14 33 154 13,9 <-1 <-3
8 M 16 42 168 14,9 entre-1et0 <-3
9 F 11 11 112 08,8 <-3 <-3
10 F 12 25 135 13,7 entre -1 et 0 <-1
11 M 12 43 156 17,7 1 entre -1 et 0
F = Féminin
M = Masculin
IMC = Indice de Masse Corporelle

DS = Déviations Standards

La recherche d’auto-anticorps n’a pu étre faite du fait d’'une insuffisance de notre plateau technique.

La valeur moyenne de la glycémie au diagnostic de la maladie était de 29,3 umol/l avec des extrémes
de 19,8 et 37,8 umol/l. La glycosurie et la cétonurie étaient présentes chez tous les patients.
L’hémoglobine glyquée (HbA1c) dosée chez sept patients était en moyenne de 12,5%, avec des ex-
trémes de 12 et 13,1%.

Deux patientes (5 ans et 16 ans) présentaient chacune un vitiligo débutant a la découverte du diabéte.
Un garcon de huit ans souffrait d’un ulcére gastrique ; le dépistage de Helicobacter pylori n’avait pas
eté fait.

Tous les 11 patients ont été hospitalisés lors du premier contact qui a permis le diagnostic de leur
pathologie. lls ont bénéficié d’'une insulinothérapie conventionnelle aprés la prise en charge des com-
plications. La durée moyenne d’hospitalisation était de 18 jours avec des extrémes de 10 et 32 jours
(tableau II).
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Tableau |l : Synthése des aspects cliniques et des obstacles a la prise en charge de 11 enfants suivis pour diabéte sucré au CHU de Bobo-
Dioulasso (Burkina Faso)

Pa- | Sexe et | Circonstances de | Croissance et | pCo- Durée premiére | Evolution en per et | Ancienneté | Parcours médical et | Devenir du pa-
age au | découverte du dia- | corpulence a | morbidité | hospitalisation | post-hospitalisation | du diabéte | difficultés de la prise | tient
diagnostic | béte la 1°® consul- (jours) immédiate en charge
tation
11 Féminin Acidocétose normales vitiligo 17 Glycémies normales | 6 ans Suivi irrégulier du fait | Retard de crois-
5ans au bout de 2 se- d’'une indisponibilité des | sance impor-
maines parents ; mauvaise ob- | tante: 120cm a
servance du traitement; | 11ans  (Z-score
3 hospitalisations pour | T/A < -3DS)
coma acidocétosique
Masculin Acidocétose Retard de | Ulcére 25 Glycémies normales | 7 ans Pas de suivi ; 5 hospitali- | Retard de crois-
2 8 ans croissance gastrique au bout de 3 se- sations dont 3 pour coma | sance impor-
sévere, corpu- maines acidocétosique et 1 pour | tante: 135cm a
lence normale paludisme grave et 1 | 15ans (Z-score
pour pneumonie T/A < -3DS);
retard scolaire
33 | Masculin Acidocétose Normales Néant 11 Normalisation rapide | 4 ans Mauvaise compliance au | Perdu de vue
14 ans amaigrissement des glycémies au bout traitement (refus des | aprés une seule
d’'une semaine injections d’insuline) visite de contréle
44 | Masculin Acidocétose Normales Néant 10 Normalisation rapide | 2 ans Suivi régulier ; bon con- Bonne évolution
15 ans amaigrissement des glycémies au bout tréle glycémique ; 2 hos-
asthénie d’une semaine pitalisations pour coma
hypoglycémique par
surdosage intentionnel
en insuline aprés des
écarts de régime alimen-
taire
p5 | Féminin Acidocétose Normales Néant 13 Normalisation des | 4 ans Suivi régulier, mais rup- Transférée pour
15 ans notion  amaigrisse- glycémies au bout tures thérapeutiques suivi en médecine
Non scola- | ment d’une dizaine de jours liées a des difficultés interne
risée socio-économiques ;
plusieurs hospitalisations
dont 2 pour coma
66 | Féminin Amaigrissement, Emaciation et | Néant 15 Difficultés pour hono- | 2 ans Pas de suivi Perdue de vue
10 ans polyphagie, polydip- retard de crois- rer les ordonnances

sie polyurie avec
énurésie secondaire
évoluant depuis 3
mois

sance modérés

en cours
d’hospitalisation. Pas
de normalisation des
glycémies ; SCAM*
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77 Masculin Amaigrissement, Néant 22 Déni de la maladie; | 2 ans Suivi  régulier, bonne | Bonne évolution
14 ans polyphagie, polydip- | Taille normale, SCAM, réadmission observance du traite- | Normalisation de
sie polyurie et asthé- | émaciation en coma acido- ment ; gain pondéral la corpulence
nie évoluant depuis 6 | sévere cétosique 1 mois plus
mois tard
88 | Féminin cachexie Taille normale, | Vitiligo 16 Normalisation des | 1an Suivi régulier mais rup- | Equilibre  glycé-
16 ans d’installation pro- | émaciation glycémies au bout de tures thérapeutiques | mique non satis-
gressive depuis 8 | sévere 2 semaines pour des raisons écono- | faisant
mois miques ; Infection uri-
naire a E. coli ;
prise pondérale
99 | Féminin Retard de croissance | Emaciation et | Néant 32 Difficultés de prise en | 1 an Pas de suivi. Conviction | Perdue de vue
11 ans et cachexie depuis 2 | retard de crois- charge liées a des de la famille d’'une ori-
K ans ; sance séveres raisons socio- gine occulte de la mala-
Douleurs abdomi- économiques ; SCAM die (ensorcellement)
nales et diarrhées
110 | Féminin Coma Normales Néant 15 Normalisation des | 8 mois Suivi  régulier, obser- | Bonne évolution
12 ans acido-cétosique glycémies au bout de vance bonne
amaigrissement 2 semaines
111 | Masculin Coma Normales Néant 22 Normalisation des | 6 mois Suivi  régulier, obser- | Bonne évolution
12 ans acido-cétosique glycémies au bout de vance bonne; prise en

2 semaines ; troubles
du comportement :
infantilisation (régres-
sion psychique)

charge en pédopsychia-
trie

*SCAM : sorti contre avis médical
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Sur le plan évolutif, une normalisation des
glycémies a été obtenue avant la sortie de
'hopital pour huit patients. Pour les trois
autres, I'hyperglycémie persistait a la sortie,
liée & une mauvaise observance du traitement.
Ces patients étaient d’ailleurs sortis contre avis
médical. L'évolution ultérieure a été marquée
chez la plupart des patients par la survenue de
complications aigués principalement métabo-
liques (coma acidocétosique, coma hypogly-
cémique). Tous les enfants ont au moins six
mois de recul avec leur pathologie. Des rup-
tures thérapeutiques sont mentionnées dans
quelques dossiers, justifiées généralement par
des difficultés financiéres et dans un cas par
une absence totale de compliance du patient
au traitement. Trois patients sont perdus de
vue. Parmi les huit autres, quatre observent
bien leur traitement et ont un diabéte bien con-
trélé. Le tableau Il fait la synthése des caracté-
ristiques cliniques ainsi que du devenir de
chaque patient.

