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Création, objectifs, organes de gestion et instructions aux auteurs 
 

Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale 
 

Le Journal Africain de Pédiatrie et de Génétique Médicale (J Afr Pediatr Genet Med) est un 

organe de publication des Sociétés et Associations Africaines de Pédiatrie avec Comité de 

Lecture. Il est hébergé par la Société Béninoise de Pédiatrie. Il publie les contributions 

originales, les faits cliniques ou les articles de synthèse dans les domaines de la santé de 

l’e fa t, de la o atologie à la g ti ue di ale e  passa t pa  la p diat ie g ale et 
les autres spécialités pédiatriques. La périodicité de la parution est trimestrielle (quatre 

numéros par an).  

 

Les organes de gestion du journal sont : 

 

Le comité de rédaction : 

Président :    Pr Georges MOYEN 

Directeur de publication :  Pr Blaise AYIVI 

Directeur adjoint :   Dr Kaposi ADELOU, Président de la SOBEPED 

Secrétaire Général :   Dr Constant HOUNMENOU, Secrétaire Général de la SOBEPED 

Trésorier :    Dr Marie Rose NAGO, Trésorière de la SOBEPED 

Rédacteur-en-chef :   MCA Maroufou Jules ALAO 

Rédacteurs adjoints :   MCA Madeleine FOLQUET AMORISSANI (Abidjan),  

    MCA Annie OKOKO et Dr Henri Léonard ATANDA (Brazzaville) et  

    Pr Assane SYLLA (Dakar) 

Le comité de lecture : 

- Outre les membres du comité de rédaction,  

- Sénégal : Pr Ousmane NDIAYE, Pr Boubacar CAMARA, Pr Guelaye SALL,  
    Pr Saliou DIOUF 
- Côte d’Ivoire :  Pr Soumahoro OULAÏ, MCA Kouadio ASSE,  

Pr Flore DICK AMON TANOH, Pr ADONIS 
-Togo :    Pr Diparidé A. AGBÈRÈ, Pr Yao ATAKOUMA, Pr Bakoé BAKONDÉ 
- Bénin :    Pr Sikiratou KOUMAKPAI 
- Burkina Faso :   Pr Ludovic KAM, MCA Boubacar NACRO, MCA Fla KOUETA 
- Congo BZV :    MCA Jean Robert MABIALA  
- Gabon :    Pr Jean KOKO, Pr Simon ATEGBO 
- Madagascar                Pr Noëline RAVELOMANANA, Pr Diavolana KOCHER 
- France :                        Pr Alain CHANTEPIE 
- Mali :                            Pr Toumani SIDIBE 
- Guinée :                       Pr Pathé DIALLO 
 

Les manuscrits soumis pour publication seront examinés par le comité de lecture. La décision 

fi ale d’a eptatio  ou de ejet des a us its est p ise pa  le comité de rédaction. Les 

manuscrits e se o t e a i s ue s’ils so t o fo es au  i st u tio s suiva tes. 
 

 



4 

 

Types de manuscrit :  

Article original : Il ne dépasse pas 10 pages (références, figures et tableaux compris) 

dactylographiées et 40 références au maximum. Il comprend  en dehors du titre, un résumé 

français et un résumé anglais, une introduction avec les objectifs et les autres éléments 

classiques : patients et méthodes, résultats, discussion et conclusion. 

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

inclus), 2 tableaux ou figures et 15 références au maximum. Il est organisé en introduction, 

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

Article de synthèse : Il fait le point des connaissan es su  u  sujet d’i t t p diat i ue à la 
de a de de la da tio  ou su  p opositio  d’u  e pe t o u. Il ’e de pas  pages 
(références non comprises) dactylographiées. Il est organisé en résumé (français et anglais), 

introduction, développement de la synthèse et une conclusion avec les perspectives de 

recherche. 

Article de mise au point: Il ’e de pas  pages f e es o  o p ises ais li it es à 
30 au maximum) dactylographiées. Il est organisé en résumé (français et anglais), 

introduction, développement de la synthèse et conclusion. 

 

Les manuscrits  

1. Ils doive t t e dig s, e  dou le i te lig e, ave  u e a ge de ,  de pa t et d’aut e, 
police 12, caractère Time New Roman. Le texte doit être rédigé en caractère normal sans 

gras, justifié et sans aucun mot souligné. Les mots figurant en langue étrangère dans le texte 

doivent être écris en italique. Chaque manuscrit doit être envoyé en version numérique 

saisie e  Wo d au se ta iat de la evue à l’ad esse : journal_ped_afr@yahoo.fr avec copie 

à amomj@yahoo.fr  et alaojules@gmail.com da teu  e  hef  ave  des f ais d’ tude, de 
traitement et de publication non remboursable de 100 000 F CFA à envoyer au trésorier de 

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

2. Les logiciels utilisés doivent être compatibles avec Windows.  

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

a) Page 1 : elle doit comporter :  

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

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

prénoms;  

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

- Les ad esses e ail et postale de l’auteu  o espo da t.  
b) Page 2 : le résumé  

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

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

les faits cliniques et 400 mots pour les synthèses et mises au point. Les résumés en français 

et en anglais sont accompagnés de cinq mots-clés au maximum.  

 

 

mailto:journal_ped_afr@yahoo.fr
mailto:amomj@yahoo.fr
mailto:alaojules@gmail.com
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c) Le texte  

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

Patient / Matériel et méthodes, Résultats, Discussion et Conclusion. La rédaction du texte 

doit être faite dans un style simple et concis, avec des phrases courtes en évitant les 

répétitions, voire surtout les redondances par rapport aux illustrations (figures, tableaux).  

d) Références  

Da s le te te, les f e es so t appel es selo  l’o d e d’appel pa  des hiffres arabes entre 

crochet ; exemple [ ]. Lo s u’il s’agit de plusieu s f e es appel es da s le te te du 
manuscrit, les chiffres sont séparés par une virgule ; exemple [1, 2]. Si les citations 

proviennent de références successives les chiffres seront séparés par un trait d'union ; 

exemple : [1-6].  
 

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

de leu  u o d’appel espe tif. Selo  le t pe de suppo t, les f e es se o t p se t es 
de la manière suivante :  

- Pour les revues  

Noms et initiales (sans point abréviatif) des prénoms des auteurs (séparé par des virgules). 

S’il  a oi s de  auteu s, les ite  tous. Si le o e d’auteu s d passe , ite  les  
p e ie s et ajoute  al. Tit e de l’a ti le en Index Medicus de préférence). Nom de la revue, 

année de publication ; volu e u o : pages de l’a ti le. 
Exemple : Moyen G, Mbika Cardorelle A, Kambourou J, Oko A, Mouko Obengui A. Paludisme 

g ave de l’e fa t à B azzaville. Med Af  Noi e ; 57(2):113-116. 

- Pour un livre entier  

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

d’ ditio , a e de pa utio . Exemple : Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. 

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

- Pour le chapitre d'un livre  

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

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

livre, lieu : éditeurs, Année de parution. pages du chapitre. Exemple : Meltzer PS, Kallioniemi 

A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Vogelstein B, Kinzler KW, 

editors. The genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002 : 93-113. 

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

UNFPA). 

No  de l’o ga isatio . Tit e de la pu li atio . Nu o d’ ditio  si appli a le  A e de 
parution et nombre total de page. Exemple : Organisation Mondiale de la Santé. Guide 

pratique pour la prise en charge du paludisme grave. 3ème édition. 2013. 83p. 

d) Tableaux et figures  

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

Les figu es se o t u ot es selo  l’o d e d’appel dans le texte en chiffres arabes. Les 

tableaux et les figures apparaitront à la suite des références.  

Le nombre total de tableaux et figures ne doit pas dépasser cinq (05).  
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Pour les images, utiliser les logiciels compatibles avec Photoshop, Illustrator, ou Word dans 

une résolution de minimum 300 dpi. 

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

reconnu sur une photographie, ni par toute autre donnée médicale, sauf accord express 

signé par le patient.  

4. Evaluation des manuscrits  

Les manuscrits seront soumis à au moins deux reviewers spécialisés dans le domaine dont 

relève le sujet. Le comité de rédaction du J Afr Pediatr Genet Med  renverra aux auteurs les 

manuscrits expertisés avec les observations ; il leur sera notifié par la même occasion 

l’a eptatio  sous se ve de la p ise e  o pte des odifi atio s ou le ejet de leu  
contribution. Lorsque le manuscrit est accepté, il ne pourra plus être soumis à publication 

dans une autre revue.  
 

NB 1 :  

Le manuscrit accepté doit, après correction conformément aux recommandations des reviewers, être retourné 

dans un délai de quinze (15) jours au secrétariat de la revue avec copie au rédacteur-en-chef.  Les tirés-à-part 

seront adressés par courrier électronique à l’auteu  co espondant dès ue toutes les co ections et uestions 
des reviewers seront satisfaites.  
 

NB 2 :  

Les manuscrits dont les protocoles ont eu un avis éthique (preuve à fournir lors de la soumission) seront 

prioritaires. 

 

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

Voici le 4ème numéro de notre revue médicale « Journal Africain de Pédiatrie et de 
Génétique Médicale ». Il est le e  des  u os de l’a e  2018 ; il a été édité à temps 
prévu. 

 

Les diff e ts a ti les ui  so t pu li s p ovie e t des diff e ts pa s de l’Af i ue 
F a opho e au sud du Saha a, pa ti uli e e t du S gal, de la Côte d’Ivoi e, du Togo, du 
Benin, du Tchad et de la Centreafrique. 

 

Les thèmes abordés couvrent les domaines de la santé du nouveau-né, du nourrisson et de 
l’e fa t. 

Il s’agit des sujets de g a de a tualit  s ie tifi ue. Ils po te t su  : 

 

- la survie du nouveau-né prématuré,  

- l’allaite e t e lusif jus u’à  ois,  

- les paralysies cérébrales,  

- les complications de la tuberculose,  

- la mesure de la pression intracrânienne par la mesure du nerf optique au cours du 
paludisme cérébral, 

- les épidermolyses toxiques,  

- les anomalies des chromosomes sexuels. 

 

Ces articles sont disponibles en ligne sur les sites internet http://www.uac.bj/journal et  
http://www.sobeped.org 

 

Je vous en souhaite bonne lecture, assuré que vous serez satisfait. 

 

 

 

 

 

Pr. Georges MOYEN 
Professeur Émérite 

http://www.uac.bj/journal
http://www.sobeped.org/
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Convulsions fé riles de l’enfant dans le servi e de Pédiatrie de l’EPS Roi Baudouin de  

Guédiawaye (Dakar) 

 

Febrile seizures of the child in Roi Baudouin Health Center of Guédiawaye (Dakar) 

 

Fall M1, Diouf JBN2, Gadji FK2, Kane M2, Ndiaye M1  

1-  Service de Neurologie CHUN de Fann 

2-  Service de Pédiatrie EPS Roi Baudouin  

Auteur correspondant: Maouly FALL, Département de Neurologie, Université Cheikh Anta Diop de Dakar,  

Email: fall.maouly@gmail.com, Tel: 00221775429718 

 

 

RESUME 

Introduction : Les convulsions fébriles (CF) représentent un motif fréquent de consultation. Elles sont 

dans la majorité des cas bénignes et  leur prise en charge repose sur la distinction entre CF simples et 

CF compliquées. 

Objectif : L’objectif de ce travail était d’ tudie  les aspects épidémiologiques, cliniques, paracli-

niques, thérapeutiques et évolutifs des convulsions fébriles. 

Patients et méthodes-Il s’agissait d’u e tude t ospe tive analytique et descriptive réalisée sur une 

période de 36 mois sur une cohorte de 60 patients âgés de trois à soixante mois. Les données avaient 

été recueillies à l’aide d’u e fi he d’e u te et analysées par le logiciel SPSS 18. 

Résultats : La fréquence hospitalière des convulsions fébriles était de ,  %. La t a he d’âge [  
mois- 60 mois] était la plus représentative avec 40 %. La sex-ratio était de 1,61. Les antécédents fa-

iliau  de CF et d’ pilepsie fa iliale taie t espe tive e t de ,  % et ,  %. La te p atu e 
d’e t e o e e tait de 38,8°C. Les ises taie t g alis es hez tous les patie ts. L’ tiologie 
était dominée par les maladies sous jacentes telles que les infections respiratoires basses avec 46,67 

%. Les traitements symptomatique et étiologique  ont été utilisés chez tous les patients. L’ volutio  a 
été favorable dans 82,92 % des cas. Le taux de décès était de 3,75 %. 

Conclusion : Les convulsions fébriles sont assez fréquentes en pratique pédiatrique et l’ volutio  
peut e t ai e  le d s de l’e fa t. 

Mots clés : convulsions fébriles, épilepsie, infections  

 

SUMMARY 

Introduction: Febriles seizures are a common reason for consultation. In the majority of cases they 

are benign and their management is based on distinction between simple and complicated febriles 

seizures.  

Objective: The objective was to study the epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic and evo-

lutionary aspects of febrile seizures. 

Patients and methods: This was a retrospective descriptive and descriptive study conducted over a 

36-month period in a cohort of 60 patients aged between three and sixty months. The data was col-

lected using a survey card and analyzed by the SPSS 18 software. 

Results: The hospital frequency of febrile seizures was 2.92%. The age group [25 months-60 months] 

was the most representative with 40%. The sex ratio was 1.61. The family history of CF and familial 

epilepsy was 8.33% and 1.67%, respectively. The average inlet temperature was 38.8 ° C. Seizures 

were generalized in all patients. The etiology was dominated by underlying diseases such as low res-

piratory infections with 46.67%. Symptomatic and etiologic treatments were used in all patients. The 

evolution was favorable in 82.92% of the cases. The death rate was 3.75%. 

Conclusion: Febrile convulsions are quite common in pediatric practice and evolution can lead to the 

death of the child. 

Key words: febrile seizures, epilepsy, infections 

  

mailto:fall.maouly@gmail.com
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INTRODUCTION 

Les convulsions fébriles sont définies comme 

«un évènement de la petite enfance ou de 

l’e fa e, su ve ant entre les âges de six mois 

et cinq ans, lié à une fièvre et sans élément 

pe etta t d’i i i e  u e i fe tio  i t a-
crânienne ou une autre cause» [1]. Elles re-

présentent la cause la plus fréquente des 

ises pilepti ues da s l’e fa e [2]. Elles 

sont observées chez 2 à 5 % des enfants de 

moins de six ans. Une récurrence des crises 

survient dans 30 à 40 % des cas et le risque 

d’ pilepsie ult ieu e est évalué de 2 à 5 % 

selon les études. L’âge de su ve ue se situe le 

plus souvent entre six mois et trois ans, avec 

un pic à 18 mois. Ces convulsions sont plus 

rare e t o se v es ap s l’âge de uat e ans 

(6 à 15 %). Leur apparition après six ans est 

inhabituelle et exceptionnelle.  

 

On distingue les CF simples des CF compli-

u es e  fo tio  de l’âge de su ve ue, de la 
durée ou du nombre de crises, du caractère 

focalisé ou non, et de l’e a e  eu ologi ue 
[3]. Au S gal, peu d’ tudes o t t  e s 
sur ce sujet et la prévalence varie en fonction 

des auteurs. Pour lutter contre la mortalité et 

la morbidité due aux CF, il est important de 

connaitre les différentes caractéristiques des 

enfants hospitalisés pour cette pathologie. 

C’est da s e ad e ue s’i s it notre étude 

do t l’o je tif est  de décrire les aspects épi-

démiologiques, cliniques, paracliniques et 

évolutifs des enfants hospitalisés pour CF dans 

le service de pédiatrie de l’ ta lisse e t pu-
blic de santé Roi Baudouin à Guédiawaye 

(banlieue de Dakar). 

 

PATIENTS ET METHODES 

Il s’agissait d’u e tude t ospe tive des ip-
tive réalisée sur une période de 36 mois al-

lant du 1er  avril 2013 au 31 mars 2016 dont 

l’o je tif était de déterminer les aspects épi-

démiologiques, cliniques, thérapeutiques et 

évolutifs des convulsions fébriles chez 

l’e fa t. Les enfants inclus étaient âgés d’u  
mois à cinq ans et ils avaient présenté tous 

des convulsions fébriles et étaient hospitalisés 

dans le service du a t  la p iode de l’ tude.  
 

Les paramètres étudiés étaient épidémiolo-

giques (l’âge, le se e, la saiso  de survenue, 

cliniques (les antécédents anténataux, perna-

taux et post nataux, la du e d’hospitalisatio , 

la te p atu e d’e t e; la des iptio  de la 
crise et l’ tiologie de la fièvre) ; paracliniques 

(hyperleucocytose, la positivité de la CRP, la 

goutte épaisse, l’ tude du LCR, la radiographie 

thorax, l’ hog aphie t a sfontanellaire et 

l’ le t oe phalog a e  ; thérapeutiques 

(les o e s de a i atio , l’utilisatio  du 
diazépam pour arrêter la crise, l’utilisatio  du 
phénobarbital pour le t aite e t d’e t etie , 
le traitement antipyrétique et le traitement 

étiologique et évolutifs (guérison, décès ou 

séquelles). L’a al se statisti ue des données 

était faite grâce au logiciel SPSS 18. Les va-

riables qualitatives étaient présentées sous 

forme de proportions et les quantitatives 

étaient présentées sous forme de moyenne. 

 

RESULTATS 

Soixante enfants avaient présenté une convul-

sio  f ile pe da t la  p iode de l’ tude soit 
une fréquence hospitalière de 2, 92 %. Deux 

enfants sur cinq (40 %) avaient un âge compris 

entre 25 et 60 mois et la sex-ratio était de 

1,61. L’âge o e  des patie ts tait de ,  
mois (Figure 1).  

 
Figure 1: Répartition des cas de CF selo  l’âge 

 

Aucune anomalie morphométrique ’ tait 
retrouvée à la naissance et le développement 

ps ho oteu  tait o al hez l’e se le 
des malades. Le statut vaccinal était complet 

pa  appo t à l’âge selon le programme élargi 

de vaccination (PEV) de l’OMS hez ,  % et 
l’ali e tatio  tait faite pa  l’allaite e t a-
te el e lusif jus u’à  ois hez ,  %. 
Plus d’u  e fa t su   (13,33 %) avaient déjà 

o vuls  au oi s u e fois ava t d’ t e i lus 
da s l’ tude. Les antécédents familiaux de CF 

et d’ pilepsie fa iliale taie t espectivement 
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de 8,33 % et 1,6 %. La fréquence des convul-

sions était plus élevée (62 %) entre les mois de 

novembre et de mai avec un pic de 18 % en 

novembre. La température moyenne à 

l’ad issio  était de 38,8°C avec des extrêmes 

allant de 37,6°C à 40,9°C et elle était supé-

rieure à 39°C chez 43,33% des enfants.  

 

La du e d’hospitalisatio  variait de un jour à 

13 jours et la moyenne était de 4,23 jours 

d’e vi o . Dans la grande majorité des cas 

(86,67 %) la durée de la crise était inférieure à 

15 minutes. Les crises étaient généralisées 

chez tous les patients, tonico-cloniques chez 

les 58 patients (96,67 %) et toniques chez 

deux patients (3,33 %). L’ tiologie tait do i-
née par les infections respiratoires basses 

avec 45,95 % suivie du paludisme grave avec 

17,57 %. L’a al se to a t iologi ue et 
chimique du liquide céphalorachidien a été 

systématiquement réalisée chez tous les pa-

tients et été revenu normal. Dans 8,11 % des 

cas l’ tiologie de la fi v e ’ tait pas retrou-

vée. Le diazépam et le phénobarbital avaient 

été utilisés en mini perfusion chez tous les 

patients pour arrêter les crises. Le traitement 

antipyrétique a été utilisé chez la totalité des 

patients. Le traitement étiologique était fait 

chez tous les patients soit à base 

d’a ti ioti ue ou d’a tipa asitai e asso i  au 

traitement symptomatique. L’ volutio  tait 
favorable dans la plupart des cas et marquée 

par un arrêt des crises sans récidives et une 

apyrexie stable dans les 24 heures (82,92%).  

