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RReeccoommmmaannddaattiioonnss  aauuxx  aauutteeuurrss  
 

CCOONNDDIITTIIOONNSS  GGEENNEERRAALLEESS  

  

LLaa  RReevvuuee  AAffrriiccaaiinnee  ddee  MMééddeecciinnee  eett  ddee  SSaannttéé  PPuubblliiqquuee  ppuubblliiee  eenn  llaanngguuee  ffrraannççaaiissee  eett  aannggllaaiissee  

ddeess  ééddiittoorriiaauuxx,,  ddeess  aarrttiicclleess  oorriiggiinnaauuxx,,  ddeess  mmiisseess  aauu  ppooiinntt,,  ddeess  ccaass  cclliinniiqquueess,,  ddeess  nnootteess  tteecchhnniiqquueess,,  ddeess  

lleettttrreess  àà  llaa  rrééddaaccttiioonn,,  ddeess  rreevvuueess  ddee  llaa  lliittttéérraattuurree,,  ddeess  aannaallyysseess  ccoommmmeennttééeess  dd’’aarrttiicclleess  eett  ddeess  lliivvrreess..    

LLeess  aarrttiicclleess  nn’’eennggaaggeenntt  qquuee  llaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  ddee  lleeuurrss  aauutteeuurrss..  TToouutt  mmaannuussccrriitt  aaddrreesssséé  àà  llaa  

rreevvuuee  eesstt  ssoouummiiss  àà  uunn  ccoommiittéé  ddee  lleeccttuurree  ddoonntt  ll’’aapppprroobbaattiioonn  ddee  ll’’aarrttiiccllee,,  aapprrèèss  mmooddiiffiiccaattiioonnss  éévveennttuueelllleess,,  

eesstt  nnéécceessssaaiirree  ppoouurr  ssaa  ppuubblliiccaattiioonn..  LLeess  aarrttiicclleess  nnee  ddooiivveenntt  ppaass  aavvooiirr  ééttéé  ppuubblliiééss  aannttéérriieeuurreemmeenntt  nnii  êêttrree  

ppuubblliiééss  ssiimmuullttaannéémmeenntt  ddaannss  uunnee  aauuttrree  rreevvuuee..    LLeess  aauutteeuurrss  ddooiivveenntt  dd’’eemmbbllééee  pprréécciisseerr  ssoouuss  qquueellllee  rruubbrriiqquuee  

iillss  ssoouummeetttteenntt  lleeuurrss  aarrttiicclleess..  LLaa  rreevvuuee  aattttrriibbuuee  ggrraattuuiitteemmeenntt    ddeess  ttiirrééss  àà  ppaarrtt  aauu  pprreemmiieerr  aauutteeuurr  ddee  cchhaaqquuee  

aarrttiiccllee..  

LLeess  aarrttiicclleess  ddooiivveenntt  êêttrree  ssoouummiiss  ssoouuss  ffoorrmmaatt  éélleeccttrroonniiqquuee  ((WWoorrdd  eett  PPDDFF))  aauu  sseeccrrééttaarriiaatt  ddee  llaa  

RReevvuuee  AAffrriiccaaiinnee  ddee  MMééddeecciinnee  eett  ddee  SSaannttéé  PPuubblliiqquuee  àà  ll’’aaddrreessssee  ::  rraammsslluubbuummbbaasshhii@@ggmmaaiill..ccoomm  eett  uunnee  

ccooppiiee  eenn  dduurree..  

  

PPRREESSEENNTTAATTIIOONN  DDEESS  MMAANNUUSSCCRRIITTSS  

LLee  mmaannuussccrriitt  ddooiitt  ccoommppoorrtteerr  225500  mmoottss  oouu  11550000  ssiiggnneess  ppaarr  ppaaggee..  IIll  ssee  ccoommppoossee  ddeess  éélléémmeennttss  

ddééccrriittss  ccii--ddeessssoouuss..  

  

LLaa  ppaaggee  ddee  ttiittrree  

UUnn  ttiittrree  eenn  ffrraannççaaiiss..  LLeess  nnoommss  ddeess  aauutteeuurrss  ((iinniittiiaallee  dduu  pprréénnoomm  eett  nnoomm  ddee  ffaammiillllee)),,  ll’’aaddrreessssee  

ccoommppllèèttee  ddeess  sseerrvviicceess  oouu  ddeess  llaabboorraattooiirreess  ccoonncceerrnnééss,,  lleess  ttiittrreess  hhoossppiittaalloo--uunniivveerrssiittaaiirreess  aavveecc  iinnddiiccaattiioonn  ddee  

ll’’aappppaarrtteennaannccee  ddee  cchhaaccuunn  ddeess  aauutteeuurrss..  LLee  nnoomm  eett  llee  nnuumméérroo  ddee  ttéélléépphhoonnee,,  ddee  ffaaxx  eett  ll’’aaddrreessssee  ee--mmaaiill  ddee  

ll’’aauutteeuurr  àà  qquuii  sseerroonntt  aaddrreessssééss  lleess  ddeemmaannddeess  ddee  mmooddiiffiiccaattiioonn  aavvaanntt  aacccceeppttaattiioonn,,  lleess  éépprreeuuvveess  eett  lleess  ttiirrééss  àà  

ppaarrtt..  

  

LLeess  rrééssuummééss  eett  mmoottss  ccllééss  

CChhaaqquuee  aarrttiiccllee  ccoommpprreenndd  uunn  rrééssuumméé  ddee  225500  mmoottss  aauu  mmaaxxiimmuumm,,  aaiinnssii  qquuee  ddeess  mmoottss  ccllééss  ((55  àà  

1100))..  PPoouurr  lleess  aarrttiicclleess  oorriiggiinnaauuxx,,  cceess  rrééssuummééss  ddooiivveenntt  êêttrree  ssttrruuccttuurrééss,,  cc’’eesstt--àà--ddiirree  ccoommppoorrtteerr  lleess  ssoouuss  ttiittrreess  

ssuuiivvaannttss  ::  oobbjjeeccttiiff  ddee  ll’’ééttuuddee,,  ppaattiieennttss  eett  mméétthhooddee,,  rrééssuullttaattss,,  ccoonncclluussiioonn..  

  

LLee  tteexxttee  

LLaa  lloonngguueeuurr  mmaaxxiimmaallee  ddeess  tteexxtteess  ((rrééfféérreenncceess  ccoommpprriisseess))  ddooiitt  êêttrree  llaa  ssuuiivvaannttee  ::  

  ééddiittoorriiaauuxx  ::  44  ppaaggeess    

  aarrttiicclleess  oorriiggiinnaauuxx  eett  mmiisseess  aauu  ppooiinntt  ::  1122  ppaaggeess  

  ccaass  cclliinniiqquueess  eett  nnootteess  tteecchhnniiqquueess  ::  44  ppaaggeess  

  lleettttrreess  àà  llaa  rrééddaaccttiioonn  ::  22  ppaaggeess..  