DISCUSSION

Cette revue de cas semble confirmer la rareté
du diabéte infantile dans notre contexte, avec
11 cas en six ans. Quelques études hospita-
lieres menées dans les pays arabes d’Afrique
décrivent de grandes cohortes et rapportent
des incidences trés variables et en progression
de 0,7 a plus de 10 nouveaux cas /100000/an
[4-6]. Concernant I'Afrique noire, les données
sont trés parcellaires avec de petites séries
hospitaliéres colligées sur plusieurs années de
pratique [7, 8]. En plus du déterminisme géné-
tique de la pathologie, certains facteurs envi-
ronnementaux (notamment infectieux et ali-
mentaires) pourraient expliquer ces diffé-
rences. L’allaitement exclusif jusqu’a six mois
et une alimentation de complément adaptée
(en évitant l'introduction précoce des aliments
trop gras et du gluten) seraient des facteurs
protecteurs du diabéte de type 1 chez I'enfant
[9].

En ce qui concerne les facteurs infectieux, le
r6le des entérovirus dans la genése du diabéte
de type 1 est reconnu [2]. D’autres micro-
organismes joueraient par contre un réle pro-
tecteur. Des études épidémiologiques et des
modéles animaux auraient en effet mis en
évidence le rble protecteur du microbiote intes-
tinal en général et en particulier de certains
microorganismes tels que le virus de I'’hépatite
A (a l'origine d’infection chez la plupart des
enfants dans les pays tropicaux) et Helicobac-
ter pylori [2]. Cependant, la fréquence de
l'infection a H. pylori chez les diabétiques [10,

11] ainsi que les cas de diabete de type 1 dia-
gnostiqués au décours d’une infection aigué
par le virus de I'hépatite A [12] contredisent
cette théorie.

Quoique le dosage des auto-anticorps n’a pu
étre réalisé dans notre contexte, certains stig-
mates d’auto-immunité comme le vitiligo
étaient présents chez deux de nos patients,
argumentant en faveur d’un diabéte de type 1.
Celui-ci peut en effet coexister avec d’autres
pathologies auto-immunes dont la plus fré-
quente est la thyroidite auto-immune [13-15].
Le sex ratio était de 0,8 dans notre série. Il n’y
aurait pas de différence significative de risque
en fonction du sexe dans le diabéte de type 1,
mais plusieurs études retrouvent une légére
prédominance féminine [5, 6].

L’age moyen au moment du diagnostic est trés
variable entre sept et plus de 15 ans [13, 14,
16]. Il était de 12 ans dans notre étude. Cer-
tains auteurs ont suggéré une distribution bi-
modale de ce parameétre avant et aprés 10
ans, avec un pic plus important a la période
pré-pubertaire [5].

Comme dans notre série, l'acidocétose de
sévérité variable révele parfois la maladie [8,
17]. Sa létalité peut étre importante [8].
L’amaigrissement et la cétonurie constituent
également des éléments importants du dia-
gnostic de diabéete de type 1, surtout dans un
contexte ou la recherche d’auto-anticorps n’est
pas toujours possible.

Le retard de croissance peut exister a la dé-
couverte du diabéte quand le diagnostic a été
posé tardivement. Il peut s’installer au cours de
'évolution de la maladie quand celle-ci n’est
pas bien contrélée. Il est surtout la consé-
quence du défaut d’'insuline. L'insuline est en
effet un régulateur majeur de I'axe « hormone
de croissance (GH) / Facteurs de croissance
insuline-like (IGF) ». Elle influe sur I'expression
des récepteurs hépatiques de la GH ainsi que
la synthése des protéines liées a la GH et aux
IGF [18]. Le retard de croissance serait corrélé
a la durée du diabéte et au taux d’hémoglobine
glyquée [19].

De plus, les complications aigués et chro-
niques, les difficultés a avoir un régime alimen-
taire équilibré ainsi que le stress lié aux con-
traintes de la prise en charge pourraient majo-
rer le risque de retard de croissance chez les
enfants atteints de diabéte de type 1.

L'HbA1c est généralement a un taux élevé au
moment du diagnostic du diabéte. Certains ont
méme proposé son utilisation comme mar-
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queur qui permettrait le diagnostic précoce du
diabéte de type 1 chez les enfants porteurs
d’auto-anticorps [20].

Dans notre contexte, le dosage de I'HbA1c est
surtout utilisé au cours du suivi du diabétique
pour évaluer le niveau de contrdle de la mala-
die ainsi que recommandé par la fédération
internationale du diabéte [21]. Ce contrdle
n’est possible qu’au prix d’'une bonne obser-
vance du traitement. Cette observance est
parfois difficile a obtenir pour diverses raisons.
L’absence de couverture sociale et la faiblesse
du pouvoir d’achat des familles ne garantissent
pas I'approvisionnement régulier en insuline ;
c'est le cas des enfants 5, 6, 8 et 9 dans notre
série (tableau ll). L’adaptation de I'alimentation
de I'enfant tout en maintenant un régime équi-
libré est parfois difficile a obtenir dans des
conditions économiques précaires.

Cette précarité économique pourrait expliquer
en partie les longs délais de consultation et les
renoncements a la prise en charge (sorties
contre avis médical et perdus de vue au cours
du suivi) des patients 3, 6, 8 et 9 (tableau ).
De plus, les croyances mystiques (cas du pa-
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RESUME

Objectifs : Déterminer les raisons d’abandons du suivi et le devenir des patients co-infectés TB/VIH perdus de
vue sous traitement antituberculeux.

Malades et méthodes : Etude transversale descriptive, menée de Janvier 2010 a Décembre 2011 a la clinique
des maladies infectieuses de Fann de Dakar. Tous les patients co-infectés tuberculose active et VIH, perdus de
vue sous traitement antituberculeux ont été inclus. Les données épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques
ont été recueillies des dossiers médicaux des patients. Pour connaitre les raisons d’abandon de suivi et le deve-
nir des patients, un questionnaire a été administré directement au téléphone au patient lui-méme ou a un répon-
dant en cas de déces du patient. Les données ont été analysées a I'aide du Logiciel Epi-info 3.5.1.