 

P s d’u  alade su  sept (13,33 %) a fait un 

état de mal convulsif nécessitant une prise en 

charge en unité de soins intensifs et 8,33 % 

des enfants ont développé des séquelles à 

t pe d’ pilepsie à lo g te e. Le taux de dé-

cès était de 3,75 % par état de mal convulsif 

o pli u  d’u e d t esse cardio-respiratoire.  

 

DISCUSSION 

La fièvre est un symptôme fréquent chez 

l’e fa t. Elle peut t e v lat i e d’u e ala-
die grave. Ses complications sont bien con-

nues : les convulsions fébriles surviennent 

chez des enfants prédisposés génétiquement 

e  d pit de l’ad i ist atio  d’a tip ti ues 
ou d’a ti o vulsiva ts [4]. Les connaissances 

actuelles ne permettent pas de donner 

d’e pli atio s ph siopathologi ues lai es des 
CF. Il semble que la survenue de CF soit la 

résultante de multiples facteurs pouvant va-

ie  d’u  i dividu à u  aut e. U e p disposi-
tio  g ti ue, la p se e d’u e po se 
i fla atoi e, l’ ve tuelle odifi atio  de la 
température corporelle et un cerveau imma-

ture semblent être les «ingrédients du cock-

tail» qui pa ti ipe t à l’appa itio  de CF [5]. La 

fréquence des CF dans la présente étude était 

de 2,92 %.  

 

Des études antérieures réalisées, en 1987 et 

2014 dans les services de pédiatrie du CHU de 

Dakar avaient retrouvé des fréquences res-

pectives de 3,45 % et 2,1% [6, 7]. Tandis deux 

études en Afrique subsaharienne retrouvaient 

une fréquence de 2,65 % et de 6,1 % [8, 9]. 

Ailleurs la fréquence des CF dans les pays dé-

veloppés varie de 2 à 14 % [10]. L’âge o e  
des patients était de 30,3 mois  avec des ex-

trêmes de 3 mois et 5 ans avec un pic de 40 % 

entre 25 et 60 mois. Le pic de survenu des 

convulsions fébriles est entre 1 et 3 ans [9]. Ce 

qui signifierait que la fréquence des convul-

sio s di i uait ave  l’âge. Les plus petits sup-
porteraient moins une hyperthermie du fait 

de l’i atu it  cérébrale [11]. La majorité des 

CF se manifeste à partir de la deuxième année 

de vie, avec un pic de fréquence entre 12 et 

23 mois [10, 12].  

 

U e elatio  e t e l’âge, le deg  de atu a-
tion cérébrale et la fièvre a été établie : il exis-

terait une hyperexcitabilité neuronale, liée à 

l’âge, i duite pa  la fi v e su  u  e veau i -
mature [13]. Cette hypothèse est supportée 

par le fait que 80 à 85 % des CF se manifestent 

entre 6 mois et 3 ans avec une incidence 

maximale à 18 mois [10, 14]. Il y avait une 

prédominance masculine avec une sex-ratio 

de 1,61. Il existe une discrète prédominance 

masculine, avec une sex-ratio comprise entre 

1,1 et 4 selon deux autres études [12, 15]. Le 

sexe masculin augmenterait la susceptibilité à 

présenter des CF car une étude avait montré 

u’il e isterait une différence neurobiologique 

entre les neurones des sujets de sexe masculin 

et ceux des sujets de sexe féminin, provo-

quant une différence des réponses lors de la 

survenue des lésions cérébrales [16]. La fré-

quence des convulsions était plus élevée entre 
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novembre et mai (62 %) avec un pic de 18 % 

en novembre (Figure 2).  

 

Figure 2: Répartition mensuelle des cas de CF 

 

Au Sénégal ces périodes coïncident souvent 

avec le début et la fin de la saison des pluies 

qui plus est une saison propice aux infections 

(respiratoires, ORL, paludisme). Deux autres 

auteurs en Afrique Sub-Saharienne avaient 

fait la même observation [9, 17]. 

 

Plus d’u  e fa t su  di  13,33 %) avait fait au 

moins un épisode antérieur de CF et les anté-

cédents familiaux  de CF étaient retrouvés 

dans 8,33 %. Ailleurs des récidives de convul-

sio  f ile lo s d’ pisodes f iles su s -
quents survenaient chez 30 % des enfants [9]. 

Or il existerait un risque futur de développer 

u e pilepsie su ve ue d’au oi s deu  o -
vulsions non provoquées) [18]. Une prédispo-

sition génétique importante a été rapportée 

chez les jumeaux monozygotes avec une con-

cordance de 30 à 70 % et de 14 à 18% chez les 

jumeaux dizygotes [19]. Le risque de présenter 

une première CF est accru de 10-15 % si un 

apparenté de premier degré a eu des CF; il 

attei t  % s’il s’agit d’u  pa e t, d’u  f e 
ou d’u e sœu  [20]. La température moyenne 

à l’e trée était de 38,8°C et une température 

supérieure à 39°C était retrouvée dans  

43,33 % des cas (Figure 3).  

 

Figure 3: Répartition des patients selon la 

te p atu e d’e t e 

L’i te sit  de la fi v e joue u  ôle d te i-
nant dans la survenue des convulsions. Sur ce 

point, les valeurs retrouvées dans la littéra-

ture sont variables, mais toujours supérieures 

à 38 °C [21]. Aucune étude ne permet égale-

e t de savoi  si l’i te sit  du d alage 
thermique est plus importante à prendre en 

compte, au plan physiopathologique, que la 

valeur absolue du pic de température. Géné-

ralement en Afrique sub-saharienne, la pre-

mière cause des CF est le paludisme grave 

tandis que dans les pays occidentaux ce sont 

les infections virales qui sont les premières 

causes, principalement les virus du groupe 

He p s et les vi us espi atoi es, à l’o igi e des 
infections ORL et des infections respiratoires 

basses [22]. Par contre dans cette étude les 

principales étiologies étaient les infections 

respiratoires basses avec 28 cas (46,67 %) puis 

les infections ORL avec 16,67 % des cas. La 

plupart (75 %) était retrouvée entre octobre 

et juin (période de saison sèche). Enfin le pa-

ludisme grave était retrouvé dans 15 % des 

cas et était plus observée au mois de  no-

vembre avec 66,67 % des cas.  

 

L’a ti o vulsivant le plus utilisé pour inter-

rompre la crise chez ces enfants dès leur ad-

mission a été le diazépam. Le traitement anti-

pyrétique était systématique chez tous les 

patients. Les huit malades (13,33 %) ayant 

présenté un état mal convulsif avaient reçu du 

diazépam au début et du phénobarbital pour 

prévenir les récidives. Les médicaments anti-

pyrétiques doivent être utilisés comme trai-

tement de la fièvre, selon les recommanda-

tions éditées dans ce cadre. Ils ne sont pas 

reconnus comme étant efficaces dans la pré-

vention de la récidive des CF simples [23]. 

L’ volution était favorable chez 82,92 % des 

enfants avec un arrêt définitif des crises, huit 

malades (13,33 %) avaient en cours 

d’hospitalisatio  fait u  tat de al o vulsif. 

A long terme 8,33 % des enfants avaient déve-

loppé une épilepsie. Un décès a été enregistré 

suite à u  tat de al o pli u  d’u e dé-

tresse cardio-respiratoire.  

 

Dans la littérature il a été estimé que 13 % des 

malades épileptiques présentaient un antécé-

dent de convulsions fébriles [24]. 
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CONCLUSION 

Ave  u e f ue e hospitali e d’e vi o   
3 %, les convulsions fébriles (CF) de l’e fa t 
constituent une véritable urgence. Elles doi-

ve t fai e l’o jet d’u e démarche diagnos-

tique thérapeutique rigoureuse. La prévention 

et la prise en charge correcte des infections 

bactériennes et parasitaires réduiraient dras-

tiquement leur fréquence et leur complica-

tion.  
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RESUME 

Introduction : la p atu it  est espo sa le d’u e lou de o i-mortalité qui freine la réduction 

de la mortalité néonatale et infanto-juvénile dans les pays à faible niveau de développement sani-

taire comme le Tchad. L’o je tif de la présente étude était de rechercher les facteurs associés à la 

survie du nouveau-né prématuré à N’Dja a au T had, u  pays à faible revenu. 

Patients et méthodes : il s’agissait d’u e étude descriptive et analytique qui a été conduite de mai à 

octobre 2015 dans le se i e de o atologie de l’Hôpital de la M e et de l’E fa t de N’Djaména. 

Elle avait concerné tous les 172 nouveau-nés prématurés hospitalisés au cours de la période 

d’ tude. Les do es olle t es o po taie t l’a a se gestatio elle, la o idit  e  ou s 
d’hospitalisatio , le tau  de su ie et les fa teu s asso i s. Le test de Chi  a ait se i à l’a al se sta-
tistique avec un seuil de signification de 5%. 

Résultats : La fréquence de la prématurité était de 21,4%. L’âge gestatio el tait i f ieu  à  
semaines d’a o h e chez 75% des nouveau-nés prématurés. La morbidité était dominée par la 

d t esse espi atoi e , % , l’a ie , %  et les infections (25%).  La survie était de 57,6% avec 

un seuil de viabilité de 26 semaines d’a o h e. Les facteurs de bon pronostic étaient l’âge gesta-

tionnel proche du terme (p=0,000), la cotatio  d’APGAR o ale p= , , l’accouchement par 

césarienne (p=0,000), la naissance à l’hôpital de f e e (p=0,004), l’admission précoce (p=0,039) 

et l’a se e de d t esse espi atoi e p= , . 
Conclusion : La survie du prématuré, encore faible à l’Hôpital de la M e et de l’E fa t de 
N’Dja a peut être améliorée par des actions de périnatologie basées sur les facteurs de bon pro-

nostic identifiés. 

Mots clés : Prématuré, survie, morbidité, mortalité, N’Djaména. 
 

SUMMARY 

Introduction: Prematurity is responsible for a heavier morbi-mortality in any country with low health 

development level. The objective of this study was to find out factors associated with survival of 

preterm infants in a low income country as Chad. 

Patients and methods: This was a descriptive and analytic study from May to October 2015 in the 

neonatal department of the othe  a d hild hospital of N’Djamena. It involved all 172 preterm 

infants hospitalized during the period of study. The datas collected were antenatal and neonatal 

characteristics, morbidity, survival rate and factors correlated with survival.   

Results: The frequency of prematurity was 21.4%. Respiratory distress (57.6%), neonatal anaemia 

(28.5%) and neonatal infection (25%) were the main neonatal pathologies. The survival at discharge 

was 57.6% with 26 weeks of viability level. Well prognosis factors were advanced gestational age 

(p=0.000), normal Apgar score (p=0.002), caesarean delivery (p=0.0001), inborn birth (p=0.004), an 

early admission (P=0.039) and the absence of respiratory distress (p=0.000). 

Conclusion: Survival of premature infants was not hight at the mother and child hospital of 

N’Dja e a. The improvement of care would need the development of perinatalogy network with 

factors of good pronogise wich were identified. 

Key words: prematurity, survival, morbidity, mortality, N’Djamena. 
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INTRODUCTION 

La prématurité est définie comme toute nais-

sance viable avant le terme de 37 semaines 

d’a o h e (SA) révolues (259ème jour), à 

compter du premier jour de la date des der-

nières règles [1, 2]. Son taux ne cesse de 

croitre partout dans le monde et elle est res-

po sa le d’u e lou de o i-mortalité, ce qui 

freine la réduction de la mortalité néonatale 

et infantile, particulièrement dans les pays en 

développement. L’Organisation Mondiale de 

la Santé (OMS) estime à 15 millions, le 

nombre des naissances prématurées dans le 

monde dont 60% en Afrique et en Asie du sud 

avec un taux de 13,1% au Tchad [2].  

 

Le nouveau-né prématuré est exposé, de part 

son immaturité, à de nombreuses complica-

tions néonatales qui conditionnent sa survie 

[1]. Sa prise en charge et sa survie dépendent 

du niveau de développement sanitaire de 

chaque pays. Si le taux de survie est en nette 

progression et le seuil de viabilité revu à la 

baisse dans les pays développés, la situation 

reste précaire dans les pays à faibles revenus 

et qui disposent de peu de moyens pour la 

prise en charge [2]. L’a lio atio  des soi s 
périnataux permet une meilleure prise en 

charge des nouveau-nés de plus en plus pré-

maturés et par conséquent une meilleure 

survie. La connaissance des facteurs associés à 

la survie du nouveau-né prématuré permettra 

une meilleu e a tio , d’où l’objectif de la pré-

sente étude qui était de rechercher les fac-

teurs associés à la survie des prématurés à 

l’Hôpital de la M e et de l’Enfant (HME) de 

N’Dja a. 
 

PATIENTS ET METHODES 

L’ tude a été conduite dans le service de néo-

natologie de l’HME, seule structure spéciali-

sée dans la prise en charge des prématurés à 

N’Dja a, apitale du T had. Le service dis-

pose d’u e u it  d’hospitalisatio  de 35 lits 

dont 12 étaient destinés au secteur des soins 

maternels ka gou ou, d’u e u it  de sui i 
a ulatoi e et d’u e u it  des soi s i te sifs 
comportant cinq incubateurs avec un cardio-

moniteur chacun, trois tables de réanimations 

et deux appareils de photothérapie conven-

tionnelle. Il accueille chaque année en 

moyenne 1700 nouveau-nés qui proviennent 

de la ate it  de l’Hôpital de la Mère et de 

l’Enfant (inborn), des autres structures sani-

taires de la capitale et des régions environ-

nantes ainsi que des domiciles. Il s’agissait 
d’u e tude descriptive et analytique menée 

du 1er mai au 31 octobre 2015 et qui a avait 

porté sur tous les cent soixante-douze (172) 

nouveau-nés de moins de 37 semaines 

d’a o h e SA  hospitalis s au cours de la 

p iode d’ tude. L’âge gestatio el était dé-

terminé à partir de la date des dernières 

règles ou grâce à l’ hog aphie p o e au 

cours du premier trimestre de la grossesse et 

o fi  ou ajust  à l’aide du s o e de Bal-
lard [3].  

 

Les données collectées concernaient les ca-

ractéristiques anténatales (âge maternel, type 

de grossesse, qualité de la consultation pré 

natale, pathologies associées à la grossesse, 

corticothérapie anténatale, lieu et mode de 

l’a ou he e t  les a a t isti ues néona-

tales (sexe, s o e d’APGAR, trophicité définie 

par un poids de naissance inférieur au 10ème 

percentile de la courbe AUDIPOG), la morbidi-

t  au ou s de l’hospitalisatio  retenue sur les 

bases cliniques et/ou biologiques, la survie en 

terme de vivant, corrélée avec les facteurs 

associés (corticothérapie anténatale, lieu et 

mode de l’a ou he e t, s o e d’APGAR, 
d lai d’ad issio  e  o atologie, t ophi it , 
existence de complication à type de détresse 

respiratoire).  

 

Cette étude avait o te u l’a is s ie tifi ue 
favorable par la commission d’éthique de la 

faculté des sciences de la santé humaine de 

N’Dja a pou  le p oto ole d’ tude ; elle 

avait bénéficié d’u  o se te e t lai  de 
parents pour leur accord et du respect de la 

confidentialité. La saisie et l’a al se des do -
nées étaient alis es à l’aide du logi iel SPSS 
20. Le test de Khi 2 ou le test exact de Fisher a 

été utilisé pour la comparaison des propor-

tions avec un seuil de signification de 5%. 

 

RESULTATS 

Les 172 nouveau-nés prématurés représen-

taient une fréquence de 21,4% par rapport 

aux 803 nouveau-nés hospitalisés au cours de 
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la p iode d’ tude da s le service de néonato-

logie de l’HME de N’Dja a.  

 

Caractéristiques anténatales et néonatales 

L’âge o e  des es tait de ,  a s a e  
des extrêmes de 16 et 42 ans. Le suivi de la 

grossesse était absent ou insuffisant dans 83% 

des cas, une grossesse marquée par une pa-

thologie dans 82% des cas (n=141), une corti-

cothérapie anténatale dans 5,8% des cas  

(Tableau I). 

 

Tableau I : répartition des prématurés en 

fonction des caractéristiques obstétricales des 

mères. 

Caractéristiques   N % 

Qualité de la 

consultation 

prénatale 

Aucune consulta-

tion prénatale 

30 17,4 

Insuffisante  113 65,7 

Normale  29 16,9 

Pathologies 

associées à la 

grossesse 

Menace 

d’a ou he e t 
prématuré 

10 5,8 

Rupture prématu-

rée des mem-

branes 

23 13,4 

Pré-éclampsie 

sévère / éclamp-

sie 

11 6,4 

Hémorragies anté 

partum 

6 3,5 

Paludisme 

Infections uro-

génitales 

59 

26 

34,3 

15,1 

Corticothérapie 

anténatale 

Oui  10 5,8 

Non  162 94,2 

Mode 

d’a ou he e t 

Voie basse 149 86,6 

Césarienne  23 13,4 

Lieu 

d’a ou he e t 

Inborn  90 52,3 

Outborn  82 47,7 

Type de gros-

sesse 

Monofoetale  115 66,9 

Gémellaire  50 29 

Triple  7 4,1 

 

Les nouveau-nés prématurés étaient répartis 

en 43 nouveau-nés de prématurité moyenne 

(entre 33 et 36 SA et 6 jours) soit 25% des 

cas ; 108 nouveau-nés de grande prématurité 

(28 et 32 SA et 6 jours) soit 62,8% des cas et 

21 nouveau-nés de très grande prématurité 

ou prématurité extrême (22 à moins de 28 SA) 

soit 12,2% des cas. L’âge gestatio el tait 
i f ieu  à  SA hez % d’e t e eu .  

 

La sex ratio était de 1,02. Ils étaient hypotro-

phiques dans 15,7% des cas (n=27). La cota-

tio  d’APGAR tait e seig e chez 131 en-

fants dont 21 étaient nés en état de mort 

apparente. Des 73 nouveau-nés prématurés 

a a t u  s o e d’APGAR pathologi ue, seuls 

60 avaient fi i  d’u e a i atio  e  
salle de naissance.  

 

Parmi les 172 nouveau-nés prématurés de 

l’ tude 157 (91%) étaient admis dans le ser-

vice de néonatologie au cours des six pre-

mières heures de vie, 98 (57%) au cours de la 

première heure de vie et les quinze restants 

après la sixième heure de vie.  

 

Morbidité intra-hospitalière 

Les pathologies néonatales observées étaient 

dominées par la détresse respiratoire dans 

57,6% des cas, l’a ie dans 28,5% des cas et 

les infections dans 25% des cas (Tableau II).  

 

Tableau II : Répartition des nouveau-nés pré-

maturés selon la pathologie néonatale 

(n=172) 

Pathologie néonatale N % 

Détresse respiratoire  99  57,6 

Anémie  49 28,5 

Infection 43 25 

Troubles métaboliques 22 12,8 

Asphyxie périnatale 8 4,7 

Ictère  7 4,1 

Hypothermie 6 3,5 

Malformation 3 1,7 

Aucune pathologie 50 29,1 
   

 

La détresse respiratoire était survenue chez 

41,9% des prématurés moyens, 58,3% des 

grands prématurés et chez 85,7% des très 

grands prématurés.  

 

La fréquence de l’a ie tait de 40,7% chez 

les prématurés hypotrophes et de 26,4% chez 

les nouveau-nés prématurés eutrophes. 
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Taux de survie et facteurs de bon pronostic 

Le seuil de survie était de 26 SA. Le taux de 

su ie e  fi  d’hospitalisatio  tait de , % 
(n=99). Il était de 9,5% chez les très grands 

prématurés, 54,6% chez les grands prématu-

rés et 88,4% chez les prématurés moyens. La 

survie tait d’auta t plus fai le ue l’âge ges-
tationnel était plus bas (Figure 1).  

