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RESUME

Introduction : 'anémie néonatale est une pathologie fréquemment rencontrée dans les services de
néonatologie. Sa prévalence est mal définie dans la littérature en général, et en Afrique en particulier.
Objectif : étudier les caractéristiques épidémiologiques et thérapeutiques de I'anémie néonatale au
Centre Hospitalo-Universitaire d’Angondjé.

Patients et méthodes : il s’agit d’'une étude rétrospective qui s’est déroulée au Centre Hospitalo-
Universitaire d’Angondjé, sur une période de 4 ans allant de 2012 a 2016. Tous les dossiers de nou-
veau-nés hospitalisés pendant cette période et ayant présenté une anémie (taux d’hémoglobine <
13g/dl) ont été inclus.

Résultat : 105 cas d’anémie néonatale avait été enregistré parmi les 658 hospitalisations soit une
prévalence de 16%. Les nouveau-nés prématurés représentaient 64%. A I'admission, 45,7% de nou-
veau-nés présentaient d’'emblée une anémie avec un taux moyen d’hémoglobine de 10,8g/dl et 54,3%
étaient non anémiés a I'admission avec une hémoglobine moyenne de 15,2g/dI+2,5. L’infection néo-
natale (56,3%), I'anoxie périnatale (8,5%), la prématurité, les prélévements répétés représentent les
facteurs de risque associés a la survenue de I'anémie. La transfusion de globules rouges était la base
thérapeutique dans 69,1% de cas. Le taux de déces lié a 'anémie était de 9,6%.

Conclusion : I'anémie chez le nouveau-né est un facteur de risque de mortalité néonatale en Afrique,
et dans le monde. La régression de ce trouble passe par la prévention.

Mots clés : anémie néonatale — aspects épidémiologiques — traitement — CHUA — Gabon.

SUMMARY

Epidemiological and therapeutic aspects of neonatal anemia at the teaching hospital of An-
gondje — Gabon

Introduction: neonatal anemia is a condition frequently encountered in neonatology services. lts
prevalence is not well defined in the literature in general, and Africa in particular.

Objective: study the characteristics epidemiological and therapeutic of neonatal anemia at the medi-
cal center of Angondje.

Patients and methods: this is a retrospective study which took place at the medical center of An-
gondije, over a period of 4 years from 2012 to 2016. All records of newborns hospitalized during this
period and had anemia (hemoglobin < 13 g/dl) were included.

Result : 105 cases of neonatal anemia had been registered among the 658 hospitalizations or a prev-
alence of 16%. Preterm accounted for 64 percent. At the time of admission, 45.7% of newborns had to
immediately anemia with an average hemoglobin of 10, 8 g/dl and 54.3% were not anemic admission
with an average hemoglobin of 15.2 g/dl+2.5. Neonatal infection (56.3%), perinatal Anoxia (8.5%),
prematurity, repeated withdrawals are risk factors associated with the occurring of anemia. The trans-
fusion of red blood cells was the therapeutic basis in 69.1% of cases. Anemia-related death rate was
9.6%.

Conclusion: anemia in the newborn is a risk factor for neonatal mortality in Africa and in the world.
The regression of this disorder through prevention.

Keywords: neonatal anemia - epidemiological aspects - treatment - CHUA - Gabon.

INTRODUCTION nécessaires pour s’adapter a la vie extra-

Chez le nouveau-né, la définition exacte de
lanémie est complexe. Cette définition doit
tenir compte de plusieurs facteurs parmi les-
quels les conditions de développement pen-
dant la vie feetale, les interactions complexes
entre la mére et le feetus, les changements

utérine, les conditions de prélevement et les
techniques de mesure [1]. Ainsi pour définir
anémie néonatale, on retient un taux
d’hémoglobine inférieur a 13,5g/dl au niveau
du cordon et inferieur a 13g/dl au niveau du
sang veineux. En dessous de 10g/dl on parle
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d’anémie significative et, en dessous de 8g/dI,
on parle d’anémie sévére [2,3].

L'anémie est le probleme de santé publique le
plus fréquent dans le monde, et touche tous
les ages, les plus vulnérables étant les
femmes enceintes, les enfants de moins de 5
ans vivant dans les pays en voie de dévelop-
pement [4,5]. Or il est bien établi que la pé-
riode allant de la naissance a cinq ans, est la
plus importante de la croissance et du déve-
loppement chez I'enfant. Ce développement
est trés influencé par plusieurs facteurs parmi
lesquels I'anémie [6]. Ceci est encore plus
grave quand on se situe dans la période néo-
natale car, parmi les facteurs de mortalités
néonatales connus, les affections hématolo-
giques et hémorragiques du nouveau-né et du
foetus occupent une place non négligeable
[7,8.].

Le but de notre étude était donc de décrire les
aspects épidémiologiques, thérapeutiques et
évolutifs de I'anémie néonatale au Centre
Hospitalo-universitaire d’Angondjé (CHUA).

PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive et
analytique sur dossiers des nouveau-nés
anémiés hospitalisés au CHUA sur une pé-
riode de 4 ans allant décembre 2012 a dé-
cembre 2016. Cette étude s’est déroulée dans
l'unité de néonatologie du CHUA qui a été créé
en 2012 avec une capacité litiere de 11 lits.

- Critéres d’inclusion
Tous les nouveau-nés hospitalisés dans I'unité
de néonatologie du CHUA pendant la période
d’étude et ayant présentés une anémie avec
un taux d’hémoglobine inferieur a 13g/dl ont
été inclus.

- Critéres de non inclusion
N’étaient pas inclus dans cette étude, les dos-
siers incomplets ou mal renseignés.

- Parameétres étudiés

Les parameétres étudiés étaient I'age, le sexe,
les pathologies maternelles, le  motif
d’hospitalisation, le taux d’hémoglobine (Hb),
le nombre de prélévement, le traitement et
I'évolution.

L’anémie était divisée en deux groupe en
anémie sévere (taux d’Hb < 10g/dl) et en ané-
mie modérée (taux d’Hb compris entre 10 et
13g/dl).

- Analyse statistique
L’analyse des données s’est faite avec le logi-
ciel Epi info versions 7.0.8.3. La description
des données qualitatives a été faite a l'aide

des pourcentages et les variables quantitatives
décrites avec les moyennes et écart type. Les
fréquences ont été comparées avec le test de
chi-2. Les moyennes comparées avec le test
de Student. Le seuil de significativité admis
pour les tests était alpha < 5%.

RESULTATS

Caractéristique générale de la population
d’étude

Durant la période d’étude 658 nouveau-nés
avaient été hospitalisés, parmi eux, 105
avaient présenté une anémie avec un taux
d’hémoglobine inférieur a 13g/dl, soit une pré-
valence de 16%. Les dossiers inexploitables
étaient au nombre de 11, la population d’étude
finale était constituée de 94 nouveau-nés.

- Lage gestationnel moyen était de
34,83SA avec des extrémes allant de 24
a 43 SA. Parmi eux, les nouveau-nés
prématurés représentaient 63,8% (n=60).
L’age moyen des nouveau-nés au mo-
ment de I'hospitalisation était 4,12 jours
de vie avec des extrémités allant de 0 a
28 jours de vie.

- Le sex-ratio de 0,84 avec une proportion
de 51 filles (54%) et 43 garcons (46 %)

- Parmi les nouveau-nés inclus, 16 meres
(17%) étaient porteuses d’une pathologie
au cours de la grossesse. La pathologie
maternelle la plus fréquente était le VIH
observé chez 7 méres, suivie de
'hypertension artérielle (n=5).

- Le motif d’hospitalisation le plus observé
était la détresse respiratoire dans 35% de
cas (figure 1)

- Les différents diagnostics retenus sont
énumérés dans le tableau | et l'infection
néonatale était le plus observé dans
56,3% de cas.

Syndrome occlusif =
retard de croissance =
Hémorragie digestive = 1%
constipation =
Abcés =
Malformation m=m 3%
convulsions = 3%
Anémie mmmm 4%
ictére néonatal E———— 1%
hyperthermie m——— 110
Anoxie périnatale T———— 112
Prématurité Iaaee—— 7%

détresse I'E:SIJiI’EIOiI’E I ] 50

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Figure 1 : les motifs d’hospitalisation
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Tableau I : Diagnostics retenus

Pathologies N %
Infections néonatales 53 56,4
Asphyxie périnatale 13 13,8
Prématurité simple 8 8,5
Malformation 8 8,5
Incompatibilité rhésus 5 53
Incompatibilité ABO 3 3,2
Détresse respiratoire transitoire 3 3,2
Trouble métabolique 1 1,1

Taux d’hémoglobine

Le taux moyen d’hémoglobine dans notre po-
pulation d’étude était de 10,14g/dl avec des
extrémités allant de 3,5 g/dl a 12,8 g/dl.

- Classification de I’'anémie selon I’age
gestationnel

L’anémie sévére était observée dans 39,3%

(n=37) de cas. Parmi eux, les nouveau-nés

prématurés étaient les plus nombreux avec

une proportion de 59,5% (n=22,) sans qu’il n’y

ait une différence statistiquement significative.

- Taux d’hémoglobine des nouveau-nés
a I’admission et en cours
d’hospitalisation

A I'admission, 45,7 % (n=43) des nouveau-nés

présentaient d’'emblée une anémie avec un

taux d’Hb inferieur & 13g/dl. Dans cette popula-
tion, le taux moyen d’hémoglobine était de
10,8g/dl +/- 1,6g/dl.

En cours d’hospitalisation, 54,3% (n=51) ont
développé une anémie. Leur taux moyen
d’hémoglobine a 'admission était de 15,2g/dl
+/- 2,5g/dl. Au moment du diagnostic de
'anémie, le taux moyen d’hémoglobine était de
9,8g/dl + 1,5g/dl. Soit une perte de 5,4 g/dl =
1,4g/dl.

Le délai moyen entre hospitalisation et la sur-
venue de I'anémie était de 10,3 jours avec un
minimum de 3 jours et un maximum de 45
jours.

Nous n’avons pas observé de différence signi-
ficative entre le délai de survenue de I'anémie
en cours d’hospitalisation et 'dge gestationnel
(p=0,76), ni entre la survenue d’'une anémie et
les pathologies maternelles (p=0,8).

Pour les 2 nouveau-nés de méres drépanocy-
taire, le taux dhémoglobine moyen a
'admission était de 10,3g/dl avec un minimum
a 9,4g/dl et maximal a 11,3g/dl.

- Relation entre taux d’hémoglobine et
diagnostic de sortie
Parmi les nouveau-nés ayant une anémie sé-
vere, nous avons observé que 54% (n=20)
présentaient une infection néonatale et ce de
maniére significative (p=0,07). De méme
linfection néonatale était le diagnostic majori-
tairement observé avec une proportion de
57,9% (n=33) dans le groupe de nouveau-né
présentant une anémie modérée et ce de ma-
niére significative (p=0,07).

Facteurs de risque de survenue de I’anémie
chez les nouveau-nés ne présentant pas
d’anémie a 'admission dans le service
Parmi ces nouveau-nés non anémiés a
'admission dans le service, la diminution du
taux de I'hémoglobine était observée de ma-
niere significative chez les nouveau-nés pré-
sentant une prématurité, une infection néona-
tale, une hémorragie et une asphyxie périna-
tale (tableau Il). Il n'y avait pas de différence
significative entre le nombre de prélevement et
la survenue de I'anémie (p=0,3).

Tableau Il : Relation entre la survenue de
'anémie en cours d’hospitalisation et diagnos-
tic de sortie

Pathologies = Hb moyennea Hb P
I'admission moyenne
en cours
d’hospita-
lisation
Détresse 15,7 11,9 ns
respiratoire
transitoire
Asphyxie 14,4 10,4 0,02
périnatale
Hémorragie 15,1 10,2 0,01
Incompatibi- 13,1 10,5 ns
lité rhésus
Infection 154 8,9 0,0001
néonatale
Malformation 14,9 10,2 ns
Prématurité 15,6 9,0 0,016
Traitement
- Transfusion de concentré de globules
rouges

Le pourcentage de nouveau-né transfusé était
de 69,1% (n=65). Parmi eux, la proportion de
nouveau-né prématuré était de 76,9% (n=50)
et celle de nouveau-né a terme de 23,1%
(n=15).

Le délai entre la prescription des concentrés
globulaires et la transfusion effective était de 3
jours avec un écart type de 0,70 jours, et des
extrémes allant de 0 a 10 jours. Une séance
unique de transfusion s’observait dans 90% de
cas.
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- Autres traitements

Aucun patient n’avait bénéficié du clampage
tardif du cordon. Le Fer ferreux était administré
dans 77,6% (n=73) de cas, par voie orale dés
60 ml/kg/j d’alimentation entérale bien tolérée
a la dose de 8 mg/kg/j. L’administration du fer
associé a l'acide folique était observée dans
47,9% (n=45) de cas a la dose 12,5 mg/j. La
vitamine E était systématiquement administrée
dans 100% des cas dés le début de
'alimentation orale via un complexe ADEC
(Uvestérol® ADEC) a dose d’1ml par jour.

Devenir des nouveau-nés

Le décés directement lié a 'anémie était ob-
servé chez 9 nouveau-nés déces, soit un taux
de déces par anémie de 9,6%. Le manque de
sang a transfuser était observé dans 100% de
cas.

DISCUSSION

L’objectif de notre travail était de déterminer
les caractéristiques épidémiologiques des
anémies néonatales au Centre Hospitalier
Universitaire d’Angondjé. La principale limite
de cette étude est son caractére rétrospectif,
avec beaucoup de données manquantes justi-
fiant I'exclusion de 11 dossiers de notre étude.

La prévalence de I'anémie chez les nou-
veau- nés

La prévalence de I'anémie chez les nouveau-
nés dans notre étude a été de 16%. Il s’agit
d’une prévalence hospitaliere et ne constitue
pas un bon reflet de la prévalence de I'anémie
néonatale a au Gabon. Ce taux est inférieur a
ceux observés au Togo en 1992 qui a été de
30% [9], et au Mali en 1994 avec plus d'un
nouveau-né sur 3 anémique [10]. Il est supé-
rieur a celui observé au CHU Mohamed IV a
Marrakech en 2009 qui a été de 11,4% [11].

Ces chiffres quoi que différents restent tout de
méme élevés quel que soit I'endroit ou I'on se
trouve, et devraient permettre de tirer la son-
nette d’alarme sur cette pathologie néonatale
bien souvent négligée sur le plan épidémiolo-
gique. De plus, il est bien établi que le nou-
veau-né est particulierement sensible a
'anémie. Cette sensibilité est accentuée par
les multiples pathologies néonatales affectant
directement (hémolyse, infections...etc.) ou
indirectement (spoliation, hémorragie ...etc.) la
lignée des globules rouges [2].

Les facteurs de risque de survenue de
I'anémie

» Pathologies maternelles et anémie
Nous n’avons pas retrouvé un lien entre les
pathologies maternelles et la survenue de

'anémie chez les nouveau-nés (p=0,80). Ce
constat est également fait pas Dop au Togo
[9]. Nous avons néanmoins observé que les
deux nouveau-nés de meére drépanocytaire de
notre étude avaient un taux moyen
d’hémoglobine a I'admission a 10,3g/dl, diffé-
rent de celui de I'étude de Dop. Le petit effectif
de notre étude ne permet pas de tirer une con-
clusion définitive. Une étude multicentrique sur
les différentes pathologies du nouveau-né de
mére drépanocytaire permetira de mettre en
lumiere I'évolution du taux d’hémoglobine dans
cette catégorie de nouveau-né.

* Prélévements et anémie

Méme si dans notre étude il n’existe pas de
différence significative entre la survenue de
'anémie et le nombre de prélevement dans le
groupe des nouveau-nés admis en hospitalisa-
tion sans anémie, on peut observer numéri-
quement que le taux d’hémoglobine décroit
d’environ 5 points en cours d’hospitalisation.
Ce résultat non significatif se justifie probable-
ment par le petit nombre de notre échantillon
et surtout par le caractére rétrospectif de cette
étude qui ne permet pas d’avoir des données
exactes sur le nombre de prélevement par
enfant au cours de I'hospitalisation.

En effet, si on part du principe que 1ml de
sang correspond a 1% du volume sanguin
total, les prélevements réalisés a visée dia-
gnostic pour la prise en charge initiale d'un
nouveau-né est d’environ 8 a 10 ml de sang,
ce qui constitue une perte de sang par spolia-
tion de 8% de son volume sanguin [12]. Chez
les nouveau-nés, I'estimation de la quantité de
sang prélevée au cours du 1° mois de vie est
d’environ 40 ml [13, 14] soit la moitié de la
masse sanguine (80 ml/kg) chez un nouveau-
né de 1 kg. Pourtant, on sait que cette spolia-
tion souvent trop importante ne pourra pas étre
compensée immédiatement a cause de
linefficacité  (d’origine  multifactorielle) de
I'érythropoiese chez le nouveau-né [15].

La spoliation sanguine comme cause de sur-
venue de I'anémie en période néonatale avait
déja été validée par plusieurs auteurs et avait
suscité un certain nombre de recommanda-
tions pour prévenir 'anémie néonatale. Parmi
ces recommandations, 2 étaient directement
liées a notre pratique quotidienne a savoir ;
une réduction du nombre de prélévement san-
guin et le développement du micro préléve-
ment qui consiste en l'utilisation des micros
tubes de 1ml pour la réalisation des analyses
biologiques [14, 16, 17]. Dans notre CHU, la
technique de micro prélevement n’est pas
appliquée. La raison est que les appareils
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d’analyses biologiques de notre laboratoire ne
sont pas équipés pour analyser les préléve-
ments fait avec des micros tubes. Il est donc
aisé de dire que la quantité de sang spoliée au
cours du premier mois de vie chez nos nou-
veau-nés dépasse largement les estimations
de Shannon [13] et justifie que 69,1% de nos
nouveau-nés ont été transfusés en concentré
de globules rouges.

* Prématurité et anémie

L’anémie chez le nouveau-né prématuré est
fréquente et attendue. Elle est une consé-
quence quasi obligatoire de la prématurité, se
produisant malgré I'absence de toute cause
pathologique de nature hémorragique ou hé-
molytique [15,18]. Il s’agit d’'une anémie phy-
siologique qui s’explique par une suppression
de la réponse postnatale a I'érythropoiétine
(elle-méme secondaire au taux élevé de la
PaO, postnatale en rapport avec le taux
d’hémoglobine feetal trés élevé), une durée de
vie courte des globules rouges chez le nou-
veau-né, une croissance rapide de
l'organisme, une augmentation rapide du vo-
lume sanguin a mesure qu’il grandit alors que
le stock d’hémoglobine est plus faible et une
spoliation sanguine importante [15, 19, 20].

Ceci pourrait justifier le fait que la population
de notre étude soit majoritairement des nou-
veau-nés prématurés (64%). Les mémes ob-
servations sont rapportées en 2014 dans
'étude de Dollat en France avec une propor-
tion de 93,1% de nouveau-nés prématurés
anémiés sur une population d’étude compor-
tant 101 nouveau-nés [21]. En Cbte d’lvoire, la
prévalence de I'anémie du prématuré a été de
25% au CHU de Yopougon [22] et de 21,5%
au CHU de Cocody [23].

» Infection néonatale et anémie

Parmi les nouveau-nés ayant une anémie sé-
vere, nous avons observé que 54% présen-
taient une infection néonatale et ce de maniere
significative (p=0,07). De méme, Tlinfection
materno-foetale a été de maniére significative,
le diagnostic majoritairement observé dans le
groupe de nouveau-nés présentant une ané-
mie modérée (p=0,01). Au Maroc, l'infection
néonatale a été associée a l'anémie dans
53,8% de cas a Marrakech et 67% de cas a
Fés[11, 24].

Cette association n’est pas surprenante car
l'infection néonatale est la troisieme cause de
morti-morbidité néonatale dans le monde [25].
Elle est aussi la pathologie néonatale la plus
observée dans notre étude (56,3%), ainsi que
dans la plupart des études sur la prématurité
dans la sous-région [26, 27].

En effet, I'infection néonatale constitue I'un des
facteurs a la fois générateurs et aggravant de
'anémie chez les nouveau-nés. L'anémie est
le plus souvent secondaire a une septicémie
(entrainant une hémolyse massive), a un syn-
drome de coagulation intravasculaire dissémi-
née (entrainant un syndrome hémorragique
grave) ou a une spoliation sanguine importante
(poids des prélevements a visées diagnostic)
[22, 26, 28].

Prise en charge

= Latransfusion

Le taux de transfusion dans notre étude est de
69,1% et la proportion de nouveau-nés préma-
turés transfusés a été de 76,9%. A Rabat en
2013, la proportion de nouveau-nés transfusés
a été de 57,5%. Dans cette méme étude,
88,2% de nouveau-nés prématurés de moins
de 32 SA et 75 % des moins de 1500g ont été
transfusés [29]. Au CHU Hassan Il Fés, 45,7%
de nouveau-nés prématurés ont été transfusés
[24]. A Abidjan, ce taux a été de 56% au CHU
de Yopougon [22] et de 38,8% au CHU de
Cocody [23].

Ces taux de transfusion sont un peu différents
numériqguement, mais restent tous tres élevé et
cela pourrait étre du probablement au fait que
nos populations d’étude sont constituées majo-
ritairement de nouveau-nés prématurés et trés
malades. Cette « main légére » sur la transfu-
sion que nous observons dans cette catégorie
de la population peut se justifier par les instabi-
lités hémodynamiques et respiratoires, la
grande vulnérabilité cérébrale et la grande
vélocité de croissance qui les caractérisent.
Imposant donc en réponse un maintien adé-
quat du taux d’hémoglobine [16, 20].

Les indications de transfusion sont dépen-
dantes de I'dge gestationnel, de I'dge postna-
tal, de la pathologie présentée, de la rapidité
d’installation de l'anémie et de la tolérance
clinique de 'anémie [14]. C’est ainsi qu’on peut
lire dans la littérature qu’environ 80 a 90 % des
prématurés de tres faible poids de naissance
sont transfusés au moins une fois pendant la
durée de leur hospitalisation. La moitié de ces
transfusions surviennent durant les deux pre-
miéres semaines de vie [15,20].

En ce qui concerne les seuils d’hémoglobine
pour l'indication de la transfusion, des contro-
verses sont observées dans la littérature et
rendent difficile I'établissement objectif et for-
mel de critéres de transfusion, surtout chez le
nouveau-né prématuré. On observe ainsi de
grandes divergences dans les habitudes trans-
fusionnelles des différents centres de néonato-
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logie [19,24]. Plusieurs seuils ont été émisses
dans la littérature sans qu’il ait de recomman-
dations scientifiguement strictes établies en
matiere de transfusion chez le nouveau-né [26,
30, 31].