  

LLeess  aarrttiicclleess  oorriiggiinnaauuxx  ddooiivveenntt  ccoommpprreennddrree  lleess  cchhaappiittrreess  ssuuiivvaannttss  ::  iinnttrroodduuccttiioonn,,  ppaattiieennttss  eett  

mméétthhooddee,,  rrééssuullttaattss,,  ddiissccuussssiioonn,,  ccoonncclluussiioonn  eett  rrééfféérreenncceess..  

LLeess  aauutteeuurrss  ddooiivveenntt  vveeiilllleerr  àà  ccee  qquuee  lleess  tteexxtteess  ssoouummiiss  ssooiieenntt  ccllaaiirrss  eett  ffaacciilleemmeenntt  ccoommpprrééhheennssiibblleess,,  pprréécciiss  eett  

ccoonncciiss..  IIllss  ddooiivveenntt  ss’’aassssuurreerr  qquuee  llee  ffrraannççaaiiss  eesstt  ssiimmppllee  eett  ccoorrrreecctt,,  ssaannss  jjaarrggoonn  mmééddiiccaall..  LLeess  aabbrréévviiaattiioonnss  
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ddooiivveenntt  êêttrree  eexxpplliiqquuééeess  lloorrss  ddee  lleeuurr  pprreemmiièèrree  aappppaarriittiioonn  ddaannss  llee  tteexxttee  eett,,  eennssuuiittee,,  êêttrree  uuttiilliissééeess  ddee  mmaanniièèrree  

ccoohhéérreennttee  eett  iinnvvaarriiaabbllee..  AAuuccuunnee  aabbrréévviiaattiioonn  nnee  sseerraa  uuttiilliissééee  ddaannss  llee  ttiittrree  nnii  ddaannss  llee  rrééssuumméé..    

  

LLeess  rrééfféérreenncceess  

LLee  nnoommbbrree  ddeess  rrééfféérreenncceess  nnee  ddooiitt  ppaass  ddééppaasssseerr  1155  ddaannss  lleess  aarrttiicclleess  oorriiggiinnaauuxx  eett  2255  ddaannss  lleess  

mmiisseess  aauu  ppooiinntt..  LLeess  rrééfféérreenncceess  ddeess  mmiisseess  aauu  ppooiinntt  ddooiivveenntt  êêttrree  ttoouutteess  rréécceenntteess  ssaauuff  ppoouurr  lleess  mmaallaaddiieess  ttrrèèss  

rraarreess..  ÀÀ  cchhaaqquuee  cciittaattiioonn  dduu  tteexxttee  ddooiitt  ccoorrrreessppoonnddrree  uunnee  rrééfféérreennccee..  LLeess  rrééfféérreenncceess  ssoonntt  ttoouutteess  aappppeellééeess  ddaannss  

llee  tteexxttee  eett  nnuumméérroottééeess  ssuuiivvaanntt  ll’’oorrddrree  dd’’aappppaarriittiioonn..  LLeess  nnuumméérrooss  dd’’aappppeell  ddooiivveenntt  ffiigguurreerr  ddaannss  llee  tteexxttee  

eennttrree  ppaarreenntthhèèsseess,,  ssééppaarrééss  ppaarr  ddeess  ttiirreettss  qquuaanndd  iill  ss’’aaggiitt  ddee  rrééfféérreenncceess  ccoonnssééccuuttiivveess,,  ppaarr  eexxeemmppllee  ((11--44)),,  eett  

ppaarr  ddeess  vviirrgguulleess  qquuaanndd  iill  ss’’aaggiitt  ddee  rrééfféérreenncceess  nnoonn  ccoonnssééccuuttiivveess    ((11,,44))..    

  

LLeess  aabbrréévviiaattiioonnss  ddeess  nnoommss  ddeess  rreevvuueess  ssoonntt  cceelllleess  ddee  ll’’IInnddeexx  MMeeddiiccuuss  ddee  llaa  NNaattiioonnaall  LLiibbrraarryy  ooff  

MMeeddiicciinnee..  LLeess  rrééfféérreenncceess  ddooiivveenntt  êêttrree  pprréésseennttééeess  sseelloonn  lleess  nnoorrmmeess  aaddooppttééeess  ppaarr  llaa  ccoonnvveennttiioonn    ddee  

««VVaannccoouuvveerr»»    

  

LLeess  ttaabblleeaauuxx  eett  ffiigguurreess  

  

CChhaaqquuee  ttaabblleeaauu  ddooiitt  êêttrree  pprréésseennttéé  ssuurr  uunnee  ppaaggee  ssééppaarrééee,,  nnuumméérroottéé  eenn  cchhiiffffrreess  aarraabbeess  eett  iinnddeexxéé  

ddaannss  llee  tteexxttee  ppaarr  aappppeell  ddee  ssoonn  nnuumméérroo  eennttrree  ppaarreenntthhèèsseess..    

TToouutteess  lleess  ffiigguurreess  ((ggrraapphhiiqquueess,,  ddeessssiinnss  oouu  pphhoottooggrraapphhiieess))  ssoonntt  nnuumméérroottééeess  eenn  cchhiiffffrreess  aarraabbeess  eett  aappppeellééeess  

ddaannss  llee  tteexxttee  ppaarr  oorrddrree  nnuumméérriiqquuee  ((nnuumméérroo  eennttrree  ppaarreenntthhèèsseess))..  LLeess  ttaabblleeaauuxx  eett  ffiigguurreess  ssoonntt  ffoouurrnniiss  ssuurr    uunn  

ffiicchhiieerr  ddiissttiinncctt..  

  

MMaattéérriieell  ssuupppplléémmeennttaaiirree    

DDaannss  cceettttee  ppaarrttiiee,,  lleess  aauutteeuurrss  ddooiivveenntt  mmeettttrree  cceerrttaaiinnss  ttaabblleeaauuxx  oouu  ffoorrmmuulleess,,  lleess  ddoonnnnééeess  

ssttaattiissttiiqquueess  bbrruutteess  qquu’’iillss  nnee  ppeeuuvveenntt  ppaass  iinnssccrriirree  ddaannss  llee  ccoorrppss  ddee  ll’’aarrttiiccllee..  LLee  ccoommiittéé  ddee  lleeccttuurree  yy  ttrroouuvveerraa  

cceerrttaaiinneess  pprréécciissiioonnss  eett  eexxpplliiccaattiioonnss  ddeess  ffaaiittss  eett  ddeess  ssttaattiissttiiqquueess..    
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Editorial  
 

 

Une faculté de Médecine au cœur d’une université innovante : un défi à 

relever 

 

Il y a peu, le Recteur de l’Université de Lubumbashi a présidé le baptême de l’ancienne 

Lubumbashi Médical en Revue africaine de Médecine et de Santé Publique. Ce geste fort 

illustre bien la vision du Comité de Gestion de l’Université à élargir sa vision vers des horizons 

encore plus lointains. 

En fait, à l’ère de la globalisation, la faculté de Médecine se doit d’innover, et de s’adapter 

au diapason des questions à la une des préoccupations universelles. Non pas en tant que 

spectatrice, mais en tant qu’actrice, en apportant sa pierre à l’édifice de la science, qui 

progresse à grands pas.  