Résultats : Au total trente-six patients co-infectés TB/VIH étaient perdus de vue, représentant 48% du nombre
total des PDV sous traitement antituberculeux. L'age moyen était de 41,3 + 8,9 ans avec des extrémes de 24 et
59 ans et le sex-ratio (M/F) de 1. Il y avait 21 cas (58,3%) de tuberculose pulmonaire, 11 cas (30,6%) de tubercu-
lose multifocale et 4 cas (11,1%) de miliaire tuberculeuse. Un quart (25%) des patients avait une bacilloscopie
positive. L'initiation aux antirétroviraux (ARV) était faite chez vingt-quatre patients (66,7%). Les raisons d’abandon
de suivi identifiées étaient la distance (34,6%), le probleme financier (23,1%), I'aggravation de la maladie (30,8%)
et le recours a la tradithérapie (19,2%). Quant au devenir des patients, dix (27,8%) avaient terminé leur traitement
dans un centre plus proche, quinze (41,7%) étaient décédés et aucune information n'a pu étre obtenue pour onze
patients (30,6%). La mortalité était plus élevée chez les patients initiés aux antirétroviraux (54,2%) ; (p=10").
Conclusion : L’application de la stratégie DOT, la recherche active des perdus de vue et un meilleur suivi des
patients permettront de réduire le taux de perdus de vue et améliorer le pronostic de la co-infection TB/VIH.

Mots clés : Co-infection TB/VIH, perdue de vue, devenir, Sénégal.

SUMMARY: Reasons of default and outcome of co-infected TB/HIV patients lost to follow up during TB treatment
in Dakar (Senegal).

Objective: The objective of this study was to determine the reasons of default and the outcome of the co-infected
TB/HIV patients lost to follow up during TB treatment.

Patients and methods: A descriptive cross-sectional study was conducted from January 2010 to December
2011 at the Infectious Diseases Clinic of Fann Hospital in Dakar. All co-infected TB/HIV patients lost to follow up
during TB treatment were included. Epidemiological, clinical and therapeutic data were collected from medical
records of patients. To determine the reasons of default and patients outcome, an active search of loss to follow-
up was made by phone directly to the patient himself or relatives in case of death. Data were analyzed using the
software Epi-info 3.5.1.

Results: Thirty-six co-infected TB/HIV patients were lost to follow, representing 48% of all TB patients lost to
follow up during the study’s period. The average age was 41.3 + 8.9 years with extremes of 24 and 59 years and
the sex ratio (M / F) was 1. There were 21 cases (58.3%) of pulmonary tuberculosis, 11 cases (30.6%) of multifo-
cal tuberculosis and 4 cases (11.1%) of miliary tuberculosis. A quarter (25%) had smear-positive. Twenty-four HIV
positive patients (66.7%) were initiated of ART during TB treatment. The main reasons of default were long dis-
tance (34.6%), financial problems (23.1%), worsening of the disease (30.8%) and the use of traditional therapy
(19.2 %). Regarding the outcome of patients, ten (27.8%) had completed treatment in a local center, fifteen
(41.7%) had died and no information could be obtained for eleven patients (30.6%). Mortality was higher in pa-
tients initiated to HAART (54.2%); (p = 10-3).

Conclusion: The application of Directly Observed Therapy Short-course (DOTS), active search of default pa-
tients and good monitoring will reduce the rate of lost to follow up and improve the prognosis of co-infection
TB/HIV.

Key words: Co-infection TB/VIH, lost to follow-up, outcome, Senegal.

INTRODUCTION

La tuberculose est la premiéere cause de mor-
talité chez les patients infectés par le VIH en
Afrique subsaharienne [1, 2]. En 2012, TOMS
estime & 320 000 le nombre de déces dus a la
tuberculose parmi les patients infectés par le
VIH [3]. La co-infection TB/VIH constitue alors
un probléme majeur de santé publique dans

les pays a ressources limitées ou sa gestion
est particulierement difficile [4]. En plus de la
prise en charge de la tuberculose, 'OMS re-
commande l’initiation au traitement antirétrovi-
ral (TAR) le plus précocement possible [5].
Cette stratégie nécessite la mise en ceuvre
d'un systéme de suivi efficace pour garantir
une bonne adhérence au traitement antituber-
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culeux et au TAR ce qui est un véritable défi a
relever dans le contexte des pays a ressources
limitées [6].

La non-adhérence aux deux thérapies peut
conduire a I'émergence de virus résistants aux
antirétroviraux (ARV) et de bacilles résistants
aux antituberculeux [7, 8]. En conséquence, on
aura un accroissement du risque de transmis-
sion directe des mutants résistants dans la
population générale et le recours a des théra-
pies de deuxieme ligne plus cheres, plus com-
plexes, moins tolérées et d’accés limités [9,10].

Plusieurs facteurs concourent a une bonne
adhérence et a la réussite d’un traitement de
longue durée : les facteurs liés au patient lui-
méme, les facteurs liés a son environnement
socioculturel et ceux liés au systéme de santé
[8, 11].

Au Sénégal, le diagnostic et la prise en charge
des deux maladies sont gratuits, intégrés et
décentralisés [12, 13]. Cependant I'absence
d’'un systéme opérationnel de référence et de
contre référence et/ou de suivi des transferts
ne facilite pas la tragabilité de I'histoire théra-
peutique et le suivi post-hospitalier des pa-
tients.

Ainsi, on enregistre un nombre important de
perdus de vue sous traitements antitubercu-
leux et/ou antirétroviral sans en connaitre les
véritables raisons et le devenir des patients.
Cette étude avait pour but de décrire les carac-
téristiques des patients co-infectés TB/VIH
perdus de vue sous traitement antituberculeux,
de déterminer les raisons d’abandon de suivi
et le devenir des patients.

MALADES ET METHODES

Il s’agissait d'une étude transversale descrip-
tive, menée de Janvier 2010 & Décembre 2011
a la clinique des maladies infectieuses et tropi-
cales du CHNU de Fann de Dakar. Ont été
inclus, tous les patients co-infectés VIH et

tuberculose active et ayant disparu plus d'un
mois et définitivement jusqu’a la fin de la durée
prescrite pour leur traitement antituberculeux.
Les données épidémiologiques, cliniques et
thérapeutiques ont été recueillies a partir des
registres de traitement antituberculeux et des
observations médicales. Pour déterminer les
raisons d'abandon de suivi et le devenir des
patients, une recherche active des perdus de
vue a été menée par lintermédiaire du télé-
phone. Un questionnaire a été administré di-
rectement par le méme canal soit au patient
lui-méme, soit au répondant en cas de déces
du patient. L’analyse des données a été réali-
sée a l'aide du logiciel Epi-Info version 3.5.1.