 

 

 

 

 

 
Figure 1 : Survie du nouveau-né prématuré en 

fonction de l'âge gestationnel 

 

Les facteurs associés à une meilleure survie 

taie t l’a ou he e t à la ate it  de 
l’HME de N’Dja a, la naissance par césa-

ie e, le o  s o e d’APGAR à la aissa e, 
l’ad issio  p o e au se i e de o atolo-

gie, l’absence d’u e pathologie o atale à 
type de détresse respiratoire ou de troubles 

métaboliques (Tableau III).  

 

Tableau III : Facteurs associés à la survie du nouveau-né prématuré 

Facteurs Survie 

N (%) 

Décès  

N (%) 

Odds ratio   P 

Sexe  
Masculin 53 (60,9) 34 (39,1) 1,32 NS 

Féminin  46 (54,1) 39 (45,9) 

Corticothérapie  
Oui    7 (70)   3 (30) 1,77 NS 

Non  92 (56,8) 70 (43,2) 

Lieu d’a ou he e t 

Inborn  61 (67,8) 29 (32,2) 2,44 0,004 

Out born  38 (46,3) 44 (53,7) 

Mode d’a ou he e t 
Césarienne  21 (91,3)   2 (8,7) 9,56 0,000 

Voie basse 78 (52,3) 71 (47,7) 

Cotatio  d’APGAR 
  

  

44 (75,9) 

37 (50,7) 

14 (24,1) 

36 (49,3) 

3,44 0,002 

Trophicité  
Eutrophie  85 (59) 59 (41) 1,55 NS 

Hypotrophie  13 (48,1) 14 (51,9) 

Troubles métaboliques 
Oui  18 (81,8)   4 (18,2) 3,83 0,011 

Non  81 (54) 69 (46) 

Détresse respiratoire 
Non  54 (73,9) 19 (26,1) 3,41 0,000 

Oui  45 (45,5) 54 (54,5) 

Admission  
P o e  h  63 (64,3) 35 (45,7) 1,9 0,039 

Ta di e ˃ h  36 (48,6) 38 (51,4) 

 

Le s jou  o e  d’hospitalisatio  tait hez les survivants de 14 jours avec des extrêmes de 2 et de 

73 jours.  
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DISCUSSION 

La prématurité était fréquente et représentait 

21,4% des hospitalisations du service de néo-

natologie de l’HME de N’Dja a. Cette fré-

quence reste similaire à celle observée dans 

les hôpitaux nationaux ou universitaires des 

pa s de l’Af i ue au sud du Saha a, où la pré-

maturité représente une part importante de 

la morbidité néonatale [4,5]. Elle semblait 

être liée à l’a se e de sui i des g ossesses 
due aux conditions socio-économiques défa-

vorables des ménages, ne permettant pas 

l’a s à la consultation prénatale et à une 

insuffisance de qualité des consultations pré-

natales lorsque celles-ci étaient réalisées. Le 

prématuré étant un être fragile, une fré-

quence élevée dans un contexte de res-

sou es li it es o t i ue à l’aug e tatio  
de la mortalité périnatale et infantile.  

 

Les principales complications observées chez 

le prématuré au ou s de l’hospitalisatio  
étaient la détresse respiratoire, l’a ie et 
l’i fe tion. La prédominance des détresses 

respiratoires associées à un âge gestationnel 

bas est rapportée aussi bien dans les pays en 

voie de développement que dans les pays 

développés [6-8]. Elle est le plus souvent liée 

à l’i suffisa e de s tio  du su fa ta t 
se o dai e à l’i atu it  pul o ai e. La cor-

ticothérapie anténatale permet de diminuer le 

risque de survenue de la morbidité respira-

toire ; malheureusement elle était faiblement 

p ati u e à l’HME de N’Dja a [ ]. Des taux 

le s d’i fe tio  néonatale allant de 21,3% à 

69,5% sont rapportés par divers auteurs [4-6, 

10]. De même l’a ie constitue un pro-

blème de santé pour les nouveau-nés préma-

turés et nécessite de fréquentes transfusions 

[10].  

 

La fréquence des troubles métabolique à 13% 

dans la présente étude est sans doute sous 

estimée en raison du traitement par du sérum 

glucosé administré systématiquement au 

nouveau-né à l’ad ission dans le service de 

néonatologie de l’HME de N’Dja a, le bilan 

métabolique étant réalisé en différé. La survie 

du nouveau-né prématuré en fin 

d’hospitalisatio  reste faible à 57,6% à l’HME 
de N’Dja a. Elle est comparable à celle 

appo t e pa  diff e ts auteu s d’Af i ue 
subsaharienne [11-13].Ces taux de survie, 

observés chez le nouveau-né prématuré dans 

les pa s d’Af i ue au sud du Saha a restent 

nettement inférieurs à ceux observés dans les 

pays européens [7, 8, 14-16]. Cela témoigne 

des difficultés des pays à ressources limités à 

assurer une prise en charge optimale des 

nouveau-nés prématurés.   

 

Les pays à niveau socio-sanitaire peu déve-

loppé et qui possèdent des taux élevés de 

survie du nouveau-né prématuré sont ceux 

qui ont mis en place des unités fonctionnelles 

de soins maternels kangourou, la ventilation 

en pression positive continue  et qui font la 

promotion de la corticothérapie anténatale 

avec une prise en charge précoce, rapide et 

coordonnée du nouveau-né prématuré [11-

13]. La survie du nouveau-né prématuré reste 

d pe da te de l’âge gestatio el puis u’elle 
était de 9,5% chez les très grands prématurés 

et de 88,4% chez les prématurés moyens 

[5,12,17].  

 

Si la survie des très grands prématurés est 

encore faible dans les pa s d’Af i ue au sud 
du Sahara elle est bien meilleure dans les pays 

européens qui enregistrent dans les études 

EPIPAGE I et II en France, EPIBEL en Belgique 

et EPICURE en Grande Bretagne une survie de 

31 à 58% à 24 SA et de 75 à 77% à 26 SA 

[7,8,14-16]. Ces taux de survie qui semblent 

hors de portée des pays africains ne sont ce-

pendant pas impossibles à atteindre ; un in-

vestissement plus conséquent dans le do-

maine de la santé en général et de la méde-

cine périnatale en particulier permettrait 

d’obtenir de meilleurs résultats. 

 

Parmi les facteurs associés à la survie du pré-

maturé il a été identifié l’a ou he e t pa  
césarienne, la naissance « inborn », c'est-à-

di e à l’hôpital de f e e, l’ad issio  p -
coce au cours de la première heure de vie, la 

corticothérapie anténatale, la bonne adapta-

tion à la vie extra-utérine et l’a se e de d -
tresse respiratoire néonatale. L’asso iatio  
h pot ophie et p atu it  ’est pas de o  
pronostic sur la survie des prématurés, 

puisque le prématuré hypotrophique court 20 
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fois plus de risque de décéder que le préma-

turé eutrophique [18]. Ces facteurs de bon 

pronostic sont aussi rapportés par plusieurs 

auteurs [6,12,13,16]. L’e se le des ésultats 

soulig e t l’i t t des soi s as s su  
l’ ide e et la faiblesse de la réanimation 

néonatale. L’i t t des soi s as s su  des 

preuves médicales (corticothérapie anténa-

tale, transfert in utero, lutte contre 

l’h pothe ie et utilisatio  du su fa ta t  a 

t  d o t  da s l’ tude EPICE e  Eu ope 

qui a noté une augmentation significative de 

la su ie glo ale e  fi  d’hospitalisatio  et de 
la su ie sa s ha di ap ajeu  lo s u’u  des 
o posa ts des soi s as s su  l’ ide e est 

administré [13].  

 

Ainsi, la survie du prématuré repose sur le 

dépistage et le traitement des pathologies au 

cours de la grossesse, notamment la menace 

d’a ou he e t p atu  lo s des o sulta-
tions prénatales,  cadre idéal pour une appli-

atio  du oeffi ie t de is ue d’a ou-

he e t p atu . La o  dispo i ilit  d’u  
plateau technique approprié dans les forma-

tions sanitaires périphériques impose que 

l’a ou he e t se passe da s u e st u tu e 
de f e e disposa t d’u e u it  de a i-
mation néonatale en cas de risque 

d’a ou he e t p atu , d’où l’i t t du 
transfert in utéro des grands et très grands 

prématurés. Une autre approche pour amélio-

rer la survie du prématuré serait une meil-

leure prise en charge de la détresse respira-

toire grâce  à la  disponibilité du surfactant 

dont le coût est souvent hors de portée des 

ménages et la ventilation en pression positive 

continue par voie nasale dans les structures 

de référence. Le prématuré requiert, pour sa 

survie et sa croissance optimale, une  atten-

tion particulière en termes de maintien de la 

te p atu e, d’ali e tatio  et de pratiques 

d’h gi e ; les soins maternels kangourou 

constituent une approche simple et peu coû-

teuse qui répond à beaucoup de ses besoins 

essentiels [19]. 

 

CONCLUSION 

La fréquence de la prématurité était de 21,4% 

des hospitalisations dans le service de néona-

tologie de l’HME de N’Djaména. Elle était 

favorisée par le non ou le mauvais suivi de la 

grossesse, les grossesses pathologiques et 

a u es pa  l’a se e de la corticothérapie 

anténatale. Les principales pathologies obser-

vées en période néonatale étaient la détresse 

respiratoire, l’a ie et l’i fe tio . La survie 

était de 54,6% et était meilleure lors de 

l’a ou he e t proche du terme, à la mater-

nité de référence, lors de la naissance par 

césarienne, du o  s o e d’APGAR à la ais-
sance, de l’ad ission précoce au service de 

néonatologie et de l’inexistence de complica-

tions à type de détresse respiratoire. Elle peut 

être améliorée chez les grands et très grands 

prématurés grâce à la ise e  œu e des 
actions de périnatologie, basées sur les fac-

teurs de bon pronostic identifiés. 
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RESUME 
Introduction : Dans bien des pays en développement, la situation des maladies neuropédiatriques et 

notamment des paralysies cérébrales, est pas clairement documentée. Le but de cette étude était 

de décrire les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des paralysies cérébrales à Abidjan afin 

de o t i ue  à u e eilleu e o aissa e de l affe tio .  Patients et méthodes : Il s est agi d u e 
étude rétrospective, descriptive, sur une période de quatre ans, de 2013 à 2016, da s l u it  de o -
sultation de Neurologie du Centre Hospitalier Universitaire de Yopougon à Abidjan. Elle a concerné 

136 enfants, âgés de 1 mois à 15 ans, reçus et suivis en consultation de Neuropédiatrie pour paralysie 

cérébrale. La paralysie cérébrale a été retenue sur la présence de troubles du développement psy-

ho oteu  o stat s ava t l âge de  a s, asso i s à des l sio s ales à l i age ie e pha-
lique. 

Résultats : La paralysie cérébrale représentait 38,5% des pathologies neuropédiatriques. L âge 
moyen était de 33,3 mois avec une prédominance masculine. Un petit poids de naissance était ob-

servé chez 23,5% des enfants et 5,9% étaient nés prématurés. Les formes spastiques étaient les plus 

e o t es , % . L pilepsie et les t ou les du la gage étaient souvent associés à la paralysie 

cérébrale (61% et 22,8%). Les causes périnatales étaient plus fréquentes (47,1%) et la souffrance 

ale tait l tiologie p i atale ajo itai e , % . Conclusion : La paralysie cérébrale est l u e 
des maladies neuropédiatriques les plus fréquentes à Abidjan. Les causes sont essentiellement péri-

natales, ota e t l asph ie do t la p ve tio  pou ait dui e la su ve ue de ouveau  as.  

Mots-clés : Paralysie cérébrale, Enfant, Abidjan. 

 
SUMMARY 
Introduction: In many developing countries, the situation of the neuropaediatric diseases, particular-

ly cerebrals palsies, is not well documented. The aim of this study was to describe the clinical charac-

teristics of cerebral palsies in Abidjan to contribute to a better knowledge of this disease.  

Patient and methods: This was a retrospective and descriptive study over a period of four years, 

from 2013 to 2016, in the consultation unit of the neurology department at the teaching hospital of 

Yopougon in Abidjan. It included 136 children aged 1 month to 15 years, seen at neuropaediatrics 

consultations. 

Results: Cerebral palsies represented 38.5% of the neuropaediatric pathologies. The mean age was 

33.3 months. The male sex was predominant. A low birthweight was observed in 23.5% of the chil-

dren and 5.9% were prematurely. The spastic forms were predominant (83.1%). Epilepsy and lan-

guage disorders were often associated with cerebral palsies (61% and 22.8% respectively). Perinatal 

causes were most frequent (47.1%) and the brain suffering was the predominant perinatal aetiology 

(76.6%). 

Conclusion: Cerebral palsy is one of the main neuropaediatric diseases in Ivory Coast. The causes are 

essentially perinatal. The improvement of the follow-up of pregnancies and deliveries could reduce 

occurrence of new cases.     

Key words: Cerebral palsy, Children, Abidjan. 
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INTRODUCTION  
La pathologie neuropédiatrique représente un 

g oupe h t og e d affe tio s ui o t la 
particularité de survenir sur un appareil imma-

ture et vulnérable et qui peuvent ainsi enga-

ger rapidement le pronostic vital et fonction-

el de l e fa t, d où la essit  d u  diag os-
ti  et d u  t aite e t p o e et adapt . Dans 

bien des pays en développement, la situation 

de ces maladies neuropédiatriques et notam-

ment, des paralysies cérébrales, est pas 
encore clairement documentée. Le but de 

cette étude était de décrire les caractéris-

tiques épidémiologiques et cliniques des para-

lysies cérébrales à Abidjan afin de contribuer à 

u e eilleu e o aissa e de l affe tio . 
 
MATÉRIEL ET MÉTHODES  
Nous avons réalisé une étude rétrospective 

descriptive, sur une période de quatre ans, de 

2013 à 2016, da s l u it  de o sultatio  de 
Neuropédiatrie du Centre Hospitalier Universi-

taire (CHU) de Yopougon à Abidjan. La popula-

tio  d tude tait ep se t e pa  les e fa ts 
de 1 mois à 15 ans, reçus et suivis en consulta-

tion durant cette période, avec un diagnostic 

de paralysie cérébrale. La paralysie cérébrale a 

été retenue sur la présence de troubles du 

développement psychomoteur constatés 

ava t l âge de  a s, asso i s à des l sio s 
ales à l i age ie e phali ue.  

 

Ont été exclus les patients dont les dossiers ne 

fournissaient pas de réponse à un minimum 

de ¾ du questionnaire de la fi he d e u te. 

Ainsi, 136 dossiers ont été retenus. Les don-

nées suivantes ont été recueillies : données 

socio-démographiques (sexe, âge), motif de 

consultation, antécédents médicaux, données 

de l e a e  li i ue et le diag osti  fi al e-
tenu. Nous avons analysé ces aspects épidé-

iologi ues et li i ues à l aide du logi iel 
Epi-info.  

 
RÉSULTATS 
Les enfants atteints de paralysie cérébrale 

représentaient 38,5% (136/353) des patients 

suivis pour affection neuropédiatrique au 

cours de la p iode d tude. L âge o e  des 

enfants atteints était de 33,3 mois, avec des 

extrêmes de 1 à 180 mois. La t a he d âge 

des moins de 5 ans constituait 80,9% de notre 

série. On notait une sex-ratio de 1,26. 

 

Un petit poids de naissance était noté chez 

23,5% des enfants et 5,9% étaient nés préma-

turés.  

 

Les formes spastiques étaient les plus rencon-

trées avec 83,1% des cas (113/136). Il 

s agissait de la t t apl gie , % soit 46 cas), 

de l h ipl gie (28,7% soit 39 cas), de la di-

plégie (12,5% soit 17 cas) et de la monoplégie 

(8,1% soit 11 cas).  Les autres formes, notam-

ment la choréo-athétose, l ata ie elleuse 
et les formes mixtes étaient retrouvées res-

pectivement dans 3,7% (n = 5), 2,2% (n = 3) et 

11% (n = 15) des cas.  

 

L pilepsie (61% soit 83 cas) et les troubles du 

langage (22,8% soit 31 cas) étaient souvent 

associés à la paralysie cérébrale. L i ide e 
de l pilepsie tait plus élevée dans les formes 

spastiques (81,8%), principalement dans la 

tétraplégie (50%). Elle était notée dans 3,6% 

des formes athétosiques, 2,4% des formes 

ataxiques et 12,1% des formes mixtes. 

 

Les causes périnatales et postnatales étaient 

plus fréquentes, respectivement 47,1% (soit 

64 enfants) et 38,2% (soit 52 enfants). La souf-

f a e ale tait l tiologie p i atale 
majoritaire (76,6%), suivie de la prématurité 

, %  et l i t e o atal , % . L tat de 
mal convulsif était la principale étiologie post-

natale (69,2%), suivi des infections (25%)  

(Tableau I).  
 
Tableau I : Répartition des enfants présentant 

une paralysie cérébrale selon les causes post-

natales  

Causes  Nombre Pourcen-
tage (%)  

Etat de mal convulsif 36 69,2 

Traumatisme    2   3,8  

Méningite    4   7,7  

Tumeurs    1   2  

Infections néonatales    9 17,3  

Métaboliques   0   0  

Total  52 100  
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Les causes anténatales étaient incriminées 

dans 5,1% des cas soit 7 cas, représentées par 

les malformations cérébrales. Dans 9,6% des 

cas (soit 13 enfants), l tiologie tait i d te -
minée. 

 
 
DISCUSSION 
La prévalence de la paralysie cérébrale, à 

38,5% au sein des affections neuropédia-

triques à Abidjan, était plus élevée que pour 

les autres auteurs africains. Elle était de 20% 

en 2008 à Yaoundé, 18,4% à Yaoundé en 2015 

et 16,2% à Ibadan en 1991 [1-3]. Cette fré-

quence relativement élevée pourrait 

s e pli ue  pa  le fait ue l u it  de Neu op -
diatrie du CHU de Yopougon constitue un 

centre de référence.  

 

L âge o e  tait de ,  mois avec des ex-

trêmes de 1 à 180 mois. Ces résultats sont 

proches de ceux de Lagunju et al. de Mbonda 

et al., de Nguefack et al. et de Bediang qui 

rapportaient respectivement un âge moyen de 

28,4 mois, 31,7 mois, 31,9 mois et 37,9 mois 

[1,2, 4,5].  

 

Par ailleurs, 80,9% des enfants de notre série 

avaient moins de 5 ans. Nguefack et al. rap-

portaient aussi une proportion de 85,1% 

d e fa ts de oi s de  a s [2]. Ces résultats 

montrent que les paralysies cérébrales sur-

viennent sur un cerveau immature en pleine 

croissance, à l âge au uel l e fa t a uie t 
une motricité volontaire effective [6].  
 

Il existait une prédominance masculine (sex-

ratio de 1,26). Cette prédominance a été aussi 

observée par Motchie et al., Nguefack et al. et 

Lagunju et al. qui rapportaient respectivement 

un sex-ratio de 1,3, de 1,6 et de 1,7 [2,4, 7]. 

Ces résultats confirment les données de la 

littérature qui indiquent que la fréquence de 

la paralysie cérébrale est relativement plus 

élevée chez les patients de sexe masculin. En 

effet, une étude expérimentale a suggéré que 

les ho o es se uelles, ota e t les œs-
trogènes, procuraient une protection contre 

les lésions cérébrales hypoxo-ischémiques 

(1ière cause de paralysie cérébrale dans notre 

étude) et que, par ailleurs, il existerait une 

différence neurobiologique entre les neurones 

des deux sexes en ce qui concerne notamment 

leurs réponses à des lésions cérébrales [8].  
 