Réussir  l’exercice de l’innovation, c’est d’abord se focaliser sur la recherche. Une recherche 

plus originale, et qui répond aux besoins de la population. Telle par ailleurs est l’un des 

objectifs de l’Université : offrir des services à la population. Ceci est un appel à la 

communauté médicale, et aux lecteurs de la présente revue, un encouragement à réfléchir 

encore plus pour une recherche solution. 

Pour illustrer cet objectif, rappelons la récente épidémie d’Ebola en cours de résolution au 

Nord du pays. Tandis que des équipes du monde entier se sont mobilisés sur le terrain, il 

ressort qu’au décours des plusieurs épidémies précédentes, la RDC n’est plus une simple 

spectatrice, mais une mine d’expérience dont les compétences sont un exemple pour les 

experts du monde entier. Les méthodes congolaises sont aujourd’hui des références à utiliser 

pour des pays susceptibles de subir le même fléau. Citons, dans le même exemple, des 

travaux de grande envergure menées par Muyembe et récompensés par de prestigieuses 

instances, comme le prix Mérieux. 

Quand on veut, on peut. Dès lors, une faculté qui veut, avec la détermination de ses 

membres, peut réellement faire avancer la science. 

 

Prof Dr ARUNG KALAU 

Directeur de publication 

Doyen de la Faculté de Médecine - Université de Lubumbashi 
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CCoorrppss  ééttrraannggeerr  ddaannss  llee  ccaavvuumm  ::  àà  pprrooppooss  dd’’uunn  ccaass  cchheezz  uunn  nnoouurrrriissssoonn  ddee  1122  

mmooiiss  

Yowa M.S.1,&, Mulewa U.D. 2, Kibangula K.T. 3, Luty A. N. 1 

1 Université de Lubumbashi (RDC), Faculté de Médecine, Service d’Oto-rhino-laryngologie 

2 Université de Lubumbashi (RDC), Faculté de Médecine, Service d’Anesthésie et Réanimation  

3 Université de Lubumbashi (RDC), Faculté de Médecine, Service de chirurgie 

 

& Auteur correspondant : Yowa Muya Sandra, Université de Lubumbashi (RDC), Faculté 

de Médecine, Service d’Oto-rhino-laryngologie. 

E-mail : sandrasym17@gmail.com 

 

Résumé  

L’enclavement d’un corps étranger ingéré dans le cavum est une entité rare du fait du sphincter 

pharyngo-nasal et de l’antidéclivité du rhino-pharynx. La position occulte du cavum qui explique 

son inaccessibilité clinique rend le diagnostic difficile.  Nous rapportons un cas de corps étranger  

du cavum chez un nourrisson de 12 mois, le mécanisme exceptionnel  de survenue,  son 

diagnostic fortuit lors de l’examen de l’oropharynx  et une simple extraction  à la pince  du corps 

étranger y sont expliqués 

Mots clés : corps étranger, cavum, nourrisson  

 

Abstract 

The entrapment of a foreign body ingested in the cavum is a rare entity because of the pharyngo-

nasal sphincter and the antideclivity of the rhino-pharynx. The occult position of the cavum, 

which explains its clinical inaccessibility, makes the diagnosis difficult. We report a case of 

foreign body cavum in a 12 month old infant, the exceptional mechanism of occurrence, its 

fortuitous diagnosis during the examination of the oropharynx and a simple extraction with the 

forceps of the foreign body are explained there. 

 

Key words: foreign body, nasopharynx, infant 

 

Introduction 

La plupart des corps étrangers (CE) inhalés 

passent directement dans les voies 

respiratoires inferieures ou dans l’œsophage 

[1,2]. La localisation d’un CE dans le cavum 

après son ingestion est une entité rare [1,3]. 

Les objets mis dans la cavité buccale 

peuvent se retrouver dans le cavum suite à 

une fausse route, une toux, une tentative 

d’extraction au doigt, des vomissements 

forcés,… [4,5]. Le CE du cavum (CEC) peut 

passer inaperçu notamment chez le 

nourrisson ne pouvant pas décrire l’incident 

et du fait de la difficulté d’accessibilité 

clinique de cette région anatomique [2]. 

Nous rapportons un cas de CEC  chez un 

nourrisson de 12 mois dont la particularité 

réside dans son mécanisme de survenue et 

son diagnostic difficile.    

 

Patient et observation 

Il s’agissait d’un nourrisson de sexe 

masculin de 12 mois référé  des urgences 

des Cliniques Universitaires de 

Lubumbashi(CUL) vers le service d’Oto-

rhino-laryngologie des dites Cliniques pour 

ingestion d’un CE 18 heures avant notre 

consultation. La mère a déclaré avoir été 

prévenue par les autres enfants quelques 

Article original  
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minutes après l’accident. Elle aurait procédé 

à des tentatives d’extraction au doigt sans 

succès. Le nourrisson n’avait aucun 

antécédent particulier. La radiographie 

centrée sur le cou et le thorax était sans 

particularité. La laryngoscopie réalisée sous 

narcose n’avait rien révélé de particulier. A 

notre examen, le nourrisson était somnolent 

avec une obstruction nasale, un écoulement 

nasal muqueux et une respiration buccale.  

Le CE a été repéré  lors de l’examen à 

l’abaisse langue ayant occasionné des pleurs 

ainsi qu’une ascension du voile du palais. La 

tête du nourrisson immobilisée en hyper 

extension, l’extraction a été faite à l’aide 

d’une pince à CE tout en isolant les voies 

respiratoires inferieures par un abaisse 

langue métallique placé contre la paroi 

pharyngée postérieure. Il s’agissait d’une 

roue de voiture en plastique (jouet pour 

enfant) de couleur jaune recouverte de 

mucus épais. Une nette amélioration de la 

respiration a été notée après extraction du 

CE et les suites ont été simples. 

  