Cependant, depuis 2001, des campagnes pour
le changement de la pratique transfusionnelle
en période néonatale afin de réduire le pour-
centage d’enfants transfusés et le nombre de
transfusions sont mémées dans les pays occi-
dentaux et les résultats sont visibles [14, 32].
Cette réduction du taux de transfusion passe
par l'utilisation des micros méthodes lors de la
réalisation des bilans sanguins, la limitation de
ces bilans sanguins, la restriction des indica-
tions transfusionnelles et du monitorage non
invasif des constantes biologiques. L’efficacité
de ces méthodes remet actuellement en cause
l'utilisation de [I'érythropoiétine humaine re-
combinante pour la prévention de I'anémie du
nouveau-né prématuré. Son utilisation serait
plutdét délétere [14, 15]. Malgré ce progres, la
transfusion reste souvent nécessaire, et ce
d’autant plus que le poids de naissance et
l'age gestationnel sont bas, et que I'état cli-
nique de I'enfant est instable [32].

= L’administration de fer élément

A la naissance, la réserve martiale du nou-
veau-né est inversement proportionnelle a
l'age gestationnel [14]. Les données dispo-
nibles dans la littérature suggérent que les
nourrissons recevant une supplémentation en
fer ont un taux d'hémoglobine Iégérement su-
périeur, de meilleure réserve de fer et un plus
faible risque de développer une anémie ferri-
prive comparé a ceux ne recevant pas de sup-
plémentation. Ainsi, la supplémentation en fer
est recommandée par les sociétés savantes de
pédiatrie [14,16, 33]. Dans notre étude, tous
les nouveau-nés ont recu une supplémentation
en fer élément.

= Le clampage tardif du cordon

Le clampage tardif du cordon est une procé-
dure qui retarde l'apparition de l'anémie et
diminue la fréquence de la transfusion au
cours de la période néonatale [16, 34, 35]. Elle
consiste a récupérer le sang autologue placen-
taire en plagant le nouveau-né sous le
placenta pendant 30 secondes a une minute
avant de clamper le cordon. Plusieurs effets
bénéfiques ont été observés, entre autre une
augmentation des réserves en fer a la nais-
sance, une diminution d’environ 61 % du taux
d’anémie nécessitant une transfusion sanguine
et une réduction du risque d’hémorragie intra-
ventriculaire [2, 14, 36]. Ces effets seraient liés
a une amélioration du volume du sang circu-

lant et & un meilleur contréle de la pression
artérielle. Cette technique peu couteuse et a
notre portée n’est malheureusement pas prati-
quée dans nos maternités.

Une formation sur le clampage tardif du cordon
et sa mise en pratique est donc souhaitée
dans nos maternités afin de réduire la préva-
lence de I'anémie et par ricochet, le taux de
transfusion.

- Evolution

Le taux de décés da a I'anémie est de 9,6%
dans notre étude. Ce taux élevé est supérieur
a celui de Dollat [21], qui observait 2 déces sur
les 101 nouveaux nés inclus. Au CHU de
Yopougon, il a été de 26% [22] et 45,7% au
CHU Hassan Il a Fes [24] sans que I'on ne
sache si ces décés sont directement liés a
'anémie. Dans notre étude, la cause du déces
était 'absence de sang pour la transfusion
dans 100% de cas. Ceci est illustré par le délai
malheureusement trés grand, observé entre la
prescription d’'une poche de sang et sa trans-
fusion effective. Ce délai a été de 3 jours en
moyenne avec une maximale de 10 jours,
alors qu’il est aisé de savoir que l'urgence
transfusionnelle est observée dans la plupart
des cas chez le nouveau-né et que I'issu dé-
pend de la précocité de la prise en charge.

Ce retard est lié au fait que 'obtention de pro-
duits sanguins reste encore difficile dans notre
pays. En effet, 'obtention d’'une poche de sang
dépend de la présence de 2 donneurs et du
paiement d'une somme de 10 000f CFA. Les
conditions socio-économiques ne permettaient
pas le plus souvent d’obtenir immédiatement
cette somme. Méme si cette somme est dispo-
nible, la probabilité de trouver immédiatement
deux donneurs est minime compte tenu du
poids des considérations traditionnelles.

La prise en charge de l'acquisition de la poche
de sang par la Caisse Nationale Assurance
Maladie et de Garantie Sociale, devrait per-
mettre d’observer un meilleur délai entre la
prescription et la transfusion effective de glo-
bules rouges, et réduire le taux de mortalité
imputé a [l'anémie néonatale dans notre
hépital.

CONCLUSION

L'anémie est un probléme trés fréquent au
service de néonatologie du CHU d’Angondjé.
Des facteurs de risque ont été identifiés. Le
taux de transfusion est également trés élevé.
La réduction significative de la transfusion,
donc de l'anémie néonatale passera par la
mise en place de la procédure préventive du
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clampage tardif du cordon, la diminution du
nombre de prélévements a viser diagnostic,
l'utilisation des micro méthodes pour les ana-
lyses biologiques et la maitrise des pathologies
associées. L’amélioration du délai entre la
prescription et 'administration de la transfusion
permettra de réduire le taux de déces lié a
'anémie encore élevé dans notre étude.
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RESUME

Introduction : La supplémentation par les sels de fer constitue un des piliers de la lutte contre la ca-
rence en fer. Le but de cette enquéte était de déterminer la cinétique des marqueurs de la carence en
fer lors d’'une supplémentation.

Méthodologie : Etude prospective, qui incluait des enfants de 6 mois a 5 ans, anémiés et carencés
en fer, supplémentés en sels de fer aprés déparasitage anti helminthes intestinaux. Une numération
formule sanguine et le dosage de ferritine, transferrine, fer sérique et capacité de saturation de la
transferrine étaient réalisés avant le début, a 6 semaines et 12 semaines de traitement.

Résultats : Sur les 121 enfants du départ, 103 sont allés au bout de I'enquéte. Les enfants étaient
agés en moyenne de 36,2 £ 12,8 mois, ils provenaient de familles classées comme « moyennes
riches » pour 39,8% (n=41), « moyennes pauvres » pour 42,7 % (n=44), et « pauvres » pour 11,7%
(n=12). A l'induction du traitement le taux moyen d’hémoglobine était de 9,8 g/dl + 1,4, a 6 semaines
10,9 g/dl £1,1, a 12 semaines 12,8 +0,7. Le taux moyen de ferritine a l'induction était 27,3 + 19,3, 2 6
semaines 42,1+13,4, a 12 semaines 58%12,2. Il n’existait aucun lien entre facteurs sociaux les résul-
tats biologiques a 12 semaines.

Conclusion : les paramétres érythrocytaires évoluent au cours de la supplémentation et ne se norma-
lisent qu’a la 12° semaine. lls permettent un bon suivi de I'efficacité de la supplémentation par sels de
fer.

Mots clés : carence en fer — enfant - supplémentation — parameétres biologiques -

ABSTRACT

Introduction: Supplementation with iron salts is one of the pillars of the fight against deficiency. This
study aimed to determine the kinetics of iron deficiency markers during supplementation.
Methodology: Prospective study, which included children aged 6 months to 5 years, anemic and iron
deficient, supplemented with iron salts after deworming. A blood count and assay of ferritin, transferrin,
serum iron and saturation capacity of transferrin were performed before onset, at 6 weeks and 12
weeks.

Results: Of the 121 children who left, 103 went to the end of the survey. The average age of children
was 36.2 £ 12.8 months. They wer coming from families classified as “middle rich” in 39.8% (n = 41) of
cases, “middle poor” in 42.7% (n = 41) and "poor" for 11.7% (n = 12). At induction of treatment the
mean hemoglobin level was 9.8 g/ dl £ 1.4, at 6 weeks 10.9 g/dl £ 1.1, at 12 weeks 12.8 £ 0.7. The
mean ferritin level at induction was 27.3 + 19.3, at 6 weeks 42.1 £ 13.4, at 12 weeks 58 + 12.2. There
was no link between social factors and biological outcomes at 12 weeks.

Conclusion: erythrocyte parameters change during supplementation and normalize only at week 12.
They allow a good monitoring of the effectiveness of supplementation with iron salts.

Key words: iron deficiency — children — supplementation — biological parameters

INTRODUCTION
La carence en fer est une affection mondiale

de I'enfant, mais surtout une supplémentation
en fer lorsque le diagnostic est formellement

touchant prés de 300 millions d’enfants dans le
monde. Les conséquences de la carence mar-
tiale sur la santé et la vie des enfants sont
multiples et bien documentées. La gravité des
effets de la carence en fer sur le devenir de
'enfant nécessite que les différentes voies de
prise en charge de cette affection soient con-
nues et maitrisées. La correction de ce trouble
repose sur une prévention des facteurs favori-
sants, une fortification des aliments selon I'age

établi [1].

De nombreux travaux ont traité des différentes
méthodes de fortification ou supplémentation,
notamment sur I'association de ces méthodes
aux messages de sensibilisation sur I'apport
en fer alimentaire. Ces études ont eu pour
cadre des pays occidentaux ou émergents, ou
le bon niveau d’hygiéne constitue un écueil de
moins dans la lutte contre la carence en fer
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[2,3]. Peu d’enquétes ce sont penchées sur le
contexte africain, notamment sur la cinétique
des parameétres biologiques au cours de la
supplémentation [4,5].

Le but de cette étude était d’apporter notre
contribution sur I'évaluation de la cinétique des
marqueurs érythrocytaires de la carence en fer
lors d’'une supplémentation orale chez I'enfant
en milieu africain, puis de relever les effets
secondaires liés a une supplémentation quoti-
dienne en fer.

METHODOLOGIE

Il s’agit d’'une étude prospective, menée a Li-
breville de janvier a décembre 2016. Incluant
des enfants de 6 mois a 5 ans, reconnus
comme anémiés et carencés en fer lors d’'une
campagne de détection de la carence en fer,
ainsi que des enfants hospitalisés au service
des urgences pédiatriqgues du Centre Hospita-
lier de Libreville, dont le bilan d’entrée avait
révélé une anémie. Chez ces derniers, nous
avons ensuite réalisé le dosage des mar-
queurs du fer pour établir un diagnostic de
carence martiale : ferritine, fer sérique, Trans-
ferrine avec calcul de la Capacité Totale de
Saturation (CST). Ce bilan était a la charge de
'équipe de recherche. Nous n’avons pas in-
clus les enfants drépanocytaires SS, les pa-
tients connus pour avoir une autre affection
érythrocytaire (déficit en G6PD, déficit en py-
ruvate kinase), ceux ayant des antécédents de
transfusion quelle que soit la durée.

Une fois I'accord parental obtenu par signature
d’'un formulaire de consentement éclairé, nous
remplissions le questionnaire pré établi. Les
variables recueillies étaient : l'identité du pa-
tient, son age, I'dge et le niveau d’étude de la
mére ou son substitut, les conditions socio-
démographiques de la famille, les antécédents
médicaux de I'enfant. Les familles étaient clas-
sées selon les critéres du ministére du Plan,
en «riche », « moyenne riche », « moyenne
pauvre » et « pauvre ».

Enfin nous procédions a l'induction du traite-
ment qui comprenait la fourniture gratuite d’un
anti-helminthe (mébendazole ou albendazole)
pour un déparasitage préalable, I'adminis-
tration gratuite d’'un mois de traitement par sels
de fer. La prescription quotidienne de fer oral
(sulfate ferreux) suivait les recommandations
de 'OMS selon I'age : 10-12,5mg/jour de fer
élément entre 6-23 mois, et 30mg/jour de fer
élément pour les 24 a 59 mois, et 30-60 mg
pour les enfants de 5 a 12 ans, pendant 3 mois
consécutifs [6]. Les parents devaient eux

méme fournir la quantité suffisante pour les 2
mois restants de traitement.

Les parents étaient appelés une fois par mois
pour la pharmacovigilance. Nous faisions une
relance téléphonique une semaine avant la
date du rendez-vous de contr6le. Au cours de
ce rendez-vous, nous évaluions le déroule-
ment du traitement, notamment la compliance
au traitement, ainsi que les difficultés liées a
cette compliance. Nous relevions les effets
secondaires éventuels, puis nous réalisions le
prélevement a jen de 2 a 3 ml de sang vei-
neux répartis dans les différents tubes pour les
dosages des éléments de notre bilan martial.

Le bilan martial était constitué d’'un hémo-
gramme, ferritine, fer sérique, Transferrine
avec calcul de la Capacité Totale de Saturation
(CST). Ce bilan était réalisé a 6 semaines et a
12 semaines. Nous avons revu les enfants 4
semaines aprés la fin de la prise de fer pour
pharmacovigilance et noter d’éventuels inci-
dents.

Tous les examens ont été réalisés au service
d’hématologie du Laboratoire National du Ga-
bon. L’hémogramme était réalisé sur Coulter
STKS de Beckman Coulter ; le fer sérique et la
transferrine étaient dosés sur Alcyon 300 de
Abbott, la ferritine était dosée sur IM-X de Ab-
bott.

L’hémogramme sur Coulter STKS comprenait
le dosage d’hémoglobine (Hb) en g/dl, les
paramétres érythrocytaires :

- le volume globulaire moyen (VGM) donné
en femtolitres (fl) ;

- la teneur corpusculaire moyenne en hémo-
globine (TCMH) en picogrammes (pg)

- la concentration corpusculaire moyenne en
hémoglobine (CCMH) en g/dl;

- l'indice de distribution des globules rouges
(Rdw) en %.

Cette étude a regu l'accord de la Direction
Générale de la Santé de la République
Gabonaise

Les données étaient recueillies et analysées
sur Epi Info 6.2. Le test du khi deux a été utili-
sé pour comparer les proportions, et le test
ANOVA pour comparer les moyennes. Le seuil
de significativité retenu était p<0,05.

RESULTATS

Nous avons inclus 121 patients au départ de
notre enquéte, la figure 1 résume le flux des
patients. Au total, 103 enfants ont pu réaliser
toutes les étapes. Il y’avait 53 gargons pour 50
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filles, soit un sex-ratio 1,06. Les sujets prove-
naient a 69% (n=71) des cas de la campagne
de diagnostic de la carence en fer, et 31%
(n=32) des enfants hospitalisés et diagnosti-
qués carencés en fer. La moyenne d’age gé-
néral des enfants était de 36,2 £ 13,8 mois. lls
provenaient de familles qui en moyenne
avaient 4,3 = 3,2 enfants a domicile, ils occu-
paient en moyenne le 2° rang de la fratrie.

121 patientsinclusau
départ

................ > 3 perdusdevue

4 effetssecondaires
jugés invalidant pour [€=ssss===s==-]
lafamilie

2 diagnosticsde
défict en GEPD en
cours d'enquéte

v

% nonachatdela
quantitésuffisante | €r=reeereeeee]
pour ladurée

v

103 patients en fin
d'enquéte

Figure 1: diagramme de flux des patients
inclus dans cette enquéte

Les familles des enfants de I'échantillon étaient
classées comme « riches » pour 5,8% (n =6),
« moyennes riches » pour 39,8% (n=41),
« moyennes pauvres » pour 42,7 % (n= 44), et
« pauvres » pour 11,7% (n=12).

Les méres des enfants, ou les substituts de
meére étaient sans activité rémunératrice dans
59% (n= 61), et 41% (n=42) des cas avaient
une activité professionnelle. Au sujet du niveau
d’éducation des méres, 36% (n= 37) avaient
un diplébme d’université, 51,4% (n= 53)
s’étaient arrétées en secondaire, et 12,6%
(n=13) en éducation primaire.

Les effets secondaires rapportés au traitement
étaient : un gout métallique dans 7,7% (n=8),
nausées 6,8% (n=11), des douleurs abdomi-
nales dans 6,8% (n=7), une diarrhée dans
3,9% (n=4), une coloration des dents dans
3,9% (n=4), des selles noires 2,9% (n=3).

Nous n’avons noté aucune affection fébrile
chez les sujets de l'enquéte, jusqu'a 4 se-
maines apres la fin du traitement.

Le tableau 1 montre les moyennes des parametres du bilan martial du groupe en fonction de la durée

de la prise.

Tableau 1 : Evolution des parameétres érythrocytaires au cours de la supplémentation

Au départ (n=103)

A 6 semaines (n=103)

A 3 mois (n=103)

Moyenne  E.T. Moyenne  E.T. Moyenne  E.T. p
Hb (dg/dl) 9,8 1,4 10,9 0,7 12,8 0,6 <0,001
VGM (fl) 73,8 8,1 81,4 55 83,5 6,1 <0,001
TCMH (pg) 22,7 24 25,2 2,8 28 1,3 <0,001
CCMH (g/dl) 28,5 2 30,8 1,6 32,2 2,4 <0,001
Rdw (%) 18,1 3 15,7 1,4 13,6 1,2 <0,001
Ferritine (ng/ml) 27,3 19,3 42,1 13,4 58 12,2 <0,001
FeS (umol/l) 6,5 3,4 9,5 3,7 14,8 3,9 <0,001
CTF (umol/l) 85,5 14,8 70,5 8,5 56,5 4,5 <0,001
CST 11,3 8,1 16,7 7,3 23,9 53 <0,001

Nous n’avons retrouvé aucune corrélation entre le taux d’hémoglobine final, et les caractéres socio-
démographiques des sujets de notre échantillon : age de I'enfant, rang de I'enfant, niveau d’étude de
la mére, classification sociale des familles.

DISCUSSION

e Population d’étude

Notre échantillon, quoique n’ayant pas été
sélectionné de maniere aléatoire, mais sur la
base du volontariat, montre des caractéris-
tiques proches de la population générale du
Gabon. A savoir : un sex ratio a cet age proche

de 1, une taille moyenne de la fratrie égale a 4,
un faible taux de méres ayant étudié
l'université (30%) [7]. La classification de fa-
mille « pauvre » n’était retrouvé que dans prés
de 11,7% des cas, hors les différents rapports
montrent que 20% de la population vit sous le
seuil de pauvreté [7,8]. Cette différence peut
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s’expliquer par un biais de réponse, les pa-
rents surestimeraient leur réalité lors de
l'interrogatoire qui peut leur semblant intrusif.
lls donnent ainsi un score qui permettait de les
classer dans les familles <« moyennes
pauvres », plutét que « pauvres ».

e Choix de la supplémentation en sels de fer
uniguement

Nous avons décidé avant le début de 'enquéte
de ne réaliser qu'une supplémentation en fer
plutdt qu'une supplémentation en fer plus
d’autres micronutriments (acide folique, zinc,
vitamine C). Les enfants du continent africain
sont connus pour étre multi carencés en terme
micronutriments, notre décision était guidée
par deux raisons. La premiere raison est que
nous voulions explorer uniqguement la réponse
a une supplémentation en fer, or l'utilisation
d’autres micronutriments aurait brouillé les
causes des résultats que nous aurions retrou-
vés. La deuxieme raison est que plusieurs
enquétes ont déja montré que la supplémenta-
tion en fer seule suffit a améliorer le taux
d’hémoglobine en cas de carence en fer [9].

e Compliance a l'étude et au traitement,
effets secondaires.

La compliance a I'étude a été grevée par les
effets secondaires au traitement jugés invali-
dant par la famille, et la possibilit¢ d’acheter
tout le traitement pour la durée recommandée.
9 parents (sur 121) n’avaient pu se procurer le
traitement restant, ils sont donc sortis de
l'enquéte faute de moyens. Notre enquéte
s’étant déroulée en ville, les prix en ville des
sels de fer restent encore trés élevés pour une
affection qui touche plus de 70% de la popula-
tion ciblée par notre enquéte.

Dans une population générale comprenant
prés de 20% de pauvres [8], et 42,7% de
« moyens pauvres » la supplémentation en fer
peut paraitre « secondaire » aux familles qui
pourraient se limiter a donner la premiere par-
tie du traitement, remettant a plus tard le com-
plément de ce traitement, puisque dans
limmédiat la carence en fer ne tue pas. Il nous
apparait donc urgent d’agir sur le prix des sels
de fer pour les rendre accessibles a la pres-
cription d’un traitement complet.

De maniére optimale, la supplémentation en
fer doit permettre I'absorption maximale de fer
élément avec le moins d’effets secondaires.
Dans notre étude, 4 enfants sur 121 ont arrété
la prise du traitement pour effets secondaires
jugés invalidant pour la famille, donnant une
intolérance au traitement de 3,3%. Les effets
secondaires retrouvés étaient en majorité infé-

rieurs a 10% des patients qui sont allés
jusqu’au bout du traitement. Le traitement en
fer semble donc bien toléré dans notre con-
texte. Cela peut étre dii aux efforts faits par les
fabricants de sels de fers en termes
d’excipients et d’ardbmes qui facilitent aussi la
prise de fer oral par les enfants.

Néanmoins, nous relevons que les résultats
sur la sensation de go(t métallique et les nau-
sées sont certainement sous-estimés, notre
échantillon comportait des enfants de moins de
3 ans qui n'ont pas encore d’expression ver-
bale assez élaborée pour décrire ce qu'ils res-
sentent lors de l'ingestion des sels de fer. Une
récente méta analyse montre que les vomis-
sements sont les effets secondaires le plus
souvent rencontrés, et ceux-ci n’entrainent que
peu la suspension du traitement [3].

La carence en fer et 'anémie en Afrique sub
saharienne, sont généralement désignées
comme « manque de sang ». Cette expression
qui insiste sur l'atteinte du fluide vital rencontre
la compréhension des familles qui vont donc
participer de leur mieux & la correction du
trouble, du moins au début. La compliance aux
différents protocoles de supplémentation en fer
est généralement élevée comme le révéle
Ayoya et al [4,9,10].

e Evolution du taux d’hémoglobine

Le taux moyen d’hémoglobine de notre échan-
tillon était de 9,8 g/dl au début de la supplé-
mentation, et aprés 6 semaines de traitement
oral, ce taux était encore en dessous des
normes. La prise de fer sur une période de 6
semaines n’était donc pas suffisante dans
notre contexte. Aprés 12 semaines de prise de
sels de fer, ce taux est devenu normal. Ces
faits indiquent que la supplémentation doit étre
effectuée au-dela de 6 semaines lors d’un
protocole de prise quotidienne. L’efficacité de
la supplémentation en fer sur les marqueurs
biologiques, notamment le fer est avérée, quel
que soit I'age [2-4]. Ce fait donne a la supplé-
mentation par sels de fer, un réle de pilier dans
les stratégies globales de lutte contre 'anémie
par carence en fer [1]. La durée de 12 se-
maines minimum est la longueur de traitement
consensuelle [6,11].

e Evolution des paramétres érythrocytaires
Les résultats montrent que les valeurs du
TCMH, du CCMH et du VGM deviennent nor-
maux dés la 6° semaine de traitement, tandis
que le Rdw (indice d’anisocytose) ne devient
normal qu’a la 12e semaine de traitement
comme I'hémoglobine.
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Le fer dans I'organisme sert d’abord a la fabri-
cation de I'hémoglobine, lorsque ses réserves
sont déficientes le taux d’hémoglobine baisse.
Lors d’'une supplémentation en fer chez un
sujet anémié, l'organisme pourrait privilégier
d’abord la production d’hémoglobine avant de
constituer des réserves. Cette augmentation
de production d’hémoglobine se traduirait par
plus d’hémoglobine dans chaque hématie
(amélioration du TCMH et du CCMH) et donc
une augmentation de taille des hématies
(VGM).