RESULTATS

Données générales, cliniques et thérapeu-
tiques (Tableau I)

Au total, sur les 168 patients co-infectés
TB/VIH, mis sous traitement antituberculeux au
cours de la période d’étude, 36 étaient perdus
de vue, soit une prévalence de 21,4%. L’age
moyen était de 41,3 + 8,9 ans avec des ex-
trémes de 24 et 59 ans et le sex-ratio (M/F)
était de 1. lls provenaient majoritairement de la
ville de Dakar (41,7%) et de sa banlieue
(50%).

Cliniguement, la localisation pulmonaire était
prédominante avec 21 cas (58,3%) suivie de
11 cas (30,6%) de tuberculose multifocale et
de 4 cas (11,1%) de miliaire tuberculeuse. Il y
avait 33 nouveaux cas de tuberculose (91,7%)
ayant servi de porte d’entrée a la découverte
de linfection a VIH dans 100% des cas.

La bacilloscopie était réalisée chez tous les
patients et était positive chez 9 patients soit
25% des cas. Vingt-quatre patients (66,7%)
étaient initiés aux antirétroviraux (ARV) au
cours du traitement antituberculeux. La durée
médiane du traitement antituberculeux a la
date du dernier rendez-vous manqué était de
38 jours avec des extrémes de 14 et 143 jours.
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Tableau | : Caractéristiques sociodémographiques, cliniques et thérapeutiques des 36 patients co-
infectés TB/VIH perdus de vue sous traitement antituberculeux au service des maladies infectieuses
du CHNU de Fann de Dakar de Janvier 2010 a Décembre 2011.

Parameétres Fréquences %
Médian 41,5
Age (ans) Moyen 41,3+8,9
M 18 50
Sexe F 18 50
Banlieue de Dakar 18 50
Provenance Ville de Dakar 15 41,7
Thies 2 55
Matam 1 2,8
Pulmonaire 21 58,3
Type de TB Multifocale 11 30,6
Miliaire 4 11,1
Nouveau cas Oui 33 91.7
Non 3 8,3
Positif 9 25
Examen des crachats Négatif 57 75
I . Oui 24 66,7
Initiation au TAR sous antituberculeux Non 12 33.3

Raisons d’abandon de suivi (Tableau Il) :
Les raisons d’abandon de suivi ont été recueil-
lies pour 26 patients (72,2%). Il y avait fré-
quemment plus d'une raison d’abandon de
suivi par patient. Les trois principales raisons
identifiées étaient la distance (34,6%),
l'aggravation de la maladie (30,8%) et des
difficultés financieres (23,1%).

Tableau Ill: Raisons d’abandon de suivi chez
26 patients co-infectés TB/VIH perdus de vue
au SMIT de Fann de Dakar de Janvier 2010 a
Décembre 2011.

Raisons d’abandon de Effectifs %

suivi

Distance 9 34,6
Aggravation maladie 8 30,8
Probléme financier 6 23,1
Recours a la tradithérapie 5 19,2

Devenir des patients perdus de vue
(Figure 1):

En ce qui concerne le devenir des patients,
onze (30,5%) avaient terminé leur traitement
dans un centre plus proche, quinze (41,7%)
étaient décédés et aucune information n’a pu
étre obtenue pour dix patients (27,8%). La
mortalité était de 54,2% (13 décés sur 24)
chez les patients qui avaient démarré un trai-

tement antirétroviral versus 16,7% (2 déces
sur 12) chez les patients non encore initiés au
TAR (p=10°). Les décés étaient survenus
dans un délai moyen de 43,4 = 31,9 jours
apres le début du traitement antituberculeux.
Le lieu de survenue des déces était majoritai-
rement les formations sanitaires dans 7 cas
(46,7%) suivies du domicile dans 5 cas
(33,3%). Trois décés (20%) ont eu lieu chez le
guérisseur ou le guide religieux communément
appelé « marabout ». Les principales circons-
tances de survenue des déceés étaient
l'altération profonde de I'état général (60%), la
défaillance respiratoire (46,7%), la diarrhée
(20%) et le coma (13,3%) avec une associa-
tion fréquente de plusieurs signes chez le
méme patient.

27,8%

— M, 7%

30,5%

m Déces Vivant et traité ailleurs ® [nconnu

Figure 1: Devenir des 36 patients co-infectés
TB/VIH perdus de vue au SMIT du CHNU de
Fann de Dakar de Janvier 2010 a Décembre
2011.
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DISCUSSION

Cette étude a permis de faire le point sur les
raisons d’abandon de suivi et le devenir des
patients co-infectés TB/VIH perdus de vue
sous traitement antituberculeux. Le taux de
perdus de vue de 21,4% de cette étude, bien
gu'inférieur au 29% obtenu par Daix et al. a
Abidjan chez des co-infectés TB/VIH [14], est
relativement trés élevé, d’'ou la nécessité de
mettre en ceuvre des actions spécifiques pour
améliorer la rétention des patients.

L’enquéte sur les raisons d’abandons de suivi
a révélé que dans 30,5% des cas, les patients
ont choisi de terminer leur traitement dans un
centre plus proche. En effet, si ces patients
avaient notifié ce choix, ils auraient bénéficié
d'un transfert régulier vers le centre plus
proche et ne seraient pas considérés au ni-
veau du service des maladies infectieuses et
tropical (SMIT) de Fann comme des abandons
de suivi. Leur choix est motivé par la longue
distance a parcourir (34,6%) et surtout a cause
des difficultés liées aux frais de transport
(23,1%). Le SMIT étant un service de réfe-
rence a vocation régionale, on peut com-
prendre aisément que les patients, une fois
stabilisés, puissent continuer leur suivi ailleurs
en fonction de leur lieu de provenance. Néan-
moins dans la littérature, linsuffisance de
moyens financiers a été retrouvée comme
principale cause d’abandon de traitement anti-
tuberculeux (43%) au Gabon par Toung Mvé et
al. en 2010 [15] alors qu’elle vient en deuxieme
position aprés la sensation de mieux-étre au
Maroc [16].

Cette étude montre également les consé-
quences de la non application du traitement
directement observé (stratégie DOTS). Cette
stratégie aurait permis de régler les questions
relatives aux difficultés financiéres des patients
(transport, nutrition), garantir un suivi appro-
prié, améliorer 'adhérence au TAR et au trai-
tement antituberculeux pendant au moins la
phase intensive du traitement antituberculeux
[17].