Discussion   

Notre observation clinique reste une 

situation d’urgence rare, le plus souvent 

méconnue mais pouvant entrainer une 

complication sérieuse. Des cas 

exceptionnels de CEC ont étés rapportés 

dans la littérature [1-7], le plus souvent chez 

les enfants de moins de 10 ans avec un pic 

de fréquence vers la 2e année de vie pour les 

CE inhalés ou avalés [2,8] comme démontre 

le présent cas qui était âgé de 12 mois. Ceci 

s’expliquerait par le fait que au tour de cet 

âge, la préhension pouce-indexe est fine et 

précise, l’enfant ramasse les petits objets 

[9,10] et a tendance à explorer entre autres 

les orifices et petits tunnels de la sphère 

ORL [8] dont sa cavité buccale. Cependant, 

les CEC sont rares, le cavum  étant, d’une 

part, la portion la plus évasée de l’entonnoir 

pharyngé  rendant difficile l’enclavement 

d’un CE à ce niveau [2], et d’autre part 

l’antideclivité et la présence du sphincter 

pharyngo-nasal contraignant  le contenu à 

chuter soit vers le larynx en avant ou la 

bouche œsophagienne en arrière. Différents 

mécanismes peuvent expliquer la survenue 

des CEC ; la tentative d’extraction au doigt 

par les proches [2, 4,5] tel que révélé dans 

l’histoire  du présent cas clinique quelques 

minutes après ingestion du CE. Ceci reste le 

premier réflexe de tout proche, pensant bien 

faire mais pouvant aggraver la situation et 

ainsi entrainer des complications  graves. Le 

CEC peut se manifester cliniquement par 

une obstruction nasale, une rhinorrhée avec 

ou sans difficulté respiratoire,  il peut 

également rester asymptomatique ou simuler 

un tableau des végétations adénoïdes [1, 2, 

4, 5]. Notre cas présentait une obstruction 

nasale, une rhinorrhée avec une respiration 

buccale ayant fait penser à des végétations 

adénoïdes. L’examen clinique des voies 

aéro-digestives est souvent  non contributif 

en cas de CEC, de même  la radiographie 

centrée sur le cou et le thorax [2,5] comme 

cela a été le cas pour notre nourrisson chez 

qui le CE a été révélé lors de l’examen à 

l’abaisse langue ayant occasionné  

l’ascension du voile du palais. Il est donc 

très important de toujours explorer le cavum 

en cas de recherche infructueuse d’un CE 

des voies aéro-digestives. La prise en charge 

est simple dans la plupart des cas en prenant 

soins de protéger les voies respiratoires 

inferieures [2,5] comme fait dans notre cas 

pendant l’extraction. 

 

Conclusion 

Le CEC est une entité rare, de diagnostique 

difficile surtout chez les nourrissons. Il est 

donc impératif d’explorer le cavum lors de 

l’examen d’un nourrisson chez qui le CE 

ingéré n’a pas été localisé dans les voies 
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respiratoires inferieures ou dans l’œsophage. 

Son extraction est souvent simple en prenant 

la précaution de protéger les voies 

respiratoires inferieures. 
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Image 1 : corps étranger recouvert d’un mucus  

      épais immédiatement après son extraction. 

Image 2 : corps étranger mesuré  
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Résumé 
 

La rhinosporidiose ou maladie de Seeber est une affection granulomateuse due à Rhinosporidium 

seeberi, est rare en Afrique. 

Nous rapportons un cas  d’un jeune congolais observé chez un patient de 19ans, qui a présenté 

une formation pseudo-  tumorale obstruant la fosse nasale gauche. La lésion  a évolue depuis 

plus de 2 ans, avec des épisodes d’épistaxis. Le diagnostic a été posé à l’examen anatomo-

pathologique de la biopsie-exérèse. Le traitement a consisté en une exérèse tumorale, suivie 

d’une électrocoagulation de la surface d’implantation. L’évolution a été favorable et sans 

récidive pendant plus de  4 mois. L’examen anatomo-pathologique de tous les polypes de la 

sphère O.R.L. doit être systématique pour apprécier la fréquence de cette affection en Afrique et 

particulièrement à Lubumbashi. 

 

 

Introduction 

 
La rhinosporidiose ou maladie de Seeber (1) 

est une affection granulomateuse due à un 

champignon, le Rhinosporidium  seeberi 

dont le réservoir est l’eau stagnant.C’est une 

lésion granulomateuse rare  de la sphère  

ORL. La forme la plus fréquente est une 

localisation cervico-faciale. L’atteinte nasale 

se fait fréquemment  sous forme d’une 

excroissance muqueuse polyploïde, 

papillomateuse  ou pseudo tumorale. La 

maladie s’observe surtout en Inde et au Sri 

Lanka où la maladie est endémique. Mais 

des cas sporadiques sont signalés partout 

dans le monde, en particulier en Ouganda 

(2), en Tanzanie (3) et au Congo Brazzaville 

(4).  

 Les personnes qui travaillent dans les 

rizières  ou qui sont en contact avec le sable 

présentent un risque élevé.  L’atteinte nasale 

initiale est caractérisée par  une extension 

progressive du pharynx et du larynx. 

L’extension antérieure permet de visualiser 

directement les polipes au niveau des fosses 

nasales. Des localisations extra-nasales ont 

été rapportées au niveau de la cavité 

buccale, du conduit auditif, des paupières, 

des organes génitaux et de la region  ano-

rectale (5, 6). 

La rhinoscopie permet d’objective des 

lésions  à différents stades d’évolution : 

d’abord des  maculo-papules, et tardivement 

des lésions  polyploïdes  rougeâtres, friables, 

saignant facilement. 

La mycobactériologie directe confirme la 

présence des spores à paroi épaisses. Il faut  

signaler que  Rhinosporidium  seeberi  n’est  

pas cultivable (6). 

L’objectif de cet article est de décrire un cas 

de rhinosporidiose, rare dans le contexte 

urbain de la ville de Lubumbashi, et d’en 

Article original  
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rappeler les principes de diagnostic et de 

prise en charge. 

 

Observation  
Il s’agit d’un sujet de sexe masculin, âgé de 

19 ans qui a consulte en décembre 2016 

dans les services d’O.R.L de l’Hôpital 

General Provincial Sendwe .Il a été reçu en 

consultation en date du 02 décembre 2016 

avec comme plainte une masse non 

douloureuse, obstruant l’orifice narinaire 

gauche, évoluant depuis plus de 2 ans et ne 

manifestant aucune tendance à la régression.  

On note dans l’anamnèse qu’il était résident 

à  Lubanza une localité rurale située  à 90 

Km de Lubumbashi et une difficulté d’accès 

à l’eau courante. Les antécédents médicaux 

étaient   marqués par une notion d’épistaxis 

récidivantes.  

L’examen physique du patient révélait 

une masse  arrondie dans la fosse nasale 

gauche, de coloration  rougeâtre, de 1 Cm de 

diamètre et saignant au contact. Le pédicule 

d’implantation de cette formation est situé 

au bord antérieur du septum nasal à 1 c m de 

l’orifice narinaire.  

La masse  étant non douloureuse et  non 

rétractile après méchage à la lidocaïne 

naphtazoline. 

Le reste de l’examen O.R.L., notamment au 

niveau du cavum et des sinus montre un 

envahissement. Les différents examens 

biologiques et radiologiques ne révèlent 

aucune anomalie. Un transfert dans l’Unité 

d’oncologie  Pédiatrique  est fait pour une 

chimiothérapie première où une biopsie de 

la masse sera demandée. 

La biopsie-exérèse de cette masse est 

pratiquée au serre-nœud sous anesthésie 

générale dans le Service d’ O.R.L de  

l’Hôpital General Provincial de Référence 

Sendwe. Dans le même temps, une 

électrocoagulation de la zone d’implantation 

de la formation polyploïde  est réalisée. 

L’examen histopathologique de la pièce 

d’exérèse (N° B391/2016 du 12 décembre 

2016- cabinet d’anatomie et cytologie 

pathologiques  de Cliniques Universitaires 

de Lubumbashi)  après coloration à la 

méthode d’éosine et Hématoxyline affirmait 

le diagnostic de rhinosporidiose en révélant 

au niveau du revêtement épithélial de 

volumineuses structures intra-épithéliales 

sphériques (sphérules) d’un diamètre de 20 à 

300 micro mètres. Les sporanges étaient 

remplis de très nombreuses endospores de 5 

à 8 micromètres de diamètre (Image 1). 