L’indice d’anisocytose resterait anormale a la
6° semaine de traitement car a cette période il
coexiste dans le flux sanguin des hématies
ayant des concentrations différentes en hémo-
globine, et donc de tailles différentes. A la fin
du traitement, les hématies seraient de taille
harmonieuse et donc d’indice de variation
normal.

Ces résultats mettent en avant I'utilisation du
Rdw dans la surveillance de la supplémenta-
tion en fer, comme c’est déja le cas dans le
diagnostic précoce de la carence en fer [12]. |l
s’agit d’'un indice disponible sur une simple
numération et donc utilisable dans des zones
de faibles ressources financiéres.

e Autres marqueurs de la carence en fer

Le taux moyen de ferritine sérique de
'échantillon semblait normal, avec une varia-
tion assez importante. La difficulté de
l'utilisation de la ferritine dans le diagnostic de
'homéostasie du fer de I'enfant africain est
décrite depuis des décennies [13]. Cette diffi-
culté est liee a la coexistence de pathologies
inflammatoires. Néanmoins la spécificité de la
ferritine en cas de valeurs inférieures a la nor-
male est trés grande [12,13]. Ce constat est le
méme pour la transferrine et les valeurs de la
capacité de saturation de la transferrine. Ces
résultats constituent une voie de recherche
pour affiner la sensibilité et la spécificité des
paramétres érythrocytaires en les comparant
aux nouvelles protéines de 'homéostasie du
fer : hepcidine et ferroportine.

CONCLUSION

La supplémentation en fer constitue un moyen
de correction sur et peu dangereux pour
'enfant et sa famille. Les parameétres érythro-
cytaires dont le Rdw sont de bons instruments
de faible colt pour la surveillance de cette
supplémentation. Néanmoins les spécificité et
sensibilité de ces parameétres pourraient étre
mieux connues avec les découvertes de nou-
velles hormones intervenant dans
’homéostasie du fer.

CONFLITS D’INTERETS
Les auteurs ne déclarent aucun conflit d'intérét.

REFERENCES
1. WHO. Nutritional anemias : tools for effective
prevention and control.

http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/259425/1/9789
241513067-eng.pdf?ua=1, visité le 18/11/17.

2. Nogueira Arcanjo FP, Santos PR, Costa
Arcanjo CP, Meira Magalhdes SM, Madeiro Leite AJ.
Daily and Weekly Iron Supplementations are Effective
in Increasing Hemoglobin and Reducing Anemia in
Infants. J Trop Pediatr. 2013;59(3):175-9.

3. Pasricha SR, Hayes E, Kalumba K, Biggs BA.
Effect of daily iron supplementation on health in chil-
dren aged 4-23 months: a systematic review and meta-
analysis of randomised controlled trials. Lancet Glob
Health. 2013;1(2):77-86.

4. Capozzi L, Russo R, Bertocco F, Ferrara D,
Ferrara M. Effect on haematological and anthropomet-
ric parameters of iron supplementation in the first 2
years of life. Risks and benefits. Hematology.
2011;16(5):261-4.

5. Voss SC, Varamenti E, Elzain Elgingo M,
Bourdon PC. New parameters and reference values for
monitoring iron status in Middle Eastern adolescent
male athletes. J Sports Med Phys Fitness.
2014;54(2):179-85.

6. WHO guideline: daily iron supplementation in
infants and children
https://www.guideline.gov/summaries/summary/50124/
who-guideline-daily-iron-supplementation-in-infants-
and-children visité le 18/11/17

7. Résultats globaux du recensement général de
la population et des logements de 2013 du Gabon.
Publication de la Direction Générale de la Stratégie.
/documents/RGPH2014 expo dg.pdf visité le 5/11/17
8. Banque Mondiale. Tsouck Ibounde RE,
Hoang-Vu P, Dieye F. Rapport sur la Croissance et
'Emploi en République gabonaise. Créer les conditions
d'une croissance inclusive.
http://documents.banquemondiale.org/curated/fr/62802
1468031557098/pdf/825380WPOFRENCO0et0I0Emploi0
au0Gabon.pdf visité le 18/11/17

9. Ayoya MA, Spiekermann-Brouwer GM,
Traoré AK, Stoltzfus RJ, et al. Multiple micronutrients
including iron are not more effective than iron alone for
improving hemoglobin and iron status of Malian school
children. J Nutr 2009;139:1972-9.

10. Ayoya MA, Spiekermann-Brouwer GM, Trao-
ré AK, et al. Effect on school attendance and perfor-
mance of iron and multiple micronutrients as adjunct to
drug treatment of Schistosoma-infected anemic
schoolchildren. Food Nutr Bull 2012;33:235-41.

11. Low M, Farrell A, Biggs BA, Pasricha SR.
Effects of daily iron supplementation in primary-school-
aged children: systematic review and meta-analysis of
randomized controlled trials. CMAJ 2013;185(17):791-
802.

12. Ategbo S, Minto'o S, Koko J, Doukaga A,
Moussavou A, Ngou Milama E. Laboratory elements for
accurate detection of iron deficiency in resourced-
limited settings in Africa. Clinics in Mother and Child
Health 2009;6:1045-46.

13. WHO/UNICEF/UNU. Iron deficiency anaemia:
assessment, prevention and control. A guide for pro-
gramme managers.
http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/66914/1/WHO
NHD 01.3.pdf visité le 18/11/17

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2018 ; N° 028 ; 60-64


http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/259425/1/9789241513067-eng.pdf?ua=1
http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/259425/1/9789241513067-eng.pdf?ua=1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nogueira%20Arcanjo%20FP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santos%20PR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Costa%20Arcanjo%20CP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Costa%20Arcanjo%20CP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Meira%20Magalh%C3%A3es%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Madeiro%20Leite%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23243082
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pasricha%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25104162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hayes%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25104162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalumba%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25104162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biggs%20BA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25104162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25104162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25104162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Capozzi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21902888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Russo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21902888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bertocco%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21902888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferrara%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21902888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferrara%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21902888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21902888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Voss%20SC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24509989
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Varamenti%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24509989
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Elzain%20Elgingo%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24509989
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bourdon%20PC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24509989
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24509989
https://www.guideline.gov/summaries/summary/50124/who-guideline-daily-iron-supplementation-in-infants-and-children
https://www.guideline.gov/summaries/summary/50124/who-guideline-daily-iron-supplementation-in-infants-and-children
https://www.guideline.gov/summaries/summary/50124/who-guideline-daily-iron-supplementation-in-infants-and-children
http://www.ins.ci/n%20/documents/RGPH2014_expo_dg.pdf
http://www.ins.ci/n%20/documents/RGPH2014_expo_dg.pdf
http://documents.banquemondiale.org/curated/fr/628021468031557098/pdf/825380WP0FRENC0et0l0Emploi0au0Gabon.pdf
http://documents.banquemondiale.org/curated/fr/628021468031557098/pdf/825380WP0FRENC0et0l0Emploi0au0Gabon.pdf
http://documents.banquemondiale.org/curated/fr/628021468031557098/pdf/825380WP0FRENC0et0l0Emploi0au0Gabon.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Low%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24130243
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrell%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24130243
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biggs%20BA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24130243
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pasricha%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24130243
http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/66914/1/WHO_NHD_01.3.pdf
http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/66914/1/WHO_NHD_01.3.pdf

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin
page 65

ADAPTATION POSOLOGIQUE DE LA METFORMINE CHEZ LE SUJET
INSUFFISANT RENAL CHRONIQUE

E.K. OKIEMY'2  J.B. MOUANKIEZ2, C. MADOULET?

'Pharmacie, Centre Hospitalier Universitaire Brazzaville, Congo 2Laboratoire de pharmacologie et
de biochimie, Faculté des sciences de la santé, Université Marien Ngouabi P.O. Box 69 Brazza-
ville, Congo ®Laboratoire de biochimie, U.F.R. de médecine et de pharmacie Reims, France
Correspondant principal : Evissi-Kouva OKIEMY evissi kouva@msn.com

RESUME

L’insuffisance rénale chronique est une maladie grave et fréquente qui est d’autant plus élevée chez
les patients diabétiques et notamment de type 2 parmi lesquels la moitié souffre d’une insuffisance
rénale chronique (IRC) définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG) inférieur a 60 ml/min/1.73
m2 et/ou une microalbuminurie 2 30 mg/g. La metformine étant le traitement de premiére intention, son
adaptation posologique a la fonction rénale est primordiale. Afin de définir un outil fiable pour les pres-
cripteurs, nous avons évalué les recommandations des résumés des caractéristiques produit (RCP)
de 46 spécialités et celles de 3 sociétés savantes internationales. Les RCP de 3 spécialités émettent
des recommandations claires, 2 ne sont pas précisent et 41 recommandent une adaptation a la fonc-
tion rénale des patients &gés. Les sociétés savantes recommandent une utilisation de la metformine
jusqu’a une valeur de DFG de 30 ml/min.

Cette étude a montré que les RCP étaient peu fiables et que les prescripteurs devaient davantage se
baser sur des recommandations d’experts validées. Un des rdles du pharmacien hospitalier est de
diffuser les recommandations et d’aider le prescripteur dans le choix du meilleur traitement adapté a la
fonction rénale des patients.

Mots-clés : metformine, adaptation posologique, DFG, RCP, insuffisant rénal chronique.

SUMMARY

METFORMIN’S POSOLOGICAL ADAPTATION IN CHRONIC RENAL INSUFFICIENCY

Chronic renal failure is a serious and frequent disease that is even higher in diabetic patients especial-
ly type 2, of whom half have chronic renal insufficiency (CKD) defined by a glomerular filtration rate
(GFR) less than 60 ml / min / 1.73 m? and / or microalbuminuria = 30 mg / g. Since metformin is the
first-line treatment, its dose adjustment to renal function is essential. In order to define a reliable tool
for prescribers, we evaluated recommendations of the product characteristics summaries (PCRs) of 46
pharmaceuticals and those of 3 international learned societies. The PCRs of 3 pharmaceuticals give
clear recommendations, 2 are not precise and 41 recommend an adaptation to the renal function of
the elderly patients. Learned societies recommend the use of metformin up to a GFR of 30 ml/ min.
This study showed that PCRs were unreliable and that prescribers needed to rely more on validated
expert recommendations. One of the roles of the hospital pharmacist is to release the recommenda-
tions and help the prescriber in choosing the best treatment adapted to the renal function of patients.
Key words: metformin, posological adaptation, GFR, PCR, chronic renal insufficency (CKD).

INTRODUCTION des effets indésirables graves comme

L’insuffisance rénale est une maladie grave qui
n'est pas toujours détectée et évaluée. La
plupart des études épidémiologiques montrent
que la prévalence des adultes atteints
d’insuffisance rénale de stade 3 a 5 est de
10% (1). Elle est d’autant plus élevée chez les
patients diabétiques et notamment de type 2
parmi lesquels la moitié souffre d’'une insuffi-
sance rénale chronique (IRC) définie par un
débit de filtration glomérulaire (DFG) inférieur a
60 ml/min/1.73 m? et/ou une microalbuminurie
= 30 mg/g (2).

La metformine est le traitement de premiére
intention chez les patients diabétiques de type
2. |l est donc primordial d’adapter la posologie
de la metformine chez ces patients afin d’éviter
un surdosage ou un sous-dosage pouvant
entrainer une inefficacité du médicament ou

I'acidose lactique. Pour adapter au mieux la
metformine a la fonction rénale, les prescrip-
teurs peuvent s’appuyer sur les recommanda-
tions des résumés des caractéristiques pro-
duits (RCP) et sur celles des sociétés sa-
vantes. Cependant celles-ci ne sont pas tou-
jours en concordance.

L'objectif de cette étude est de définir un outil
fiable pour ladaptation posologique de la
metformine en évaluant et comparant les re-
commandations issues des RCP et celles is-
sues de la littérature scientifique internationale.

MATERIELS ET METHODE

Nous avons dans un premier temps recensé
toutes les spécialités contenant uniquement de
la metformine a partir du Vidal®. Nous avons
ensuite recherché dans les RCP de ces spé-
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cialitts les recommandations concernant
'adaptation posologique a la fonction rénale
dans les rubriques « posologie et voies
d’administrations », « contre-indications » et
« mises en garde et précautions d’emploi».

Nous avons ensuite recherché dans la littéra-
ture internationale les recommandations de
sociétés savantes a partir de Pubmed en utili-
sant les mots-clés suivants : metformine, insuf-

fisance rénale chronique (IRC), adaptation
posologique. Puis nous avons comparé les
RCP a la littérature scientifique internationale.

RESULTATS

Les RCP de la metformine (3)

46 spécialités contenant uniquement de la
metformine ont été recensées a partir du
Vidal® (tableau ).

Tableau | : Liste des spécialités contenant uniguement de la metformine (3)

Spécialité (dosage, forme)

Laboratoire

GLUCOPHAGE 1000 mg cp pellic séc MERCK SERONO
GLUCOPHAGE 500 mg cp pellic MERCK SERONO
GLUCOPHAGE 850 mg cp pellic MERCK SERONO
METFORMINE ALTER 850 mg cp pellic ALTER

METFORMINE ARROW GENERIQUES 500 mg cp pellic ARROW GENERIQUES

METFORMINE ARROW GENERIQUES 850 mg cp pellic

ARROW GENERIQUES

METFORMINE ARROW LAB 1000 mg cp pellic

ARROW GENERIQUES

METFORMINE ARROW LAB 500 mg cp pellic

ARROW GENERIQUES

METFORMINE ARROW LAB 850 mg cp pellic ARROW GENERIQUES
METFORMINE BGR 500 mg cp pellic BIOGARAN
METFORMINE BGR 850 mg cp pellic BIOGARAN
METFORMINE BIOGARAN 1000 mg cp pellic BIOGARAN

METFORMINE BLUEFISH 500 mg cp pellic

BLUEFISH PHARMACEUTICALS AB

METFORMINE BLUEFISH 850 mg cp pellic

BLUEFISH PHARMACEUTICALS AB

METFORMINE CRISTERS 1000 mg cp pellic CRISTERS
METFORMINE CRISTERS 500 mg cp pellic CRISTERS
METFORMINE CRISTERS 850 mg cp pellic CRISTERS
METFORMINE EG 1000 mg cp pellic séc EG LABO
METFORMINE EG 500 mg cp pellic EG LABO
METFORMINE EG 850 mg cp pellic EG LABO
METFORMINE EVOLUGEN 1000 mg cp pellic séc EVOLUPHARM
METFORMINE EVOLUGEN 500 mg cp pellic EVOLUPHARM
METFORMINE EVOLUGEN 850 mg cp pellic EVOLUPHARM
METFORMINE MYLAN 1000 mg cp dispers MYLAN
METFORMINE MYLAN 500 mg cp dispers MYLAN
METFORMINE MYLAN 850 mg cp dispers MYLAN
METFORMINE MYLAN PHARMA 1000 mg cp pellic séc MYLAN
METFORMINE MYLAN PHARMA 500 mg cp pellic MYLAN
METFORMINE MYLAN PHARMA 850 mg cp pellic MYLAN

METFORMINE RANBAXY 1000 mg cp pellic

RANBAXY PHARMACIE GENERIQUES

METFORMINE RANBAXY 500 mg cp pellic

RANBAXY PHARMACIE GENERIQUES

METFORMINE RANBAXY 850 mg cp pellic

RANBAXY PHARMACIE GENERIQUES

METFORMINE RATIOPHARM 850 mg cp pellic RATIOPHARM
METFORMINE SANDOZ 1000 mg cp pellic séc SANDOZ
METFORMINE SANDOZ 500 mg cp pellic SANDOZ
METFORMINE SANDOZ 850 mg cp pellic SANDOZ
METFORMINE TEVA 1000 mg cp pellic TEVA SANTE
METFORMINE TEVA 500 mg cp pellic TEVA SANTE
METFORMINE TEVA 850 mg cp pellic TEVA SANTE
METFORMINE ZENTIVA 1000 mg cp pellic SANOFI
METFORMINE ZENTIVA 500 mg cp pellic SANOFI
METFORMINE ZENTIVA 850 mg cp pellic SANOFI

METFORMINE ZYDUS 1000 mg cp pellic séc

ZYDUS FRANCE

METFORINE ZYDUS 500 mg cp pellic

ZYDUS FRANCE

METFORMINE ZYDUS FRANCE 850 mg cp pellic

ZYDUS FRANCE

STAGID 700 mg cp séc

MERCK SERONO

Les RCP de 3 princeps (le méme sous 3 do-
sages différents) émettent des recommanda-
tions claires d’adaptation posologique : « Dans

la mesure ou la metformine est éliminée par le
rein, la clairance de la créatinine (qui peut étre
estimée a partir des taux sériques de créati-
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nine a l'aide de la formule de Cockcroft et
Gault) ou DFGe doivent étre mesurés avant la
mise en place du traitement, et controlées
ensuite régulierement : au moins 1 fois par an
chez les sujets présentant une fonction rénale
normale, au moins 2 a 4 fois par an chez les
patients dont la clairance de la créatinine est a
la limite inférieure de la normale, ainsi que
chez les sujets agés. »

Les RCP de 41 spécialités recommandent une
adaptation posologique a la fonction rénale
uniguement chez le patient agé et elles ne
précisent pas le mode d’adaptation a réaliser.

Les recommandations pour 2 spécialités ne
précisent pas si I'adaptation concerne les pa-
tients atteints d'IRC.

Dans la rubrique « contre-indications », pour 3
spécialités la metformine est « contre-indiquée
chez les patients ayant une clairance de la
créatinine < 45 mbL/min ou un DFGe < 45
mL/min/1,73 m2 » ; pour 36 en cas de clairance
de la créatinine < 60 ml/min et pour 7 en cas
de créatininémie = 135 ymol/L chez I'homme
et =2 110 pmol/l chez la femme.

Pour 4 laboratoires, les recommandations
different entre les trois dosages d’'une méme
spécialité (500 mg, 850 mg et 1000 mg).

La littérature scientifique internationale

En 2013, le supplément de la revue Kidney
International classifie la maladie rénale chro-
nigue en six stades (Tableau Il). Les deux
premiers stades ne concernent que les pa-
tients avec au moins un marqueur datteinte
rénale associé a un taux de DFG supérieur ou
égal a 90 ml/min (stade 1) ou entre 60 et 90
ml/min (stade 2). A partir du stade 3a, on ob-
serve une déclinaison du DFG de 15 ml/min.
Le stade 5 (DFG< 15 ml/min) étant le plus
critique.

Tableau |l : Classification de la maladie rénale
chronique (4)

*Marqueurs d’atteinte rénale : protéinurie cli-
nique, hématurie, leucocyturie, ou anomalies
morphologiques ou histologiques, ou mar-
queurs de dysfonction tubulaire, persistant plus
de trois mois.

Selon les recommandations actuelles de
'American Diabetes Association (ADA), de
'European Association for the Study of
Diabetes (EASD) et de la National Kidney
Fondation, la metformine peut étre administrée
chez le patient insuffisant rénal chronique dont
le DFG est supérieur a 30 ml/min (5, 6, 7).
Ainsi, une valeur de DFG entre 30 et 45 ml/min
entraine une diminution de la posologie maxi-
male de 50%. Une valeur de DFG entre 45 et
60 ml/min permet 'administration de la posolo-
gie usuelle sous une surveillance de la fonction
rénale tous les 3 a 6 mois (tableau lll).

L'utilisation de metformine est contre-indiquée
lors d’'une valeur de DFG strictement inférieure
a 30 ml/min.

Tableau 1l : Adaptation posologique de la
metformine & la fonction rénale (5, 6, 7)

DFG (ml/min) Recommandations

=60 Posologie usuelle et surveil-
lance annuelle de la fonction
rénale

45<DFG=60 Posologie usuelle et surveil-

lance de la fonction rénale
tous les 3 & 6 mois

30=DFG=45 Ne pas initier de traitement.
Diminution de la posologie
maximale de 50%

<30 Contre-indiqué

DFG

Stade (ml/min/1,73m?)

1 si marqueur d’atteinte ré-

nale associé* 290
ﬁalsei arg:cr)cgiué%ur d’atteinte ré- 60 < DEG <90
3a 45 < DFG <60
3b 30 <DFG <45
4 15< DFG <30
5 <15

Lalau et al. ont réalisé une étude qui a consisté
a traiter par metformine pendant 4 mois des
sujets diabétiques de type 2 de stade 3A, 3B,
et 4 a trois dosages différents. La validation
d’'une posologie fixe de metformine a pu étre
réalisée pour les stades 3 et 4 d’insuffisance
rénale soit pour une clairance de la créatinine
de 60 a 15 ml/min grace a une étude pharma-
cocinétique (8). Les valeurs de metforminé-
mies sont restées stables dans le temps et un
seul cas d’hyperlactatémie a été recensé.

DISCUSSION

Bien que la clairance de la metformine diminue
selon le DFG (3), le risque d’acidose lactique
en cas d’administration de metformine chez le
patient insuffisant rénal semble surévalué et la
balance bénéfice risque reste favorable pour
les patients IRC dont le DFG est supérieur a
30 ml/min (7). Contre-indiquer la metformine
dés 60 ml/min comme le recommandent les
RCP de 36 spécialités pénaliserait les patients
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insuffisants rénaux chroniques atteints de dia-
béte de type 2. De plus, ces RCP ne tiennent
pas compte de la classification éditée en 2013
dans le supplément de la revue Kidney interna-
tional (4) qui permet de guider la prescription
et d’adapter les posologies le cas échéant.

Les recommandations des sociétés savantes
ont montré qu’'une administration chez le pa-
tient insuffisant rénal chronique ayant un DFG
= 30 ml/min était possible. Cependant, un nou-
veau traitement ne devra pas étre initié pour
un DFG < 45 ml/min et la posologie maximale
de metformine devra étre diminuée avec une
surveillance étroite de la fonction rénale (6, 7).