Dans notre étude, 5,9% des enfants présen-

tant une paralysie cérébrale étaient prématu-

rés et 23,5% avaient eu un petit poids de nais-

sance. Selon Blair et Stanley, en Australie Oc-

cidentale, e  d pit d u e di i utio  de 
l infirmité motrice cérébrale spastique, il y a 

eu une augmentation significative de la part 

liée au faible poids de naissance ou aux nour-

rissons de petit poids pour le terme [9]. 

 

Notre étude notait une prédominance des 

formes spastiques, également retrouvée par 

Mbonda,  Nguefack et al., Bediang et Peduzzi 

et al. [1,2, 5,10]. Elle pourrait être liée à la 

prédominance de la souffrance cérébrale 

néonatale, première étiologie de la paralysie 

cérébrale dans notre contexte et première 

pourvoyeuse des formes spastiques [11].  

 

La région du cerveau atteinte en cas de para-

lysie cérébrale est pas pa faite e t i o s-
ite et est a e e t i pli u e ue da s la 

fonction motrice; ainsi, des lésions au niveau 

des autres sphères de développement sont 

fréquentes [12]. Dans notre étude, les princi-

paux troubles associés à la paralysie cérébrale 

étaient l pilepsie et les troubles du langage. 

L pilepsie a été notée chez 61% des enfants. 

L asso iatio  f ue te de l pilepsie à la pa-
ralysie cérébrale rapportée par plusieurs au-

teurs démontre que la paralysie cérébrale 

constitue un risque majeur de survenue de 

l pilepsie da s l e fa e [1, 13,14]. Ceci 

s e pli ue ait pa  les l sio s ales exis-

tantes chez la majorité de ces patients. 

 

Selon Leroy Malherbe, 30 à 60% des handi-

aps de l e fa t au aie t u e o igi e p i a-
tale, 20 à 35% une origine prénatale et 5 à 

10% une origine post-natale [15]. Dans notre 

étude, les causes les plus probables de la para-

lysie cérébrale ont été principalement périna-

tales (44,4%). Tous les auteurs incriminent les 

causes périnatales, comme étiologie prédomi-

nante des paralysies cérébrales [1,2, 16,17]. La 

prématurité serait la cause principale en Occi-

dent, alors que les études menées en Afrique 

incriminaient plutôt la souffrance cérébrale 

néonatale par asphyxie périnatale  
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[1,2, 10,17-19]. Ce i s e pli ue ait pa  
l i suffisa e des plateau  te h i ues pou  
une prise en charge adéquate des femmes 

enceintes, des accouchements dystociques, 

des souffrances néonatales et des affections 

du système nerveux central dans les pays en 

développement. 

 
CONCLUSION  
La paralysie cérébrale, avec un taux de 38,5%, 

est l u e des affections les plus fréquentes en 

consultation de neuropédiatrie à Abidjan. Les 

aspects cliniques sont dominés par les formes 

spastiques (83,1% des cas) et une fréquente 

association à l pilepsie 61% des cas). Les 

causes sont essentiellement périnatales 

(47,1%), ave  e  p e ie  lieu, l asph ie. Les 

conséquences de la paralysie cérébrale sur le 

développement neurologique des enfants 

atteints et les répercussions sociales dues au 

handi ap u elle e t aî e ite t ue le suivi 
pré-, per- et post-natal soit intensifié pour la 

réduction de nouveaux cas. 
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RESUME 

La tuberculose est  un facteur de risque de maladies thromboemboliques. Nous rappo to s le as d’u e 
fille de dix  ans qui a présenté un premier épisode de thrombose veineuse profonde découverte devant 

u e douleu  du e e pel ie  d oit a e  œd e et i pote e fo tio elle, confirmée par un écho-

doppler des vaisseaux  de la cuisse. Lors de la recherche de la cause, la tuberculose pulmonaire a été  

diag osti u e selo  les it es de l’U io  I te atio ale Co t e la Tu e ulose et les Maladies Respi a-
toi es. La patie te a t  ise sous des a titu e uleu  asso i s à l’h pa i e de as poids moléculaire 

ela e pa  l’a ti ita i e K. L’ olutio  a t   fa o a le. Il o ie d ait e  l’a se e de diag osti  i-
o iologi ue de la tu e ulose da s les pa s à essou es li it es, d’ o ue  u e tu e ulose de a t 

toute thrombose veineuse profonde associée à une pneumonie. 

Mots clés : Thrombose veineuse profonde, tuberculose, enfant, Bangui.  

 

SUMMARY 

Tuberculosis is a risk factor for thromboembolic diseases. This case study is based on a 10-year-old fe-

male patient who first consulted with deep vein thrombosis symptoms including pain of the right pelvic 

limb, oedema and functional impotence. The diagnosis was confirmed by a Doppler ultrasound of the 

thigh vessels. While investigating for the possible aetiology, pulmonary tuberculosis was diagnosed ac-

cording to the criteria of the International Union against Tuberculosis and Respiratory Diseases. The 

patient was successfully treated with anti-tuberculosis drugs along with low-molecular weight heparin 

and antivitamin K. In limited resources setting where microbiological diagnosis of Tuberculosis is not 

available, tuberculosis should be considered whenever a deep vein thrombosis is associat-

ed with pneumonia. 

Key words: Deep vein thrombosis, tuberculosis, child, Bangui. 

 

INTRODUCTION 

La tuberculose est une infection qui existe en-

core dans les pays en voie de développement. 

Plus de 90% du total mondial des cas et des 

décès y surviennent [1]. Les complications vas-

ulai es o s uti es à u  tat d’h pe -

oagula ilit , ie  ue a e peu e t s’  asso ie  
et parfois constituer une circonstance de dé-

couverte. Les fréquences rapportées dans la 

littérature varient de 1,5 % à 3,4 %  [2-4]. Nous 

appo to s i i le as d’u e fille âg e de  di   a s 
ad ise da s l’u it  de soi s i te sifs  du o -
plexe pédiatrique de Bangui (République Cen-

trafricaine), pour la prise e  ha ge d’u e 

thrombose veineuse du membre pelvien droit 

associée à une pneumonie chez qui le diagnos-

tic de tuberculose a été retenu et discutons des 

particularités des  investigations utiles au dia-

gnostic.   

 

OBSERVATION 

Il s’agissait d’u e fille de dix ans, admise aux 

soins intensifs en décembre 2016 pour une 

douleur thoracique à type de constriction, une 

tou  s he et u e d sp e d’i stallatio  p o-
gressive. Le début de sa maladie remonterait à 

une semaine marqué par une douleur du 

membre pelvien droit. Il s’agissait d’u e douleu  

mailto:sepouyanzamarie@yahoo.fr
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d’i stallatio  utale, à t pe de te sio , 
d’i te sit  p og essi e o  al e pa  le pa a-

ta ol a e  u e se satio  d’e gou disse e t 
rendant pénible la marche. Puis étaient appa-

rues une impotence fonctionnelle du membre 

et une fièvre. Les antécédents étaient sans par-

ticularité notamment en matière de contage 

tuberculeux. Elle p se tait à l’ad issio , une 

alt atio  de l’ tat g al avec un IMC égal à 

12,89 (z-score:-2 -3) et une fièvre à 38,9°C. Une 

grosse jambe droite douloureuse et une atti-

tude antalgique en flexion du membre avaient 

été observées (Figure 1).  

 
Figure 1: Tuméfaction du membre inferieur 

d oit à l’ad issio  

Le score de Wells était estimé à 4. La sensibilité 

du membre était conservée. Les pouls poplités 

et pédieux étaient bien perçus. Elle présentait 

par ailleurs un syndrome de condensation pul-

monaire, une hépatomégalie sensible et une 

hémoptysie. Il y avait des opacités hétérogènes 

non systématisées à la base pulmonaire gauche 

et diffuses à droite (Figure 2).  

 
Figure 2 : Radio pulmonaire de face avec des 

opacités hétérogènes non systématisées de la 

base pulmonaire gauche 

Une thrombose de la veine fémorale droite 

a ait t  ot e à l’ hog aphie dopple . La re-

cherche de bacilles acido-acoolo-résistant était 

gati e. L’i t ade o a tio  à la tu e uli e 
et le dosage des D-di es ’ taie t pas dispo-
nibles. Le diag osti  d’u e tu e ulose à a il-
loscopie négative associée à une thrombose 

veineuse profonde avait été évoqué. La pa-

tiente avait été mise sous héparine de bas poids 

moléculaire, puis sous  antivitamine K et antitu-

berculeux avec la rifampicine, isoniazide, 

éthambutol et pyrazinamide. Des mesures hy-

giéno-diététiques à types de mobilisation pré-

o e du e e et d’ali e tatio  h pe alo-
rique avaient été prises. L’ olutio  tait fa o-
rable avec une régression des signes généraux, 

locaux et respiratoires. Le suivi en ambulatoire 

après six mois était satisfaisant (Figure 3). 

 
Figure 3: Radiographie pulmonaire de  contrôle 

après trois mois de traitement anti tuberculeux 

sans anomalie 

 

DISCUSSION 

Le diag osti  de la tu e ulose de l’e fa t este 
difficile [5]. Il repose sur un faisceau 

d’a gu e ts. Selo  l’U io  I te atio ale 
Contre la Tuberculose et les Maladies Respira-

toi es, e  a se e d’u e as illos opie positi e, 
le diag osti  est o u  e  p se e d’au 
moins deux des trois caractéristiques suivantes : 

la notion de contage tuberculeux, les signes 

physiques évocateurs et les signes radiogra-

phiques [6]. Chez la patiente, il avait été retrou-

 u  s d o e d’i p g atio  tu e uleuse 
fait d’asth ie, d’a aig isse e t, de fi e au 
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lo g ou t et d’une toux chronique associé à 

des images radiographiques suggestives.  

 

La thrombose veineuse profonde peut compli-

ue  u e tu e ulose pul o ai e  hez l’e fa t 
ou  en être une circonstance de découverte [4, 

7-9]. Plusieurs sites peuvent être impliqués. Il 

peut s’agi  des ei es h pati ues, de la ei e 
cave inferieure ou de la veine porte qui peuvent 

rester asymptomatiques ou se manifester par 

des douleurs abdominales, des manifestations 

d'une ischémie intestinale ou d’u  i fa tus 
i testi al d’o igi e ei euse. Les ei es -
brales peuvent également être concernées en-

trainant des troubles de la conscience ou des 

signes neurologiques localisés. Il en est de 

même  de la veine rétinienne centrale dont 

l’attei te peut se a ifeste  pa  u e di i utio  
de l’a uit  isuelle, a a t is e t pi ue e t au 
fo d d’œil pa  une dilatation et une tortuosité 

de l’e se le des ei es tiniennes, un 

œd e papillai e, des h o agies diss i es 
et u  œd e a ulai e [ -12].  

 

Plusieurs mécanismes seraient à la base de la 

su e ue de l’ tat d’h pe oagula ilit  espo -
sable des complications thromboemboliques. Le 

taux élevé de fibrinogène entraverait le proces-

sus de fibrinolyse, associé à une baisse de 

l’a tith o i e III et de la p ot i e C à l’o igi e 
de l’ tat d’h pe oagula ilit  au ou s de la 
tuberculose [4, 7-9]. Le taux élevé des anticorps 

anti phospholipides détectés dans la tubercu-

lose et leur interaction avec la protéine S pour-

rait également contribuer au phénomène 

d’h pe oagula ilit  [ ]. Bie  ue les tudes su  
l’a ti it  de la p oth o i e da s la tu e u-
lose ne soient pas légion, il semble que 

l’h pop oth o i ie plutôt ue 
l’h pe a ti it  de la p oth o i e soient fré-

quente dans la tuberculose [8, 9].  

 

Tous les trois composants de la triade de Vir-

ho  à sa oi  l’h pe oagula ilit , la stase ei-
neuse et la lésion endothéliale joueraient un 

rôle dans la pathogenèse de la thrombose [13]. 

Les cytokines pro-inflammatoires libérées dans 

le processus de la maladie tuberculeuse ren-

de t aussi l’e doth liu  as ulai e plus th o -
bogène avec une production plus accrue des 

protéines de coagulation au niveau hépatique 

[9, 14]. Les limites du plateau technique à Ban-

gui ’o t pas pe is d’e plo e  
l’h pe oagula ilit . Par ailleurs, les adénopa-

thies profondes peuvent comprimer  les vais-

seaux, favorisant ainsi la stase veineuse et  une 

thrombose sans la participation directe des 

t ou les de l’h ostase [ ]. Ces is ues 
d’h pe oagula ilit  asso i s à l’alite e t p o-
longé précipitent la survenue de la thrombose. 

Il est probable que cela soit le cas chez la pa-

tiente de cette observation. La prophylaxie de la 

maladie thromboembolique devra être discutée 

dans les cas de tuberculose pulmonaire  

[2, 15, 16].  

 

L'héparine de bas poids moléculaire reste le 

traitement de choix chez les enfants atteints de 

thrombose veineuse profonde en raison de son 

maniement plus facile et de son efficacité. La 

durée initiale recommandée du traitement anti-

coagulant est de trois à six mois, avec une pos-

sibilité de poursuite ultérieure si les facteurs de 

risque pro thrombotiques persistent [17, 18]. 

Des ajustements de la dose de warfarine pour-

raient être nécessaires pour maintenir son effi-

cacité thérapeutique. Le suivi à long terme 

ap s l’i te uptio  du t aite e t a ti oagula t 
est nécessaire afin de dépister précocement le 

syndrome post-thrombotique qui pourraient se 

manifester dans un délai de deux à dix ans [19].  

 

 

CONCLUSION 

 La tuberculose pulmonaire peut se compliquer 

de thrombose veineuse profonde. Celle-ci peut 

être au premier plan comme ce fut le cas dans 

la présente observation. Il est donc souhaitable 

que les pédiatres soient attentifs à  cette com-

plication qui reste une cause de mort subite 

chez le patient tuberculeux. Son identification  

pa  l’ hog aphie dopple  et le t aite e t pré-

coce par des anticoagulants associé aux antitu-

berculeux pourraient contribuer à la réduction 

de la morbidité et la mortalité liées à la tubercu-

lose. 
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RESUME 

Introduction : le lait maternel seul est l’ali e t de p dile tio  des e fa ts de oi s de si  ois. Ce 
ode d’ali e tatio  ’est pas toujou s ie  espe t  ; d’où ette tude pou  alue  la p ati ue de 

l’allaite e t ate el e lusif hez les ou isso s de  à si  ois da s le dist i t de Tchaoudjo. Mé-

thodes : Il s’agissait d’u e tude t a s e sale, des ipti e et a al ti ue o duite du  ai au  
juillet 2017 auprès des mères de nourrissons de 0 à six mois. La technique par sondage aléatoire 

simple était utilisée pour choisir les cibles. Résultats : L’ tude avait o e   es. L’âge 
moyen des mères était 27,5 ans avec des extrêmes de 15 et de 49 ans, le niveau primaire (38,8%) et 

les ag es , %  taie t ajo itai es, ,  % a aie t p ati u  l’AME. Les fa teu s i flue ça t 

positivement la pratique de l’AME taie t, l’a ou he e t da s u  e t e de sa t , l’assista e de 
l’a ou he e t pa  u  pe so el ualifi , la p ise de d isio  d’allaite  au ou s de la g ossesse et le 
soutie  du o joi t à l’AME. Conclusion : La pratique de l’AME tait de ,2% chez les nourrissons de 

0 à six mois à Tchaoudjo et des facteurs l’i flue ça t ont été ide tifi s e  ue de l’a lio e .  
Mots clés : Allaitement maternel exclusif, mère, nourrisson, Togo. 

 

SUMMARY 

Introduction: Breastfeeding is the alone feeding of predilection in under six months old children. It is 

unregistered that this method of feeding is not respected; it is why this study is beginning to evaluate 

exclusive breastfeeding practice (EBP) in under six months children in Tchaoudjo district of Togo. 

Methods: it was transversal, descriptive, and analytic study from May 2 to July 29 in 2017.  Children 

aged u de   o ths’ othe s e e i luded. Te h i   so dage si ple u e tai  as used to 
choice targets. Results: Study concerned 374 women. Their mean age was 27,5 years old whose ex-

tremes were 15 and 49 years; primary level ( 38,8%) and housewives (71,1%) were majority, 72,2% 

practiced exclusive beastfeeding. Influencing factors whose influence positively EBP were, delivery in 

dispensary, decision to breastfeed in pregnancy and husband support. Conclusion: EBP was 72,2% in 

under 6 years old children in Tchaoudjo and influencing factors were identified. 

Key-words: exclusive breastfeeding practice, mother, under 6 months infant, Togo. 

 

INTRODUCTION 

Un allaitement maternel optimal et des habi-

tudes alimentaires adéquates sont fondamen-

taux pour la santé, la croissance, le dévelop-

pement et la survie des enfants [1]. Il permet 

le développement harmonieux et 

l’ pa ouisse e t de l’e fa t. De e fait, pou  
avoir une croissance, un développement et 

une santé optimaux, le nourrisson doit être 

allaité exclusivement pendant les six premiers 

mois de la vie et recevoir une alimentation de 

o pl e t jus u’à l’âge de deu  a s en plus 

du lait maternel [2].  

 

La proportion des enfants exclusivement allai-

tés au sein au cours des 6 premiers mois était 

de 58,0% et 12,0% des enfants recevaient 

d’aut es ali e ts a a t le d ut de 
l’allaite e t ate el e   [3]. Malgré 

l’e iste e des e o a datio s  su  la p o-
motion de l’AME au Togo, o  assiste au e ul 
de sa pratique avec des conséquences né-

fastes telles que le taux élevé de la malnutri-

tion chronique de 29,0% dans la région cen-

trale constaté lors de la troisième enquête 

démographique et de santé (EDST-III) de 2013 

[3].  
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Ainsi, les objectifs fixés étaient d’identifier les 

caractéristiques sociodémographiques des 

mères, de leurs conjoints et des nourrissons 

de 0 à six mois dans la pratique de 

l’allaite e t, de déterminer les différents 

odes d’allaite e t des ou isso s de 0 à six 

ois et d’identifier les facteurs entravant la 

p ati ue de l’AME. 
 

METHODES  

Il s’agissait d’u e tude de t pe t a s e sal, 
descriptif et analytique qui a été conduite du 

02 mai au 29 juillet 2017. Les mères retenues 

pour faire partie de cette étude étaient celles 

ayant des nourrissons âgés de 0 à six mois 

résidant dans le district de Tchaoudjo et ac-

epta t de pa ti ipe  à l’ tude. Tchaoudjo a 

pour chef-lieu Sokodé, situé au centre du pays 

à 350 km de Lomé fait partie des 44 districts 

sanitaires du pays.  

 

La thode d’ ha tillo age p o a iliste pa  
sondage aléatoire simple a été utilisée pour le 

choix des six formations sanitaires. La taille de 

l’ ha tillo  pou  les es a t  al ul e à 
partir de la formule de SCHWARTZ suivante : 

soit n le nombre des mères à enquêter, n= pq 

Zα
 2 /i2 (p, taux de prévale e de l’allaite e t 

exclusif est de 0,58 et i de 0,05). D’ap s ette 
fo ule, la taille i i ale de l’ ha tillo  est 
de  es d’e fa ts de  à six mois. Le 

nombre de nourrissons de 0 à six mois à en-

quêter par aire sanitaire est donc obtenu en 

ultiplia t l’effe tif total des ou isso s de 0 

à six ois da s l’ai e sa itai e pa  la aleu  de 
la constante de proportionnalité k =0,3085. 

L’e u te a t  alis e pa  douze agents de 

santé (si  i fi ie s au iliai es d’Etat et si  
agents de santé communautaire) répartis en 

six binômes après avoir été formés. Elle a été 

conduite du 02 mai au 29 juillet 2017.  