 

 
Image 1. Coupes histopathologiques de la masse 

Le diagnostic de rhinosporidiose de siège 

endonasal était affirmé. Un traitement par 

kétoconazoles per os a été institué pendant 

deux mois, à la posologie quotidienne d’un 

comprimé à 200 mg. À l’issue de ces deux 

mois, la fosse nasale est libre. Après 
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rémission complète de 4 mois, il n’y a pas 

de récidive locale ni d’extension vers le 

cavum et les sinus. 

Au total: il s’agit d’un patient de 19 ans, 

ayant présenté une localisation endonasale 

de rhinosporidiose, traitée par chirurgie et 

kétoconazole per os, chez qui aucune 

récidive n’a été notée après 4 mois de recul.  

 

Discussion 

Rare en Afrique, la rhinosporidiose est 

observée dans 85 % environ des cas en Inde, 

au Sri Lanka et au Brésil (7, 8). La présence 

de cette affection semble être sous-estimée 

au niveau du continent africain (5). 

 La série la plus importante (51 cas) est celle 

rapportée par Owoor et Wamukota en 

Ouganda (9). 

L’agent pathogène est le  Rhinosporidium  

seeberi. La plupart des cas sont observés 

chez l’homme, mais on en trouve aussi chez 

certains animaux domestiques. La 

contamination est supposée se faire via l’eau 

et le sol, toutefois le champignon n’a jamais 

été isolé dans la nature. La contamination 

d’homme à homme n’a pas encore été 

observée et la propagation locale des lésions 

se fait par voie lymphatique. 

Rhinosporidium seeberi n’envahirait les 

muqueuses nasales, conjonctivales ou autre 

qu’à la faveur d’une plaie qui favoriserait 

l’implantation et la multiplication des spores 

au niveau des lésions (7,5). 

 De même, les localisations muqueuses ou 

cutanées secondaires à une atteinte de la 

muqueuse nasale sont attribuées à des 

lésions de grattage. Les lésions secondaires 

à l’expansion tumorale sont notées par de 

nombreux auteurs après que les barrières 

naturelles ont été rompues soit 

chirurgicalement, soit par une probable 

dysimmunité. Les emboles vasculaires 

peuvent être une cause de dissémination 

métastatique, voire de septicémie (7). 

Cette affection se caractérise par : 

- sa longueur d’évolution : le délai de 

consultation étant généralement long 

(2 ans dans notre cas) et 5 ans pour 

le cas de G. Ondzotto à Brazzaville, 

témoigne que l’affection est bien 

tolérée par les patients ; 

- la fréquence des récidives après 

exérèse de la lésion ; 

- l’unicité clinique de cette affection : 

le polype ; 
- l’absence de toute anomalie 

biologique ; 

- la possibilité de localisations 

multiples ; 

- l’atteinte par ordre de fréquence de 

deux zones cibles : la muqueuse 

nasale (pituitaire) et oculaire.  

 

Tableau I. Répartition des cas humains de rhinosporidiose décrits en Afrique (7). 

 

Pays Nombre de cas 

Ouganda 51 

Afrique du Sud 17 

République démocratique du Congo 6 

Tchad 3 

Cameroun 3 

Gabon 3 

Kenya  3 

Madagascar 2 

Côte d’Ivoire 1 

Liberia 1 

Guinée 1 
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Concernant le sexe, notre étude trouve la 

pathologie chez l’adulte  jeune de sexe 

masculin de 19 ans. DEBRIE et coll. (3) ont 

cependant observé deux cas chez des 

fillettes de 10 ans, au Gabon. Cliniquement, 
des localisations ont été décrites au niveau 

de l’oreille externe, des glandes parotides, 

des os, du cavum (12), du larynx (2, 8), de la 

trachée (11) ou des organes génitaux, mais 

la localisation la plus fréquente en est la 

muqueuse nasale dans 

70 à 75 % des cas (3, 5). La muqueuse 

oculaire est la deuxième à être atteinte par 

ordre de fréquence et notamment la 

conjonctive tarsienne ou le cul-de-sac 
conjonctival. 

Concernant la localisation endonasale, il 

s’agit d’abord d’une rhinite aqueuse, puis 

muqueuse et muco-purulente, avec des 

épistaxis peu abondantes mais répétitives. 

Puis apparaissent des formations 

polyploïdes sessiles ou pédiculées, 

entraînant une obstruction nasale 

progressive. La tumeur est rose ou rouge 

violacé, évoquant une framboise, friable et 

saignante au contact, couverte de points 
blancs, siégeant le plus souvent sur le 

septum (notre observation), sur le cornet 

inférieur et sur le plancher des fosses nasales 

(5). La tumeur tend à s’extérioriser : 

- en avant, par la narine, avec parfois une 

déformation externe et une atteinte des 

voies lacrymales; 

- en arrière, vers le rhino-pharynx, avec 

obstruction tubaire, puis vers le pharynx 

et le larynx. 
Marton et coll. (6) décrivent en Guinée 

un cas d’extension à toute la pyramide 

nasale, au cavum et à la voûte palatine, 

s’extériorisant en grappes monstrueuses 

et tombant sur la lèvre supérieure. Les 

localisations nasale et oculaire semblent 

être primaires, contrairement aux autres 

localisations (9). 

Le diagnostic de rhinosporidiose est évoqué 

par l’aspect clinique de la tumeur. L’examen 

direct des frottis ou l’examen anatomo- 
pathologique d’une biopsie de lésion sont 

les seuls moyens qui apporteront sans 

contestation possible le diagnostic. Les 

éléments spécifiques, caractéristiques de 

l’affection, à type de sphérules et 

d’endospores, sont retrouvés à l’étude  

hosto-pathologique. À ce jour, aucune 
culture n’a jamais pu être obtenue de 

Rhinosporidium  seeberi, ce qui constitue 

une curiosité mycologique. 

 

- La rhinosporidiose peut simuler, tant 

chez l’enfant que chez l’adulte : 

- des lésions inflammatoires pouvant être 

rencontrées en milieu tropical : 

- d’étiologie mycosique : en particulier 

l’histoplasmose africaine ou 
américaine (essentiellement des 

ulcérations et des nodules avec aspect 

induré, granulomateux ou végétant, à 

localisation endo-buccale et laryngée, 

rarement nasale), les 

entomophtoromycoses (atteinte nasale 

sous forme d’une tumeur rouge avec 

épistaxis), la paracoccidioïdomycose 

ou blastomycose (les lésions sont 

granulomateuses, ulcérées, au niveau 

des muqueuses nasales, pharyngées, 
buccales et laryngées) ; 

- d’étiologie parasitaire avec les 

leishmanioses cutanéo-muqueuses. 