Nous avons été surpris de constater que
'adaptation posologique de la metformine soit
aussi différente d’un laboratoire a un autre.
Comment choisir la spécialité en sachant que
le patient n’aura pas le choix de celle-ci une
fois dans la pharmacie de quartier.

De par les résultats de cette étude, le Vidal®
semble peu utilisable dans l'adaptation de la
metformine a la fonction rénale puisque les
informations chez l'insuffisant rénal sont soit
inexistantes soit inexactes voire imprécises.
Nous conseillons pour les populations particu-
lieres telles que les patients insuffisants rénaux
chroniques de se baser sur les derniéres re-
commandations des sociétés savantes et

d'utiliser les formules de calcul appropriées
(formule de Cockroft et Gault, formule
aMDRD).

CONCLUSION

Les RCP doivent aider les prescripteurs a
adapter les posologies des médicaments
méme pour les populations particulieres. Or
celles-ci ne tiennent pas toujours compte des
avancees scientifiques. Il est indispensable de
se baser sur des données evidence-based
validées par des experts. L’outil le plus fiable a
'heure actuelle est la compilation des recom-
mandations des sociétés savantes et
l'utilisation des formules de calcul. Un des
réles du pharmacien hospitalier est d’attirer
l'attention des médecins sur les médicaments
nécessitant une adaptation posologie chez les
populations a risque et de les inciter a la réali-
ser.
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HODONOU Fred marti-

RESUME

Le calcul de l'urétre, conséquence d’'une migration d’un calcul vésical ou du haut appareil urinaire est
assez rare. Sa manifestation clinique principale est la survenue d’une rétention urinaire compléte ou la
dysurie. Nous rapportons a travers ce cas clinique un calcul enclavé de la fosse naviculaire chez un
adulte jeune, tout en discutant ce cas a travers une revue de la littérature.

Mots-clés : fossette naviculaire — lithiase — dysurie.

ABSTRACT

The urethra calculus, resulting from a migration of a bladder or upper urinary tract, is quite rare. Its
main clinical manifestation is the occurrence of complete urinary retention or dysuria. We report
through this clinical case a landlocked calculus of the navicular fossa in a young adult, while discuss-

ing this case through a literature review.
Key words: navicular fossa, lithiasis, dysuria.

INTRODUCTION

La lithiase urétrale se définit comme la pré-
sence de concrétions pierreuses dans
l'uréthre.

C’est une pathologie rare [1]. Elle peut étre
une seéquelle rare d’un processus morbide
généralement courant [2]. La lithiase uréthrale
primitive est extrémement rare et est souvent
secondaire ou consécutive a une migration
d’'un calcul rénal ou vésical [1]. Nous rappor-
tons un cas de cette forme topographique rare
de lithiase urinaire.

OBSERVATION

Mr A.E. agé de 37 ans, consulte pour une dy-
surie d’intensité progressivement croissante
depuis 2 mois environ sans autres signes as-
sociés. L’interrogatoire ne permet de noter
aucun  antécédent  urologique notable.

L’examen de la verge permet de retrouver une
induration de 2-3 cm en regard de la fossette
naviculaire (Image 1).

€

Image 1 : lithiase percue au niveau de la fos-
sette naviculaire

A l'urétrocystrographie rétrograde et miction-
nelle (UCRM) apparait une image de calcifica-

tion, ovalaire, d’environ 1cm de grand axe
(Image 2).

Image 2: lithiase vue a l'urétrocystographie
rétrograde et mictionnelle

Aucune pathologie malformative uréthrale ni
congénitale ni acquise telle une sténose sclé-
ro-inflammatoire n’a été notée. Le traitement a
consisté en une anesthésie locale (infiltration a
la Xylocaine injectable 2%), une méatotomie
d’élargissement, extraction a I'aide dune pince,
d’une lithiase de 2,5cm environ de grand axe
(Image 3).

Image 3 : lithiase de 2,5cm environ de grand
axe, spiculée, a surface granitée et de consis-
tance dure

On procede ensuite a un nettoyage sous pres-
sion au sérum physiologique du lit de la lithiase
puis une méatorraphie au Vicryl 3.0.
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DISCUSSION

La lithiase uréthrale est rare et trés peu de cas
de calculs urétraux ont été rapportés dans la
récente littérature [2]. C’est le premier cas
rapporté dans la littérature récente au BENIN.
Les lithiases uréthrales représentent environ
0.3 a 2% de toutes les lithiases urinaires
[2,3,4]. OKEKE [5] retrouve dans son étude
2,2% de lithiases urétrales tandis que BAH [6]
a Conakry retrouve seulement 9 cas de li-
thiases uréthrales sur une série de 102 cas de
lithiases urinaires. GALI souligne qu’elle est
généralement vue chez des patients porteurs
d’'une pathologie uréthrale [1].

C’est une pathologie presqu’exclusivement
masculine [notre cas, 1,2,4]. Ceci serait di au
caractére tortueux et plus long de l'uréthre
masculin [2]. Cependant quelques cas sont
rapportés chez la femme [1,7].

Toutes les tranches d’age sont concernées.
Cette diversité des groupes d’age atteints est
confirmée par KAMAL [8]. Notre patient avait
37 ans tandis que GALI rapportait dans sa
série, une tranche d’age entre 17 et 27 ans [1].
SALMAN [9] avait une série pédiatrique de 60
enfants et VERIT retrouvait environ 53% de
cas pédiatriqgues dans sa série [3]. Pour
SALMAN et KAMAL, Tincidence de la lithiase
urétrale surtout pédiatrique est basse dans les
pays développés [8,9].

La pathologie lithiasique est frequente dans les
pays en voie de développement. Elle concerne
surtout les populations d’'un bas niveau éco-
nomique [5]. C’est une pathologie rare en Oc-
cident surtout en Amérique du Nord mais les
fréquences sont relativement hautes en Asie et
au Moyen-Orient et le Sud-Est de la Turquie
est considérée comme étant une région endé-
mique [3].

Le mode de révélation du calcul uréthral dé-
pend de sa taille, de sa localisation et de
'existence de complications ou pathologies
urétrales associées [1]. La symptomatologie
est variable allant de la dysurie [notre
étude,1,4,6] a une rétention aigué d'urines
[1,2,5]. Des douleurs et une hématurie peu-
vent également survenir [1]. L'émission de
calcul est un rare mode de révélation [1].
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CONCLUSION

Les calculs uréthraux sont rares dans notre
milieu. lls ne sont pas forcément le fait d’'une
pathologie obstructive sous —jacente. Le dia-
gnostic est aisé et conforté par la radiographie.
Leur traitement est fonction de leur localisa-
tion et de leur taille.
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ASPECTS CLINIQUES ET PARACLINIQUES DE LA RUPTURE TRAUMATIQUE DE
L’'URETHRE MASCULIN A LA CLINIQUE UNIVERSITAIRE D’UROLOGIE-
ANDROLOGIE (CUUA) DU CNHU-HKM DE COTONOU.

AVAKOUDJO Josué, HODONOU Fred, SOHOUNOU Ségla, AGOUNKPE Mickael,
NATCHAGANDE Gilles, YEVI Magloire, SOSSA Jean.
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RESUME

But : Etudier les aspects cliniques et paracliniques de la rupture traumatique de I'urethre masculin a la
Clinique Universitaire d’Urologie-Andrologie du CNHU-HKM

Matériels et méthode : Il s’est agi d’'une étude rétrospective, descriptive et analytique sur 10 ans, du
1er Janvier 2007 au 31 Décembre 2016 au cours de laquelle nous avons enregistré 25 cas de rupture
traumatique de l'uréthre avec des dossiers exploitables.

Résultats : L'urétrorragie minime était le motif de consultation le plus retrouvé (15 fois). A I'examen
physique, la rétention vésicale compléte d’'urines et l'urétrorragie était retrouvée chez 15 patients.
L’urétrocystographie rétrograde et mictionnelle avait permis de découvrir que la rupture uréthrale était
compléte chez 16 patients et partielle chez les autres. Le siége de la rupture était 'uréthre membrana-
cae dans 17 cas et bulbaire dans 8 cas. La radiographie du bassin retrouvait des anomalies chez 15
patients avec notamment la fracture unilatérale du cadre obturateur dans 8 cas.

Conclusion : La rupture traumatique de I'uréthre masculin complique trés souvent la fracture du bas-
sin. La fracture du cadre obturateur est plus pourvoyeuse de rupture de l'uréethre membranacae que
de l'uréthre bulbaire. L’'urétrorragie minime, le globe vésical sont les signes a rechercher a 'examen
physique.

Mots clés : rupture — urethre — clinique — paraclinique.

SUMMARY

Aim: Study the clinical and paraclinical aspects of the traumatic rupture of the male urethra at the
Urology-Andrology Department of CNHU-HKM.

Study method: This was a 10-year retrospective, descriptive and analytical study, from January 1,
2007 to December 31, 2016, during which we recorded 25 cases of traumatic rupture of the urethra
with exploitable records.

Results: Minimal urethrorrhagia was the most common reason for consultation (15 times). On physical
examination, complete bladder retention and urethrorrhagia were found in 15 patients. Retrograde
urethrocystography revealed that urethral rupture was complete in 16 patients and partial in others.
The site of rupture was urethra membranacae in 17 cases and bulbar in 8 cases. The radiography of
the pelvis found abnormalities in 15 patients with in particular the unilateral fracture of the obturator
frame in 8 cases.

Conclusion: The traumatic rupture of the male urethra very often complicates the fracture of the pel-
vis. Fracture of the obturator frame is more likely to rupture the urethra membranacae than the bulbar
urethra. Minimal urethrorrhagia, distended bladder are the signs to look for on physical examination.
Key words: rupture- urethra- clinic —paraclinic.

INTRODUCTION quelle nous avons enregistré 25 cas de rupture
Les traumatismes urologiques représentent traumatique de [l'uréthre avec des dossiers
environ 10% des traumatismes abdominaux exploitables.

[1,2] et sont recherchés systématiguement

chez les polytraumatisés. Parmi ces trauma-

tismes urologiques, figurent ceux de l'uréthre

masculin, long de 15cm en moyenne qui est RESULTATS

exposé a divers traumatismes suivant ses
segments de subdivision anatomique. Il en
découle différentes expressions cliniques et

Aspects cliniques

Mode d’admission et motifs de consultation ou

paracliniques dont nous aborderons les spéci-
ficités dans cette étude effectuée a la CUUA
du CNHU-HKM.

PATIENTS ET METHODE

Il s’est agi d’'une étude rétrospective, descrip-
tive et analytique sur 10 ans, du 1% Janvier
2007 au 31 Décembre 2016 au cours de la-

de référence

16 patients étaient référés et 9 directement
admis dans le service avec pour motifs de
consultation ou de référence, I'urétrorragie
minime (15 fois), la rétention vésicale compléte
d’'urines (3 fois), l'urétrorragie et la rétention
vésicale complete d'urines (3 fois), la dysurie
(3 fois) et 'hématurie (1 fois).
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Antécédents et examen physique

Une infection urinaire était relevée chez 4 pa-
tients et I'hypertension artérielle chez un seul.
Tous les patients avaient un bon état général a
I'exception de 2 dont I'état général était altéré.
La rétention vésicale compléte d'urines et
'urétrorragie était retrouvée chez 15 patients a
'examen physique.

Aspects paracliniques
Imagerie médicale

* Urétrocystographie rétrograde et mictionnelle
(UCRM)

L’'UCRM avait permis de découvrir que la rup-
ture uréthrale était compléte chez 16 patients
et partielle chez les autres avec pour siége,
l'uréthre membranacae dans 17 cas et
'uréthre bulbaire dans 8 cas.

* Radiographie du bassin

Elle avait été réalisée chez tous les patients et
était normale chez 10 d’entre eux. Elle avait
révélé une lésion du bassin chez les autres.
Ces lésions étaient une fracture unilatérale du
cadre obturateur (8 cas), une fracture bilatérale
du cadre obturateur (3 cas), une fracture mul-
tiple du bassin (1 cas) et une disjonction pu-
bienne (3 cas).

Tableau 1 : Type de fracture et siege de la
rupture uréthrale

Type de lésions du bassin Mem- Bul-
braneux baire

Fracture unilatérale du 6 2
cadre obturateur

Fracture bilatérale du 2 1
cadre obturateur

Disjonction pubienne 3 0
Fracture multiple du bassin 1 0
Total 12 3

Aucune exploration tomodensitométrique ni
d’'imagerie par résonnance magnétique n’avait
été entreprise.

Biologie et bactériologie
Effectué chez tous les patients, le bilan rénal
était normal.

Cependant [I'examen bactériologique des
urines également réalisé chez tous les patients
avait révélé 12 cas d’infection urinaire dont les
germes suivants étaient responsables : Esche-
richia coli (6 cas), Klebsiella pneumoniae (4
cas) et Pseudomonas
aeruginosa (2 cas).

Lésions associées

La recherche des lésions associées était sys-
tématique et avait permis de détecter une rup-
ture vésicale (2 cas), I'écrasement d’un testi-
cule (1 cas) et un cas de contusion abdomi-
nale.

DISCUSSION

Clinique

En dehors de la douleur, I'urétrorragie minime
est le signe spécifique recherché en cas de
soupcon de rupture uréthrale [3,4,5,6, notre
étude]. Pour nombre d’auteurs dont Benche-
kroun [7], 'examen physique doit rechercher
les 3 signes suivants : le globe vésical objecti-
vant la rétention vésicale compléte d’urines, un
peu de caillot de sang au méat uréthral signant
l'urétrorragie minime et un hématome périnéal.
Au toucher rectal, une ascension de la prostate
par 'hématome accumulé sur l'aponévrose
moyenne du périnée se notait parfois en cas
de rupture uréthrale compléte.

Paraclinique

L’'UCRM était 'examen d’exploration des trau-
matismes urétraux et s'utilisait aussi pour la
surveillance de la cicatrisation [8,9]. Son effi-
cacité dans la recherche du caractére complet
ou incomplet de la rupture uréthrale [10,11,
notre étude] était connue. En l'utilisant, Djé et
coll. avaient trouvé 76,9% de rupture partielle
contre 19,4% de rupture complete [12]. Le
siége prédominant de la rupture est l'uréthre
membranacae suivi de l'uréthre bulbaire [4,5,
notre étude]

La radiographie du bassin était trés utilisée
dans le contexte de polytraumatisme. La frac-
ture du cadre obturateur, l'unilatérale notam-
ment se compliquait de rupture de l'uréthre
membranacae [13,8,14, notre étude]

Le bilan rénal normal chez tous les patients de
notre étude servait a découvrir l'insuffisance
rénale dans les travaux de Diallo et coll. [15] et
de Khlil Sara [9].

CONCLUSION

La rupture traumatique de l'uréthre masculin
complique trés souvent la fracture du bassin.
La fracture du cadre obturateur est plus pour-
voyeuse de rupture de l'uréthre membranacae
que de l'uréthre bulbaire. L'urétrorragie mi-
nime, le globe vésical sont les signes a recher-
cher a 'examen physique. La radiographie du
bassin révéle la Iésion du bassin et son type
tandis que 'UCRM aide a préciser le siege et
le caractére complet ou incomplet de la rupture
uréthrale.
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RESUME

La découverte en 2005 de la mutation V617F du JAK2, responsable d’'une hypersensibilité des pré-
curseurs hématopoiétiques aux facteurs de croissance, est une avancée importante dans la compré-
hension des syndromes myéloprolifératifs. Elle a amené I'OMS a révisé en 2008 les criteres de dia-
gnostic de la polyglobulie de Vaquez (PV) en y incluant ce marqueur moléculaire comme critere ma-
jeur de diagnostic. Notre étude s'est intéressée aux mutations JAK2 V617F et a I'utilité du score de
I'OMS dans le diagnostic de la PV au sein d'une cohorte de patients béninois.

L'étude a porté sur 43 patients. la mutation a été détectée par PCR ARMS. Les criteres diagnostiques
de la PV selon 'OMS ont été revus.

L’incidence de la mutation V617F JAK2 dans la PV est de 13%. Le score de 'OMS n'est pas appli-
cable a l'ensemble de nos patients. La faible prévalence de la mutation dans notre cohorte nous
améne a émettre I'hypothése de la prédominance d'anomalies moléculaires autres que la mutation
JAK2 V617F dans notre population.

Mots clés: JAK2 V617F, Polyglobulie de Vaquez, Syndromes myéloprolifératifs

ABSTRACT

The discovery in 2005 of the JAK2 V617F mutation, responsible for hypersensitivity of hematopoietic
precursors to growth factors, is an important advance in the understanding of myeloproliferative syn-
dromes. In 2008, WHO revised the criteria for the diagnosis of Vaquez polyglobulia (PV) by including
this molecular marker as a major diagnostic criterion. Our study looked at the JAK2 mutations V617F
and the usefulness of the WHO score in the diagnosis of PV in a cohort of Beninese patients.

The study involved 43 patients. The mutation was detected by ARMS PCR. The diagnostic criteria for
PV according to WHO were reviewed.

The incidence of the V617F JAK2 mutation in the PV is 13%. The WHO score is not applicable to all of
our patients. The low prevalence of the mutation in our cohort leads us to hypothesize the predomi-
nance of molecular anomalies other than the JAK2 V617F mutation in our population.

Key words: JAK2 V617F, Vaquez polycythemia, Myeloproliferative syndrome

INTRODUCTION (MFP) mais également la mastocytose systé-

Les néoplasmes myéloprolifératifs chroniques
(NMP), plus connus sous le terme de syn-
dromes myéloprolifératifs (SMP), ont été dé-
crits pour la premiéere fois en 1951 par William
Dameshek [1]. lls sont caractérisés par une
prolifération clonale et dérégulée de cellules
souches hématopoiétiques, sans blocage de
maturation, ni dysplasie.

D’aprés la classification de [I'Organisation
Mondiale de la Santé publiée en 2008, les
néoplasmes myéloprolifératifs chroniques re-
groupent plusieurs hémopathies telles que la
leucémie myéloide chronique (LMC), la poly-
globulie de Vaquez (PV), la thrombocytémie
essentielle (TE) et la myélofibrose primitive

mique, la leucémie chronique a éosinophiles
non caractérisée, la leucémie a polynucléaires
et les néoplasmes myéloprolifératifs inclas-
sables [2].

La leucémie myéloide chronique (LMC) est
caractérisée la plupart du temps par la pré-
sence du chromosome Philadelphie, produit de
la translocation réciproque entre les chromo-
somes 9 et 22 [t (9 ; 22) (934 ; q11)] [3]. Cette
fusion des génes, BCR et ABL aboutit a la
synthése d’une protéine chimére a activité
tyrosine kinase constitutive. La LMC est une
entité clinico-biologique homogéne dont le
pronostic a été radicalement amélioré grace a
l'utilisation d’inhibiteurs de tyrosine kinase. Les
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autres SMP représentent un ensemble hétéro-
géne de syndromes, regroupés sous le terme
de néoplasmes myéloprolifératifs Philadelphie
négatif (Phi-). Si la LMC a pu bénéficier trés t6t
d’'un marqueur cytogénétique, puis molécu-
laire, aucune anomalie cytogénétique récur-
rente n’avait été mise en évidence jusqu’au
début des années 2000 dans la PV, la Throm-
bocytémie Essentielle et la Myélofibrose Primi-
tive.

En 2005, la découverte de la mutation JAK2
V617F par différents groupes indépendants a
largement modifié le diagnostic et la stratifica-
tion des NMP Phi- [4,5]. La découverte de la
mutation JAK2 V617F a complétement modifié
le diagnostic des PV et permet désormais, non
seulement une meilleure compréhension des
voies métaboliques conduisant a la pathologie,
mais aussi le développement d’'une thérapie
moléculaire ciblée associée a un suivi molécu-
laire performant.. Dans ce contexte, les cri-
teres de diagnostic des SMP Phi- ont été revus
par 'OMS tenant compte de la prévalence de
la mutation V617F de JAK2 et d’autres anoma-
lies moléculaires (MPL, JAK2 exon12 [2].

Le diagnostic de la PV se base sur des critéeres
majeurs (élévation du taux d'Hémoglobine/
Hématocrite, Présence de la mutation JAK2
V617F ou d'autres mutations similaires) et des
criteres mineurs (hyperplasie érythroide a la
biopsie médullaire, pousse spontanée des
précurseurs. érythroide lors de la culture et
taux d'érythropoiétine bas ou normal).

Notre étude a pour buts de rechercher la fré-
quence de la mutation JAK2 V617F dans une
cohorte de patients atteints de Polyglobulie de
Vaquez et d'évaluer l'applicabilité des diffé-
rents criteres de 'OMS sur une population de
patients béninois atteints de PV. Ce travail
n'ayant pas encore été réalisé dans la popula-

tion béninoise, sa mise en ceuvre permettra
d'évaluer les scores clinico-biologiques des
praticiens dans les syndromes myéloproliféra-
tifs.

PATIENTS ET METHODES

Il s'agit d'une étude prospective a visée des-
criptive qui s'est déroulée de Janvier a Juillet
2015. Tous les patients chez qui le diagnostic
de Polyglobulie de Vaquez (PV) est posé au
Service des Maladies du Sang du Centre Na-
tional Hospitalier et Universitaire HKM de Co-
tonou ont été recrutés. Ont été inclus les pa-
tients porteurs de syndrome myéloprolifératif
évocateur d'une PV ayant une échographie
abdominale normale et n’ayant pas séjourné
récemment en zone d'altitude.

Le diagnostic de polyglobulie de Vaquez a été
établi sur la base des criteres de 'OMS : le
critere majeur de polyglobulie a été considéré
comme respectant les critéres de 'OMS 2008
si ’'hémoglobine et/ou I'hnématocrite était supé-
rieure aux valeurs seuils imposées par cette
classification en fonction du sexe (18,5¢g/dl
chez 'homme et 16,5g/dl chez la femme).
Cette augmentation de I'hémoglobine et/ou de
I'hématocrite a été suivie par la réalisation d'un
myélogramme.

L'ADN génomique a été extrait par la méthode
phénol-chloroforme a partir de 5 ml de sang
prélevé chez les patients. La recherche de
mutations dans le géne JAK2V617F est basée
sur une amplification des fragments par PCR
de type ARMS (Amplification Refractory Muta-
tion System) comme décrit par Jones et al
pour la détection des mutations ponctuelles
[6]. (La séquence des amorces utilisées est
détaillée dans le tableau 1).

Tableau 1 : séquence des amorces utilisées pour la PCR

(FO=forward outer

RO=reverse outer, FWT= forward wild type (normal), RMT = reverse mutant).