 

Une autorisation auprès des autorités sani-

taires et administratives de la préfecture de 

Tchaoudjo a été obtenue avant le début de 

l’ tude. L’ tude a t   menée dans le strict 

respect des populations, de leurs valeurs cul-

tu elles et da s l’a o at. Le comité 

d’ thi ue de la région centrale a autorisé 

l’e uête. Le test statistique du khi carré a été 

utilisé avec un seuil de 5% pour tester la rela-

tio  sig ifi ati e e t e la p ati ue de l’AME et 

les variables lieu et ode d’a ou he e t, 
p iode de d isio  d’allaite , soutie  du o -
joint, état de santé du nourrisson, profession 

du conjoint) ui l’i flue e t.  
 

RESULTATS 

Au total 374 mères ayant des nourrissons de 0 

à six mois ont été enquêtées. La majorité des 

mères (59,9%) vivaient en milieu rural. L’âge 
moyen des mères enquêtées était de 27,5 ans 

avec des extrêmes de 15 et 45 ans. Près de 

319 sur 374 mères soit 85,3% avaient accou-

ché dans un centre de santé et 90,4% des ac-

couchements étaient par voie basse. La 

o e e d’âge des nourrissons était de 3,33 

mois et la sex-ratio était de 0,89.  

 

La totalité des mères enquêtées avait mis leur 

nouveau-né au sein dès la naissance et la mise 

au sei  da s l’heu e ui a suivi 

l’a ou he e t a t  fait chez (53,5%) des 

mères. La quasi-totalité des mères (97,6%) 

avait donné du colostrum à leur nouveau-né à 

la naissance. Une mère sur cinq (20,1%) avait 

donné à son nourrisson autre aliment avant la 

première mise au sein. Près de trois mères sur 

quatre soit 72,2% avaient déclaré avoir nourri 

leur nourrisson de moins de 6 mois au sein de 

façon exclusive. La majorité des mères enquê-

tées (55,6%) donnaient le sein à leur nourris-

son plus de huit fois par jour et le personnel 

de santé était leur principale source 

d’i fo atio  , % . P s de euf es su  
dix soit 87,8% avaient déclaré avoir le soutien 

de leu  o joi t à l’AME. Les raisons évoquées 

pa  les es pou  p ati ue  l’AME taie t la 
croissance des nourrissons (38,4%) et 

l’ i tio  des maladies. 

 

La di e sifi atio  des ali e ts s’ tait faite 
hez  des ou isso s soit , %. L’eau et 

la bouillie (63,5%) étaient les aliments les plus 

introduits par les mères en plus du lait mater-

el a a t  ois. L’eau de puits tait la plus 
donnée (60,6%). Parmi les mères ayant intro-

duit des aliments en plus du lait maternel 

avant six mois, 69,9% avaient donné de la 

bouillie locale à base de mil ou de maïs contre 

30,1% de bouillie de céréale enrichie. Le bibe-

ron était le récipient le plus utilisé (42,3%) par 

les es pou  l’ad i ist atio  des aliments 

au nourrisson avant six mois. Les raisons évo-
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quées pour introduire les aliments avant six 

ois taie t la p essio  de l’e tou age 
(34,6%) et le manque de lait (27,9%). Le milieu 

rural était le facteur lié aux caractéristiques 

sociodémographiques des mères influençant 

positi e e t la p ati ue de l’AME.  
 

Les facteurs positifs associés à la pratique de 

l’AME taie t l’a ou he e t da s u  e t e 
de sa t , assista e de l’a ou he e t pa  u  
personnel qualifié, la prise de décision à allai-

ter au cours de la grossesse et le soutien du 

o joi t à l’AME (Tableau I). 

Tableau I : Rep se tatio  des fa teu s li s à l’a ou he e t et à l’e tou age i flue ça t la 
p ati ue de l’allaite e t ate el e lusif AME . 

 
AME MIXTE  p 

Effectif (n=270) % Effectif (n=104) % 
 

Lieu d’accouche e t      

Centre de santé 238 74,6 81 25,4 
0,018 

Domicile 32 58,2 23 41,8 

Mode d’accouche e t      

Césarienne 29 80,6 7 19,4 
0,33 

Voie basse 241 71,3 97 28,7 

Accoucheur      

Grand-mère 28 54,9 23 45,1 

0,0002 Matrone 27 79,4 7 20,6 

Personnel de santé qualifié 215 74,4 74 25,6 

Période de décisio  d’allaiter      

Accouchement 81 65,3 43 34,7 

0,04 Accouchement/Grossesse 34 85,0 6 15,0 

Grossesse 155 73,8 55 26,2 

Soutien du conjoint      

Non 33 44,0 42       56 
<0,001 

Oui 237 79,3 62 20,7 

Etat de santé nourrisson      

Non 265 72,2 102 27,8 
0,70 

Oui 5 71,4 2 28,7 

Profession du conjoint      

Artisan 84 70,6 35 25,8 

0,78 

Chauffeur 23 74,2 8 29,7 

Commerçant 19 59,4 13 40,6 

Cultivateur 102 73,9 36 26,1 

Elève/Etudiant 9 81,8 2 18,2 

Fonctionnaire 33 76,7 10 26,1 

DISCUSSION 

L’ tude a ait o e   es. L’âge 
moyen était 27,5 ans avec des extrêmes de 15 

et de 49 ans, le niveau primaire (38,8%) et les 

ménagères (71,1%) étaient majoritaires,  

72,2 % avaient pratiqué l’AME. Les fa teu s 
i flue ça t positi e e t la p ati ue de l’AME 

taie t, l’a ou he e t da s u  e t e de 

sa t , l’assista e de l’a ou he e t pa  u  
personnel qualifié, la prise de décision 

d’allaite  au ou s de la g ossesse et le soutie  
du conjoint à l’AME. Plus de la moitié des 

es , %  a a t opt  pou  l’AME, a aie t 
is au sei  leu  ou isso  da s l’heu e ui a 

suivi leur naissance. Au Bénin et au Maroc, ces 

performances étaient respectivement de 34% 
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et 50,4% [4, 5]. L’u e des o s ue es de la 

mise tardive au sein était que 20,1% des nour-

isso s a aie t fi i  d’aut es ali e ts ui 
pouvaient causer des maladies diarrhéiques. 

En effet, les aliments donnés avant la pre-

i e ise au sei , taie t o stitu s de l’eau 
seule , % , de l’eau et du sérum (24,0%), 

de l’eau et la tisa e ,  %  et de l’eau et du 
lait artificiel (8,0%).  

 

En 2009, à Bafoussam (Cameroun) 30,3% des 

mères enquêtées donnaient un aliment avant 

la première mise au sein. Ces aliments étaient 

o pos s de l’eau si ple , % , de l’eau 
sucrée (11,3%), du lait artificiel (3,1%), du 

glucose (1,0%) et du miel (0,5%) [6]. Alors 

u’e  , e  Alg ie 53,0% des nouveau-nés 

a aie t eçu ap s leu  aissa e d’aut es 
préparations avant leur mise au sein. Les ali-

ments reçus étaient o stitu s d’eau su rée 

(27,0%), de tisane (19,0%) et du lait artificiel 

(24,0%) [7]. Les raisons justificatives dans 

cette présente étude étaient la pression de 

l’e tou age , % , le eta d de la o t e 
laiteuse (14,7%). Ces mêmes raisons étaient 

notées à Bafoussam (Cameroun) en 2009 : 

l’a se e d’ oule e t de lait , %  et 
l’a ou he e t pa  sa ie e , %  [6]. 

Cette mise au sein précoce est déterminante 

pour faire bénéficier aux nourrissons du colos-

trum qui contient de la vitamine A et des anti-

corps maternels [1].  

 

Près de trois mères sur quatre soit 72,2% 

a aie t p ati u  l’AME dans cette étude. A 

Lomé, en 2010, 72,7% des enfants de moins 

de 6 mois étaient sous l’AME [8]. Ce taux élevé 

de l’AME sulte ait des o seils eçus su  la 
promotion de l’allaite e t ate el pa  les 
85,3% des mères ayant accouché dans les 

formations sanitaires. Il peut s’agi  p o a le-
e t aussi d’u  iais lié au caractère déclara-

tif de ces données. Plus de la moitié (55,6%) 

des es a a t opt  pou  l’AME a ait donné 

le sein à leur nourrisson plus de huit fois par 

jour et 29,6% des mères leur avaient donné à 

la demande. A Lomé, en 2010, 57,2% des 

mères donnaient à téter à leur nourrisson plus 

de huit fois par jour y compris la nuit [8]. 

Donc, faire téter un nourrisson plus de huit 

fois par jour et à la demande sont des inter-

ventions  permettant de couvrir leurs besoins 

nutritionnels. Les principales raisons citées par 

les ,  % des es p ati ua t l’AME, taie t 
que le lait maternel permettait une bonne 

oissa e , % , d’ ite  les aladies 
, % , d’ ite  u e ou elle g ossesse pla-

nification familiale) (13,1%). Pou  d’aut es 
auteurs, 93% des mères connaissaient les 

bienfaits du lait maternel tels que la relation 

privilégiée mère-enfant (41%), les bienfaits de 

l’allaite e t ate el pou  la e %  et 
la fa ilit  d’utilisatio  %  [5].  

 

Pou  l’OMS, l’AME pe et u e du tio  du 
risque de nombreuses infections périnatales, 

d’i fe tio s aiguës des oies espi atoi es 
inférieures et de diarrhées chez le nourrisson 

[9]. Celles ui a aie t p ati u  l’AME, a aie t 
o e p i ipales sou es d’i formation le 

personnel de santé (53,2%) et les ASC (23,2%). 

En 2010, à Tunis, seulement 17,0% des mères 

avaient été informées sur les avantages et 

l’i t t de l’allaite e t ate el. Leu s p i -
ipales sou es d’i fo atio  taie t les pa-

rents (58 %), les médecins (23 %) et les sages-

femmes (19%) [10]. Plus d’u e e su  
quatre (27,8%) avait introduit des aliments en 

plus du lait maternel avant 6 mois. Les ali-

e ts i t oduits taie t o pos s de l’eau 
seule , % , de l’eau e  asso iatio  a e  de 

la bouillie (63,5%). De même, en 2011 à 

Yaoundé, plus de la moitié des 310 mères 

interrogées avaient introduit d'autres aliments 

a a t  ois et ue l’âge o e  de se age 
était de 3,56 mois [11]. L’i t odu tio  des 
ali e ts de o pl e t, pa  appo t à l’âge 
de 6 ois e o a d  pa  l’UNICEF tait 
donc relativement précoce [2]. Aussi avons 

t ou  ue l’o igi e de l’eau do e tait les 
puits pour 60,6%. Les bouillies données 

étaient constituées pour 69,9% de farine de 

maïs ou de sorgho à laquelle on a ajouté du 

colorant extrait des tiges de sorgho contre 

30,1% de bouillie enrichie.  

 

L'introduction précoce d'une alimentation 

complémentaire chez les nourrissons de 

moins de 6 mois pourrait poser des problèmes 

financiers aux mères et ne permettrait pas de 

gérer les complications qui pourraient survenir 

chez ces nourrissons. Ces complications peu-

vent inclure le cercle vicieux de la diarrhée et 

de la malnutrition, ce qui peut entraîner une 
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augmentation de la mortalité infantile [12]. En 

plus, ces aliments étaient plus donnés avec le 

i e o  , %. Ce ode d’ad i ist atio  des 
aliments aux nourrissons de moins de 6 mois 

o stituait u  fa teu  de is ues d’i fe tio .  
 

E  effet, l’e t etie  i ad uat des i e o s 
pourrait poser un problème de santé publique 

(infections digestives) surtout que la majorité 

de es es utilisaie t de l’eau de puits o  
traitée. La bouillie non enrichie donnée à ces 

nourrissons ne pourrait pas couvrir leurs be-

soins nutritionnels, donc ne permettrait pas 

un bon développement staturo-pondéral. Il a 

été relevé un lien statistiquement significatif 

e t e la ussite de la p ati ue de l’AME et le 
lieu de résidence des mères (p=0,005). Les 

mères résidant en milieu rural avaient davan-

tage pratiqué l’AME , %  ue elles du 
milieu urbain (64,0%) à cause de la disponibili-

té des substituts de lait maternels (SLM) dans 

les pharmacies en ville. Les mêmes observa-

tions étaient faites au Liban où les mères des 

campagnes allaitaient exclusivement leurs 

enfants plus que celles des villes. Dans ce 

pays, généralement, les mères en milieu rural 

e t a aillaie t pas à l’e t ieu  de la aiso  
et elles étaient davantage disponibles pour 

nourrir leur enfant à la demande. Par contre, 

dans les villes, les mères fonctionnaires 

’allaitaie t pas e lusi e e t pa e ue o  
seulement elles étaient absentes toute la 

journée mais aussi elles avaient un pouvoir 

d’a hat le  ui leu  pe ettait d’a hete  les 
substituts du lait maternel. En revanche, cer-

tains auteurs avaient trouvé que les mères en 

ilieu u ai  a aie t p ati u  l’AME plus ue 
celles en milieu rural.  

 

Au Malawi, l’e iste e des o it s de soutie  
à l’allaite e t ate el aidaie t les es e  
ville. Il était aussi possible que les mères des 

campagnes soient accablées par les activités 

lourdes (travail au champ) pour assurer 

l’ali e tatio  de la famille, ce qui les avait 

amenées à a a do e  t s tôt l’allaite e t 
maternel exclusif par manque de disponibilité 

et de soutien [13,15].  

L’a ou hement dans un centre de santé était 

un facteur important associé à la réussite de 

l’AME pe da t les si  p e ie s ois  
(p = 0,018). Ainsi, sur les 85,3% des mères 

ayant accouché dans un centre de santé, la 

ajo it  , %  a ait p ati u  l’AME. La si-
tuation était la même au Niger (p <0,001) [14] 

en 2012. Il est probable que cela soit en rap-

port avec la fréquentation des services de 

sa t , lieu de p o otio  de l’AME. Cette ela-
tion était aussi trouvée au Nigeria en 2010 

[16]. Dans la présente étude, les mères ayant 

un suivi de leur accouchement par un profes-

sionnel de la santé avaient pratiqué davantage 

l’AME , %  ue elles ui taie t sui ies 
par les grand-mères (54,9%) (p = 0,0002). Les 

mêmes observations étaient faites au Ghana 

en 2017 (p = 0,000) [16]. Le professionnel de 

la santé implique dans cette activité, jouerait 

un rôle important dans la promotion, la pro-

te tio  et le soutie  de l’AME. De même au 

Nigeria en 2010, il était observé une diffé-

rence statistiquement significative entre les 

femmes qui utilisaient les services de santé 

pour les accouchements et les soins et celles 

qui ne les utilisaient pas [17]. Le fait de pren-

d e la d isio  d’allaite  so  futu  e fa t de-
puis la grossesse était associé à la réussite de 

la p ati ue de l’AME p = , . E  effet, , % 

des 210 mères ayant pris la décision au cours 

de leur grossesse d’allaite  leu  e fa t, avaient 

effectivement nourri leur enfant par ce mode. 

Les périodes de consultation prénatale (CPN) 

et autres contacts avec les services de santé 

étaient exploités pour fournir des informa-

tions concernant les soins pré et postnataux et 

de pe ett e gale e t d’i itie  l’AME du a t 
six mois [14].  

 

Le soutie  du o joi t à la p ati ue de l’AME 
tait asso i  à la ussite de l’AME p < , . 

Ainsi, 79,3% des mères ayant le soutien de 

leu  o joi t, a aie t p ati u  l’AME o t e 
seule e t , % de elles ui e l’a aie t pas 
bénéficié. En 2012, au Niger, chez les mères 

du groupe AME, il était frappant de constater 

que, 149 des 150 mères avaient un mari favo-

a le à l’AME ontre seulement un mari qui 

était défavorable. Par contre, dans le groupe 

de celles ayant allaité de façon non exclusive, 

on remarquait que 44% des mères avaient un 

a i fa o a le à la p ati ue d’AME [ 4]. Tou-

tefois, dans ce pays, les maris avaient encore 

u  fo t pou oi  su  leu s pouses. C’est 
l’ho e ui i a e l’auto it  au sei  du -
nage ; il fixe les règles et les codes de bonne 
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conduite ; il assure le contrôle et la gestion 

des biens familiaux ; il prend les décisions 

capitales et fournit les moyens de subsistance 

aux membres de la famille ; il est le seul, selon 

la outu e à a oi  l’auto it  pa e tale  
[14, 19].  

 

CONCLUSION 

L’allaitement maternel exclusif était pratiqué 

chez 72,2% des nourrissons et le reste (27,8%) 

a ait fait l’o jet d’u e di e sification alimen-

tai e p o e. Le ilieu u al, l’a ou he e t 
da s u  e t e de sa t , l’assista e de 
l’a ou he e t pa  u  pe so el de sa t  

ualifi , la p ise de d isio  d’allaite  au ou s 
de la grossesse et le soutien du conjoint à 

l’AME so t des fa teurs positifs associés à la 

ussite de la p ati ue de l’AME. Il est néces-

saire de renforcer  la sensibilisation des mères 

et de leurs accompagnateurs pendant les 

séances de CPN, de vaccination, de consulta-

tio s p diat i ues et d’a ou he e t su  la 
nécessité de l'AME pendant les six premiers 

ois de ie de l’e fa t. 
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RESUME 

Objectif : déterminer les connaissances, attitudes et pratiques (CAP) des es d’e fa ts su  
l’a ie. Patients et méthode : l’e u te de type CAP s’ tait d oul e  du 01 février au 31 mars 

2013, et portait su  l’i te ie  de  es d’e fa ts de moins de 5 ans, dans le service de pédia-

trie du CHR-Tsévié. Le traitement des données a été fait grâce au logiciel Epi-I fo .  et l’a al se par 

le test de Khi-2 avec un seuil de signification de 5%. Résultats : Vingt es , %  ’a aie t ja ais 
e te du pa le  d’a ie. Le pe so el de sa t  a t  la p i ipale sou e d’i fo atio  des es 
(66,4%). La pâleur conjonctivale était la principale définition donnée par les mères (59,6%). Le palu-

disme (60,5%) a été la principale cause citée. La pâleur palmo-plantaire (32,0%) était le signe clinique 

le plus connu des mères. Le traitement par la transfusion était le moyen thérapeutique le plus cité 

, % .Le e t e de sa t  tait le p e ie  e ou s e  as d’a ie , % . La bonne alimentation a 

été le traitement prophylactique le plus connu (52,6%). Il ’e istait pas de o latio  e t e les o -
naissances des mères su  l’a ie et leu  i eau d’i st u tio  p= , . Conclusion L’a ie ’est 
pas ie  o ue pa  les es d’e fa ts de oi s de  a s. La réduction de sa fréquence passe par 

des a ti it s d’i fo atio  du atio  et o u i atio  (IEC). 

Mots clés : connaissance, attitude, pratique, anémie, mères, enfants. 

 

SUMMARY 

Aim: to determine knowledge, attitude and practice of mothers, with children under five years old’ 
anemia. Methods: It was a survey type knowledge attitude and practice from the first of february to 

31 of march 2013, about an interview of 114 mothers with children under 5, randomly selected at 

CHR-Tsevie. Results: twenty mothers (17.5%) had never heard about anemia. Health providers were 

the main source of mother's information (66.4%). The conjunctival pallor is the most given definition 

from the mothers (59.6%). Malaria (60.5%) was the main cause cited by mothers. Palmar - plantar 

pallor (32.0%) was the clinical sign the best known by the mothers. Transfusion was the most known 

treatment (67.8%). When their children had anemia, 49 mothers (84.5%) took them to the health 

center. The appropriate feeding was the prophylactic treatment mentioned by 52.6% of the mothers. 

Mothe s’s knowledge of anemia was not correlated to the level of instruction but the knowledge of 

prevention depend on the instruction level (p=0.59). Conclusion: Anemia is not well known by the 

mothers of under five years. Mass media are not very implicated on the subject. The reduction of its 

frequency goes by information education and communication activities. 