- Les lésions sont essentiellement 

nasales. En Afrique, il existe surtout les 

formes végétantes endonasales, 

souvent infectées, qui peuvent aboutir à 

d’importantes mutilations nasales ; 

- d’étiologie infectieuse avec le 

rhinosclérome. Il s’agit d’une affection 
chronique localisée électivement aux 

voies respiratoires et plus 

particulièrement aux fosses nasales, 

caractérisée par un granulome 

spécifique extensif, d’évolution 

pseudo-tumorale, puis fibrosante, très 

fréquente en Afrique du Nord. Le 

rhinosclérome est retrouvé partout et 

dans sa forme floride, surtout chez le 

jeune enfant ; 

- des tumeurs malignes : carcinome de la 
sphère O.R.L, lymphomes malins non 

hodgkiniens (pouvant débuter chez  
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l’enfant par une forme endonasale), 

rhabdomyosarcome embryonnaire, 

granulomatose médio-faciale ; 

- des tumeurs bénignes : pseudotumeurs 

inflammatoires (botryomycome à partir 

d’excoriations endonasales, 
papillomatose laryngée), angiome, 

fibrome. 

- Le pronostic est habituellement 

favorable en dehors des épistaxis 

sévères et des localisations pharyngo - 

laryngées dont les troubles apparaissent 

rarement isolés. 

 

Aucun traitement médical ne s’est montré 

efficace. La rhinosporidiose étant considérée 
comme une affection mycosique, 

l’utilisation des antifungiques  azolés (5) 

semblait se justifier. Les antimoniés seraient 

parfois actifs (8). Mais actuellement, le 

traitement est bien codifié et est 

essentiellement chirurgical. Celui-ci permet 

une exérèse tumorale, aussi complète que 

possible, soit par voie naturelle, soit par voie 

para-nasale large, suivie toujours d’une 

cautérisation de la zone d’implantation. 

La fréquence des récidives est reconnue 
dans la littérature (5) ; cependant, dans notre 

observation, après un recul de 4mois, alors 

que 7 ans après dans l’étude menée en 2001 

par G. Ondzotto à Brazzaville avec une 

évolution  satisfaisante. 

 

Conclusion 

 

Ce cas clinique a mis en relief les aspects 

cliniques et diagnostiques de la 
rhinosporidiose, une affection relativement 

rare en Afrique, notamment en milieu 

urbain. Ce qui la rend susceptible d’être  

méconnue. Par ailleurs, la méconnaissance 

de cette pathologie pourrait largement 

contribuer à en sous-estimer la fréquence. 

En dehors de l’examen clinique, 

indispensable, un examen anatomo-

pathologique systématique de toutes 

les masses inhabituelles, notamment 

endonasales, est une étape importante pour 
le diagnostic positif. 

Conflits d'intérêts 

Les auteurs ne déclarent aucun conflit 

d’‘intérêts. 
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Résumé  

Objectif : décrire un cas de colobome irido-choriorétinien vue sa rareté et sa complexité clinique 

dans la pratique courante des ophtalmologistes.  

Méthode : nous rapportons ici le cas d’un enfant qui a présenté un colobome irido-choriorétinien. 

Il s’agit d’une observation clinique d’un garçon de 7 ans qui avait consulté pour baisse de vision. 

L’examen ophtalmologique à l’admission avait noté: une acuité visuelle sans correction de 

1/10ème à droite et 1/10ème à gauche et améliorée après réfraction. L’examen biomicroscopique 

de l’œil droit avait noté une absence de l’iris dans  la partie inférieure du globe oculaire ; celui de 

l’œil gauche était normal. Le reflexe photomoteur était conservé dans les deux yeux. La Pression 

intraoculaire(PIO) était de 14mmHg à l’œil droit et 13mmHg à l’œil gauche. Au fond d’œil, on a 

noté un colobome chorio-rétinien et papillaire occupant près du 3 /4 inférieur de la rétine aux 

deux yeux. 

Discussion : le colobome irien est  classiquement de localisation inféro-nasale. Il n’entraine 

souvent pas d’anomalie de la vision. La gravité provient de l’association avec soit un colobome 

chorio-rétinien et /ou papillaire ou bien une anomalie oculaire grave et /ou neurologique. 

Conclusion : les colobomes irido-choriorétiniens sont des anomalies rares dans les consultations, 

anodines pouvant être associées à des anomalies organiques sévères  d’où l’importance d’un 

bilan global dans sa prise en charge. En cas d’amétropie associée, l’on peut améliorer la vision.  

 

Abstract 

Introduction: Chorioretinal colobomas are due to a failure of closure of the fetal fissure sitting at 

the chorioretinal level. 

Objectives and Method: We report here a case of a child who presented with an irido-

chorioretinal coloboma. 

Observation: It is about a 7-years- old male child who presented for decreased vision. 

Ophthalmological examination at admission reported: Visual acuity without correction was 

1/10th on the right eye and 1/10th on the left eye and 4/10th on. Examination of the iris in the 

right eye showed an absence of iris at the lower part of the globe. The photomotor reflex was 

present in both eyes. The IOP was at about 14mmHg on the right eye and 13mmHg on left eye. 

After dilation with cyclopentolate 0.5% eye drops, the fundus in both eyes showed a 

chorioretinal and papillary colobome covering nearly 3/4 of lower part of retina. 

Article original  
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Discussion: On the clinical level, the iris coloboma is more classically located in the infero-nasal 

part. Very often, it does not cause abnormal vision. The severity comes from the association with 

either a chorio-retinal and/or papillary coloboma or a serious ocular and/or neurological 

anomaly.  

Conclusion: Irido-chorioretinal colobomas are rare, insignificant anomalies that can be 

associated with severe organic anomalies (renal, neurological) hence the importance of an 

overall assessment in the management process.  

 

Introduction  

Le colobome est une anomalie oculaire 

congénitale.  Il est une pathologie très rare 

en pratique courante. Son incidence se situe 

entre 0.5 et 2.6 pour dix mille 

naissances(1).Le décollement de rétine y est 

associé dans 0.5 % de tous les décollements 

de rétine juvéniles(2). Il représente 10% des 

causes de cécité de l’enfant(3). 

Selon Van Duyse : « La dénomination de 

colobome congénital s’applique aux 

malformations de certaines parties de l’œil. 

Leur configuration, leur siège, donnent un 

aspect caractéristique à ces anomalies. Ce 

sont des fentes (iris) ; des lacunes (chorio-

rétine), le tissu normal étant absent, 

aplasique ou remplacé par du tissu 

connectif, ce sont des modifications de 

forme (nerf optique) relevant, pour toutes 

ces anomalies d’un processus pathologique 

au cours de la vie intra-utérine. Ces 

malformations siègent d’ordinaire dans le 

méridien répondant au niveau de la fente 

fœtale, soit directement en bas, ou dans un 

méridien un peu plus interne (colobomes 

typiques).Elles peuvent être localisées en 

d’autres méridiens quelconques (colobomes 

atypiques) »(4). (5) 

Sur le plan embryologique, ce défaut de 

fermeture de la fente colobomique intervient 

aux alentours de 5-7ième semaine de vie, 

quand l’embryon a une taille de 7 à 14 mm. 

C’est la période pendant laquelle on assiste à 

l’invagination de la vésicule optique et la 

fermeture de la fente fœtale(4).  

Objectifs et méthodes : Nous rapportons le 

cas d’un enfant qui a présenté un colobome 

irien associé à un colobome chorio-rétinien 

et  un strabisme divergent alternant. 