FO JAK2 FAM-TCC TCA GAA CGT TGA TGG CAG Amorce « externe »

FWT JAK2 | FAM-GCATTT GGT TTT AAATTATGG AGT ATaTG | Amorce spécifique normal
RO JAK2 ATT GCT TTC CTT TTT CAC AAG AT Amorce « externe »

RMT JAK2 | GTT TTACTT ACT CTC GTC TCC ACA Aaa Amorce spécifique muté

Le mélange réactionnel de 25 pl est reconsti-
tué a partir de tampon Gold 10X (5 ul), de
chlorure de magnésium 25 m M (2,5 ul) , d'un
mélange de désoxyribonucléotides (d NTP
2,5n M) 0,7 ul , de la Taq Gold polymérase
5Ul (0,5ul) , du primers Mix (0,8 ul) et de
'eau distillée (13 pl) et de 2,5 yl d’ADN ng/pL.
Un thermocycleur  (SimplAmp ® |, Lifes

Sciences, USA, ) a été utilisé selon le pro-
gramme d’amplification suivant: une dénatu-
ration initiale a 95°C pendant 10 min , 29
cycles damplification (avec pour chaque cycle
94 "C pendant 45 s, 62 C pendant 90 s, 65C
pendant 25 s, 65 C pendant 30 s) et 10° a
linfini. La lignée érythro-leucémique HEL est
utilisée comme contréle positif de la présence
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de la mutation JAK2V617F. L’ADN de sujets
normaux connus sert de témoin d’absence de
mutation. Un blanc constitué d'eau atteste de
labsence de contamination croisée. La sépa-
ration des fragments d'’ADN est obtenue aprés
électrophorése en gel d'agarose a 1.5% en
tampon Tris/Acétate/EDTA (TAE) 1 X pendant
30 minutes et a 50V. Le gel est ensuite révélé
au moyen d'un transilluminateur a lampe UV
(Vulbert Loumart) muni d'une caméra et d'un
écran LCD.

RESULTATS

Au cours de la période allant de Janvier a Juil-
let 2015, nous avions colligé 43 cas de Poly-
globulie de Vaquez cliniguement diagnosti-
qués. L'age moyen des patients est de 47,38
ans avec des extrémes de 30 et 73 ans. lly a
10 femmes pour 33 hommes, donc le sexe
ratio de 3.30 en faveur des hommes.

Le diagnostic de la PV est le plus souvent
évoqué devant des manifestations cliniques;
mais parfois il s'agit d'une découverte fortuite
dans le cadre d'une numération formule san-
guine effectuée dans la prise en charge d'un
syndrome infectieux. Pour éliminer toute poly-
globulie d'origine secondaire, I'échographie
abdominale a été réalisée chez tous les pa-
tients confirmant d’une part la présence d'une
splénomégalie souvent absente dans la poly-
globulie secondaire et l'absence de lésions
rénales pouvant expliquer une polyglobulie
secondaire d’autre part.

La numération formule sanguine réalisée chez
tous les patients a montré outre I'augmentation
de I'némoglobine et de I'hématocrite, une va-
riation importante des parameétres sanguins. Le
tableau 2 résume les variations des para-
metres sanguins chez I'ensemble de nos pa-
tients.

Tableau 2: Caractéristiques biologiques des

patients PV

Parameétres Moyenne Valeurs nor-
biologiques (Ecart) males (adulte)
Hémoglobine  20.07 (+1,7) Homme : 12-16
(g/dl) Femme : 11.5-15
Hématocrite 61.16 (£ 6,8) Homme : 35-53
(%) Femme : 35-45
Plaquettes 594 (+ 293) 150-450

10°/ml

Leucocytes 12.2 (£5.7) 4-10

10°/ml

Par ailleurs, le myélogramme réalisé chez tous
les patients a montré une hyperplasie des 3
lignées myéloides prédominant dans la lignée
érythroide.

La recherche de la mutation JAK2 V617 F par
PCR ARMS utilisant 4 couples d'amorces a
permis de mettre en évidence la mutation chez
6 patients/43 soit un pourcentage de 13%.

La figure 1 illustre les résultats de quelques
patients.(Profil électrophorétique du gel d'aga-
rose aprés amplification par PCR ARMS)

Figure 1: Profil électrophorétique du gel d'aga-
rose apres amplification par PCR ARMS

L’analyse du gel révéle que : les patients 1 a 9
possedent la bande a 463 paires de bases (pb)
et une seule bande a 229 pb. lls portent donc
la forme normale non mutée du géne JAK2.
Par contre le patient 10 porte une bande a 463
pb et une autre bande a 279 pb. Ce patient est
donc porteur de la mutation JAK2 V617F. La
bande a 463 bp est le témoin interne de
'amplification présent chez tous les patients.
Les patients positifs pour la mutation sont ho-
mozygotes puisqu'ils ne portent que les
bandes a 463 pb et a 279 pb. (Le tableau 3
résume les résultats de PCR pour I'ensemble
de nos patients)

Tableau 3 : Récapitulatif des résultats de PCR
pour 'ensemble des patients
Statut mutationnel Effectif Pourcentage (%)

Positif 6 13
Négatif 37 87
Total 43 100

En confrontant les données biologiques aux
criteres de I'OMS, un seul critére majeur (Hé-
moglobine/Hématocrite) a été retrouvé chez
tous les patients de cette étude. La détection
de la mutation JAK2 V617 F, 2°™ critére ma-
jeur, n'est applicable qu'a 6 patients.
S’agissant des criteres mineurs, seul le médul-
logramme a permis de mettre en évidence une
hyperplasie cellulaire de la lignée myéloide
(tableau 4).
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Tableau 4: critéres de 'OMS appliqués a I'en-
semble des patients PV

Hémoglo- HB = 16.5 g/dI
Critéres bine/Hématocrite chez les femmes
OMS Et>18.5 g/dl chez

les hommes

Volume Globulaire  Non fait

majeurs
JAK2 V617F Positif chez 6
patients/ 43
Biopsie ostéomé- Hyperplasie de la
dullaire lignée érythroide
mineurs  Culture cellulaire Non fait
Dosage d'érythro- ~ Non fait
poiétine
DISCUSSION

La maladie de Vaquez ou polyglobulie primitive
ou « polycythemia vera » en anglais (PV) est
un syndrome myéloprolifératif résultant de
I'expansion clonale d'une cellule-souche héma-
topoiétique pluripotente, a Il'origine d'une proli-
fération non régulée du tissu myéloide prédo-
minante sur la lignée érythrocytaire [2,7]. Son
incidence est variable selon les auteurs et les
années. Pour notre cohorte de patients, I'ab-
sence de registre sur la PV comme sur
d'autres SMP ne permet pas de calculer la
prévalence de la maladie. C'est seulement la
LMC qui est bien enregistrée dans le cadre du
programme GIPAP ( Glivec International Pa-
tient Assistance Programs ) [8].

Le sex ratio de 3.3 en faveur des hommes
mériterait d'étre confirmé sur des séries beau-
coup plus larges avec un long suivi. Toutefois,
globalement les facteurs ethniques et les pe-
santeurs socio-culturelles rendant particulie-
rement difficiles I'accés aux soins des femmes
béninoises pourraient expliquer le sex ratio en
faveur du sexe masculin observé dans beau-
coup de pathologies.

La découverte en 2005 de la mutation JAK2
VB617F a permis une classification exhaustive
des SMP. Si Jun Xu et al [9] en Chine ont
rapporté la plus faible prévalence de mutation
JAK2 V617F dans les SMP (50%), la plupart
des travaux réalisés en populations cauca-
siennes et asiatiques font état d’'une préva-
lence comprise entre 70 et 97% selon les au-
teurs et la technique utilisée [2, 6, 10].

L’étude de Benmoussa et al en 2011 au Ma-
roc, a rapporté une prévalence de 89.47% de
la mutation JAK 2 V617F [10]. A notre con-
naissance, des données de la littérature rap-
portant la prévalence de la mutation JAK2

V617 F en population mélanoderme africaine
ne seraient pas disponibles a ce jour. Dans
notre étude, 6 des 43 patients soit 13%
avaient une mutation homozygote JAK2
V617F. Cette faible prévalence dans notre
série de la mutation qui pourtant est un critére
majeur de diagnostic de la PV selon I'OMS,
pourrait étre due a la prépondérance dans
notre population d'anomalies moléculaires
autres que JAK2 V617F. Les particularités
phénotypo-génotypiques a cause des varia-
tions génétiques entre les individus et les eth-
nies sont également évoquées par certains
auteurs [11].

Nous avions utilisé une technique de PCR
ARMS bien décrite pour la détection des muta-
tions ponctuelles dans la recherche de muta-
tions du gene JAK2V617F. Cette technique
donne différentes bandes selon le type de
mutation et présente l'intérét d'inclure un té-
moin positif d'amplification (bande a 463 pb).
En cas de mutation homozygote, les amorces
extérieures et 'amorce anti-sens mutée se
fixeront sur TADN. Cependant, 'amorce spéci-
fique de lalléle sauvage s’hybridera mal a
l'extrémité 3’, empéchant ainsi I'action de la
Taq polymérase. L’'amplification produira alors
2 types de fragments, I'un de 279 pb et le se-
cond de 463 pb correspondant aux amorces
extérieures.

A Tlinverse, en absence de la mutation
JAK2V617F, le mésappariement entre la base
a l'extrémité en 3’et 'amorce anti-sens muté
génera lamplification. Seules les amorces
extérieures et 'amorce sens sauvage se fixe-
ront et seront répliquées. Deux types de frag-
ments seront créés, I'un de 463 pb, l'autre
correspondant a l'allele sauvage de 229 pb.
Lorsque seule une partie des cellules présente
la mutation, on obtient les 3 bandes
d’amplification (463, 279, 229) [6,12].

Bien qu’il existe plusieurs techniques de dé-
tection de la mutation JAK2V617F différentes
quant & leur sensibilité (séquengage, ou PCR
allele spécifique...) 'OMS n’impose aucune
particulierement et ne donne aucune recom-
mandation préanalytique s’agissant de leur
réalisation sur sang total ou sur la population
granuleuse [2]. Le séquencage moins sensible
que la PCR allele spécifique que nous avons
utiisée, a lavantage de pouvoir détecter
d’autres mutations rares de I'exon 14 (L611V,
D620E...) [13,14]. Nous postulons d’ailleurs
qgu’une prédominance éventuelle de ces muta-
tions dites rares dans notre population pourrait
étre & la base de la faible prévalence de la
mutation JAK2V617F chez nos patients.
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Avec l'introduction de la recherche de la muta-
tion JAK2V617F en pratique de routine, les
criteres de 'OMS 2008 ont simplifié le diagnos-
tic de polyglobulie de Vaquez. Ainsi, le dia-
gnostic positif de la maladie n’est plus avant
tout un diagnostic d’exclusion d’'une polyglobu-
lie secondaire. Cependant, la présence de la
mutation JAK2V617F n'est pas spécifique de
la maladie de Vaquez puisqu’elle est retrouvée
dans dautres hémopathies notamment
d’autres SMP Phi- [2, 7,15].

Selon I'OMS, trois critéres doivent étre pré-
sents pour affirmer le diagnostic de PV : soit
deux critéres majeurs associés a un critére
mineur soit un critére majeur combiné a deux
crittres mineurs [2]. Du point de vue de
lapplicabilité de ces critéres OMS a nos 43
patients étiquetés PV, seuls 6 soit 13% ré-
pondent a deux criteres majeurs et a un cri-
tere mineur. Mais pour les 37 patients restants,
un  seul critere majeur  (Hémoglo-
bine/hématocrite) et un seul critere mineur
(médullogramme) sont retrouvés. |l faut noter
que la majorité de nos patients présentait un
taux d'hémoglobine/hématocrite 1égérement
supérieur aux valeurs seuils indiquées par
'OMS. La réalisation des autres items des
criteres mineurs a savoir le taux d'érythropoié-
tine, la pousse spontannée des progéniteurs
érythrocytaires lors de la culture ainsi que la
mesure de la masse globulaire érythrocytaire
ne sont pas encore accessibles au Bénin.

Au total, il se dégage chez tous nos patients
une association constante d’'une splénoméga-
lie typique dans la polyglobulie primaire, d'un
taux d'hémoglobine/hématocrite supérieur aux
normes de I'OMS et d’'une hyperplasie de la
lignée érythroide retrouvée au médullo-
gramme. Nous postulons, a condition de leur
réalisation par un biologiste agréé et expéri-
menté, l'association du taux d'hémoglo-
bine/hématocrite au médullogramme dans un
contexte clinique marqué par une splénoméga-
lie devrait faire évoquer de diagnostic de poly-
globulie de Vaquez.

CONCLUSION

La mutation JAK2 V617F est de découverte
récente et son implication dans la pathogénie
des SMP est actuellement confirmée. Notre
étude s’est intéressée au statut mutationnel
JAK2V617F par PCR ARMS et a I'évaluation
de I'utilité du score de 'OMS dans le diagnostic
de la Polyglobulie de Vaquez chez 43 patients
mélanodermes africains. L'incidence de la
mutation JAK2V617F n’est que de 13% chez
ces patients diagnostiqués PV. Le score de
I'OMS n'est pas applicable, les patients positifs
porteurs de la mutation JAK2 V617F présen-

tent quelques particularités cliniques qu'il est
important de mieux étudier dans une cohorte
plus importante.
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RESUME

L’amputation d’'un membre pelvien compromet 'une des grandes fonctions motrices de 'hnomme
gu’est la marche. Et plus le niveau d’amputation est proximal, plus importantes sont les difficultés
fonctionnelles. Objectif : Etudier la qualité de vie des amputés trans-fémoraux, appareillés a Cotonou.
Méthode : Etude transversale a visée descriptive et analytique, ayant consisté a revoir en Janvier et
Février 2013, les amputés trans-fémoraux suivis et appareillés au CNHU-HKM de Cotonou, de 2003 a
2012, soit 10 ans plus t6t. Aprés examen clinique du moignon et de la prothése, la qualité de vie de
ces patients a été évaluée grace au Medical Outcome Study Short Form 36 (MOS SF36). Résultats :
Les patients ont été surtout des hommes (76%), agés de 12 a 77 ans avec une moyenne de 40,56
ans. Leur revenu mensuel moyen a été de 61000F CFA. L’'amputation a été surtout a gauche (70%),
complication de traumatisme (78%), de diabéte (10%) ou d’infection (10%). La prothése leur a été
confectionnée depuis 35,54 mois en moyenne et 88% en ont été satisfaits. La qualité de vie des sujets
a été excellente (30%), trés bonne (66%). Elle a été influencée par 'age des patients. Conclusion :
La qualité de vie des amputés trans-fémoraux de notre étude apparait encourageante pour la plupart
des patients. Cela semble discordant au vu du bas niveau de développement économique de notre
pays qui devrait influencer la qualité de I'appareillage. La solidarité africaine n’a-t-elle pas aussi eu
une part importante dans le déterminisme de la qualité de vie de ces patients ?

Mots-clés : Qualité de vie, amputés trans-fémoraux, prothése, Cotonou.

SUMMARY

Amputation of a pelvic limb compromises one of human's major motor functions, walking. Higher the
level of amputation is proximal, more important are the functional difficulties. Objective: To study qual-
ity of life of trans-femoral amputees, who had had their prosthesis in CNHU-HKM of Cotonou.
Method: Cross-sectional descriptive and analytical study, consisting of a review in January and Feb-
ruary 2013, trans-femoral amputees followed at CNHU-HKM of Cotonou, from 2003 to 2012 (10
years). After a clinical examination of the stump and the prosthesis, quality of life of these patients was
evaluated with Medical Outcome Study Short Form 36 (MOS SF36). Results: Patients were mostly
men (76%), aged 12 to 77 years with an average age of 40.56 years. Their average monthly income
was 61.000 F CFA. Amputation was mostly left (70%), complication of trauma (78%), diabetes (10%)
or infection (10%). Prosthesis has been made since 35.54 months on average and 88% were satisfied
with it. Quality of life of the subjects was excellent (30%), very good (66%). It was influenced by patient
age. Conclusion: The quality of life of trans-femoral amputees in our study is encouraging for most
patients. This seems discordant given the low level of economic development in our country which
should influence the quality of the equipment. Has not African solidarity also played an important role
in determining the quality of life of these patients?

Keywords: Quality of life, trans-femoral amputees, prosthesis, Cotonou.

INTRODUCTION
L’histoire des amputés est intimement liée a

100000 habitants [2]. En Arabie Saoudite, les
amputations  trans-fémorales  représentent

celle des handicapés et date de I'antiquité [1].
Le probleme des amputés est reconnu comme
un probléeme mondial dont les incidences so-
ciales, économiques, industrielles et psycholo-
giques sont loin de se limiter aux seuls ampu-
tés. Les amputations altérent la (ou les) fonc-
tion(s) du segment de membre amputé. La
marche est la principale fonction de I'appareil
locomoteur. Elle est perturbée par les amputa-
tions aux membres pelviens, dont celle fémo-
rale. Cette derniere, comme les autres ampu-
tations, est rapportée dans divers pays. En
Finlande, leur prévalence est de 28 cas pour

21,6% de 'ensemble des amputations [3]. Au
Bénin, kpadonou et al ont rapporté une fré-
quence hospitaliere annuelle de quatre(4) am-
putés trans-fémoraux. L'’age moyen de ces
patients était de 42,7 ans avec une prédomi-
nance masculine dans une proportion de
68,8% [1]. Le vécu de 'amputation est comme
un drame humain quelque soit le niveau et
touche le patient dans son intégrité physique.
Ce vécu est plus marqué si la victime est un
membre influent sur qui repose I'espoir de
toute une famille. Nous envisageons a travers
ce travail, d’évaluer la qualité de vie des ampu-
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tés trans-fémoraux suivis en rééducation fonc-
tionnelle a Cotonou.

PATIENTS ET METHODE D’ETUDE
Il s’agit d’'une étude transversale a visée des-
criptive et analytique. La collecte des données
a été réalisée sur une période de 2 mois, du
1% décembre 2012 au 31 janvier 2013. Elle a
concerné les patients répertoriés a partir de
registres fouillés, sur une période de dix
ans(décembre 2003 a décembre 2012), dans
le Service de Rééducation et Réadaptation
Fonctionnelle (SRRF), le Centre d’Appareillage
Orthopédique (CAO) et a Clinique Universitaire
de Traumatologie Orthopédie et Chirurgie Ré-
paratrice(CUTO-CR) du Centre National Hos-
pitalier et Universitaire Hubert K. MAGA
(CNHU-HKM) de Cotonou. Nous avons réper-
torié cent trente-deux (132) patients dont
soixante-six (66) ont été retrouvés. Cinquante
(50) patients ont été retenus sur la base des
critéres d’inclusion que sont :
= étre amputé trans-fémoral ;
= avoir une adresse téléphonique
et/ou géographique valide ;
= résider a Cotonou pendant la pé-
riode de I'enquéte ;
= accepter de participer a I'étude
aprées consentement éclairé.

Ont été exclus les patients ayant eu une altéra-
tion des fonctions psychiques ou une aphasie.
La qualité de vie des patients a été évaluée
grace au « Medical Outcome Study Short
Form-36» (MOS-SF36). Selon que le score du
patient a cette échelle ait été de ]0-24], 124-48],
148-72], 172-96] ou 196-120], sa qualité de vie a
été dite respectivement mauvaise, mé-
diocre,bonne, trés bonne, excellente.

Les données recueillies ont été codifiées et
traitées par le logiciel Epi Info version 3.5.1.
Les tests de chi- carré de Pearson et Anova
ont été utilisés pour la recherche de facteurs,
associés a la qualité de vie des patients, de
méme que leur niveau de satisfaction de leur
prothése. Le seuil de significativité choisi a été
0,05.

RESULTATS

Caractéristiques des patients
Caractéristiques socio-démographiques

Les patients sont 4gés de 12 a 77 ans avec
une moyenne de 40,56 + 17,48 ans. La sex-
ratio a été de 3,17. Leur revenu mensuel
moyen a été de 8 a 200.000 CFA. Le tableau |

présente les autres caractéristiques de ces
patients.

Tableau | : Répartition des patients selon leurs
caractéristiques socio-démographiques

Effectif Pourcentage

Sexe

Masculin 38 76
Féminin 12 24
Profession

Ouvrier/ Particulier 23 46
Fonctionnaire de I'Etat 10 20
Eléve/ Etudiant 6 12
Mendiant 4 8
Retraité 4 8
Autre 3 6
Ethnie

Fon et apparentés 31 62
Bariba/ Dendi et appa- 10 20
rentés

Yorouba/ Nagot 5 10
Autres 4 8
Situations matrimoniale

Marié 38 76
Célibataire 12 24

Caractéristiques cliniques

L’ancienneté de 'amputation a été de 5 a 280 mois
avec une moyenne de 62,58 + 52,69 mois. Le
tableau Il présente les autres caractéristiques cli-

niques des patients de I'étude.

Tableau Il : Répartition des patients selon leurs

caractéristiques cliniques

Effectif Pour-

centage

Coté amputé

Gauche 35 70
Droit 15 30
Cause de I'amputation

Traumatisme 39 78
Diabete 6 12
Infection 5 10
Niveau d’amputation

Tiers proximal de la cuisse 16 32
Tiers moyen de la cuisse 21 42
Tiers distal de la cuisse 13 26
Aspect du moignon

Fonctionnel 47 94
Défectueux/douloureux 3 6
Utilisation d’aides techniques

Aucune 23 46
Cannes 19 38
Déambulateur 5 10
Fauteuil roulant 3 6
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Qualité de vie des patients
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Figure 1 : Répartition des patients en fonction de leur qualité de vie

Facteurs associés a la qualité de vie des patients

Facteurs socio-démographiques

Tableau lll : Comparaison du niveau de qualité de vie des patients selon leurs caractéristiques socio-

démographiques.