En ce qui concerne le devenir des patients
perdus de vue, il faut noter que dans 41,7%
des cas, les patients étaient décédés sans
oublier qu’aucune information n’a pu étre obte-
nue dans 27,8% des cas. Les décés sont sur-
venus du fait de 'aggravation du tableau pul-
monaire avec une défaillance respiratoire
(46,7%) ou de la survenue d’autres manifesta-
tions opportunistes digestives (20%) ou neuro-
logiques (13,3%). Il est important de souligner
que la létalité était plus importante dans le

groupe des patients initiés au TAR que dans le
groupe des patients ne prenant que le traite-
ment antituberculeux avec une différence sta-
tistiquement  significative  (54,2%  versus
16,7% ; p = 0,001). Ce résultat paradoxal peut
étre imputable aux difficultés de diagnostic et
de prise en charge du syndrome inflammatoire
de restauration immunitaire (SIRI) [18,19].
Plusieurs études ont montré une mortalité
élevée a linitiation précoce du TAR chez les
patients co-infectés TB/VIH séverement immu-
nodéprimés [20-21]. Ces décés surviennent
dans un contexte de SIRI avec la réactivation
d’autres infections opportunistes latentes ou
I'aggravation voire la généralisation secondaire
de la tuberculose [22-25]. Ce constat relance
la question sur le moment idéal du démarrage
du TAR chez les patients sous traitement anti-
tuberculeux [26]. Nachega et al. ont noté dans
leur série que le SIRI a un impact négatif sur
'adhérence au TAR et compromet a court
terme l'efficacité du traitement antituberculeux
ce qui augmente le risque de déces chez les
patients co-infectés [27].

Ainsi, bien que la plupart des études recom-
mandent un démarrage précoce du TAR chez
les patients sous traitement antituberculeux
[23, 24, 26, 28], il est aussi important de faire
un suivi rapproché des patients fortement im-
munodéprimés afin de gérer efficacement le
SIRI. Ce qui n'est pas chose aisée dans le
contexte des pays a ressources limitées. Le
plateau technique ne permet pas souvent un
diagnostic exhaustif des infections opportu-
nistes et parfois méme si elles sont diagnosti-
quées, le traitement recommandé n’est pas
toujours disponibles.

CONCLUSION

Cette étude montre des insuffisances certaines
dans la prise en charge et dans le suivi des
patients co-infectés TB/VIH aprés leur séjour
hospitalier. Le maintien des patients sous sur-
veillance hospitaliere pendant au moins la
phase intensive du traitement antituberculeux,
pourra garantir une bonne observance des
traitements. Il permettra aussi d’améliorer la
survie des patients a travers un diagnostic
précoce et une prise en charge adéquate du
syndrome inflammatoire de restauration immu-
nitaire trés fréquent dans ce contexte ou la
plupart des patients sont admis dans un ta-
bleau d'immunodépression sévere. La mise en
place d'un systeme de transfert régulier, de
contre-références et de recherche active des
perdus de vue pourra également améliorer le
suivi post hospitalier des patients.
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RESUME

La carence martiale est une cause connue d’accident vasculaire cérébrale chez I'enfant. Les auteurs
rapportent un cas de thrombophlébite cérébrale chez un gargon de 5 ans. L’enfant avait présenté des
convulsions répétées. Le bilan clinique et paraclinique de premiére intention a permis d’éliminer des
pathologies comme le paludisme, la méningite ou une bactériémie. La tomodensitométrie cérébrale a
permis d’objectiver les thromboses veineuses au niveau des sinus sagittal supérieur et du sinus droit.
Les causes habituelles de thrombophlébite cérébrale telles qu’une infection ORL ou dentaire n’ont pas
été retrouvées. Par contre, une anémie (Hb : 6,7 g/dl) ferriprive (ferritinémie a 5,2ug/l) associée a une
hyperthrombocytose (plaquettes & 837 000/mm®) a été mise en évidence. L'évolution a été rapidement
favorable sous traitement symptomatique et anticoagulant. Une supplémentation martiale a permis la
correction de 'anémie et la normalisation de la numération plaquettaire au bout de trois mois de trai-
tement.

Le risque de thrombophlébite cérébrale constitue une bonne raison d’'une prise en charge précoce et
adéquate de I'anémie ferriprive fréquente dans notre contexte.

Mots clés : carence en fer, thrombophlébite cérébrale, enfant, hyperthrombocytose

ABSTRACT : Iron deficiency anemia: a preventable cause of cerebral venous thrombosis
among children in the tropics

A case of cerebral thrombophlebitis in a five year-old boy has been reported. This child presented
repeated seizures. Investigations allowed to exclude diseases like malaria, menigitis and sepsis. A
cerebral CT-scan, showed the cerebral venous thrombosis. Usual causes of cerebral thrombophlebitis
such as teeth or ORL infections were not found.

A biological work-up showed iron deficiency anemia: microcytic hypochromic anemia (Hb: 6,7g/dl;
MCV: 62 fl; MCHC: 21 pg/cell); serum iron at 6.5 umol/l and low serum ferritin at 5.2 pg/l. Moreover, a
moderate thrombocytosis (837,000/mm?®) with presence of platelet aggregates was associated. Evolu-
tion was rapidly favorable with a symptomatic and anticoagulant treatment. Iron treatment permitted
the improvement of anemia and a normalization of platelets count after three months.

The risk of cerebral venous thrombosis is a good reason to treat early iron deficiency anemia in chil-
dren.

Key Words: iron deficiency anemia, cerebral venous thrombosis, child, thrombocytosis.

INTRODUCTION

La carence en fer et 'anémie ferriprive qu’elle
entraine sont des problémes majeurs de santé
publique dans les pays & ressources limitées,
particulierement en Afrique noire [1]. En effet,
la malnutrition et les parasitoses digestives qui
y sont fréquentes en constituent des facteurs
favorisants. Les enfants sont les plus concer-
nés. En dehors de I'anémie et ses complica-
tions cardiaques, d’autres complications
graves peuvent étre observées au cours d’'une
carence en fer. Nous rapportons un cas de
thrombophlébite cérébrale dans un contexte
d’hyperthrombocytose et d’anémie par carence
martiale.