Key words: knowledge, attitude, practice, anemia, mothers, children 

 

INTRODUCTION 

L’a ie est u e affe tio  a a t is e pa  
une baisse de la concentration de 

l’h oglo i e et u e du tio  du o e de 
globules rouges dans le sang. Elle est habituel-

le e t la o s ue e d’u e d fi ie e ali-
mentaire en fer, en vitamine B12 ou en 

d’aut es nutriments. Elle peut être également 

causée par des parasitoses, des hémorragies, 

des affections congénitales ou des maladies 

h o i ues. Selo  l’OMS, ,  illia ds de 
pe so es souff e t d’a ie da s le o de. 
Les prévalences les plus élevées sont consta-

tées en Afrique (67,6%) et en Asie du Sud-est 

(65,5%) [1]. Le manque de fer est la carence 

en micronutriments la plus répandue dans le 
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monde, avec une prévalence de 42,6% chez 

l’e fa t de oi s de  a s [2].  

 

Au Togo en 2013, 70 % des enfants de 6-59 

ois taie t attei ts d’a ie :  % sous la 
forme légère, 42 % sous la forme modérée et 

2 % sous la forme sévère [3]. Pourtant, une 

supplémentation systématique en fer est re-

commandée dans la stratégie de Prise en 

Cha ge I t g e des Maladies de l’E fa t et du 

Nouveau-  PCIMNE . L’i effi a it  de la 
prévention serait liée à la non implication des 

o u aut s da s la ise e  œu e des st a-
tégies et politiques nationales. Une prévention 

efficace nécessite une bonne connaissance de 

l’a ie pa  les es des enfants de moins 

de 5 ans.  De cette connaissance, dépendent 

les attitudes et les pratiques des mères lors-

que les enfants sont atteints. Il est donc né-

cessaire de déterminer les connaissances des 

mères en vue de définir les actions de riposte, 

d’où la présente étude.  

 

PATIENTS ET METHODES 

L’ tude s’est déroulée du 1er au 31 juillet 2013 

dans le service de pédiatrie du Centre Hospita-

lier Régional (CHR) de Tsévié, ville située à 35 

km au Nord de Lomé, capitale du Togo. Le 

service dispose de 35 lits et pour personnel, 

un pédiatre, un médecin généraliste, 7 infir-

miers, 5 gardes malades ; il assure en 

moyenne 3000  consultations externes et 

2200 hospitalisations par an. L’ tude a con-

cerné 114 mères ayant accompagné  leur en-

fant de moins de 5 ans, déterminées de façon 

aléatoire et ayant accepté de répondre au 

questionnaire après un consentement éclairé. 

Il s’est agi d’u e interview faite en éwé langue 

locale du milieu parlée par toutes les mères.  

 

L’étude était transversale et analytique, basée 

sur une enquête  CAP. Les variables collectées 

taie t d’o d e so iod og aphi ues âge des 

mères, profession, statut matrimonial, ethnie, 

o fessio  eligieuse, o e d’e fa ts, i-
eau d’i st u tio , liées aux connaissances de 

la mère su  l’a ie d fi itio  de l’a ie, 
cause, signe clinique, retentissement sur la 

sa t  de l’e fa t, t aite e t et o e s de 
prévention), aux attitudes et pratiques de la 

mère (réactions et conduite fa e à l’a ie de 

l’e fa t . Les a a t isti ues so io-

d og aphi ues taie t positi es lo s u’elles 
existaient. Le niveau de connaissance des 

mères avait été apprécié selon la règle sui-

vante: lorsque 80 à 100% des mères don-

naient une réponse juste, le niveau était bon; 

lorsque 79 à 60% des mères donnaient une 

réponse juste, le niveau était moyen et lors-

que les réponses données étaient justes chez 

moins de 60% des mères, le niveau était insuf-

fisant.  

 

L’a al se statisti ue a inclus une analyse des-

criptive et une analyse comparative selon le 

i eau d’ tude. Au i eau de l’a al se des-
criptive, les résultats ont été exprimés sous 

fo e d’effe tif et de pou e tage pou  les 
variables qualitatives ou de médiane et 

d’i te alle i te ua tile IIQ  pou  les a-
riables quantitatives. Les tests statistiques 

utilisés étaient le test du Chi-deux de Pearson 

ou le test exact de Fisher pour les variables 

qualitatives. Le seuil de significativité a été fixé 

à 0,05. 

 

RESULTATS  

Données socio-démographiques. La tranche 

d’âge de  à  a s tait la plus ep sentée 

chez les mères (32,5%), avec des extrêmes de 

14  et 45 ans (figure 1).  

 

 
Figure 1 : R partitio  selo  l’âge des res 
d’e fa ts de oi s de 5a s i terrog es au 
CHR – Tsevié. 

 

La majorité des mères étaient mariées 

, % , d’ethnie Adja/Ewé (67,5%) et de con-

fession religieuse chrétienne (72,8%). Selon la 

profession, elles étaient revendeuses dans 



39 

J Afr Pediatr Genet Med 2018 N°4 ; 37-42 Djadou KE et al 

37,7% des cas, de professions libérales dans 

26,3%, femmes au foyer dans 21,9% et coutu-

rières/coiffeuses dans 14,1% des cas. Elles 

possédaient un seul enfant âgé de 0 à 5 ans 

dans 53,5% des cas (n=61). Selon le niveau 

d’i st u tio , , % =  d’e t e elles 
étaient scolarisées avec un niveau primaire 

pour 36,8%, un niveau secondaire pour 30,7% 

et un niveau supérieur pour 1,8% des mères.  

 

Co aissa ces des res sur l’a ie 

Les sultats de l’ aluation des connaissances 

des mères sont présentés dans le tableau 1.  

 

Tableau I : Répartition des mères selon que 

les o aissa es su  l’a ie taie t o es  
 Oui Non 

 N   (%) N   (%) 

A entendu parler 

d’a ie 

Définit comme pâ-

leur palmaire 

94 (82,5) 

 

58 (50,9) 

20 (17,5) 

 

56 (49,1) 

Cite une cause va-

lable  

101 (88,6) 12 (11,4) 

Cite pâleur palmaire 

comme signe 

Cite asthénie 

comme signe 

37 (32,4) 

 

23 (20,2) 

77 (67,6) 

 

91 (79,8) 

Sait que l’a ie 
peut tuer 

92 (81,6) 22 (18,4) 

Sait l’e iste e du 
traitement  

A suivi un message 

d’IEC su  la p e -
tio  de l’a ie 

92 (81,6) 

 

37 (32,5) 

22 (18,4) 

 

77 (67,5) 

IEC : Information Education Communication 

 

Les p i ipales sou es d’i fo atio  des 
mères étaient le personnel de santé pour 62 

mères,  la famille ou les amis pour 24, les 

émissions radiophoniques pour 20 et la télévi-

sion pour 5 mères.  

 

Parmi les 101 mères qui avaient cité une cause 

ala le de l’a ie, les auses a a es 
étaient  le paludis e pou  , % d’e t e elles 
(n=61) et les maladies en général pour 23,7% 

(n=24). 

 

Pour les 37 mères ayant suivi un message 

d’i fo atio  du atio  o u i atio  (IEC)  

su  la p e tio  de l’a ie, les p i ipales 

sources étaient les émissions radiophoniques 

pour 15 et la télévision pour 9 mères. 

 

Les moyens thérapeutiques les plus cités 

étaient la transfusion sanguine pour 60 mères 

, %  et l’utilisatio  de fe  pou   es 
soit 20,7% des 92 mères sachant l’e iste e 
d’u  t aite e t de l’a ie. Dans les moyens 

de p e tio  de l’a ie, la bonne alimenta-

tion était citée par 60 mères (52,6%), suivi du 

traitement adéquat du paludisme pour 34 

(29,8%), de l’utilisation  du fer pour 33 (28,9%) 

et du traitement adéquat des infections pour 

11 mères (9,6%). 

 

Le niveau de connaissance des mères était 

estimé insuffisant en ce qui concerne la défini-

tion, les signes cliniques, le type de traitement 

et la prévention. 

 

Attitudes et pratiques des mères face à 

l’a ie 

A la question « quelle serait votre réaction, si 

l’e fa t d’u e aut e e souff ait d’a ie ? 

», 104 mères (91,2%) avaient répondu que 

leur attitude serait de convaincre les parents 

de se e d e à l’hôpital. Les autres réponses 

taie t de e ie  fai e = , l’a e e  fai e 
des cérémonies traditionnelles (n=02) ou dans 

un centre de prière (n=01), 2 mères étaient 

sans réponse. Dans la présente enquête, 64 

mères soit 69,6% des cas avaient vécu la sur-

e ue de l’a ie hez u  de leu s e fa ts et 
13 soit 14,1% des mères avaient vécu le décès 

de leur enfant par anémie. Pour ces 64 mères, 

la o duite fa e à l’a ie de leu  e fa t tait 
d’a e e  l’e fa t au e t e de sa t  pou  , 

de donner un médicament traditionnel pour 

13 et de la tomate pour 2 en raison de la cou-

leur rouge de la tomate.  

 

Influence du iveau d’i structio  sur les co -
naissances, attitudes et pratiques des mères 

Les  o aissa es des es su  l’a ie 
’ taie t pas eilleu es lo s ue le i eau 

d’i st u tio  était élevé (p= 0,5978). 

 

DISCUSSION 

L’ aluatio  de la o aissa e des es su  
l’a ie a et ou  u  i eau de o ais-
sance moyen avec une sensibilisation faible 

des médias. Les attitudes et pratiques étaient 



40 

J Afr Pediatr Genet Med 2018 N°4 ; 37-42 Djadou KE et al 

globalement adéquates chez les mères. Le 

esoi  du atio el des es su  l’a émie 

est u ial afi  d’assu e  u e o e p o o-
tion de la santé des enfants de moins de 5 ans. 

 

Une des limites de cette étude est u’il e 
s’est pas d oul  e  ilieu o u autai e, 
car un grand nombre de femmes ne fréquen-

tent pas les formations sanitaires. Il est impor-

tant de commencer par agir à partir de 

l’hôpital. L’aut e li ite est l’effectif insuffisant 

de l’ ha tillo , ce qui limite la valeur signifi-

cative des tests statistiques. 

 

Caractéristiques sociodémographiques des 

mères 

La t a he d’âge 25 à 29 ans était la plus re-

présentée (37,0%).  L’e u te D og aphi ue 

de santé (EDST III) de 2013 du Togo a rapporté 

u e p ale e da s la e t a he d’âge 
de 17,8% [3]. Au Bénin l’âge moyen était de 28 

a s e  l’a   [4].  

 

Ceci montre que malgré le choix aléatoire des 

es, l’ ha tillo  tait ep se tatif des 
mères en âge de procréer. Ce jeune âge a 

constitué un atout pour les activités de com-

munications pour un changement de compor-

tement. En effet, les populations qui ont 

adopté précocement un nouveau comporte-

ment étaient habituellement jeunes. Les re-

vendeuses (37,7%) étaient la catégorie profes-

sionnelle la plus nombreuse, suivies des mé-

tiers libéraux (26,3%) et des femmes au foyer 

(21,9%). Au CHU-SO de Lomé, les fonction-

naires (48%) étaient majoritaires, suivis des 

ménagères (26%) et des coiffeuses (19%) [5]. 

La ville de Tsévié, contrairement à Lomé où les 

fonctionnaires sont plus nombreux, se trouve 

en zone semi-rurale. La majorité des mères 

était instruite (69,3%), notamment du niveau 

primaire (53,2%), comme observé à Lomé en 

2016 [5]. Certes, seules deux (02) avaient at-

tei t le i eau sup ieu  da s l’e u te du 

CHR - Tsévié. 

 

Co aissa ces des res sur l’a ie 

Su  les sou es d’i fo atio , 94 mères 

(82,5%) avaient déclaré avoir une fois entendu 

parler de l’a ie, o e o se  (87%) en 

Indonésie [6]. Dans ce pays, l’a ie est au 
centre de nombreuses préoccupations dans la 

politique de santé. Les conseils prodigués aux 

es su  la p e tio  de l’a ie aussi ie  
en consultation prénatale comme en  post-

natale auraient également contribué à cette 

meilleure sensibilisation en Indonésie. Ainsi 

les principales sou es d’i fo atio  des 

mères de ce travail étaient le personnel de 

santé (66,0%). Cette préoccupation en milieu 

di al o t aste a e  le peu d’i t t ue 
cela revêt pour les medias avec 21,3% pour la 

radio et 5,3% pour la télévision. Une définition 

juste de l’a ie a ait t  do e pa  la oi-
tié des mères à savoir « pâleur palmo-

plantaire ». Nous nous attendions à une meil-

leure performance sur les connaissances des 

es i te og es, d’auta t ue elles do t 
un enfant avait déjà souffe t d’a ie ep -
sentaient 44,7%.  

 

Su  les tiologies de l’anémie, 101 mères in-

terrogées avançaient surtout le paludisme. Le 

paludisme constitue la première cause de 

morbidité et de mortalité au Togo et sa forme 

compliquée anémique est la plus létale dans 

les formations sanitaires [8,10].  Cela pourrait 

expliquer ce bon niveau de connaissances sur 

les  causes. Le poids du paludisme étant connu 

en Afrique, les mères elie t l’a ie au palu-
disme. Le signe clinique le plus cité était la 

pâleur palmo-plantaire [6].  

 

La st at gie PCIMNE e o a de d’e seig e  
aux mères la comparaison de la paume de leur 

main à celle de la main de leur enfant, mais 

ette fo atio  o u autai e ’est soute-
nue que dans 12 districts sur 40 au Togo [10]. 

Il est do  p i o dial de e fo e  l’app o he 
communautaire. Concernant la prévention de 

l’a ie, la ajo it  des es ’avaient ja-

ais sui i u  essage d’IEC. Les p i ipales 
sources des 37 mères ayant suivi des mes-

sages sur les anémies étaient les émissions 

radiophoniques et  la télévision. Ces faibles 

niveaux de connaissances seraient ainsi en 

appo t a e  l’i suffisa e de se si ilisatio . 
L’i po ta e de l’ du atio  e  sa t  est 
pourtant bien démontrée [1]. En effet, le pro-

g a e d’e seig e e t o tinu a fait passer 

le pourcentage de mères qui avaient une 

bonne connaissance, pratique et une percep-

tio  du is ue su  l’a ie espe ti e e t de 
16 à 52%, de 28 à 74% et de 7 à 48%. 
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Attitudes et pratiques des mères face à 

l’a ie 

Les mères qui avaient déclaré avoir eu un en-

fa t d d  ou a a t souffe t d’anémie 

étaient de 44,7% dans la présente étude. 

Cette proportion était de 34,9% dans la série 

indienne [12]. Les cas de décès liés au palu-

disme se chiffraient à 10/97 soit un taux de 

létalité de 12% ; la majorité des décès était 

liée à la forme anémique du paludisme (7/10) 

l’âge o e  des e fa ts ta t de 4,6 ± 3 ans 

[8]. Le is ue ou u pa  l’e fa t a i  tait 
selon les mères interrogées le décès (81,6%), 

tout comme dans la série égyptienne où 27% 

des es l’o t it  [11].  

 

Le traumatisme psychologique vécu par les 

es fa e à la g a it  de l’ tat clinique de 

leur enfant souff a t d’a ie s e pou ait 
expliquer ce fait. En effet le sang est le sym-

bole de la vie et sa diminution aurait logique-

ment pour conséquence une cessation de la 

vie. Su  le t aite e t de l’a ie, la majorité 

des mères sa ait u’o  pou ait t aite  
l’a ie. Les traitements par la transfusion et 

l’utilisatio  de fe  étaient les moyens théra-

peutiques les plus cités. Ceci pouvait 

s’e pli ue  pa  le fait ue la suppl e tatio  
en fer est instaurée chez la mère dès la pre-

mière consultation prénatale et 3 mois après 

l’a ou he e t et chez  tout enfant de moins 

de 5 ans (PCIMNE).  

 

Le p e ie  e ou s des es e  as d’a mie 

de l’e fa t tait le e t e de sa t . Les pa-

tientes de cette série avaient donné aussi des 

remèdes traditionnels (tomates, infusions, 

betterave). L’utilisatio  des e des t adi-
tionnels fait partie des premières étapes de 

l’iti ai e de soi s au Togo, ces produits 

étant considérés à tort comme produisant du 

sang.  

 

 

Sur le plan de la prévention, plus des 3/4 des 

mères avaient donné une réponse exacte. La 

bonne alimentation était le moyen le plus 

utilisé chez plus de 50% des mères, suivi du 

traitement adéquat du paludisme et 

l’utilisatio  du fe . Le traitement préventif est 

très important et doit être connu des mères 

[11].  

I flue ce du iveau d’i structio  sur les co -
naissances, attitudes et pratiques des mères.  

L’i flue e du i eau d’i st u tio  su  les CAP 

des mères de la présente étude ’ tait pas 
significative pour les connaissances sur les 

anémies (p= 0,5978  alo s u’est montrée que 

la p ale e de l’a ie di i ue lo s ue le 
i eau d’i struction de la mère augmentait 

[3]. La p ale e de l’a ie s e suit la 

même tendance. Il a été aussi montré que 

selon les quintiles de bien-être économique la 

p ale e de l’a ie a varié d’u  a i u  
de 76 % parmi les enfants des ménages du 

deuxième quintile à un minimum de 59 % 

parmi ceux des ménages du quintile le plus 

élevé [3]. U  i eau d’i st u tio  as asso i  à 
u  tau  d’a alpha tis e le  est u  ha di-

cap dans la lutte contre certaines maladies 

[13].  

 

CONCLUSION 

L’ aluatio  des o aissa es, attitudes et 
pratiques des 114 mères des enfants de moins 

de  a s su  l’a ie au CHR de Ts i  au 
Togo, a montré  un niveau insuffisant.  Ce fait 

semblait être lié à un déficit des programmes 

d’ du atio  e  sa t  communautaire. La 

PCIMNE, faisa t appel à l’a tio  des age ts de 
santé communautaires est à renforcer pour 

une sensibilisation continue de proximité, 

pa ti uli e su  l’a ie pour le bien-être des 

familles. 
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RESUME 

Les dysgonosomies sont des anomalies des chromosomes sexuels diagnostiquées sur la base du ca-

ryotype. Ce groupe de maladies chromosomiques est peu connu en Afrique sub saharienne à cause 

du a ue d’outils diagnostiques. Da s le ut de fai e o ait e e g oupe d’affe tio s et d’e  fa ili-
ter le diagnostic et la prise en charge, une étude rétrospective des cas de dysgonosomies diagnosti-

qués au Laboratoire de Cytogénétique et de Biologie Moléculaire de la Faculté des Sciences de la 

Santé de Cotonou  a été réalisée. Elle a couvert la période allant de janvier 1999 à septembre 2016 

par exploitation des registres du Laboratoire. Les données collectées étaient épidémiologiques, cli-

niques et cytogénétiques. L’i ide e a uelle des d sgo oso ies su  la p iode d’ tude 1  a s  
était de trois cas par an avec une prévalence de 2,6 % da s ledit la o atoi e. L’âge o en des pa-

tients était de 15,16 ans avec un minimum de 02 jours et un maximum de 40 ans. La sex-ratio était 

de 1,08. Les motifs de demandes de caryotype les plus fréquents étaient les anomalies de dévelop-

pe e t se uel , 1%  et l’i fe tilit  1 ,3 % . Les principales anomalies chromosomiques retrou-

vées étaient le syndrome de Klinefelter (n=12), le syndrome de Turner (n=6), un isochromosome du X 

et un syndrome XXYY. Les dysgonosomies ne sont pas rares dans la population fréquentant le Labora-

toire de Cytogénétique et de Biologie Moléculaire de Cotonou et possèdent une variabilité phénoty-

pique.  