Qualité de vie

Tests statistiques

Bonne Trés bonne Excellente

Age (En années) 68 + 8,49 42 +1717 32,75 +14,45 P =0,01

Revenu mensuel (en F CFA) 120 + 84,85 56 + 37,65 65,69 £ 53,41 P=0,14

Sexe X?=1,17 ;p=0,56
Masculin 2 25 11

Féminin 0 7 5

Situation matrimoniale X¢=1,17; p=0,56
Célibataire 0 7 5

Marié 2 25 11

Caractéristiques cliniques

Tableau IV : Comparaison du niveau de qualité de vie des patients selon leurs caractéristiques cli-

niques
Qualité de vie Tests statistiques
Bonne  Trés bonne Excellente
Cause X?=4,71;p=0,09
Diabéte 1 5 0
Traumatisme 1 23 16
Infection 0 5 0 ]
Niveau d’amputation X?=1,36;p=0,51
Tiers proximal 1 8 3
Tiers moyen 1 14 6
Tiers distal 0 10 7
Cété amputé X?=1,34;p=0,51
Droit 0 11 4
Gauche 2 21 12
Aspect du moignon X?=0,07 ;p=0,97
Fonctionnel 1 31 15
Défectueux/ Douloureux 1 2 1
DISCUSSION professionnelle. Ces résultats rejoignent ceux

Caractéristiques socio-démographiques des
patients

L’age moyen des patients dans notre série a
été de 40,56 ans, les extrémes étant de 12 et
77 ans. |l s’agit d'une population jeune pour qui
les problémes de qualité de vie se posent non
pas seulement pour la reprise de la déambula-
tion, mais surtout la réinsertion socio-

de Kpadonou et al. qui, en 2007, ont retrouvé
un age moyen de 42,7 ans [1]. Certaines
études ont rapporté un a&ge moyen plus jeune,
allant de 22 a 35 ans [3-6]. Le point commun
de ces études est la prédominance de
I'étiologie traumatique. Pour les études ayant
noté une prédominance d’étiologies vascu-
laires, l'age moyen des amputés trans-
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fémoraux est plus élevé, variant entre 68 a 74
ans [2,7]. On pourrait dire que I'age des pa-
tients est fonction de I'étiologie de leur amputa-
tion.

Les amputations ont concerné plus les

hommes (76%) que les femmes (24%), avec

une sex- ratio égale a 3,17 dans notre étude.

Plusieurs études ont rapporté une prédomi-

nance masculine dans des proportions di-

verses allant de 60 a 96% [2,3,5,7]. Cette si-

tuation pourrait s’expliquer par :

- la dépendance de la femme de son
époux, celui dont elle devra recevoir
'accord favorable avant de se rendre a
I'hopital.

- le réle d’éducation des enfants réservé a
la femme et qui fait d’elle «la femme au
foyer» ; ce qui constitue une protection
contre les nombreux risques d’accident
auxquels 'homme est exposé une fois en
dehors du foyer.

Caractéristiques cliniques

Soixante-sept pour cent (67%) des patients ont
été amputés pour des causes traumatiques.
En général, dans les études ou les patients
sont jeunes, I'étiologie traumatique a été pré-
dominante. La revue de la littérature les rap-
porte dans des proportions allant de 40 a 60%
[1,3-5]. Comparativement aux pays dévelop-
pés comme la Finlande, les causes trauma-
tiques sont moindres (4%) et il prédomine plu-
tot les atteintes vasculaires et complications du
diabete (79%) [2]. En raison de la dispersion
des étiologies, il est donc possible de penser
que I'éventail des pathologies vasculaires varie
selon les pays (notamment les habitudes ali-
mentaires), les différents modes de vie et sur-
tout de I'espérance de vie.

De nos résultats, il ressort que I'amputation au
tiers moyen réalisée a 42%, a été de loin la
plus fréquente. Dans les séries de Kpado-
nou[1] et de Maitre [8], elle est aussi la plus
fréquente. C’est en effet 'amputation la plus
accessible a [I'appareillage. Aucun groupe
musculaire ne prédomine dans ce type
d’amputation, ce qui fait qu’on a moins de dé-
formation.

Qualité de vie des patients prothésés
Elle a été au moins trés bonne chez la quasi-
totalité des patients de I'étude (96%). Ces
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RESUME

Le caractére aigu de linstallation de déficit hémicorporel pourrait engendrer une altération de la quali-
té de vie des patients. Objectif : Analyser I'évolution de la qualité de vie les trois premiers mois de
linstallation d’'une hémiplégie. Méthode : Etude prospective de type descriptif et analytique menée
entre Aot 2015 et Janvier 2016. Elle a consisté aprés I'enrélement des patients selon des critéres
cliniques bien définis, a suivre I'évolution de leur qualité de vie par une évaluation mensuelle a partir
de I'Euro-QOL et de la SF-36. Résultats : L'’age médian des patients a été de 53 ans avec des ex-
trémes de 27 a 80 ans. Les accidents vasculaires cérébraux ont été I'étiologie prédominante (92,1%).
Les patients ont eu des troubles des fonctions supérieures a type d’héminégligence (61,8%), d’apraxie
(52,9%), d’anosognosie (47,1%), d’aphasie d’expression (38,2%). Au SF-36, la majorité des patients a
connu une détérioration de leur qualité de vie. Mais cette derniére a eu une amélioration dés les 1% et
2°™ mois du suivi. Cette évolution de la qualité de vie a été influencée significativement par les capa-
cités fonctionnelles du patient (p = 0,00). Conclusion : Travailler pour la récupération fonctionnelle
des patients entre hémiplégiques est donc déterminant dans I'amélioration de leur qualité de vie.
Mots-clés : Hémiplégie, phase subaigué, qualité de vie, Cotonou.

ABSTRACT

The acute nature of hemiplegia may result in an impairment of the quality of life of patients. Objective:
To analyze the evolution of the quality of life during the first three months of the installation of a hemi-
plegia. METHOD: Descriptive and analytical prospective study conducted between August 2015 and
January 2016. It consisted after enrollment of patients according to well-defined clinical criteria, to
follow the evolution of their quality of life by a monthly evaluation from Euro-QOL and SF-36. Results:
Patients were 27 to 80 years old. Stroke was the predominant etiology (92.1%). Patients had superior
function disorders such as hemineglect (61.8%), apraxia (52.9%), anosognosia (47.1%), aphasia (38,
2%). At SF-36, the majority of patients experienced a deterioration in their quality of life. But this last
one had an improvement as of the 1st and 2nd month of the follow-up. This change in quality of life
was significantly influenced by the functional abilities of the patient (p = 0.00). Conclusion: Working
for the functional recovery of hemiplegic patients is therefore crucial in improving their quality of life.
Keywords: Hemiplegia, acute phase, quality of life, Cotonou.

INTRODUCTION

L’hémiplégie, perte de la motricité de
'hémicorps du patient, est un tableau qui gé-
néralement est d’installation brutale. Elle modi-
fie la relation entre I'entourage du patient hé-
miplégique et sa famille et entraine des chan-
gements pour une nouvelle vie (I'arrét de tra-
vail, le reclassement professionnel...) a
l'origine d’'une détérioration de la qualité de vie
(QDV) [1,2]. La réflexion sur la qualité de vie
des patients hémiplégiques tient une place
majeure dans les préoccupations des diffé-
rents acteurs de la santé. En effet, aprés les
objectifs de réduction de la mortalité, puis de la
morbidité, c'est désormais a une amélioration
de la limitation d’activité et de la QDV qu'invi-
tent les nouvelles approches de la Classifica-
tion Internationale du Fonctionnement du han-
dicap et de la santé (CIF) proposées par
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS). A
travers ce travail, nous envisageons d’étudier
'évolution de la QDV des hémiplégiques les
trois premiers mois de la maladie.

PATIENTS ET METHODE D’ETUDE

Période et type d’étude

Il s’agit d’'une étude prospective, de type des-
criptif et analytique. Elle s’est déroulée sur une
période de six mois du 1% aodt 2015 au 31
janvier 2016. Elle a porté sur les patients hos-
pitalisés et/ou suivis dans les unités ou ser-
vices de rééducation fonctionnelle et de neuro-
logie de cing (5) centres hospitaliers universi-
taires a Cotonou. Il s’agissait du Centre Natio-
nal Hospitalier Universitatire Hubert K. Maga
(CNHU-HKM), de I'Hopital  Universitaire
d’Instruction des Armées (HUIA) du camp
Guézo et des hdpitaux universitaires de zone
de Ménontin, Saint-Luc et Suru-Léré

Echantillonnage

Il a été réalisé en tenant compte des criteres
d’inclusion et de non inclusion ci-dessous
énumérés.

Criteres d’inclusion: A été inclus dans
I'étude tout patient adulte (4ge = 18 ans) :
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— ayant été admis dans notre cadre d’étude
pendant la période de recrutement ;

— présentant une hémiplégie a la phase ai-
gué quelle gqu’en soit I'étiologie;

— ne présentant pas de troubles de la cons-
cience ;

— résidant & Cotonou ou dans ses environs
(Sémé-Kpodiji, Porto-Novo, Calavi, Allada,
Ouidah, Comé) ;

— ayant consenti a participer a I'étude (faire
les trois évaluations mensuelles succes-
sives).

Criteres de non inclusion : |l s’agit des cas
de récidive de I'hémiplégie et d’antécédent
d’'une autre pathologie pouvant influencer la
qualité de vie ou les capacités fonctionnelles
du patient telles que les complications chro-
niques du diabete, de I'hypertension artérielle,
la bronchopneumopathie chronique obstruc-
tive, les séquelles d’atteintes ostéoarticulaires
au niveau des membres.

Trente-huit (38) patients ont été enrdlés selon
ces criteres

Les fonctions cognitives ont été évaluées par
le MMSE, la qualité de vie selon I'EuroQol et le
SF 36.

L’appréciation de I'évolution de la qualité de
vie a tenu compte des variations des scores
des échelles d’évaluation de chaque patient.
Nous avons enfin calculé la médiane du score
de récupération de tous les patients et
'évolution a été interprétée de la facon sui-
vante :

v Stable si le score de récupération
est nul ;
4 Faible si le score de récupération

est inférieur ou égal a la valeur médiane des
scores de récupération des patients ;

4 Forte si le score de récupération
est supérieur a la valeur médiane des scores
de récupération des patients.

Collecte des données

Elle a été réalisée a partir d’'un questionnaire
standardisé. Elle a été faite par interrogatoire
et examen clinique des patients a I'admission
(T0). Une administration des outils d’évaluation
utiisés a été faite a un et deux mois
d’évolution aprés la premiére collecte (T1 et T2
respectivement)

Traitement et analyse des données

Les données recueillies ont été traitées avec
le logiciel «SPSS version 20,0». Les tests de
chi-carré de Pearson et Anova ont été utilisés
pour la comparaison des liens des parametres

étudiés avec les variables qualitatives et quan-
titatives respectivement. Le seuil de significati-
vité choisi a été de 0,05.

RESULTATS

Caractéristiques des patients de I’étude
Données socio-démographiques

L’age des patients a varié de 27 & 80 ans avec
une médiane de 53 ans. Le tableau | présente
la répartition des patients selon d’autres don-
nées socio-démographiques.

Tableau | : Répartition des patients selon des
données socio-démographiques

N %
Féminin 17 447
Sexe Masculin 21 553
Analphabéte/ 12 31,6
Niveau de Primaire

Secondaire 20 52,6
Universitaire 6 15,8

scolarisation

Données cliniques

Divers troubles des fonctions supérieurs ont
été notés chez 34 patients, soit 89,5%. Le
tableau Il présente les données cliniques
notées chez ces patients.

Tableau Il : Répartition des patients selon des
données cliniques

N %
s , Droit 20 52,6
Coté atteint Gauche 18 474
Etiologie de Acciden_t 35 92,1
I’hémiplégie vasculaire
cérébral
Autres 3 7,9
Héminegli- 21 61,8
gence
Troubles des Apraxie 18 52,9
fonctions su- Asomato- 16 47,1
périeures gnosie
Aphasie 13 38,2

d’expression

Qualité de vie des patients

Tableau lll : Répartition des patients selon leur
qualité de vie selon les outils d’évaluation utili-
sés

SF-36 EU- EVA EU-
ROQOL ROQOL

Minimum 417 6 0
Maximum 7222 15 70
1 inter- 13,54 12,75 0
quartile

Médiane 29,52 13 15
3°™ inter- 41,67 15 30
quartile
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Evolution de la qualité de vie
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Figure 1: Evolution de la qualité de vie selon
différentes échelles entre TO et T1.

0 0 0
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Figure 2: Evolution de la qualité de vie selon
différentes échelles entre TO et T2.

Facteurs associés a I’évolution de la qualité
de vie des patients de I’étude

Tableau IV: Récapitulatif de I'étude des fac-
teurs associés a I'évolution de la qualité de vie
des patients de I'étude

p-value de p-value de

T0-T1 T0-T2
Age 0,30 0,40
Sexe 0,10 0,10
Niveau de scolari- 1,00 1,00
sation
Indice de Barthel 0,00 0,00
Score au MRS 0,00 0,02
Coté atteint 1,00 0,52
Etiologie de 0,08 0,16
I'hnémiplégie
DISCUSSION
Caractéristiques des patients et de leur
hémiplégie

L’age médian des patients a été de 53 ans
avec des exirémes de 27 a 80 ans.
L’hémiplégie est donc essentiellement une
affection des adultes, qu’ils soient jeunes ou
plus agés. Les personnes agées sont généra-
lement plus exposées, du fait des affections
vasculaires et les jeunes aux causes trauma-
tiques. Ces résultats sont comparables a ceux
de la littérature des pays en voie de dévelop-
pement qui rapporte des ages extrémes de 25
et 90 ans [3-5]. En Occident ou I'espérance de
vie est plus grande, I'dge des patients victimes

d’accidents vasculaires cérébraux est plus
important avec des moyennes allant jusqu’a 70
ans [6,7]

Une prédominance masculine (55,3%) a été
retrouvée. Ce méme constat a été largement
rapporté par la littérature [5,8-13]. La tendance
des femmes a faire moins d’AVC que les
hommes a été expliquée par I'importance de la
protection des cestrogénes sur la circulation
cérébrale [13], mais aussi par I'adoption des
comportements plus sains (éviction du tabac et
des risques traumatiques).

Une hémiplégie droite a été prédominante
dans notre série (52,6%). La méme conclusion
a été rapportée par plusieurs auteurs dans la
littérature [7,14]. Cette latéralisation prédomi-
nante des lésions cérébrales pourrait étre en
rapport avec des aspects anatomiques de la
vascularisation cérébrale.

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ont
constitué la cause prédominante de
'hémiplégie des patients de notre série
(92,1%). Il s’agit de I'étiologie dont I'évolution
est la plus structurée.

Divers troubles des fonctions supérieures ont
été notés chez les patients de I'étude. Il s’agit
de I'héminégligence, apraxie, asomatognosie,
aphasie d’expression. Cette derniére est cou-
ramment observée chez les hémiplégiques.
Kpadonou et al ont rapporté une prévalence de
42,10% des troubles de la communication en
post AVC [15]. Ces différents troubles obser-
vés pourraient étre expliqués par le fait que le
cerveau est le lieu de contréle de tous nos
gestes, paroles et pensées.

Qualité de vie

Le tableau lll, montre que 75% des patients
ont eu un score inférieur ou égal a 41,67 selon
I'échelle d’évaluation de la qualité de vie au
SF-36. Ce score qui n’atteint méme pas 50%
du score maximal a I'échelle d’évaluation de la
qualité de vie SF-36, a montré que I'hémiplégie
a entrainé entre autres conséquences, une
détérioration de la qualité de vie. Nous pour-
rions expliquer cette détérioration de la qualité
de vie par le fait que les séquelles physiques
et/ou psycho intellectuelles associées a
I'hémiplégie, entrainent un véritable boulever-
sement dans la vie des patients et de leurs
familles, a l'origine d’une baisse de la qualité
de vie. L’'hémiplégie survient le plus souvent
de fagon brusque, nécessitant une hospitalisa-
tion aux urgences, réanimation, cardiologie...
Des études comparées entre des hémiplégies
et des groupes témoins ont rapporté une dimi-
nution de la qualité de vie chez les hémiplé-
giques [16-20].
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L’évolution de la qualité de vie entre Ty et T, et
entre T, et T, selon le SF-36 montre qu’aucun
patient n’a connu une évolution stable ou une
aggravation. Le nombre de patients qui ont
connu une évolution faible a été de 50% et le
reste a connu une évolution forte. Ces résul-
tats montrent que la qualité de vie des patients
hémiplégiques en phase subaigué s’améliore
dans le temps. C’est d’ailleurs ce qu’expliquent
d’autres auteurs. En effet, le choix de la SF-36
pour mesurer des changements sur de courtes
périodes peut également étre discuté [16]. En
effet, cet outil a tendance a sous-estimer les
changements de la qualité de vie.

Facteurs influengant I’évolution de la quali-
té de vie

Des différents facteurs étudiés, seulement le
niveau fonctionnel des patients a eu une in-
fluence sur leur qualité de vie. Pour Gallien
[14], les facteurs ayant une influence péjorative
sur la qualité de vie sont: la survenue de
chutes et le degré de dépendance. De méme,
pour Mayo [21], le degré d'autonomie dans les
AVJ est un déterminant important de la qualité
de vie, en particulier de la santé psychique.

CONCLUSION

Quelle que soit I'étiologie de I'hémiplégie, ont
été associés les troubles des fonctions supé-
rieures, cognitifs, anxiodeépressifs.
L’hémiplégie a entrainé entre autres consé-
quences une détérioration de la qualité de vie
et une dépendance fonctionnelle. Une amélio-
ration de ces différents parameétres a été obte-
nue avec les trois mois de suivi. L’évolution de
la qualité de vie des patients a été significati-
vement conditionnée par leurs capacités fonc-
tionnelles. Travailler pour la récupération fonc-
tionnelle des patients est donc déterminant
dans I'amélioration de leur qualité de vie.
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RESUME

Introduction : Le but de ce travail est d’évaluer I'état martial des hémodialysés du CNHU-HKM de
Cotonou. Patient et Méthodes : Il s’agit d’'une étude transversale a visée descriptive et analytique,
réalisée en janvier 2017 dans ['Unité d’Hémodialyse du Centre National Hospitalier et Universitaire
Hubert Koutoukou MAGA (CNHU-HKM). Ont été inclus, les patients hémodialysés chroniques, en
dialyse de plus de 3 mois et 4gés d’au moins 18 ans, sans pathologie intercurrente et non hospitalisés
dans les 4 dernieres semaines. L’évaluation de 'anémie a porté sur ’hémoglobine (g/dl), la ferritiné-
mie (ng/ml) et le coefficient de saturation de la transferrine (CST). L’analyse des données a été faite
au moyen des logiciels Excel 2013 et SPSS ver 8.0. Résultats : Au total, 190 hémodialysés ont été
retenus, 'age moyen était de 48,81+£12.7 avec un sex-ratio de 1,71 et une ancienneté en dialyse de
68,25+ 59,5 mois. Le taux moyen d’hémoglobine était de 8,6 + 1,8 g/dl avec une ferritinemie
moyenne de 1056,60+ 1388,60 ug/l. La prévalence de I'anémie était de 91,6%. Parmi les patients,
23,7% avaient une ferritinemie entre 300 et 500 ng/dl et 66,8% avaient une ferritinemie élevée. Le
CST était bas chez 69 patients soit 36,3% .Tous nos patients étaient sous EPO 4000 ui/semaine et la
pluspart ont une supplémentation en fer. Discussion et Conclusion : Le pourcentage de nos pa-
tients répondant aux recommandations concernant 'anémie chez les hémodialysés est strictement
inferieur aux données de la littérature. La ferritinemie de la moyenne de nos patients est supérieur aux
normes, ce qui pourrait les exposer aux complications d’'une surcharge ferrique.

Mots clés : Etat martial, Hémodialyse, Ferritinemie, Hémoglobine.

ABSTRACT

Assessment of martial status of hemodialysis patients at CNHU-HKM of Cotonou

Objective: The aim of this work is to evaluate martial status of CNHU-HKM hemodialysis patients of
Cotonou. Patients and Methods : It is a cross-sectional study with a descriptive and analytical aim,
carried out in January 2017 in the Hemodialysis Unit of National Hospital (CNHU-HKM). Were In-
cluded chronic hemodialysis patients aged 18 years or older, hemodialysed for at least 3 months with-
out intercurrent disease and not hospitalized in the last 4 weeks. The anemia was evaluated for he-
moglobin (g / dl), ferritin (ng / ml), and transferrin saturation coefficient (CST). The analysis of the data
was done by the software Excel 2013 and SPSS ver 8.0. Outcomes: A total of 190 hemodialysis pa-
tients were retained, with an average age of 48.81 + 12.7 with a sex ratio of 1.71 and an age of dialy-
sis of 68.25 + 59.5 months. The mean hemoglobin was 8.6 + 1.8 g / dl with an average ferritinemia of
1056,60 + 1388,60. The prevalence of anemia was 91.6%. Of the patients, 23.7% had ferritinemia
between 300 and 500 ng / dl and 66.8% had high ferritinemia. The CST was low in 69 patients
(36.3%). All our patients were under EPO 4000 ui / week and most of them had iron supplementation.
Discussion and Conclusion: The percentage of our patients meeting the recommendations for ane-
mia is strictly inferior to the data in the literature. The ferritinemia of our patients is higher than normal ,
which could expose them to the complications of a Ferric overload.

Key words: Martial status, Hemodialysis, Ferritinemia, Hemoglobin.

INTRODUCTION

L’insuffisance rénale chronique (IRC) corres-
pond a la perte progressive et irréversible des
fonctions rénales. Elle résulte de la réduction
du parenchyme rénal fonctionnel. Son dia-
gnostic repose sur la diminution du débit de

filtration glomérulaire (DFG), qui se traduit par
une augmentation progressive des concentra-
tions plasmatigues de la créatinine [1].
L'anémie est fréquente dans linsuffisance
rénale chronique (IRC) et débute bien avant le
stade terminale qui nécessite un traitement de
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substitution. Cette anémie est classiquement
mise en relation avec une déficience relative
en érythropoiétine (EPO). Cependant la ca-
rence en fer est limitante dans le traitement a
base d’EPO chez les patients hémodialysés
[2]. Les patients en hémodialyse perdent en
moyenne 2 a 6 g de fer par an [3]. Les recom-
mandations internationales préconisent un
taux d’hémoglobine entre 11 et 12 g/dl chez
les patients hémodialysés chroniques. Cepen-
dant, seulement 35 a 55 % des patients attei-
gnent cet objectif. Le patient en hémodialyse
peut néanmoins développer des anémies
d’autres étiologies et la surcharge ferrique peut
entrainer des effets secondaires [4]. Le but de
ce travail est d’évaluer I'état martial des hémo-
dialysés chroniques du CNHU-HKM de Coto-
nou.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’'une étude transversale a visée des-
criptive analytique, réalisée en janvier 2017
dans [I'Unité d’'Hémodialyse du Centre Natio-
nal Hospitalier et Universitaire Hubert Koutou-
kou MAGA (CNHU-HKM) de Cotonou. La mé-
thode utilisée était non probabiliste avec un
recensement exhaustif des patients.