OBSERVATION

Un garcon agé de cing ans a été admis aux
urgences pédiatriques pour « convulsions reé-
pétées » ayant débuté quelques heures plus
tot. L’enfant aurait présenté la veille, une
symptomatologie faite de vomissements, de
céphalées et de fiévre. Un traitement a base
de paracétamol et d’arthémeter-luméfantrine
(traitement  antipaludique) fut administré.
L’évolution a été marquée par 'amendement
de I'hyperthermie avec cependant I'apparition
des convulsions et la persistance des cépha-
lées, motivant I'hospitalisation. Aucun antécé-
dent pathologique n'a été retrouvé chez le
patient. L’examen clinique a distance des con-
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vulsions ne retrouvait aucune anomalie. Le
bilan réalisé a retrouvé :

- une goutte épaisse a la recherche du
Plasmodium qui était négative ;

- un examen chimigue et bactériologique
du liquide céphalo-rachidien qui était
normal ;

- une électrophorése de [I'hémoglobine
sans anomalie (AA) ;

- une hyperthrombocytose modérée a
837 000/mm® 2 'hémogramme avec la
présence d’agrégats plaquettaires ;

- une anémie microcytaire hypochrome
(Ho: 6,7 g/dl; VGM : 62 fl ; TGMH : 21
pg/cellule) ;

- un fer sérique a 6,5 umol/l et une ferriti-
némie basse a 5,2ug/l.

- une glycémie normale ;

- un bilan ionique normal ;

- des fonctions rénale et hépatique nor-
males ;

Le traitement était celui des convulsions, et a
comporté une dose de charge de phénobarbi-
tal (10mg/kg) et du diazépam lors des crises.

B AF

DISCUSSION

La thrombose des veines cérébrales est un
accident relativement peu fréquent chez
'enfant : 0.4 a 0.7/ 100000 enfants /an [2]. La
symptomatologie clinique non spécifique n’en
favorise pas toujours le diagnostic, d’ou peut-
étre une sous-estimation de la fréquence de

La persistance de ces crises de plus en plus
rapprochées a motivé la réalisation d’'un scan-
ner cérébral qui a objectivé deux thrombi dont
un signe de delta au niveau du sinus sagittal
supérieur et un second au sinus droit. Le pa-
tient fut alors transféré en service de réanima-
tion ou une héparinothérapie fut débutée et
rapidement relayée par un traitement antivita-
mine K (AVK).

L’évolution a été rapidement favorable avec un
amendement des convulsions. Le patient fut
mis exéat avec son traitement AVK ainsi qu’un
traitement martial. L'INR a été régulierement
contrélée et une bonne anticoagulation a été
maintenue pendant trois mois. Un traitement
antiagrégant plaquettaire a base d’Aspirine a
été maintenu.

Le scanner cérébral contrélé aprés 3 mois n'a
montré aucune anomalie. Les hémogrammes
de contrdle ont révélé la correction progressive
de 'anémie et la normalisation du taux de pla-
quettes. La ferritinémie contrélée cing mois
apres était a 11,32ug/l.

Figure 1 : Tomodensitométrie cérébrale d*un
enfant de Sans montrant une Thrombophlébite
des sinus veineux. Coupe axiale sans injection
de produit de contraste (A), aspect
spontanément dense du sinus sagittal supérieur
(fleche, A) et du sinus droit (téte de fleche, A).
Aprés injection de produit de contraste (B, C).
nette visualisation des thrombi du sinus sagittal
supérieur (fleche, B) et du sinus droit (téte de
fléche, C).

cette pathologie. De surcroit, dans notre con-
texte de travail les moyens d'investigations
paracliniques (imagerie notamment) ne sont
pas toujours accessibles. La situation
d’endémie palustre rend le neuropaludisme
fréquent. D’autres causes de troubles neurolo-
giques peuvent ainsi étre occultées a la faveur
de ce diagnostic (de neuropaludisme) qui est
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plus volontiers évoqué. De plus, le paludisme
peut lui-méme étre une cause de thrombo-
phlébite cérébrale [3]. En effet, 'hémolyse, le
rosetting, la fievre et la possible déshydratation
due aux vomissements observés au cours du
paludisme sont autant de facteurs de risque de
thrombose notamment des veines cérébrales.
Chez notre patient, nous avons écarté ce dia-
gnostic de neuropaludisme qui est une forme
grave de paludisme causée par linfection a
Plasmodium falciparum. Néanmoins,
I'éventualité d’'un paludisme simple n’est pas a
exclure, vue 'amendement de la fievre aprés
le début du traitement antipaludique par voie
orale (efficace dans la forme simple du palu-
disme mais pas dans les formes graves). Ce
traitement pourrait justifier la négativité de la
goutte épaisse.

La thrombophlébite cérébrale chez I'enfant est
en effet de cause souvent multifactorielle [2].
Les facteurs de risque infectieux semblent étre
les plus fréquents. lls vont de la mastoidite a la
bactériémie en passant par les pansinusites,
les méningites et d’autres infections plus rare-
ment rapportées telles que la varicelle et les
infections respiratoires et digestives [4]. Cer-
taines maladies de systéemes ou d’organes
(LED, cardiopathies, syndrome néphrotique...)
comportant des risques de thrombose peuvent
également étre en cause. Chez notre patient,
aucune de ces causes n’a été retrouvee.

L’hyperthrombocytose observée a pu jouer un
role important dans la survenue de la throm-
bophlébite, ce d’autant plus qu’il y avait des
agrégats plaquettaires, possible facteur aggra-
vant du risque de thrombose.
L’hyperthrombocytose n’est pas rare en pédia-
trie ; elle concerne 3 a 13% des enfants hospi-
talisés [5]. Sa gravité est corrélée au taux de
plaquettes dans le sang périphérique. Elle est
légére, modérée, sévére ou extréme pour des
taux de plaquettes respectivement de 500000
a 700000/mm?®, de 700000 & 900000/mm?®, de
900000 a 1000000/mm® et de plus de
1000000/mm?®. Il faut cependant écarter les
fausses hyperthrombocytoses liées a la confu-
sion faite par 'automate sur certains éléments
comme les microsphérocytes, les schizocytes,
les fragments de cellules néoplasiques qui
sont alors comptés comme des plaquettes [6].

Le risque de complications thrombotiques de-
meure limité méme en cas
d’hyperthrombocytose importante. Il est ainsi
estimé entre 4 et 6% pour les hyperthrombocy-
toses extrémes [7]. L’hyperthrombocytose est
volontiers bénigne chez les enfants : plus de
70% des cas d’hyperthombocytose sont bé-

nignes [5]. Elle est généralement de causes
secondaires, par opposition aux hyperthrom-
bocytoses primitives liées a des processus
néoplasiques myéloprolifératifs. Les hyper-
thrombocytoses secondaires ou réactives sont
d’étiologies diverses chez I'enfant. Les infec-
tions, les états d’inflammation chronique, les
traumatismes, l'asplénie (physique ou fonc-
tionnelle), 'hémolyse, la carence martiale sont
frequemment en cause.