L’objectif de ce travail est d’attirer 

l’attention des ophtalmologistes sur un cas 

de colobome irien complexe associé à un 

strabisme et une  baisse de la vision mais 

dont la vision a été améliorée par un examen 

systématique et une meilleure correction 

optique.  

  

Observation médicale : Il s’agit d’un 

enfant de 7 ans qui a  été amené par ses 

parents en consultation pour une baisse 

d’acuité visuelle constaté depuis deux ans. 

L’enfant est le deuxième de sa fratrie issu 

d’un accouchement eutocique. 

Le reste des antécédents était sans 

particularités. L’enquête familiale n’a 

retrouvé aucun cas similaire dans la fratrie. 

A l’inspection, on retrouvait un strabisme 

divergent alternant plus marqué à l’œil droit. 

Le test à la néosynéphrine réalisée est 

négatif. L’acuité visuelle sans correction  

était à 1/10ème  à droite et 1/10ème à 

gauche. La réfraction réalisée sous 

cyclopentolate 0.5% a permis après 

correction d’obtenir une vision de 4/10ème  

à droite avec -7,50(-3 ,00)110  ̊ et de 

4/10ème à gauche avec  -9,50(-1,75) 30 .̊  

Les cornées étaient claires et transparentes  

avec les chambres antérieures profondes. 

L’examen de l’iris à l’œil droit montrait une 
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absence de l’iris à la partie inférieure, celui 

de l’œil gauche était normal .Le reflexe 

photomoteur était conservé dans les deux 

yeux. La PIO prise au tonomètre à air pulsé 

était à 14mmHg à l’œil droit et 13mmHg à 

gauche. Le fond d’œil dilaté a montré aux 

deux yeux un colobome chorio-rétinien et 

papillaire occupant près du 3 /4 inférieur de 

la rétine. 

 

Conclusion : Il s’agit d’un colobome irido-

chorio-rétinien  associé à un strabisme 

divergent alternant ainsi qu’à un vice de 

réfraction. Un examen systématique  et  la 

réfraction objective de l’œil permet 

d’améliorer la vision et la qualité de la vie 

du patient malgré la complexité de la 

pathologie.  

 

Bilan paraclinique :  

- La rétinographie réalisée chez notre 

patient montrait des images en faveur de 

colobome chorio-rétinien 

- L’échographie en Mode B ne retrouvait 

pas d’opacification du cristallin ni de 

condensation vitréenne, la rétine était 

bien appliquée dans les deux yeux. A 

l’œil droit par contre, elle montre un 

colobome irien bien visible. 

- L’échographie en mode A : longueur 

axiale OD : 26,3 mm et  longueur axial 

OG : 26,5 mm 

- L’échographie rénale et le scanner 

cérébral se sont révélés sans 

particularité 

- Les sérologies à la toxoplasmose et 

rubéole étaient négatives 

 

Cliché 1.Rétinographie 

 

  
 

Cliché 2.Echographie mode B œil droit 
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Discussion 

 

Le colobome  a été décrit premièrement par 

Von Ammon en 1831.Il constitue une 

malformation liée à une anomalie de la 

formation de la fente embryonnaire. (5) 

Sur le plan clinique, le colobome irien est plus 

classiquement localisé en inféro-nasal. Il 

n’entraine pas souvent  d’anomalie de la 

vision. La gravité vient de l’association avec 

soit un colobome chorio-rétinien et /ou 

papillaire ou bien une anomalie oculaire grave 

et /ou neurologique. (4)                                                                                                                                      

Les colobomes chorio-rétiniens par contre 

sont responsables des mauvaises visions. Les 

colobomes  maculaires  peuvent être isolés et 

confondus  avec une maladie de Leber, une 

toxoplasmose ou une toxocarose oculaire d’où 

la place des sérologies et 

l’électrorétinogramme. Les colobomes du nerf 

optique peuvent être isolés ou associées à des 

colobomes chorio-rétiniens. Des anomalies 

neurologiques   comme une agénésie du corps 

calleux, des dysfonctionnements endocriniens 

et des défects de la selle turcique peuvent se 

retrouver…... Parfois s’associent des 

encéphalocèles avec hernie de tissu cérébrale 

dans l’ouverture donnant des exophtalmies ou 

des tuméfactions palpébrales supérieures. (4) 

Le cas que nous avons décrit est un colobome 

irien typique associé à un colobome chorio-

rétinien avec une baisse de vision améliorable 

par la réfraction. Le fond d’œil couplé à une 

rétinographie nous a permis de poser le 

diagnostic. L’échographie oculaire mode B 

nous  a permis de mettre en évidence une 

fente à la partie inférieure de l’iris et aussi 

exclure un décollement de rétine secondaire 

possible. (6)(7)                                                  

Elkhoyali  et collaborateurs ainsi Barnard 

Simon   et collaborateurs   ont décrit un cas 

similaire de colobome chorio-rétinien 

bilatéral sans atteinte sérologique et 

neurologique . (8)(9)                                                                                                        

Par ailleurs, Meriem El Bahloud , Fouad 

Chraib, Marrakchi Mohammed, et 

collaborateurs n’ont pas retrouvé des atteintes 

neurologiques ; l’examen général était normal 

, les sérologies à la toxoplasmose , rubéole, 

syphilis et cytomégalovirus étaient négatives 

dans un cas décrit de colobome maculaire 

isolé(10). 

Notons cependant qu’il existe une forme 

génétique autosomique dominante 

d’expression variable et de pénétration 

incomplète surtout dans l’atteinte 

bilatérale(11). 

Les colobomes du nerf optique peuvent être 

isolés  ou associés à un colobome chorio-

rétinien comme décrit dans ce cas. (12)   
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La longueur axiale de deux yeux mesurée  à 

l’échographie mode A est de 26, 3 mm à l’œil 

droit   et de  26,5 mm à l’œil gauche. Ceci 

nous permet d’écarter  la microphtalmie qui 

est souvent associée à un colobome irien et / 

ou chorio-rétinien. (4)  

La présence de la fente à la partie inférieure 

de l’iris à l’œil droit et l’absence du tissu 

chorio-rétinien dans la plus grande partie  des 

deux yeux étaient des éléments en faveur de 

notre diagnostic. 