Mots clés : dysgonosomie, caryotype, chromosome sexuel, syndrome de Klinefelter, syndrome de 

Turner 

 

SUMMARY 

Dysgonosomia are sex chromosomes abnormalities that are diagnosed through karyotyping. This 

group of diseases is poorly known in sub-Saharan Africa due to the lack of diagnostic tools. In order 

to raise awareness and help managing these conditions, we carried out a retrospective study of dys-

gonosomia at the Laboratory of Cytogenetics and Molecular Biology of Cotonou from January 1999 

through September 2016 using patient files. Data were collected upon epidemiological, clinical and 

cytogenetic aspects. The annual incidence of dysgonosomia in the last seventeen years has been 

three cases per year with a prevalence of 2.6%. The average age of patients was 15.16 years with a 

minimum of two days and a maximum of 40 years. The sex ratio was 1.08. The referral reasons for 

karyotype were sexual development anomalies (59.61%) and infertility (15.38%). There mains diseas-

es found were Klinefelter syndrome (n=12), Turner syndrome (n=6), X isochromosome (n=1) and 

XXYY syndrome (n=1). This study shows that dysgonosomies are not rare among the people that are 

received at Cytogenetics lab of Cotonou and bear an important phenotypic variability. 

Key-words: dysgonosomy, karyotype, sexual chromosome, Klinefelter syndrome, Turner syndrome 

 

INTRODUCTION  

Le a ot pe, ui est l’a a ge e t sta da d 
de l’e se le des h o oso es d’u e ellule 
eucaryote, permet de mettre en évidence les 

anomalies chromosomiques [1]. Les dysgono-

somies sont des anomalies de nombre et/ou 

de structure des chromosomes sexuels. Il 

existe plusieurs variétés de dysgonosomies 

incluant les syndromes de Turner (ST), Kline-

felter (SK), Jacob (47, XYY), la trisomie X,  les 

mâles XX et les femmes XY [2].  Le phénotype 

des dysgonosmies est variable avec le plus 

souvent une dysmorphie parfois fruste et une 

infertilité quasi constante. La physiopathologie 

mailto:simon.azonbakin@fss.uac.bj
mailto:azandeg@yahoo.fr
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varie selon le type de dysgonosomie et aussi 

selon les gènes impliqués. Le diagnostic est 

possible en période anténatale en cas de signe 

d’appel li i ue et/ou e  as d’a t de ts 
familiaux de dysgonosomies.  

 

L’av e e t du a ot pe a t atal à l’aide 
des techniques de prélèvement telles que 

l’a io entèse, la choriocentèse et la cordo-

centèse a permis un diagnostic et une prise en 

charge précoces des dysgonosomies ainsi 

u’u e p ve tio  des u e es g â e au 
conseil génétique [3].  .  

 

Dans le but de faire connaitre ce groupe 

d’affe tio s et d’e  fa ilite  le diag osti  et la 
prise en charge, une étude rétrospective des 

cas de dysgonosomies diagnostiqués au Labo-

ratoire de Cytogénétique et de Biologie Molé-

culaire de la Faculté des Sciences de la Santé 

de Cotonou  a été réalisée. 

 

PATIENTS ET METHODES  

Il s’agissait d’u e tude t ospe tive et des-

criptive réalisée sur la période de janvier 1999 

à septembre 2016.   

 

Tous les dossiers de patients adressés au La-

boratoire de Cytogénétique et Biologie Molé-

culaire de la Faculté des Sciences de la Santé 

de Cotonou pou  la alisatio  d’u  a ot pe 

ont été pris en compte. Les informations 

avaient été collectées à partir du registre de 

réalisation du caryotype et des fiches de ren-

seignements  des patients du Laboratoire.  

 

Les données collectées étaient épidémiolo-

giques, cliniques et cytogénétiques. Le caryo-

type avait été réalisé sur le sang total par cul-

ture de lymphocytes.  

 

Après une mise en culture réalisée de façon 

aseptique, il était procédé à un arrêt 36 

heures plus tard par ajout de la colchicine. Il 

s’e  suivait le choc hypotonique réalisé par 

ajout de chlorure de potassium aboutissant à  

l’éclatement des noyaux et libération des 

chromosomes métaphasiques. La fixation était 

réalisée grâce à un mélange éthanol-acide 

acétique et la dénaturation avec la trypsine 

conduisant à des chromosomes en Bande G.  

 

La présente étude a été conduite dans le strict 

respect des règles de bonnes pratiques cli-

niques et de laboratoire.  La confidentialité a 

été rigoureusement respectée au cours de la 

collecte des données. Les résultats issus des 

différentes analyses ont été communiqués au 

médecin traitant au profit des patients.  

 

 

RESULTATS 

Données épidémiologiques 

De janvier 1999 à septembre 2016, sur les 1 

954 caryotypes réalisés au Laboratoire de 

Cytogénétique et de Biologie Moléculaire de la 

FSS, 52 étaient en rapport avec un dysgono-

somie. Ainsi la prévalence des dysgonosomies 

dans le dit Laboratoire était de 2,6%  avec une  

incidence annuelle de trois cas comme repré-

senté sur la figure 1.   

 
Figure 1 : Dygonosomies au Laboratoire de 

Cytogénétique et de Biologie Moléculaire 

 

L’âge o e  des patients était de 15,16 ans ± 

13,55 avec des extrêmes de deux jours et de 

40 ans.  Il y avait une prédominance masculine 

avec une sex-ratio de 1,08.  La plupart des 

de a des d’e a e  de a ot pe pou  d s-
gonosomie était adressée par des médecins, 

aussi bien du public que du privé. 

 

Données cliniques 

Les motifs de demande étaient par ordre de 

fréquence décroissante les anomalies de dé-

veloppement sexuel (59,61%), l’i fe tilité, 

l'aménorrhée non gravidique, l'atrophie testi-

culaire, le retard pubertaire et la suspicion de 

la trisomie 21 tel que consigné dans le  

tableau 1.  
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Tableau 1 : Motifs de demande  de caryotype  

 Effectif % 

Anomalies de développement 

sexuel 

30 59,61 

Infertilité 8 15,38 

Atrophie testiculaire 

Aménorrhée non gravidique 

3 

3 

5,76 

5,76 

Retard pubertaire 2 3,84 

Suspicion de Trisomie 21 2 3,84 

Retard staturo pondéral 1 1,92 

Suspicion de Syndrome de 

Klinefelter 

1 1,92 

Suspicion de syndrome de 

Turner 

1 1,92 

Total 52 100 

 

Données cytogénétiques 

La présentation génotypique des dysgonoso-

mies était représentée par les anomalies de 

développement sexuel (n=30), le syndrome de 

Klinefelter (n=12 ; figure 2) et le syndrome de 

Turner  (n=6 ; figure 3) comme indiqué dans le 

tableau 2.  

 

Tableau 2 : Anomalies caryotypiques 

 Effectif % 

Anomalies de dévelop-

pement sexuel 

30 59,61 

Syndrome de Klinefelter 12 23,07 

Syndrome de Turner 06 11,53 

46, X, i (X) 01   1,92 

48, XXYY 01   1,92 

46, XX,i (X) 

48, XXYY 

01 

01 

  1,92 

  1,92 

Total 52 100 

 

 

 

 
Figure 2 : Caryotype avec une anomalie de 

nombre (47, XXY) déterminant un syndrome 

de Klinefelter 

 
Figure 3 : Caryotype avec une anomalie de 

nombre (45, X) déterminant un syndrome de 

Turner  

 

Il y avait par ailleurs quatre cas de mosaïsme 

avec un syndrome de Turner (45, X0 / 46, XX, r 

(X) et 45, X0 / 46, XX)  dans deux cas et un 

syndrome de Klinefelter (46, XY / 47, XXY et 

46, XX/ 47, XXY) également dans deux autres 

cas donnant un pourcentage de 7,7.  

  

DISCUSSIONS   

Cette présente étude a été conduite sur une 

période de 17 ans et  a permis de colliger 52 

cas de dysgonosomies. La prévalence institu-

tionnelle était de 2,6% dans le laboratoire de 

Cytogénétique et Biologie Moléculaire de la 

Faculté des Sciences de Santé de Cotonou. 

Cette prévalence est bien différente des 0,07% 

retrouvé à Strasbourg en France dans un 

centre de références des anomalies du déve-

loppement embryonnaire et des syndromes 

malformatifs [4]. Cette prévalence élevée pro-

viendrait du fait que les patients adressés au 

laboratoire sont ceux qui sont déjà suspectés 

li i ue e t d’a o alie chromosomique et il 

existait donc un biais de recrutement. De plus, 

les laboratoires offrant des examens de géné-

tique sont très rares, voire inexistants dans les 

pays en développement surtout en Afrique au 

sud du Sahara.  

 

L’âge oyen des patients était de 15,16 ans. 

Cet âge est relativement élevé par rapport aux 

séries occidentales dans lesquelles le diagnos-

tic est parfois réalisé en période prénatale [5-

7]. Ces découvertes tardives sont à mettre en 

lien avec la symptomatologie des dysgonoso-
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mies  qui est souve t sile ieuse jus u’à 
l’e t e da s la vie g itale ou se uelle avec 

des uestio s d’a o alie de développement 

se uel et su tout d’i fe tilit  [8,9].    

 

Par ailleurs, dans les pays en développement, 

notamment les pays tropicaux, le poids impor-

tant des pathologies infectieuses est la base 

de la mise au second plan des pathologies 

g ti ues. Ai si do  l’ tiologie g ti ue 
devant une pathologie est peu évoquée [10]. 

En outre, le diagnostic anténatal des patholo-

gies chromosomiques en général et des dys-

gonosomies en parti ulie  ’est pas p ati u  
dans ces pays en développement du fait des 

difficultés techniques et des pesanteurs socio-

culturelles et éthiques [9,11]. Il y avait une 

prédominance masculine avec une sex-ratio 

de 1,08. Cette prédominance masculine sou-

vent rapportée proviendrait de la pauvreté du 

chromosome Y en gènes et du fait u’il su it 
beaucoup des recombinaisons méiotiques 

[2,11-12]. Ce qui fait que son atteinte aboutit 

à des enfants vivants ayant différentes ano-

malies le plus souvent liées à la spermatogé-

nèse et au développement sexuel.  

 

A l’i ve se, le h o oso e X o porte énor-

mément de gènes jouant d'importantes fonc-

tio s da s l’o ga is e. Ce i rend létale toute 

atteinte impliquant le chromosome X et donc 

sa rareté relative dans la population des dys-

gonomiques [13]. Les anomalies caryotypiques 

retrouvées sont celles qui sont souvent rap-

portées dans la littérature [4,14-16]. Les deux 

fo es les plus f ue tes u’ taie t les s -
dromes  de Klinefelter et de Turner exposent 

les  personnes atteintes à des difficultés de 

reproduction et doivent donc être connues 

des urologues et des obstétriciens pour un 

meilleur accompagnement voire un accès à la 

procréation médicalement assistée dans le 

respect des textes législatifs et réglementaires 

[14,16-17]. 

 

CONCLUSION 

Les dysgonosomies sont des anomalies des 

chromosomes sexuels entrainant très souvent 

des anomalies de croissance staturopondérale 

da s l’e fa e et plus ta d des troubles de la 

fertilité. Elles  sont dominées dans le Labora-

toire de Cytogénétique et de Biologie Molécu-

laire par le syndrome de Klinefelter et le syn-

drome de Turner en dehors des anomalies de 

développement sexuel. Les dysgonosomies ne 

sont pas rares dans la population de Cotonou 

et elles doivent être évoquées devant des 

troubles de développement et des difficultés 

de procréation.  
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RESUME 

Le syndrome de Stevens-Johnson et le syndrome de Lyell, ou nécrolyse épidermique toxique, repré-

sentent des réactions d h pe se si ilit  uta es a es, ha ituelle e t d o igi e di a e teuse, 
potentiellement mortelles. Les atteintes ophtalmologiques au cours de ces syndromes peuvent être 

graves et conduire à la cécité. Ces atteintes peuvent être prises en charge par des soins oculaires 

appropriés. Nous rapportons deux cas de syndrome de Lyell: le premier ayant présenté une compli-

cation oculaire due à l a se e de la p ise e  ha ge o ulai e e  phase aigüe. Le deu i e ayant 

bénéficié de la technique de synéchiolyse.  

Mots clés : Syndrome de Lyell, nécrolyse épidermique toxique, synéchiolyse 

 

SUMMARY  

Stevens-Joh so  s d o e a d L ell s s d o e, o  toxic epidermal necrolysis are rare, usually drug-

induced, potentially life-threatening skin hypersensitivity reactions. Ophthalmological damage during 

these syndromes can be serious and lead to blindness. These ocular acute complications can be 

managed by appropriate eye care. We report two cases of Lyell syndrome: the first one with an ocu-

lar complication due to the absence of acute ocular management. The second, thanks to the tech-

nique of synechiolysis led to a favorable ophthalmic outcome changes. 

Key words: Lyell's syndrome, toxic epidermal necrolysis, synechiolysis 

 

INTRODUCTION 

La nécrolyse épidermique toxique est un syn-

drome cutanéo- u ueu  aigu, d tiologie 
médicamenteuse, caractérisé par une nécrose 

de l pide e et des u ueuses. Il e  sulte 
un décollement de la peau qui peut donner 

l aspe t li i ue d u e ulu e du deu i e 
degré profond [ ]. ‘a e hez l e fa t, elle est 
d e p essio s li i ues va i es [ ]. On dis-

ti gue le s d o e de L ell lo s ue l attei te 
de la surface cutanée est supérieure à 30% de 

surface corporelle; le syndrome de Stevens-

Joh so  lo s ue l attei te uta e est i f -
rieure à 10% et entre les deux la forme inter-

médiaire ou transitoire quand la surface cor-

porelle atteinte est comprise entre 10-30%  

[1, 3].  

 

 

Da s es deu  s d o es, l attei te o ulai e 
est fréquente (50 à 88% des cas) et se mani-

feste par une atteinte inflammatoire aigue 

do t la s v it  suit elle de l uptio  uta-
née. Elle aboutit à long terme à des séquelles 

dévastatrices lorsque le traitement  à la phase 

aigüe a pas t  fait. Ces séquelles sont à 

type de symblépharon, entropion, trichiasis, 

vascularisation et ulcération de la cornée, 

kératinisation cornéo-conjonctivale [3-5]. 

 

Nous rapportons ici deux observations médi-

cales d enfants ayant présenté une nécrolyse 

épidermique toxique avec des atteintes ocu-

laires et la ise e  e e gue de l i t t de la 
synéchiolyse. 

mailto:sepouyanzamarie@yahoo.fr
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OBSERVATIONS MEDICALES 

Observation 1 

Il s'agissait d'une fille, de dix ans pesant 29 kg 

pour une taille de 1,25m (IMC=18,58). Elle 

avait été admise aux soins intensifs du com-

plexe pédiatrique de Bangui (République Cen-

trafricaine) en septembre 2016 pour une 

éruption cutanée  généralisée associée à un 

p u it o ulai e da s u  o te te d alt atio  
de l tat g al. Ces lésions étaient apparues 

cinq jours après la prise de 

l a the ete /lu efa t i e, de la noramidopy-

rine et de l a o i illi e.  

 

A l ad issio , l e a e  cutanéo-muqueux 

avait permis de retrouver une éruption bul-

leuse qui siégeait au niveau du visage, du 

tronc et des deux membres thoraciques avec 

un décollement de l pide e. Le sig e de 
Nikolsky était positif. La surface cutanée at-

teinte était estimée à 40,5%. Les muqueuses 

buccales et conjonctivales étaient le siège de 

lésions érosives. L aus ultatio  pul o ai e 
était normale.  

 

L hémogramme, les bilans hépatique et rénal 

et l io og a e sa gui  taie t o au . Le 
diagnostic de nécrolyse épidermique toxique 

type syndrome de Lyell était retenu. La pa-

tiente avait été mise sous antibiotique, antal-

gique avec un apport nutritionnel conséquent 

et des soins locaux. L volution  a été marquée 

par une nécrose des lésions (figure 1) puis une 

cicatrisation progressive. Il y avait eu des sé-

quelles oculaires à type de symblépharon bila-

téral. Elle a bénéficié  une année plus tard 

d une tarsoraphie totale bilatérale.  

 

 
Figure 1 : Lésions érosives  nécrotiques cuta-

néo-muqueuses 

 

Observation 2 

Il s agissait d u  garçon de dix ans pesant 21,2 

kg pour une taille de 1,23 m (IMC = 14,88) 

admis aux soins intensifs en juillet 2017 pour 

une toxidermie médicamenteuse. Les lésions 

étaient apparues au niveau du visage, du 

tronc, des membres supérieurs et des yeux 

après la prise  de médicaments (ampicilline, 

artemether, paracétamol) dans un contexte 

de fièvre. Les lésions s taie t te dues au 

niveau des membres pelviens avec un décol-

lement épidermique. L'examen cutané avait 

pe is d o je tive  des lésions érosives d'al-

lure nécrotique au niveau des muqueuses 

oculaires et buccales et des bulles flasques au 

visage, au cou, au tronc, aux membres thora-

ciques et aux membres pelviens. Ces lésions 

étaient parsemées de zones de décollement 

épidermique laissant le derme à nu témoi-

gnant de la positivité du signe de Nikolsky 

(figure 2).  

 
Figure 2 : Erosion des muqueuses oculaires et 

buccales 

 

Une extension des lésions cutanées avait don-

né u  aspe t de li ge ouill  figu e .  

 
Figure 3 : Lésions cutanées bulleuses avec 

aspe t de li ge ouill  

https://www.onmeda.fr/principe-actif/noramidopyrine-p1705.html
https://www.onmeda.fr/principe-actif/noramidopyrine-p1705.html
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La surface corporelle atteinte avait été éva-

luée à 45% selon la règle de 9 de Wallace [6]. 

L examen ophtalmologique avait permis 

de noter une adhérence du bord libre des 

deux paupières, relié par des bandelettes 

blanchâtres. Le diagnostic du syndrome de 

Lyell était retenu. La prise en charge a été 

pluridisciplinaire, impliquant les pédiatres, les 

chirurgiens et les ophtalmologistes. Sur le plan 

général, le patient avait été mis sous antibio-

tiques et des apports nutritionnels adéquats.  

 

Au plan local une synéchiolyse avait été réali-

sée et avait consisté en un débridement con-

jonctival biquotidien par un thermomètre à 

bord mou afin de lever les adhérences fi-

breuses entre les conjonctives tarsales et bul-

ai es et d vite  la o stitutio  de i at i es 
conjonctivales adhérentes. Chaque séance de 

synéchiolyse était suivie d'application de col-

lyres et de pommades antibiotique et antiin-

flammatoires. Aucune séquelle oculaire 

avait t  o se v e à la fi  de la p ise e  
charge.  

 

DISCUSSION 

La symptomatologie clinique dans les deux 

observations était fortement évocatrice du 

syndrome de Lyell. Les prodromes, représen-

tés par les signes cliniques tels que l asthénie, 

la fièvre, le p u it o ulai e et l hyperhémie 

conjonctivale peuvent précéder de quelques 

jours les signes cutanés [7, 8]. L'extension des 

décollements cutanés sur une surface de 

40,5% dans la première observation et de 45% 

dans la deuxième est en faveur du syndrome 

de Lyell, où la surface cutanée décollée doit 

être supérieure à 30% [1, 3, 7]. Une atteinte 

muqueuse est habituellement présente chez 

85 à 95 % des patients, précédant les lésions 

cutanées de un à trois jours dans environ un 

tiers des cas. Ces érosions sont douloureuses 

et espo sa les d u e h pe  sialo h e, de 
diffi ult s d ali e tatio , de photopho ie et 
de brûlures mictionnelles [7].  

 

L'atteinte oculaire était présente dans les cas 

rapportés. Dans la phase aiguë du syndrome 

de Lyell, l'atteinte oculaire survient dans 50 à 

88% des cas et peut être sévère voire céci-

tante [3, 8]. Elle peut prendre différentes 

formes comme une conjonctivite catarrhale 

ou érosive à fausses membranes ou surinfec-

tée [1].  