Ont été inclus les patients 4gés d’au moins 18
ans, hémodialysés depuis au moins 3 mois
sans pathologie intercurrente et non hospitali-
sés dans les 4 dernieres semaines. Ces pa-
tients sont régulierement suivis dans le service
et bénéficient mensuellement d'un bilan sys-
tématique et d’un traitement hebdomadaire de
4000 Ul d’érythropoiétine (Epo) par semaine.
Les prélevements de sang veineux ont été faits
avant les séances de dialyse. Aucun patient ne
présentait de signes d’hémolyse et une fenétre
thérapeutique d’une semaine a été respectée
pour les patients qui sont sous un traitement
martial.

Ont été exclus, tous les patients ayant bénéfi-
cié d’'une transfusion sanguine dans les 3 der-
niers mois avant le début de I'étude.

Les variables étudiées sont :

o les caractéristiques
phiques : I'age, le sexe

e les caractéristiques cliniques : le type
d’abord vasculaire, la néphropathie ini-
tiale, le nombre de séances
d’hémodialyse par semaine; I'ancienneté
en hémodialyse

o les anomalies biologiques comme
'hémoglobine, le volume globulaire
moyen, le nombre de plaquettes, la Pro-
téine C Réactive (CRP), la ferritinémie, le
fer sérique, la capacité de fixation de la

sociodémogra-

transferrine, le pourcentage de saturation
de la transferrine et le dosage des tran-
saminases.
Une fiche d’enquéte standardisée a permis
l'enregistrement des données relatives a
l'interrogatoire des patients, les données de
'examen physique et des examens paracli-
niques.

La ferritinémie est considérée basse lorsqu’elle
est inférieure a 30ug/l et élevée, lorsqu’elle
est supérieure a 500ug/l. Quant au coefficient
de saturation (CST), il est dit bas lorsqu’il est <
20% et élevé lorsqu’il est supérieur a 45%.

La carence martiale relative étant définie
comme une diminution du coefficient de satu-
ration associée a une ferritinémie normale ou
élevée [5].

Les données ont été saisies et analysées
grace au logiciel SPSS version 18.0.

Le test statistique de Khi carré est utilisé pour
comparer les proportions avec un seuil de
significativité de 5%.

La présente étude, réalisée dans le cadre des
travaux académiques, a été conduite dans le
strict respect des regles de bonnes pratiques
cliniques (GCP). Le consentement libre et
éclairé des patients a été obtenu par écrit. La
confidentialité a été rigoureusement respectée
au cours de la collecte des données. Les in-
formations obtenues dans le cadre de cette
étude ont été traitées dans l'anonymat. Les
résultats issus des différentes analyses ont été
communiqués au médecin traitant au profit des
patients.

RESULTATS

Caractéristiques générales

Au cours de notre étude, 190 patients hémo-
dialysés ont été inclus parmi lesquels 120
hommes et 70 femmes (sex-ratio de 1,71).
Ces patients avaient un &ge moyen de
48,81+12,7ans avec des extrémes de 21 ans
et 84 ans et sont dialysés depuis en moyenne
68,25+ 59,5 mois a raison de 2 a 3 séances
par semaine. Il y avait 173 patients (92,02%)
anémiés avec un taux d’hémoglobine inférieur
a 11g/dl. Le dosage de la Protéine C Réactive
révéle la présence d’'une inflammation biolo-
gique chez 36 personnes soit 18,9% de notre
population d’étude. L’administration de fer
injectable est réalisée chez 35 patients
(18,42%) sur les 190 inclus dans notre étude.
La répartition des patients en fonction des
causes de l'insuffisance rénale est présentée
dans le tableau I.
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Tableau | : répartition des patients en fonction
des causes de linsuffisance rénale

Causes Prévalence
HTA 147 (77,4%)
Diabéte 22 (11,6%)
HTA et Diabéte 1 (0,5%)
PKAD 4 (2,1%)
Hémoglobinopathie 2(1,1)

SS

PVVIH 3 (1,6%)
Syndrome  Néphro- 7 (3,7%)
tique

Néphrectomie iatro- 1 (0,5%)
géene

Cause indéterminée 3 (1,6%)
Total 190 (100%)

Caractéristiques biologiques

Dosage de la ferritinémie

Le dosage de la ferritinémie montre que 16
patients soit 8,5% de notre population d’étude
avaient leur réserve en fer effondrée. La répar-
tition des patients présentant une hypoferriti-
némie en fonction du sexe montre une prédo-
minance masculine sans différence statisti-
quement significative (p= 0,417).
L’hémogramme réalisé chez les patients ayant
une hypoferritinémie montre que 13 patients
sur les 16, avaient un taux d’hémoglobine infé-
rieur a 11g/dl (p=0,120) dont 04 cas d’anémie
microcytaire. Un traitement martial par des
injections hebdomadaires de fer injectable est
réalisé chez 7 (43,75%) des 16 patients ayant
une hypoferritinémie.

Le nombre de séances de dialyse, la cytolyse
hépatique, ainsi que les différentes étiologies
d’insuffisance rénale n’influencent pas la sur-
venue d’une hypoferritinémie.

Quant a rhyperferritinémie, elle est présente
chez 127 patients sur les 190 inclus soit
66,84%. La ferritinémie maximale est retrou-
vée chez un patient drépanocytaire SS et
s’éleve a 15678,76 pg/L. Par ailleurs,
'hémogramme réalisé sur les 127, montre un
taux d’hémoglobine inférieur a 11g/dl sans
différence statistiquement significative chez
121 patients. Ni le sexe, ni une hypertransami-
némie et ni I'inflammation, n’est associée a la
survenue de cette hyperferritinémie. La réparti-
tion des patients présentant une hyperferriti-
némie est représentée dans le tableau Il.

Tableau Il : répartition des patients présentant
une hyperferritinémie

Ferritinémie Effectif Pourcentage
500 — 800 pg/l 57 44,88%
>800 g/l 70 55,12%
Total 127 100%

Coefficient de saturation de la transferrine

Sur les 190 patients, le calcul du coefficient de
saturation de la transferrine montre que 69
patients soit 36,3% des patients avait un CST
bas. Parmi ces derniers, 14 patients présen-
taient une anémie microcytaire, 44 une anémie
normocytaire et 11 patients présentaient une
anémie macrocytaire. La répartition des pa-
tients ayant un coefficient de saturation a la
transferrine basse en fonction du fer sérique
réveéle que 15 patients avaient simultanément
le fer sérique et le CST diminués (p = 0,001).

La prévalence de la carence martiale relative
au cours de notre étude est estimée a 33,68%.

Par ailleurs, le CST est élevé chez 29 patients
soit 15,26% de notre population d’étude parmi
lesquels on note 6 cas de microcytose et 06
autres cas de macrocytose. La valeur maxi-
male de coefficient de saturation de la transfer-
rine retrouvée au cours de notre étude est de
87,11% et 01 patient avait un CST < 10%.

Dosage du fer sérique

Le dosage du fer sérique au cours de I'étude
montre que 23 patients (12,1%) présentaient
une anémie hyposidérémique. Parmi ces der-
niers, 02 patients avaient une anémie microcy-
taire et 15, une anémie normocytaire (p =
0,208). Cependant 05 patients parmi les 23
patients ayant une hyposidérémie faisaient des
injections réguliéres de fer.

Sur les 190 patients inclus au cours de I'étude,
10 avaient une hypersidérémie parmi lesquels
5 patients avaient une cytolyse hépatique (p =
0,265) et 01 seul faisait des injections de fer
injectable.

L'interprétation des résultats des dosages de
fer sérique, n'ayant de valeur que couplée a la
détermination du coefficient de saturation de la
transferrine ou a la capacité de fixation de la
transferrine, la capacité de fixation de la trans-
ferrine est élevé chez 14 patients. Aussi,
15 patients sur les 23, possédent aussi un
CST bas avec une différence statistiquement
significative (p = 0,001).

DISCUSSION

L’anémie est un symptédme fréquent chez les
patients présentant une maladie rénale chro-
nique [5]. Elle est susceptible d’étre corrigée
par un apport de fer et dagent stimulant
I'érythropoiese [6].

Le dosage de la ferritinémie dans notre popu-
lation d’étude montre que 16 patients soit
8,47% avaient leur réserve en fer effondrée.
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En effet, la carence martiale absolue corres-
pond a une situation ou les réserves en fer,
essentiellement représentées par la ferritiné-
mie, sont basses [7]. Dans la cohorte Nephro-
test, seuls 6% des patients avaient une ca-
rence martiale absolue [8]. Par ailleurs, I'étude
CKD Route réalisée par SOICHIRO IIMORI et
al au japon a permis de retrouver 42% de ca-
rence martiale absolue [9]. Cette différence
avec notre résultat pourrait s’expliquer par le
fait que la majorité de nos patients sont sous
fer oral et 18,42% sous fer injectable. Les mé-
canismes entrainant cette déficience en fer
chez les hémodialysés sont multiples. Il s’agit
des saignements gastro-intestinaux, des prélé-
vement sanguin répétés, et des pertes san-
guines dues a la technique d’hémodialyse [10],
mais aussi a une augmentation de la synthése
de I'hepcidine chez les hémodialysés qui di-
minue la captation et la libération du fer au
niveau des entérocytes des macrophages
[11-12].

La ferritinémie diminue au stade de carence
infraclinique de l'anémie alors que les para-
métres érythrocytaires sont encore normaux.
Cette affirmation a été vérifiée au cours de
notre étude car sur les 16 patients ayant une
carence martiale absolue, 03 avait encore un
taux d’hémoglobine supérieur a 11g/dl et la
microcytose n’est présente que chez 04 pa-
tients. Aussi, sur les 16 patients ayant une
hypoferritinémie, 05 patients présentaient un
coefficient de saturation bas et 02, une hyposi-
dérémie. Ce qui confirme le caractére le plus
sensible de la ferritinémie pour la détection
d’'une carence martiale.

De plus, une ferritinémie normale, voire aug-
mentée, pourrait cacher une carence martiale
en cas de syndrome inflammatoire, de cytolyse
hépatique ou d’insuffisance rénale chronique.
Les résultats des dosages de la ferritine sé-
rique doivent étre interprétés avec ceux des
déterminations  d'autres protéines de
l'inflammation.

La ferritinémie a une valeur limitée chez I'IRC
car si la ferritine est un marqueur des réserves
en fer de l'organisme, elle ne donne que peu
d’informations sur la quantité de fer disponible
pour I'érythropoiése. Elle est donc peu utile
pour détecter une carence relative chez les
patients traités par Epo [13]. Ainsi, le calcul du
coefficient de saturation de la transferrine
donne une idée approximative de la quantité
de fer circulant dans le compartiment plasma-
tique. En effet, la détermination du coefficient
de saturation de la transferrine dans notre
population d’étude révele 33,68% des patients

inclus avaient une carence martiale relative
alors que ce taux était de 24,2% dans I'étude
CKD-ROUTE [9] et 25% dans la cohorte
Nephrotest [8]. Cependant, le coefficient de
saturation de la transferrine, résultant du rap-
port entre le fer sérique et la capacité totale de
fixation de la transferrine, est trés variable d’'un
jour a l'autre en raison de la grande variabilité
de la concentration du fer sérique. De plus, la
technique du dosage fonctionnel de la capacité
totale de fixation de la transferrine utilisée au
cours de notre étude, rend des résultats faus-
sement élevés car d’autres protéines sériques
peuvent fixer le fer de maniére non spécifique
[13]. Aussi, dans ce contexte, une inflamma-
tion peut étre présente et entrainer une syn-
thése hépatique accrue d’hepcidine qui va
dégrader la ferroproteine dans les macro-
phages et les entérocytes empéchant ainsi
I'externalisation et I'absorption de fer [12].

Le férritinémie et le CST étant tous deux des
marqueurs de sensibilité et de spécificité mé-
diocre pour évaluer une carence en fer, le
dosage du fer intramédullaire est de plus en
plus considéré comme le gold standard pour le
diagnostic de la carence martiale chez les
insuffisants rénaux [7]. Par ailleurs, le pourcen-
tage de globules rouges hypochromes et la
teneur des réticulocytes en hémoglobine (CHr)
sont des tests assez sensibles permettant de
mesurer la capacité de I'organisme a délivrer
du fer au tissu érythroide [13].

L’hyperferritinémie, pathognomonique d’une
surcharge en fer, est présente chez 127 pa-
tients sur les 190 inclus soit 66,84%. Toute
inflammation, qu’elle soit générale ou tissu-
laire, est susceptible d’élever la ferritinémie.
Compte tenu de la présence fréquente d’'un
syndrome inflammatoire chez le dialysé et de
son influence sur le taux de ferritine, on peut
admettre 800 pg/l comme seuil a ne pas dé-
passer [14]. Ceci implique que 70 patients sur
les 127 soit 55,12% ont une importante sur-
charge en fer. En effet, les insuffisants rénaux
sont le plus souvent, sujets a une polytransfu-
sion associée a un traitement martial par voie
injectable et a une insuffisance en EPO, ce qui
favoriserait une surcharge importante en fer.

CONCLUSION

Le fer est un élément indispensable de notre
organisme et de I'érythropoiése. La carence
martiale peut étre aussi bien fonctionnelle
qgu’acquise. Des taux trés élevés de ferritiné-
mie ont été retrouvées d’ou l'intérét de surveil-
ler le bilan martial, 'apport en fer chez les in-
suffisants rénaux et de rendre plus disponible
les chélateurs de fer au Bénin.
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RESUME

Introduction : Les accidents d’exposition au sang (AES) constituent une réelle préoccupation pour les
professionnels de santé a cause de la gravité des affections qu’ils engendrent. La présente étude a
été menée pour évaluer la fréquence des accidents d’exposition au sang (AES) au sein du personnel
de I'hépital de zone de Ménontin et les facteurs qui lui sont associés. Méthode d’étude : Enquéte
descriptive transversale et analytique incluant 90 agents de santé. Le recueil des données a été fait
sur la base d’'un questionnaire anonyme et de deux grilles d’observation. Le questionnaire a été remis
a chaque agent de santé volontaire aprés explication des objectifs de I'étude. Une visite de tous les
services a été réalisée pour compléter les grilles d’observation. Résultats : L’age moyen de notre
échantillonnage est de 37 ans £ 10. Les femmes ont représentées dans 70% de notre échantillonnage
et le sexe ratio est de 0,42.Les infirmiers (32,2%), les techniciens de laboratoire (25,56%) et les aides-
soignants (16,7%) étaient les classes professionnelles plus représentées. La fréquence des AES chez
les professionnels de santé a I'hopital de zone de Menontin est de 40%. Les types d’AES les plus
fréquents sont les piqures (44,4%), les projections sur muqueuse (25%) et les coupures (16,7%).le
sang a été impliqué dans 86,11% des cas. Les mécanismes de survenue des AES répertoriés étaient
essentiellement le recapuchonnage (66,7%) et I'élimination de déchets (25%). L’absence de formation
sur les AES et de port de gants influence significativement la survenue des AES. Les AES n’ont pas
été déclarés dans 66,7% des cas. Les mesures de prévention et de prise en charge des AES sont
inexistantes au sein de I'hopital de zone de Ménontin. Conclusion : Des séances de sensibilisation du
personnel sur les risques liés aux AES s’imposent en vue de leur prévention.

Mots-clés : AES, Risque, Fréguence, Facteurs associés.

ABSTRACT

Introduction: The Blood Exposure Accident (BEA) constitute a real concern for the healthcare profes-
sionals because of the gravity of the affections which they engender. The present study was led to
estimate the frequency of the BEA within the staff of the hospital of zone of Menontin and the factors
which are associated to him. Method : Transverse and analytical descriptive survey including 90
agents of health. The data collection was made on the basis of an anonymous questionnaire and of
two observation grids. The questionnaire was put back to every agent of voluntary health after expla-
nation of the objectives of the study. A visit of all the departments was realized to complete observa-
tion grids.

Results : The average age of our sampling is of 37 years £ 10. The women represented in 70 % of
our sampling and the sex ratio is 0.42. The male nurses (32.2 %), the technicians of laboratory (25.56
%) and the nurse's aides were the more represented professional classes. The frequency of the BEA
at the healthcare professionals at the hospital of Ménontin is 40 %. The most frequent types of AES
are the stings (44.4 %), the projections on mucous membrane (25 %) and cuts (16.7 % ; le blood was
involved in 86.11 % of the cases. The frequency of the BEA at the healthcare professionals at the
hospital of Ménontin is 40 %. The mechanisms of arisen the listed AES was essentially the recapu-
chonnage (66.7 %) and the elimination of waste (25 %). The absence of training (formation) on the
AES and port (bearing) of gloves influences significantly the arisen of the AES. The BEA was not de-
clared in 66.7 % of the cases. Measures of prevention and coverage of the BEA are non-existent with-
in the hospital of Ménontin. Conclusion: Sessions of raising awareness of the staff on the risks bound
to the BEA stand out with the aim of their prevention.

Keywords: AES, Risk, Frequency, Associated Factors

INTRODUCTION infectieux professionnel en milieu de soins
Les accidents d’exposition au sang (AES) étant potentiellement omniprésent plusieurs
constituent une réelle préoccupation pour les agents sont susceptibles d’étre transmis aux
professionnels de santé a cause de la gravité professionnels de la santé, dont la plupart sont

des affections qu’ils engendrent. Le risque
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véhiculés par le sang et les autres liquides
biologiques [1].

En Afrique, les statistiques semblent étre sous
estimées en raison de multiples pesanteurs.
Les accidents d’exposition au sang constituent
un probléme de santé publique. En Cote
d’lvoire, la prévalence des AES a été de 60%
lors d’une enquéte hospitaliere multicentrique
réalisée par Eholie et en 1999[2]. Au Centre
National Hospitalier et Universitaire (CNHU) de
Cotonou, deux personnes sur cing ont été au
moins une fois victimes d’AES et les cas
d’accidents répétés ont été fréquents [3].

Dans le secteur privé au Bénin, peu d’études
ont été réalisées sur les AES chez le person-
nel médical. Toutes ces observations justifient
la pertinence et la nécessité de la présente
étude. L’objectif principal de cette étude était
d’évaluer la fréquence des accidents
d’exposition au sang au sein du personnel de
I'hopital de Ménontin et les facteurs qui lui sont
associés.

METHODOLOGIE

Type d’étude: |l s’agissait d'une étude
d’observation descriptive et transversale qui
s’est déroulée dans la période de Mai a Juillet
2016.

Population d’étude : La population d’étude
était constituée du personnel soignant de
I'hopital de Ménontin.

Criteres d’inclusion : Ont été inclus ceux qui
ont donné leur accord et étaient présents lors
de I'étude.

Echantillonnage : |l s’agissait d’'un échantil-
lonnage exhaustif.

La Collecte des données : Elle s’est faite a
laide d’'un questionnaire et de deux grilles
d’'observation. Le questionnaire est structuré
en 4 grandes parties : identification sociopro-
fessionnelle de l'agent, évaluation des con-
naissances de l'agent sur les AES, identifica-
tion des pratiques a risque lors de
ladministration des soins, évaluation de la
conduite tenue lors d’'un AES. La premiére
grille d’observation a permis d’évaluer le dis-
positif de prévention des AES. La deuxieme
grille a servi a évaluer les différentes étapes de
prise en charge des cas d’AES.

Analyse des données : Les données ont été
analysées avec le logiciel Epi-info version
2.4.5. Lorsqu’il y a un lien entre deux variables,
la force d’association est mesurée par le risque

relatif. Tous les tests utilisés ont été interprétés
avec un seuil de significativité de 5%.

Considérations éthiques : Le consentement
éclairé des agents a été obtenu avant toute
inclusion. Les données ont été traitées dans
'anonymat avec la plus grande confidentialité.

RESULTATS
Caracteéristiques sociodémographiques et
professionnelles

Tableau 1 : Caractéristiques sociodémogra-
phigues et professionnelles de la population

Variables Fré- Pourcen-
quences tage

Classe d’age Moyenne 37ans £ 10 ans
(ans) d’age

<19 1 1,11

20-29 25 27,78

30-39 27 30

40-49 20 22,22

50-59 17 18,89
Sexe Masculin 27 30

Féminin 63 70
Qualification  Infirmier(e) 29 32,2
pr?lfessmn- Technicien 23 25,56
nelle de labora-

toire

Aide- 15 16,7

soignant

Sage- 07 7,8

femme

Médecin 06 6,7

généraliste

Spécialité 04 4,4

chirurgicale

Spécialité 03 3,3

médicale

Agent 03 3,3

d’entretien
Service Bloc opéra- 6 6,7
occupé toire

Consultation 10 11,1

Hospitalisa- 15 16,7

tion adulte

Hospitalisa- 12 13,3

tion pédia-

trique

Laboratoire 23 25,6

Maternité 10 11,1

Réanimation 05 5,6

Service 04 4.4

général

Soins ex- 01 1,1

ternes

Urgences 04 4.4
Ancienneté <5 32 35,6
(ans) [5-10] 19 211

[10-15] 11 12,2

[15-20] 21 23,3

>20 7 7,77

L’AES et ses facteurs de risques
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La majorité des agents (96%) savent bien défi-
nir le sigle AES, et 95,6% d’eux reconnais-
saient étre exposés a un risque infectieux
transmissible par le sang.

La réalisation de sutures (93,35%) et le fait de
recapuchonner des aiguilles (92,22%) ont été
les pratiques les plus a risque de survenue
d’AES selon les enquétés.

Plus des deux tiers du personnel enquété
(63,33%) n’ont pas pour habitude de recapu-
chonner les aiguilles apres les soins. La moitié
des agents ignorent comment bien trier les
déchets biomédicaux. 56,7 % des enquétés
n’ont pas regu de formation sur les AES aupa-
ravant.

Prévalence des AES

Victimes d'AES

36(40%)

54(60%)

=oui

non

Figure 1: Répartition des agents ayant été
victime d’AES

La prévalence globale des accidents
d’exposition au sang a I'hdpital de zone de
zone de Ménontin est de 40%.