La carence en fer retrouvée chez notre patient
est probablement la cause de son hyperthrom-
bocytose, vue la résolution progressive de
celle-ci sous traitement martial. IL s’agit en
effet d’'une cause reconnue
d’hyperthrombocytose [8, 9]. Le rble de
I'érythropoiétine semble faire 'unanimité [8,10]
méme si plus d'un mécanisme d’action sont
évoqués : analogie de récepteurs entre
I'érythropoiétine et la thrombopoiétine [11],
synergie d’action entre les 2 hormones [12,
13]. Il en résulte dans tous les cas une forte
stimulation médullaire a l'origine de la throm-
bocytose.

Par ailleurs, I'anémie par carence martiale
serait une cause a part entiere d’accidents
vasculaires cérébraux (AVC) et particuliere-
ment par thrombophlébite. Ce risque de
thrombose serait lié non seulement a
'hyperthombocytose réactive liée a I'anémie,
mais également a une hypercoagulabilité due
a la carence en fer.

Plusieurs auteurs rapportent des cas d’AVC
chez I'enfant en situation d’anémie par carence
en fer [14-16]. Une étude cas-témoins a re-
trouvé une prévalence de I'anémie ferriprive 10
fois plus élevée chez les enfants ayant présen-
té un AVC [17] avec un risque plus important
de thrombose veineuse que d’AVC isché-
mique.

L'insuffisance de notre plateau technique n’a
pas permis la recherche de certaines causes
de thromboses telles que les déficits en anti-
thrombine 1ll, protéine C et S. Nous pensons
néanmoins qu’il est raisonnable de retenir
'anémie ferriprive comme étant la cause de la
thrombophlébite cérébrale chez notre patient.

CONCLUSION

Dans notre contexte ou I'association troubles
neurologiques et carence en martiale n'est pas
rare, la thrombophlébite cérébrale devrait étre
gardée a I'esprit. La gravité de cette pathologie
(Iétalité, séquelles) impose la prise en charge
précoce de toutes ses causes évitables.
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RESUME

L’acromégalie est une affection rare dont les conséquences générales font sa gravité. Nous rappor-
tons le cas d'un patient de 38 ans dont I'affection évolue depuis 2005 par une baisse de l'acuité vi-
suelle et des céphalées. Il a eu une augmentation du volume des extrémités, un dysmorphisme facial
et une impuissance sexuelle. Son examen clinique et paraclinique ont permis d’objectiver une hyper-
tension artérielle, un adénome hypophysaire sellaire et supra-sellaire sécrétant mixte a growth hor-
mone et a prolactine. |l a été traité par du cabergoline dans I'attente d’une prise en charge chirurgicale.

Mots clés : Adénome hypophysaire, Acromégalie, Bénin

SUMMARY

Acromegaly is a rare disorder which the general consequences are serious. We report the case of a 38
year old patient whose affection evolves since 2005 by decreased visual acuity and headache. He had
an increase in the volume of tips, a facial dysmorphism and sexual impotence. Its clinical and paraclin-
ical examination helped to objectify a hypertension, a pituitary sellae and supra-sellae adenoma se-
creting mixed growth hormone and prolactin. He was treated by of cabergolin in anticipation of a surgi-
cal treatment

Key words : pituitary adenoma, acromegaly, Benin

INTRODUCTION

L'acromégalie est liée a une hypersécrétion
d’hormone de croissance, growth hormone
(GH), par un adénome hypophysaire, respon-
sable d’un syndrome dysmorphique acquis,
d’évolution progressive, prédominant a la face
et aux extrémités. Les conséquences générales
(rhumatologiques, cardiovasculaires, respira-
toires, métaboliques.) font toute la gravité de la
maladie [1,2]. Cest une affection trés rare.
Nous rapportons un cas clinique montrant les
difficultés de son traitement.

OBSERVATION CLINIQUE

Il s’agissait d’'un patient de 38 ans souffrant
d’'une baisse de l'acuité visuelle depuis 2005.
En 2009 des céphalées chroniques étaient
apparues. |l a eu une augmentation du volume
des pieds (changement de pointure de chaus-
sure 38, 40, 42 puis 46 en 2011), et des mains
(3 changements d’alliances), un prognathisme,
une saillie des arcades sourcilieres, les lévres
épaissies, le nez épaté et élargi. En 2011 il a

commencé par avoir une baisse progressive de
la libido aggravée par une impuissance
sexuelle ayant entrainé une séparation avec sa
femme.

A son examen la tension artérielle était a
160/100 mmHg, le pouls était a 72 pulsa-
tions/min. il était conscient. La motilité oculaire
était normale. Son acuité visuelle était 1/10 a
droite et 7/10 a gauche

L’exploration cérébrale par un scanner avait
objectivé une Iésion expansive intra et supra
sellaire, hyperdense, homogéne bien limitée
débordant a droite prenant le contraste (figure 1
et 2).

Le bilan hormonal avait objectivé: IGF1:
837 ng/l (valeurs usuelles 130 et 400 ng/l),
HGH :>80 ng/ml (valeur usuelle < 3 ng/ml chez
ladulte), LH : 2,15 mUl/ml, FSH : 3,63 mUIl/ml,
Prolactine >200 ng/ml. TSH : 1,69 Ul/ml.

Les autres examens biologiques étaient nor-
maux : Glycémie : 0,87 g/L, Créatininémie :
10,8 mg/l, Natrémie: 137,1mEg/l, Kaliémie :
4,06 mEq/|
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Il a bénéficié d’'un traitement médical a base de
carbergoline 0,5 mg/semaine et nicardipine
50mg/jour. Il a eu une amélioration des cépha-
Iées mais aggravation de I'asthénie.

Figure 1: Scanner cérébrale en coupe axiale en
région supra-sellaire montrant adénome hypophy-
saire bilobé prenant le contraste de fagon homogéne.

Figure 2 : Scanner cérébral sans injection de produit
de contraste montrant un élargissement de la selle
turcigue par un adénome hypophysaire.

DISCUSSION

L’acromégalie est rare (prévalence entre 40 et
70 cas par million d’habitants ; incidence de 3 a
4 cas par million par an) [3]. Deux études ré-
centes laissent entendre que la prévalence
serait nettement supérieure. Du fait de son
caractére insidieux, le diagnostic est souvent
fait avec retard (4 a 10 années, voire plus), en
moyenne vers 40 ans [4,5]. Cet 4ge moyen
correspond a celui du patient de méme que le
délai d’évolution avant le diagnostic.