 

Bien que des progrès considérables aient été 

réalisés ces dernières années dans la prise en 

charge des manifestations oculaires aiguës et 

chroniques, des traitements retardés ou insuf-

fisants peuvent entraîner des lésions oculaires 

irréversibles voire une perte de la fonction 

visuelle [9]. La première observation en est la 

preuve. La synéchiolyse précoce dans la deu-

xième observation a pe is d vite  la o sti-
tution du symblépharon. Cette synéchiolyse a 

probablement aussi aid  à di i ue  l effet 
abrasif occasionné par la présence de fausses 

membranes à la face interne des paupières sur 

la cornée.  

 

Dans la phase aiguë critique, les soins locaux 

jouent un rôle important. Les mesures préco-

nisées comprennent les substituts de larmes, 

l i igatio  f ue te des fornices conjoncti-

vaux supérieurs et inférieurs avec des solu-

tio s ph siologi ues, l li i atio  des pseu-
domembranes et la lyse du symblépharon à 

l'aide d'une tige de verre ou d'un anneau de 

symblépharon [10]. Le thermomètre électro-

nique à bord mou a ét  l i st u e t utilis  
dans la deuxième observation pour vaincre les 

adh e es. L a se e des a eau  de s -
blépharon dans les pays en voie de dévelop-

pement ne devrait pas être un obstacle à cette 

prise en charge. Cette synéchiolyse devra être 

suivie d antibiothérapie pour prévenir les su-

rinfections, de corticostéroïdes et de cycloplé-

giques topiques pour prévenir la formation de 

cicatrices et soulager la douleur, la photopho-

bie et les spasmes ciliaires [5, 10].  

 

Si le patient atteint de nécrolyse épidermique 

to i ue est pas vu pa  l ophtal ologiste à la 
phase aiguë, les séquelles oculaires graves 

peuvent être méconnues ou reconnues tardi-

vement exposant à la kératinisation de la 

marge du couvercle, la cicatrisation palpébrale 

responsable de micro traumatismes et des 

lésions cornéennes [10, 11]. Une prise en 

charge multidisciplinaire de cette affection est 

souhaitable afi  d e  li ite  les o plications 

oculaires désastreuses. Plusieurs médicaments 

ont été incriminés dans la nécrolyse épider-

mique toxique en Afrique. Les sulfamides an-
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tibactériens (50,6%) étaient les plus soupçon-

nés au Togo, suivis de la névirapine (23,6%) 

chez les patients VIH, des anti-inflammatoires 

non stéroïdiens (5,6%) et des médicaments 

antiépileptiques (3,4%) [1, 11, 12]. Le médi-

cament en cause peut ne pas être formelle-

ment identifié. Il s agissait le plus souvent des 

patients ayant plusieurs médications, ce qui 

pose le p o l e de l auto dication dans 

les pays en développement avec la vente de 

médicaments de la rue [1, 13]. D autres étio-

logies comme des infections ont été évoquées 

notamment les infections à Mycoplasma 

pneumoniae [14].  

 

La physiopathologie repose sur un mécanisme 

cytotoxique et immuno-allergique [14, 15]. Le 

mécanisme des complications oculaires est 

diversement expliqué. Certains soutiennent le 

rôle important de la perte de cellules souches 

épithéliales cornéennes dans la région lim-

bique. Lorsque ces cellules souches épithé-

liales cornéennes sont perdues, l'épithélium 

cornéen ne se régénère plus, entraînant une 

invasion épithéliale conjonctivale dans la cor-

née (conjonctivalisation) et des changements 

cicatriciels dans la surface oculaire [5, 16, 17]. 

D aut es pe se t u u e i fla atio  o ti-
nue impliquant la surface oculaire détruit les 

cellules caliciformes et entraîne une diminu-

tion de la sécrétion de mucine, ce qui altère la 

distribution et la stabilité des larmes. La cica-

trisation peut entraîner une sécheresse ocu-

laire, une opacification de la cornée et des 

malformations de la paupière [5]. 

 

CONCLUSION  

La prise en charge précoce et adéquate des 

atteintes oculaires devrait être intégrée dans 

la prise en charge médicale globale des pa-

tients atteints de la nécrolyse épidermique 

toxique. La synéchiolyse précocement initiée 

pourrait réduire la survenue du symblépharon 

qui représente  une des complications les plus 

fréquentes.  
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RESUME 

Introduction : Le neuropaludisme est l’e p essio  la plus sévère du paludisme grave de par sa létalité 

et ses conséquences neurologiques graves comme le coma. Ce o a pou ait t e le sultat d’u e 
hypertension intracrânienne (HTIC). Plusieurs méthodes permettent de l’ide tifie  parmi lesquelles, 

la mesure échographique du diamètre de l’e veloppe du nerf optique (DENO). Le but du présent 

t avail tait d’ tudie  la su ve ue de l’h pe te sio  i t a â ie e (HTIC) dans le neuropaludisme de 

l’e fa t à travers la mesure échographique du diamètre de l'enveloppe du nerf optique (DENO) dans 

le service de pédiatrie du CHUD de Parakou. Méthodes : Il s’agissait d’u e tude t a sve sale 
descriptive et analytique réalisée par un recensement exhaustif de 172 enfants souffrant de 

neuropaludisme dans ce service du 01er mars au 31 août 2017. Chacun de ces enfants avait bénéficié 

d’u e hog aphie du dia t e de l’E veloppe du Ne f Opti ue. Le test de Chi  de Pearson et le 

rapport de prévalence ont été étudiés et le seuil de significativité fixé à  p<0,05. Résultats : La 

fréquence hospitalière du neuropaludisme était de 21,4%. La t a he d’âge la plus ep sentée était 

celle de 12 à 60 mois (64,1%). L’HTIC était présente chez 68,6% des enfants souffrant de 

neuropaludisme pendant le coma et chez 30,8% des cas après le coma. La mortalité était de 15,7% et 

était associée à une HTIC (p=0,003). Conclusion : La mesure échographique du DENO a permis 

d’ ta li  le diag osti  de l’HTIC dans le  neuropaludisme de l’e fa t. Ces résultats peuvent être 

utilisés pour améliorer la prise en charge de ces enfants. 

Mots Clés : enfants, neuropaludisme, hypertension intracrânienne, dia t e de l’enveloppe du nerf 

optique, Bénin. 
 

SUMMARY 

Background : Cerebral malaria is the most severe expression of severe  malaria due to its lethality 

and neurological consequences like coma. Coma could be regarded as the result of raised intracranial 

pressure (RICP). Many techniques has been used to identify  RICP among which ultrasonographic 

measurement of optic nerve sheat diameter (ONSD). The aim of the present work was to identify the 

occurrence of Raised Intracranial Pressure (RICP) during cerebral malaria in children using 

ultrasonographic measurement of the Optic Nerve Sheat Diameter (ONSD) in the pediatric ward of 

Parakou Teaching Hospital (PTH). Methods: Through a cross-sectional descriptive and analytical 

study, authors registered 172 children and infants suffering from cerebral malaria in the same 

pediatric ward from 1st of March through 31st of august 2017. Results: The frequency of cerebral 

malaria was 21.4%. The most frequent age group encountered was that of 12 to 60 months (64.1%). 

During coma, RICP was encountered in 68.6% of cases and was residual after coma in 30.8% of cases 

(p=0.0043). The mortality rate was 15.7% of cases and it was associated to RICP (p=0.003). 

Conclusion: The ONSD measurement shows a presence of RICP among children with cerebral 

malaria.  These results can be used to improve the management of these children.  

Key words: children, cerebral malaria, raised intra cranial pressure, optic nerve sheat diameter, 

Benin. 
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INTRODUCTION 

Le paludisme est une érythrocytopathie 

fébrile et hémolysante due à la présence, au 

développement et à la multiplication dans le 

foie puis da s les h aties d’u  h atozoai e 
du genre plasmodium [1]. La classification 

clinique en forme simple et grave a permis de 

concentrer les efforts sur cette dernière qui 

cause 14 à 20 % de décès infanto-juvénile en 

Af i ue de l’Ouest 2.  

 

Le neuropaludisme est caractérisé par un 

coma profond qui témoigne de l’attei te 
cérébrale 3. Sa physiopathologie est encore 

mal élucidée4, 5. Le ôle de l’HTIC lo gte ps 
controversé a été établi par certains auteurs à 

t ave s la esu e du dia t e de l’e veloppe 
du nerf optique 6,7.  

 

Néanmoins, plusieurs études ont montré le 

rôle déterminant que jouerait l’h pe te sio  
intracrânienne (HTIC) dans la survenue du 

décès et des séquelles neurologiques. 

L’utilisatio  de l’ hog aphie da s le 
diag osti  de l’HTIC est selo  certains auteurs, 

un moyen peu couteux, non invasif, disponible 

et accessible mais aussi précis et reproductible 

pour diagnostiquer et pour prédire 

efficacement une élévation de la pression 

intracrânienne dans le paludisme cérébral 7-

9.  

 

Dans le service de Pédiatrie du CHUD B-A à 

Parakou, le paludisme grave  constitue 54,7% 

des causes de coma non traumatique de 

l’e fa t ave  24,9% de part de 

neuropaludisme. La létalité reste élevée avec 

un taux de décès de 13,9% [10]. Dans ce 

contexte,  étudier l’HTIC responsable probable 

du coma da s le eu opaludis e de l’e fa t à 

travers la mesure échographique du DENO 

dans ce service était devenu un objectif 

majeur e  vue d’e  améliorer la prise en 

charge.  

 

PATIENTS ET METHODES 

Ce travail a été conduit dans les services de 

Pédiatrie et d’Imagerie médicale du Centre 

Hospitalier Universitaire et Départemental de 

Parakou au Bénin. Il s’agissait d’u e tude 
descriptive transversale avec recueil 

prospectif des données, et analytique qui a 

couvert la période de janvier à octobre 2017. 

La populatio  d’ tude était constituée des 

enfants âgés de six mois à dix-huit ans 

hospitalisés dans ledit service pendant la 

p iode d’ tude. Le recrutement des enfants 

était consécutif selo  l’o d e d’ad issio . 
Tous les enfants âgés de 0 à 18 ans admis dans 

le service de Pédiatrie pendant la période 

d’ tude et présentant une goutte épaisse 

positive avec un score de Bla t e ≤  hez les 
enfants âgés de moins de cinq ans et un score 

de Glasgow pédiatrique inférieur ou égal à 

huit chez les enfants âgés de plus de cinq ans 

avec un examen cytobactériologique du 

liquide cérébro-spinal (LCS) normal et dont les 

parents ont donné leur consentement libre et 

éclairé pour pa ti ipe  à l’ tude taie t 
inclus[11].  

 

Tous les enfants présentant une comorbidité 

telle une pneumonie identifiée par 

radiographie pulmonaire, une malnutrition 

aiguë ou une méningite diagnostiquée par une 

étude cytobactériologique  du liquide cérébro-

spinal pathologique ont été exclus. La variable 

d’intérêt était l’HTIC da s le neuropaludisme 

mesuré par l’échographie du diamètre du nerf 

optique. La mesure échographique du 

dia t e de l’e veloppe du e f opti ue 
(DENO) a été réalisée selon la méthode de 

Messerer et al. adapt e à l’e fa t à 3 mm en 

arrière du globe oculaire avec les curseurs 

électroniques placés sur les limites externes 

de l’e veloppe du e f opti ue 
perpendiculairement à son axe 6.   

 

La mesure finale a été déterminée par la 

moyenne de chacune des quatre mesures 

(diamètre vertical et horizontal de l’œil d oit, 
vertical et horizontal de l’œil gau he). Le 

DENO était considéré comme augmenté 

lorsque sa valeur était supérieure à 4 mm  

pour les enfants de moins de 48 mois. Pour 

ceux âgés  de plus  de  48 mois, le DENO 

augmenté était celui dont la valeur était 

supérieure à 4,4 mm   
 

Les variables indépendantes étaient socio-

démographiques, cliniques et paracliniques. 

L’a al se des do es a été faite à l’aide du 
logiciel statistique STATA/IC 11.0. 
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 L’associatio  de l’HTIC au eu opaludis e a 

été déterminée par une analyse univariée 

avec le test de Chi2 de Pearson  ou de Fischer 

selon le cas. L’asso iatio  ou la diff e e 
entre les variables était considérée 

significative au seuil de p < à 0,05. La 

réalisation de la présente étude a été 

autorisée par le o it  lo al d’ thi ue en date 

du 16 juin 2017 sous le numéro 0004/Clerb-

UP/P/SP/R/SA.  

 

 

RESULTATS 

Au total 172 enfants âgés de six mois à dix huit 

ans répondaient aux critères d’i lusio  pour 

le neuropaludisme sur un total de 804 admis 

dans le service déterminant une fréquence de 

21,4%.  

 

L’âge o e  des e fa ts tait de ± 25mois 

[8 - 98 mois]. Les enfants âgés de 12 à 60 mois 

représentaient 64,1% suivi de la tranche des  

moins de 12 mois (21%) puis de celle des plus 

de 60 mois (14,9%). La sex-ratio était de 1,1.  

Les convulsions représentaient le principal 

motif de consultation (50,6%) suivies de 

l’alt atio  de l’ tat de o s ie e (43,6%) 
Les vomissements ont été retrouvés avant la 

survenue du coma dans 69,2% des cas et la 

détresse respiratoire a été constatée dans 

42,4% des cas Selon la profondeur du coma le 

stade 2 était retrouvé dans 55,8% (90/172), le 

stade 3 dans 40,7% (70/172) et le stade 4 dans 

3,5% (6/172) des cas.  

 

La valeur moyenne du diamètre de 

l’e veloppe du e f opti ue pe dant le coma 

était de 3,9 ± 0,8 avec pour extrême 2,0 et 

6,0mm pou  l’œil gau he, puis ,0 et 6,2mm 

pour l’œil d oit. La f ue e hospitali e de 
l’HTIC dans le neuropaludisme chez les 

enfants était de 68,6%. Les valeu s de l’HTIC 
pendant le coma et après le coma sont 

présentées dans le tableau 1. (Tableau 1).  

 

Tableau 1 : HTIC et eu opaludis e à pa ti  des valeu s du dia t e de l’E veloppe du Ne f Opti ue 
(DENO) 

 DENO 

Normal      (%) Pathologique*   (%) 

Enfants < 48 mois (n=142) 40 (28,2) 102 (71,8) 

Enfants > 48 mois (n= 30) 14(46,7)   16 (53,3) 

Total (n=172) 54(31,4) 118 (68,6) 

 *le DENO pathologique correspond à une HTIC 

 

La létalité était de 15,7% (27/172). Dans les tableaux 2 et 3 sont consignés les éléments de l’évolution 

des as de eu opaludis e e  fo tio  de la su ve ue de l’HTIC chez les enfants suivis. L’ volutio  
du neuropaludisme était sig ifi ative e t asso i e à la p se e de l’HTIC chez ces enfants avec 

p=0,003 (tableau 3). Les séquelles à t pe d’h ipl gie taie t p se tes hez  e fa ts soit , %. 
Parmi les 53 enfants guéris mais présentant une HTIC, quatre avaient gardé des séquelles (7,5%) et 

49 sans séquelles (92,4%) (p=0,0000015). 

 

Tableau 2 : HTIC pendant et après le coma chez les enfants souffrant de neuropaludisme  

 Total  HTIC   (%)    RP IC 95% p 

Pendant le coma 172 118 (68,6) 1   

Après coma 172 53 (30,8) 2,22 [1,5- 3,82] 0,000043 

 

Tableau 3 : Relatio  e t e HTIC pe da t le o a et d s da s le eu opaludis e de l’e fa t  pa   la 
mesure du DENO 

 Total  Décès n (%) Vivants n (%) OR [IC95%] p 

Absence de HTIC    54 02 (3,7) 52 (96,3)    1 0,003 

Présence de HTIC 118 25 (21,2) 93 (78,8) 6,9[1,6-307]  
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DISCUSSION 

La mesure échographique du DENO chez les 

enfants souffrant de neuropaludisme pour 

identifier une HTIC a été  réalisée dans ce 

contexte de travail dans un pays en 

développement. Tenant compte de la 

méthode utilisée et de l’attei te de l’objectif, 

cette étude peut être qualifiée de fiable. De 

même les tests statistiques utilisés ont permis 

de valider les résultats de ce travail. Toutefois, 

le même résultat peut être obtenu par la 

rétinographie ou par la résonance magnétique 

[12]. La rétinographie demeure un  examen 

invasif et encore non accessible dans ce 

contexte de travail ci, mais peut également 

t e e pla  pa  le fo d d’œil. Le fond d'oeil 

aide au diagnostic en montrant un oedème 

papillaire mais, ce signe serait inconstant et 

d'installation tardive [13].  

 

L’o je tif de e t avail tait de d te i e  la 
f ue e de l’HTIC dans le neuropaludisme. 

Ainsi, la difficulté que représentait la nécessité 

de la rétinographie de même que la mesure 

de la pression intracrânienne (PIC) centrale 

avait été contournée. Dans cette série, la 

valeur moyenne du DENO était 3,9±0,8 mm. 

Ces résultats sont inférieurs à ceux retrouvés 

pa  d’aut es auteu s qui avaient rapporté une 

moyenne de 4,39±0,94 14. Il existait une 

différence significative entre le DENO 

pathologique pendant le coma et le décès 

(p=0,003). La p vale e de l’HTIC était de 

68,6% au sein de la population de cette 

d’ tude. Une prévalence élevée de 49% de 

l’HTIC a été aussi retrouvée dans une étude au 

Malawi en 2012 chez tous les enfants 

souffrant de paludisme grave (les formes 

neurologiques comprises) [7].  

 

Par contre, d’aut es auteu s en Ouganda en 

2011 avaient trouvé une prévalence un peu 

plus fai le d’HTIC à 33,33% chez les enfants 

souffrant de paludisme 15. La prévalence de 

l’HTIC était encore plus élevée chez les 

enfants dans le coma soit 68,6% versus 30,8% 

chez les enfants après le coma. En Ouganda en 

2011, la même étude a rapporté que 100% de 

patients souffrant de neuropaludisme avaient 

une HTIC [15]. Le taux de DENO pathologique 

a diminué entre la période du coma et celle 

post comateuse après le rétablissement des 

enfants (p=0,0000433). Ce fait a été 

également confirmé da s d’aut es t avau  
[12]. A l’i sta  du t aite e t du 
neuropaludisme qui est étiologique et aussi 

symptomatique, cet élément diagnostique 

(présence de HTIC dans le neuropaludisme  

hez l’e fa t) suggère donc des implications 

th apeuti ues e  te es d’ajout au 
traitement étiologique de neuroprotecteurs et 

de médication pour la prise en charge de 

l’HTIC elle e. Ce fait avait déjà été 

rapporté par  une équipe au Kenya en 1997 

lo s de leu  tude su  l’HTIC dans le 

neuropaludisme. Ainsi, selon ces auteurs, le 

mannitol et la dopamine avait été proposés 

16. Dans cette même démarche, l’appo t des 
neuroprotecteurs comme la citicoline pourrait 

apporter un bénéfice complémentaire dans la 

p ise e  ha ge de l’HTIC da s le 
neuropaludisme. Cette possibilité ouvre alors 

d’aut es ha ps d’étude dans le but 

d’a lio e  le deve i  de l’e fa t p se ta t 
un HTIC dans le neuropaludisme. 

 

CONCLUSION 

La mesure du DENO a permis de constater que 

68,6% des enfants souffrant de 

neuropaludisme avaient présenté une HTIC. 

Ce o e  diag osti  de l’HTIC encore 

inexploité en Afrique au sud du Sahara 

ep se te e  l’a se e de la thode de 
référence u’est la esu e de la p essio  
intracrânienne centrale, une alternative 

crédible en vue d’ide tifie  et d’a lio e  la 

prise en charge des enfants souffrant de 

neuropaludisme sur le plan symptomatique 

pour réduire sa létalité. 
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