Tableau 2 : Prévalence de I'AES en fonction des caractéristiques sociodémographiques et profes-

sionnelles
Variables Victime (n) Non victime (n) p
Sexe Feminin 28 35 0,2801
Masculin 08 19
Qualification Infirmier 17 12 0,1201
professionnelle Aide-soignant 7 08
Médecin généraliste 03 03
Sage-femme 03 04
Spécialité médicale 03 00
Technicien de laboratoire 02 21
Spécialité chirurgicale 01 03
Agent d’entretien 00 03
Services Hospitalisation pédiatrique 11 01 0,0006
Laboratoire 05 18
Maternité 05 05
Bloc opératoire 03 03
Consultation 03 07
Réanimation 03 02
Urgences 03 01
Hospitalisation adulte 02 13
Soins externes 01 00
Service général 00 04
Ancienneté (ans) 0-5 10 23 0,5732
5-10 08 10
10-15 07 04
15-20 08 13
=20 03 04

Il'y a plus d’AES en hospitalisations pédiatriques (12,2%) que dans tous autres services (p=0,0006)
par contre les autres caractéristiques n’influent pas sur la survenue de I'AES.
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Tableau 3 : Force d’association des facteurs
de risques

Victime RR

d’AES

Oui Non
Port de gant 15 35
Non port de gant 21 19 1,73
Recapuchonnage 12 21 0,78
Pas de recapuchon- 24 33
nage
Connait le Tri correct 20 25 0.79
des déchets
Ne connait pas 16 29
Formation sur les 15 24
AES
Pas de formation sur 21 30 1,07
les AES

L’absence de formation influence significati-
vement la survenue des AES RR=1,07 ICgs¢, =
[0,21 ; 5,47]. La connaissance du tri correct
des déchets protege contre les AES (RR= 0,79
ICgse,= [0,25 ; 6,33]

4. DISCUSSION

Connaissances des agents sur les acci-
dents d’exposition au sang

Les agents de santé enquétés a I'hépital de
zone de Ménontin dans 96% des cas ont pu
définir le sigle AES. Seulement 4% l'ignoraient.
Ce pourcentage de définition correcte est simi-
laire a celui retrouvé par Dembélé [4] qui
étaient de 80, 5%. Il semble évoluer en fonc-
tion du niveau de connaissance des enquétés
et de leur niveau d’'implication dans la chaine
de soins: 85,7% chez les sages-femmes ;
86,7% chez les aides-soignants et 100% pour
les infirmiers, médecins généralistes et les
spécialistes. Si la majorité des agents enqué-
tés convient que les accidents d’exposition au
sang pourraient survenir soit d’'une suture
(93,35%) ou d'un recapuchonnage (92,22%)
apres soins; certains (84,44%) estiment que ce
risque pourrait survenir de la mauvaise élimi-
nation des déchets biomédicaux. Ces constats
sont similaires a ceux de Dembélé [4].

Pratiques exposant le personnel soignant a
la survenue des AES

La majorité des agents enquétés (63,33%) n'a
pas pour habitude de recapuchonner les ai-
guilles aprés les soins. Ce pourcentage est
nettement inférieur & celui de Dembélé: 71, 8%
[4]. Ces pratiques se superposent a celles
observées au Mali [4] ou la majeure partie
c'est-a-dire 96,6% ne portait des gants qu’en
cas de lésions cutanées. La moitié des agents
enquétés ne savait pas comment bien trier les
déchets biomédicaux. Méme si dans la majori-

té des cas ces agents maitrisaient comment
bien éliminer les objets tranchants ou pointus ;
ils ignoraient tout de méme [I'élimination cor-
recte des autres types de déchets. La préven-
tion du risque de transmission du VHB lors des
AES est quasi inexistante a I'hopital de zone
de Ménontin car 66,2% des agents n’étaient
pas vaccinés. Ce constat est différent de celui
de Dembélé [4] qui a noté que 91,4% des
agents interrogés avaient été vacciné contre
'hépatite B. L'étude d’Ennigrou et al [5] ont
montré que deux tiers des personnes interro-
gées était vaccinés.

Prévalence des AES et les facteurs de
risque

La prévalence globale des accidents
d’exposition au sang a I'hdpital de zone de
Meénontin est de 40%. Elle est identique a
celle retrouvée par Bashi et al., [6] ainsi qu’a
celle retrouvée par Zannou et al., [3] qui est de
39,7% et Ennigrou et al.,: 39% en Tunisie en
2002, dans un service de chirurgie générale
[5]. Au Mali [4], cette prévalence était inférieure
a la nétre et était de 35,1%.

Une étude réalisée a Casablanca en 1998 a
retrouvé une prévalence nettement supérieure
a la nbétre estimée a 81%. Les piqures
(49,29%) et les projections sur muqueuses
(22,22%) constituent les types d’accident
d’exposition au sang majoritairement rencon-
trés lors de notre étude, suivi des coupures
(16,66%). Ces types d’AES ont été retrouvés
dans des proportions presque identiques par
Fabin C et al. [7] : piqlres (47%), projections
sur peau lésée (23%) ou sur muqueuses
(20%) puis coupures (10%). Ceci pourrait
s’expliquer une fois de plus par I'absence qua-
si-totale de port de matériel de protection no-
tamment contre les AES par projection mais
également par la méconnaissance du tri cor-
rect des déchets biomédicaux. Des constats
similaires ont été enregistrés dans des études
passées [4,8].

Le sang a été en cause dans 86,11% des cas
d’AES suivi du liquide amniotique dans le reste
des cas. Daou A [9], quant a lui a trouvé en
plus du sang qui était cité dans 75% des cas,
du liquide d’ascite et du liquide pleural dans
des proportions identiques de 12,5%. Au Mali
Dembélé [4] a observé du sang et du liquide
amniotique dans les proportions respectives de
87% et 13%. Les AES sont survenus dans
66,7% des cas lors du recapuchonnage des
aiguilles et dans 25% des cas lors de
I'élimination des déchets biomédicaux. Zannou
[3] quant a lui, a noté que les accidents étaient
survenus le plus souvent lors des injections

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2018 ; N° 028 ; 94-99



Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin

page 98

intraveineuses (24%) ou intramusculaires
(21,7%), des sutures au bloc (23,3%) ou au
cours du recapuchonnage d’aiguilles de se-
ringue (21,7%).

Les trois quarts de nos enquétés avaient fait
plus d'une fois des accidents d’exposition au
sang. Les infirmiers et les aides-soignants
étaient les corps professionnels les plus tou-
chés par les AES avec des prévalences res-
pectivement de 19% et de 7%. Ces résultats
sont semblables a ceux observés au Mali ou
les infirmiers, les aides-soignants et les sages-
femmes avaient respectivement une préva-
lence aux AES de 36.06 %, 26.22% et 19.67%
[4]. Dans I'étude de Bashi [6] au Bénin, les
infirmiers représentaient 41,2% des victimes
d’AES contre 29,4% pour les éléves infirmiers
et les étudiants en médecine ; les chirurgiens
étaient les seuls a étre touchés dans le corps
médical et représentaient 5,9% des cas.

Le secteur des hospitalisations pédiatriques a
la prévalence la plus lourde d’AES (12,2%).
Ceci peut s’expliquer par la difficulté dans
'exécution des soins en pédiatrie (agitation
des enfants et caractére particulierement labo-
rieux des prises d’abords veineux) le méme
constat a été fait par Drabo [10]. L’expérience
professionnelle semble un facteur essentiel
dans la survenue des AES a I'hopital de zone
de Meénontin. Plus I'ancienneté est élevée plus
la prévalence des AES baisse : celle-ci varie
de 11,1% pour une ancienneté de 0 et 5 ans a
3,3% pour une ancienneté supérieure a 20ans.
Ces constats sont les mémes que ceux de
Dembélé [4] ou la fréquence des AES décroit
de 36,06% pour une ancienneté de 0 a 5ans
pour atteindre 3,27% entre 16 et 20 ans.

Conduite tenue aprés la survenue de I’AES
Plus de la moitié des victimes d’AES: 61,11%
ont appliqué immédiatement et correctement
les mesures d’asepsie. Daou et al [9],
n'avaient eu que 31,25% cas d’assez bonnes
pratiques, I'application de I'alcool ou de I'eau
de javel était faite dans 93,75% des cas.

L’état sérologique complet du patient source
n'a pas toujours été documenté. Il a été fait
dans 58,33% des cas pour le VIH, 16.66%
pour le VHB et dans 13,8 % pour le VHC. Ceci
témoigne du fait que les victimes d’AES de
notre enquéte s’inquiétaient beaucoup plus du
risque de transmission du VIH que des autres
pathogénes transmissibles lors des accidents
d’exposition au sang. Dans une étude, Ouolo-
guem [11] a noté que la sérologie des hépa-
tites virales B et C n’était pas réalisée chez les
patients sources dans des proportions respec-

tives de 92,8% et 96,4%. Parmi nos enquétés,
04 avaient eu une source HIV positive. lls ont
tous eu acces a une chimio prophylaxie antiré-
trovirale ; 03 (75%) dans un délai de moins de
4 heures et 01(25%) dans un délai de 4 a 36
heures.

Les accidents d’exposition au sang recen-
sés n'ont pas été déclarés dans 66,7% des
cas. Tous les cas déclarés l'ont été dans un
délai de moins de 48 heures. Les raisons de la
sous-déclaration sont multiples. En grande
partie, les agents ne savaient pas qu’il fallait
déclarer leur accident (54,20%) ; pour 12,5%
des cas ils ne connaissaient pas la procédure.
Cela rejoint les constats de Dembélé au mali
ou, 60% des agents n’avaient pas déclaré leur
AES. La principale cause de la sous-
déclaration des AES était la méconnaissance
de la possibilité de déclaration dans 37,8% des
cas. Gzara quant a lui, note que la cause de la
sous-déclaration des AES la plus citée était
«Je ne savais pas comment faire » [4,12].

CONCLUSION
Cette étude a permis de se rendre compte de
lampleur des AES et de ses facteurs de
risque. Il urge de sensibiliser le personnel soi-
gnant sur les risques et de la conduite a tenir
face a ces AES.
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RESUME

La leptospirose est une anthropozoonose a répartition mondiale, caractérisée par une forte incidence
en milieu tropical et un grand polymorphisme clinique. La maladie est reconnue comme un probleme
de santé publiqgue émergent aussi bien dans les pays en voie de développement que dans les pays
développés. La contamination se fait soit directement par exposition a I'urine d'animaux infestés, soit
indirectement dans I'eau souillée par les urines. La gravité de I'affection tient aux atteintes hépatiques
et rénales. Aucune donnée publiée n’existe sur cette affection au Bénin. Nous rapportons un cas de
leptospirose révélée a Cotonou par des douleurs thoraciques et un ictére cholestatique chez un ou-
vrier de forage.

Mots clés : leptospirose, douleurs thoraciques, ictére cholestatique, pleurésie, ouvrier de forage.

ABSTRACT

Case report of leptospirosis revealed by chest pain and cholestatic jaundice in a drilling’s worker in
Benin.

Leptospirosis is a worldwide distribution anthropozoonosis, characterized by a high incidence in the
tropics and a large clinical polymorphism. The disease is recognized as an emerging public health
problem as well in developing countries than in developed countries. Contamination occurs either
directly by exposure to the urine of infected animals, or indirectly through contaminated water by the
urine. The severity of the condition is due to liver and kidney damage. No published data exist on the
disease in Benin. We report in Cotonou a case of leptospirosis revealed by chest pain and cholestatic

jaundice in a drilling’s worker.

Keywords: leptospirosis, chest pain, cholestatic jaundice, pleurisy, drilling’s worker.

INTRODUCTION

La leptospirose est une anthropozoonose a
répartition mondiale, caractérisée par I'étendue
du réservoir animal, une forte incidence en
milieu tropical et un grand polymorphisme
d’expression clinique [1 ; 2]. La maladie est
reconnue comme un émergent probléme de
santé publique en raison d’'une augmentation
de son incidence aussi bien dans les pays en
voie de développement que dans les pays
développés [2 ; 3]. Elle est due a des bactéries
spiralées, hélicoidales, mobiles du genre
Leptospira (L). Ce genre comprend 2 especes :
L. biflexa, saprophyte et L. interrogans, patho-
géne pour ’homme [2]. Les sources de conta-
mination sont les eaux et les sols souillés par
les urines des animaux infestés. Les leptos-
pires vivent longtemps dans les sols et les
eaux douces (égouts, mines) [4]. La contami-
nation se fait soit directement par exposition a
l'urine d'animaux infestés, soit indirectement
dans l'eau souillée par les urines. Chez
I'hnomme, la contamination est le plus souvent

indirecte a travers les excoriations cutanées,
les muqueuses conjonctivale, pharyngée, di-
gestive, ou par inhalation [5; 6]. Les profes-
sions a risque sont les agriculteurs, les em-
ployés des abattoirs, les employés de voirie,
les égoutiers, les pisciculteurs, les jardiniers ;
sont aussi a risque les activités de loisirs en
eau douce : baignades (rivieres et étangs) et
sports  nautiques (canoé-kayak, rafting,
canyonning et péche). Il y a une recrudes-
cence a la saison humide. La gravité de cette
maladie tient aux atteintes hépatiques et ré-
nales. Les manifestations respiratoires sont
rarement au premier plan. Aucune donnée
clinique publiée antérieure n’existe chez
'homme sur cette affection au Bénin. Nous
rapportons ici un cas de leptospirose chez un
ouvrier de forage a Cotonou, révélée par des
douleurs thoraciques atypiques associées a
une fiévre et un ictére cholestatique. Le but
étant d’amener les praticiens a penser plus
souvent a ce diagnostic dans certains con-
textes de fievre inexpliquée.
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OBSERVATION

Mr Z. G., 43 ans, ouvrier de forage, sans anté-
cédent particulier a été hospitalisé dans notre
service début décembre 2012 pour des dou-
leurs  thoraciques diffuses bilatérales
d’installation rapide évoluant depuis deux
jours. Le début de la symptomatologie remon-
tait a cinqg jours par un syndrome grippal avec
fievre a 39°c, asthénie et myalgies ayant moti-
vé une consultation dans une clinique ou un
traitement antipalustre avait été initié. Devant
l'apparition des douleurs thoraciques asso-
ciées a une toux séche sans hémoptysie, et la
persistance de la fievre le patient était adressé
dans notre service. A I'admission, la tempéra-
ture était a 37° (sous Paracétamol), le pouls a
100 pulsations par mn, I'examen clinique était
sans particularité en l'occurrence absence
d’anomalie sur le plan respiratoire et absence
de syndrome méningé.

Le diagnostic de pneumopathie était suspecté.
La radiographie du thorax était sans particulari-
té. L’angioscanner thoracique montrait une
pleurésie droite de faible abondance et un
syndrome interstitiel de la base pulmonaire a
son contact. Il n’y avait pas d’argument pour
une embolie  pulmonaire. L’électrocar-
diogramme montrait une tachycardie sinusale
a 120 battements/mn et une surcharge ventri-
culaire gauche.

Sous un traitement symptomatique (Paracéta-
mol IV et hydratation) et une antibiothérapie
probabiliste par Ceftriaxone, I'évolution était
marquée par la recrudescence de la fievre a
40°c, la persistance des douleurs thoraciques
et des myalgies diffuses surtout crurales, se-
condairement associées a des douleurs lom-
baires bilatérales et des deux hanches, a un
ictere cutanéo-muqueux (apparu au troisieme
jour d’hospitalisation), et a une hématurie ma-
croscopique. Le bilan biologique montrait une
cytolyse (ASAT a 3,5 N (N = fois la limite supé-
rieure de la normale), ALAT a 1,5 N), un ictére
cholestatique (bilirubine totale & 12 N, biliru-
bine conjuguée a 26,6 N, phosphatases alca-
lines a 2 N et Gamma-GT a 1,5 N), un taux de
prothrombine a 100 %, une thrombopénie a 90
Giga/l , sans anémie et une hyperleucocytose
a 13,9 Giga/l a prédominance polynucléaire
neutrophile (87 %), une Protéine C-Réactive
(CRP) élevée a 90 mg/l et la Créatine Phos-
phokinase (CPK) élevée a 4 N ; les D-diméres
étaient élevés a 6581,38 ng/ml. Le bilan rénal
était normal. L’échographie abdominale mon-
trait une hépatomégalie homogéne isolée ; il
n'y avait pas de lithiase vésiculaire, ni de dila-
tation des voies biliaires intra ou extra-
hépatiques.

Il se posait le probleme diagnostique de dou-
leurs thoraciques et lombaires diffuses asso-
ciées a un syndrome infectieux, une pleurésie
droite, un ictére cholestatique, une thrombopé-
nie et une hématurie macroscopique.

Les hémocultures et le frottis sanguin étaient
négatifs. De méme que la sérologie des hépa-
tites virales A, B et C. Compte tenu du carac-
tere polymorphe de la symptomatologie, une
sérologie de la leptospirose était réalisée (dé-
pistage de Ig M par Ezyme Immunoassay,
réactif : Serion) ; elle s’était révélée positive a
2250 Ul/ml (seuil : 15) en faveur d’une leptos-
pirose.

Un traitement par amoxicilline 1g X3/j (initiale-
ment en intraveineuse, puis relayé per os) pour
une durée totale de 15 jours était réalisée
permettant une évolution favorable. Le patient
était revu un mois apres son retour a domicile,
il était asymptomatique ; le bilan hépatique,
'hémogramme et la CRP étaient normalisés.

DISCUSSION

Ce cas clinique est le premier a faire I'objet de
publication sur la leptospirose au Bénin. I
n'existe pas de données publiées sur cette
affection chez 'hnomme dans notre pays. Le
seul article publié concernait la prévalence de
Leptospira chez les mammiferes a Cotonou
[7]. Il rapportait que 18,9% des petits mammi-
feres étaient infectés par Leptospira. Ce qui
rend effectif I'exposition de la population a la
leptospirose. Des travaux antérieurs chez
'homme avaient été réalisés mais malheureu-
sement non publiés. Ainsi, une thése de docto-
rat en médecine ayant comporté une étude
sérologique chez des enfants hospitalisés au
centre national hospitalier et universitaire
(CNHU-HKM) de Cotonou avait montré une
prévalence de 3,9% [8].

Un rapport d’activité du programme leptospi-
rose au Bénin en 1994 [9] avait noté une pré-
valence de 20% sur sérum de donneurs de
sang apparemment en bonne santé et de
66,5% chez les employés d’abattoirs au centre
national de transfusion sanguine de Cotonou.
Un mémoire [10] ayant reposé sur une étude
de 503 sérums de travailleurs d’abattoirs et
244 sérums de patients fébriles hospitalisés
avec recherche de Leptospira par Microscopic
Agglutination Test (MAT) avait rapporté une
positivitt dans 54,7% et 75,8% respective-
ment.

Notre cas clinigue confirme la réalité de la
leptospirose dans notre pays. Il s’agit d'une
affection dont la premiére description a été
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faite en 1886 par Adolf WEIL. Cette description
initiale associait splénomégalie, ictere et né-
phrite [2]. Le réservoir des leptospires est prin-
cipalement animal, mais se prolonge dans
l'environnement. De nombreux mammiféres
domestiques (chiens, bovins, ovins, porcs...)
et sauvages (rats, mulots, cerfs...) sont sus-
ceptibles d’étre infectés, et les bactéries survi-
vent de fagon prolongée dans le sol et dans les
eaux douces. La contamination humaine, en
général indirecte, se fait a travers les mu-
queuses ou les excoriations cutanées, et ra-
rement par inhalation [11]. Les activités agri-
coles et nautiques constituent les principaux
facteurs de risque. Chez notre patient, sa pro-
fession d'ouvrier de forage I'a probablement
exposé a la maladie. Sur le plan physiopatho-
logique, la lésion élémentaire la plus souvent
retrouvée est une vascularite qui se manifeste
par un cedeme endothélial, une nécrose et une
infiltration lymphocytaire [5 ; 11 ; 12]. Cette
vascularite peut atteindre plusieurs tissus,
essentiellement le foie, le rein mais aussi les
poumons [1 ; 13]. L’incubation est en général
de 7 a 14 jours [2]. Les manifestations cli-
niques sont trés variables allant de formes
asymptomatiques ou pauci symptomatiques
(syndrome grippal) a des formes ictériques et
graves avec défaillance rénale et atteinte pul-
monaire sévere [1 ; 14]. Les formes anicté-
riques représentent 80 a 90% des cas ; l'ictére
n'est présent que dans 5 a 10% des cas.

La maladie de Weil désigne la forme la plus
sévere de la maladie associant forte fievre,
ictere intense, hémorragie, dysfonction rénale
et pulmonaire, altération neurologique et col-
lapsus cardiovasculaire d’évolution variable.
Les manifestations respiratoires sont relative-
ment fréquentes mais ne dominent que rare-
ment le tableau, le plus souvent a type de toux
ou hémoptysie [15]. Les douleurs thoraciques
sont présentes chez environ 10 a 16 % des
patients [2; 16], sans que l'on sache si
l'origine est musculaire, myocardique ou pleu-
rale. Chez notre patient I'origine est probable-
ment musculaire vu les douleurs diffuses as-
sociées et I'élévation des CPK faisant évoquer
une rhabdomyolyse. Les épanchements pleu-
raux sont beaucoup plus rares, 3,2 % dans
une série rétrospective réunionnaise de 91 cas
[17].

Le diagnostic de leptospirose est a évoquer
devant une fiévre associée a des signes
d’atteintes hépatique, rénale et méningée [15].
Le diagnostic biologique repose en pratique
sur la sérologie (Microscopic Agglutination
Test (MAT) ou Ezyme-Linked Immunosorbent
Assay (ELISA)) [15 ; 18]. L’isolement du germe

dans le sang ou les urines reste exceptionnel.
Les hémocultures sur milieux spéciaux sont
plus souvent positives mais le temps de culture
est long (plusieurs jours a quelques semaines).
La recherche moléculaire par Polymerase
Chain Reaction (PCR) est aussi un moyen
d’identification du germe [14].

Le traitement requiere une antibiothérapie, en
premiéere intention la pénicilline G pendant 7 a
10 jours [1], ou une pénicilline A, ou une cé-
phalosporine de 3°™® génération. Les macro-
lides, la doxycycline et la tétracycline sont
aussi efficaces sur le germe [19]. Notre patient
a connu une évolution favorable sous Amoxicil-
line alors que la céphalosporine de 3°™ géné-
ration semblait inefficace. La prévention re-
pose essentiellement sur le contréle du réser-
voir animal et hydrique, mais des mesures
prophylactiques individuelles (vaccination et
chimioprophylaxie) ont été proposées pour les
groupes exposés [5]. Les ouvriers de forage
sont a considérer comme des sujets a risque
de I'affection.

CONCLUSION

Ce cas clinique atteste de leffectivité de la
leptospirose dans notre pays. Cette affection
devrait donc davantage étre connue des pro-
fessionnels de santé afin de permettre un dia-
gnostic rapide car l'efficacité du traitement
dépend de la précocité de sa mise en ceuvre.
Les ouvriers de forage sont a considérer
comme des personnes a risque de la maladie
et devrait bénéficier de mesures de prévention
adaptée. Une surveillance épidémiologique de
I'affection et des études hospitalieres s’avérent
nécessaires afin de d’évaluer I'importance de
I'affection dans notre pays.
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