L’acromégalie ou adénome somatotrope, qui
peut étre pur (60%) ou mixte, sécrétant GH et
prolactine (PRL) le plus souvent, comme le cas

de notre patient, ou GH et thyréostimuline
(TSH) plus rarement. L’exceés de GH produit
une insulino-résistance. La prévalence du dia-
béte varie de 20 a 56 % [6] le patient n'avait
pas le diabéte. L’hypertension artérielle (HTA)
est présente chez 20 a 50 % des patients,
comme chez le patient. Elle est, au moins en
partie, en rapport avec une hypervolémie chro-
nique, par augmentation de la réabsorption de
sodium au niveau du tube contourné distal ; elle
est aussi le résultat d'un dysfonctionnement
endothélial [6].

Le traitement médical est basé sur plusieurs
classes thérapeutiques. Les agonistes dopami-
nergiques (bromocriptine et cabergoline) dimi-
nue modestement les symptébmes de
'acromégalie et la concentration de GH mais
ne normalise I'lGF-1 que dans 10% des cas [7].

Ces molécules sont disponibles sur le marché
béninois et relativement accessible aux pa-
tients. Le patient a bénéficié de cabergoline qui
a amélioré ses céphalées. Les analogues de
somatostatine permettent d’obtenir un abais-
sement des concentrations de GH a moins de
2mg/L (6 mUI/L) chez 60 a 70% des patients et
une normalisation de I'IGF-1 dans 50 a 80 %
des cas [8,9]. Les antagonistes de ’hormone de
croissance ont une efficacité remarquable :
dans les essais cliniques, plus de 90% des
patients normalisent leur IGF-l sous pegviso-
mant [10,11].

Ces classes thérapeutiques ne sont pas dispo-
nibles au Bénin et sont financierement inacces-
sibles. Le traitement chirurgical constitue le
moyen le plus rapide de réduire les concentra-
tions de GH et d’'IGF-I chez les acromégales.

Néanmoins, une normalisation n’est obtenue
que dans 40 a 80% des cas environ [12,13]. La
stratégie thérapeutiquedoit prendre en compte
les avantages mais aussi les colts et les incon-
vénients de chaque type de traitement.

CONCLUSION

L’acromégalie est une affection trés rare dont
les conséquences générales font toute sa gravi-
té. Son traitement médical reste trés colteux et
son traitement chirurgical nécessite un plateau
technique et une organisation interdisciplinaire
adéquats.

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2015 ; N° 023 ; 106-108



Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin
page 108

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES

Melmed S. Medical progress: acromegaly. N Engl J Med 2006;355(24):2558-73.
Chanson P, Salenave S. Acromegaly. Orphanet J Rare Dis 2008;3:17
Holdaway IM, Rajasoorya C. Epidemiology of acromegaly. Pituitary 1999;2(1):29-41.

Daly AF, Rixhon M, Adam C, Dempegioti A, Tichomirowa MA, Beckers A. High prevalence of
pituitary adenomas: a cross-sectional study in the province of Liege, Belgium. J Clin Endocri-
nol Metab 2006;91 (12):4769-75.

Schneider HJ, Sievers C, Saller B, Wittchen HU, Stalla GK. High prevalence of biochemical
acromegaly in primary care patients with elevated insulin-like growth factor-1 levels. Clin En-
docrinol 2008;69: 432-5.

Chanson P. Acromégalie. Presse Med. 2009; 38: 92—102.

Newman CB. Medical therapy for acromegaly. Endocrinol Metab Clin North Am 1999;
28(1):171-90.

Chanson P, Timsit J, Harris AG. Clinical pharmacokinetics of octreotide. Therapeutic applica-
tions in patients with pituitary tumours. Clin Pharmacokinet 1993;25(5):375-91.

Freda PU, Katznelson L, Van der Lely AJ, Reyes CM, Zhao S, Rabinowitz D. Long-acting so-
matostatin analog therapy of acromegaly: a meta-analysis. J Clin Endocrinol Metab
2005;90(8):4465-73.

10- Trainer PJ, Drake WM, Katznelson L, Freda PU, Herman-Bonert V, Van der Lely AJ, Di-

maraki EV, Stewart PM, Friend KE, Vance ML, Besser GM, Scarlett JA, Thorner MO, Par-
kinson C, Klibanski A, Powell JS, Barkan AL, Sheppard MC, Malsonado M, Rose
DR, Clemmons DR, Johannsson G, Bengtsson BA, Stavrou S,Kleinberg DL, Cook
DM, Phillips LS, Bidlingmaier M, Strasburger CJ, Hackett S, Zib K, Bennett WF, Davis RJ.
Treatment of acromegaly with the growth hormone-receptor antagonist pegvisomant. N Engl J
Med 2000;342(16): 1171-7.

11-Van der Lely AJ, RK Hutson, Formateur PJ,Besser GM, Barkan AL, Katznelson

L, Klibanski A, Herman-Bonert V,Melmed S, ML Vance, Freda PU ,Stewart PM, ami
KE, Clemmons DR, Johannsson G, Stavrou S, Cook, DM, Phillips LS, CJ Strasburg-
er , Hackett S, Zib KA, RJ Davis, le juge Scarlett ,Thorner MO . Long-term treatment of ac-
romegaly with pegvisomant, a growth hormone receptor antagonist. Lancet
2001;358(9295):1754-9.

12- Biermasz NR, van Dulken H, Roelfsema F. Ten-year follow-up results of trans sphenoidal mi-

crosurgery in acromegaly. J Clin Endocrinol Metab 2000;85(12):4596-602.

13- Nomikos P, Buchfelder M, Fahlbusch R. The outcome of surgery in 668 patients with acro-

megaly using current criteria of biochemical ‘cure’. Eur J Endocrinol 2005;152(3):379-87.

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2015 ; N° 023 ; 106-108


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Trainer%20PJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Drake%20WM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katznelson%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Freda%20PU%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Herman-Bonert%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Lely%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dimaraki%20EV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dimaraki%20EV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stewart%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Friend%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vance%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Besser%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scarlett%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thorner%20MO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parkinson%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parkinson%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klibanski%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Powell%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barkan%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sheppard%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Malsonado%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rose%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rose%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clemmons%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johannsson%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bengtsson%20BA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stavrou%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kleinberg%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cook%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cook%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Phillips%20LS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bidlingmaier%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strasburger%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hackett%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zib%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bennett%20WF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davis%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10770982
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Lely%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hutson%20RK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Trainer%20PJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Besser%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barkan%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katznelson%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katznelson%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klibanski%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Herman-Bonert%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Melmed%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vance%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Freda%20PU%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stewart%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Friend%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Friend%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clemmons%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johannsson%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stavrou%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cook%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Phillips%20LS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strasburger%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strasburger%20CJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hackett%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zib%20KA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davis%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scarlett%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thorner%20MO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11734231