 

Conclusion 

 

Les colobomes irido-choriorétiniens et 

papillaires sont des anomalies rares, anodines 

pouvant être associés à des anomalies 

organiques sévères (neurologiques, rénales) 

d’où l’importance d’un bilan global. Ils 

entrainent une baisse de vision et peuvent se 

compliquer d’un décollement de rétine. Un 

examen ophtalmologique systématique 

permet de mettre en évidence des lésions 

oculaires et cérébrales associées et parfois une 

réfraction permet d’améliorer la vision en cas 

d’association d’un vice de réfraction. 
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Résumé 

Introduction  

La grossesse tardive est considérée comme à risque du fait de la morbi-mortalité fœto-maternelle 

accrue.  Les objectifs de cette étude étaient de déterminer la fréquence des accouchements chez 

les femmes de plus de 35 ans  dans 4 maternités de Kamina ainsi que les complications 

maternelles et fœtales qui en découlent. Méthodologie : Il s’agissait d’une étude descriptive et  

cas-témoins menée dans 4 maternités de Kamina (R.D. Congo) du 01/01  au 31/06/2016, 

intéressant 61 accouchées (cas) âgées de plus de 35 ans et 183 témoins, accouchées d’âge 

compris entre 20-35 ans. Résultats : La fréquence des accouchements chez les femmes de plus de 

35 ans était de 17,3%. Il est trouvé dans ce travail que les grossesses chez les femmes de plus de 

35 ans étaient enregistrées plus chez les femmes venants des villages (OR=4,8 ; IC=[2,2929-

9,8977]) et non instruites (OR=4,2 ; IC=[2,2669-7,7909]). Les problèmes obstétricaux associés à 

la maternité de la femme de plus de 35 ans étaient le non suivi des CPN (OR=4,2 ; IC=[2,3042-

3867]), le diabète gestationnel (OR= 7,5 ; IC= [2,8599-19,6125]), la gestose 

hypertensive(OR=3,2 ;IC=[1,7673-5,9724]), le déclenchement artificiel du travail 

d’accouchement (OR=2,9 ; IC=[1,5824-5,4332]), l’accouchement des mort-nés(OR=6,1 ; IC 

[3,1047-12,0878]) et un APGAR déprimé à la naissance (OR=2,87 ; IC=[1,5782-5,2066]).  

Conclusion : Ce travail confirme que la grossesse à un âge tardif présente un risque maternel et 

fœtal important dans notre milieu comparativement à celle des femmes de 20 à 35 ans et devra 

faire l’objet d’une surveillance et prise en charge minutieuse. 

    

Mots clés : Grossesse tardive, morbidité, mortalité 

 

Abstract 

Introduction: Late pregnancy is at risk because of increased maternal fetal morbidity. The 

objectives of this study were to determine the frequency of deliveries in women over 35 years of 

age in 4 maternal hospitals in Kamina and the resulting maternal and fetal complications. 

Methods: This was a descriptive and case-control study carried out in 4 maternal hospitals in 

Kamina (DR Congo) from 2016 /01/01/ to 2016/06/30, involving 61 mothers (cases) aged over 

35 years and 183 witnesses, giving birth of age between 20-35 years. Results: The frequency of 

deliveries among women over 35 years of age was 17.3%. It is found in this work that 

pregnancies in women over 35 years of age were recorded more among women coming from 

villages (OR = 4.8, IC = [2.22929-9.8977]) and uneducated (OR = 4.2, IC = [2.269-7.7909]). 

Obstetric problems associated with maternity in women over 35 years of age were not followed 

by NPCs (OR = 4.2, IC = [2.3042-3867]), gestational diabetes (OR = 7.5, IC (OR = 2,2; IC = 

Article original  
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[1,7673-5,9724]), artificial triggering of labor (OR = 2.9 (OR = 6.1, IC [3,1047-12,0878]) and 

depressed APGAR (OR = 2.87; CI = [1.5782 to 5.2066]). Conclusion: This work confirms that 

pregnancy at a late age presents significant maternal and fetal risk compared to women aged 20 

to 35 years and should be carefully monitored. 

 

Key words: Late pregnancy, morbidity, mortality 

 

Introduction 

La morbi-mortalité maternelle et fœtale 

demeure un fléau qui frappe nos pays en 

développement où les conditions 

socioéconomiques, environnementales et 

sanitaires sont  précaires, exposant le couple 

mère-enfant  aux complications redoutables 

de la grossesse et de l’accouchement. Parmi 

les multiples facteurs qui exposent la mère 

et l’enfant à des complications liées à la 

grossesse il y a l’âge maternel avancé.   

Il est noté que les grossesses chez les 

femmes aux âges extrêmes de la vie 

reproductive sont considérées depuis 

plusieurs années comme à haut  risque. Le 

terme de grossesse tardive s’applique à toute 

grossesse survenant après 35 ans et à fortiori 

après 40 ans. Ces grossesses constituent, et 

ce depuis plusieurs années, un sujet de 

préoccupation, tant par leur fréquence en 

constante augmentation que par les risques 

qu’elles comportent (Yorder, 1997 ; Grime, 

1981 ; Jnifen, 2010). Des taux élevés de 

complications de l’accouchement et du 

devenir de la grossesse pour ces deux 

groupes de femmes y sont rapportés par 

rapport aux femmes âgées d’une vingtaine 

d’années (Tebeu et al, 2004). 

Il est avéré que les complications liées à une 

grossesse croissent avec l’âge maternel. Les 

femmes de plus de 40 ans ont plus de risque 

d’avoir une pathologie préexistante à la 

grossesse, d’avoir des complications au 

cours de celle-ci ou au cours de 

l’accouchement.  

Nous voulons à travers cette étude 

contribuer à l’amélioration de la santé du 

couple mère enfant en étudiant les risques 

maternels et fœtaux de la maternité chez la 

mère de plus de 35 ans, comparativement à 

celle âgée de 20 à 35 ans. 

Cette étude avaient pour objectifs 

spécifiques de déterminer la fréquence des 

grossesses chez les femmes de plus de 35 

ans dans 4 maternités de Kamina et le profil 

des femmes concernées et  d’identifier les   

complications fœto-maternelles y associées, 

comparativement aux femmes âgées de 20 à 

35 ans. 

  

Matériel et méthode 

Il s’agissait d’une étude prospective puis 

cas- témoin sur la morbi-mortalité materno-

fœtale chez les accouchées âgées de plus de 

35 ans à Kamina au cours d’une période 

allant de janvier à juin 2016. La collecte des 

données s’était effectuée à l’aide d’un 

questionnaire préétabli, le registre,  ainsi que 

les fiches des parturientes admises à la 

maternité. La population d’étude était 

constituée de toutes les parturientes âgées 

qui s’étaient présentées dans 4 grandes 

maternités publiques de Kamina (Hôpital 

Général de Référence de Kamina, Centre de 

santé de Référence Bumi, Centre de santé de 

Référence Mère du Sauveur et Centre de 

Santé Shungu Memorial) pendant une 

période de 6 mois. 

61 accouchées de plus de 35 ans ont été 

enregistrées sur un total de 353 

accouchements dans l’ensemble des 

maternités ayant concerné notre étude. 

Ainsi, elles ont été couplées à   183 mères 



Page| 23 
 

Rev.Afr.Méd&S.P|N°1 - Vol.2 Juin 2018 

 

âgées de 20 à 34 ans, témoins, considérées 

comme non à risque (donc 1 cas pour 3 

témoins). Ceci nous a permis de  ressortir les 

phénomènes liés à la morbi-mortalité fœto-

maternelle de la femme de 35 ans et plus. 

Les renseignements ainsi récoltées ont été 

saisis sur Excel 2010 et  traitées et analysées 

à l’aide du logiciel SPSS version 19.  

 

Résultats 

Fréquence 

Dans les 4 maternités de la ville de Kamina 

ayant concerné notre étude, 353 

accouchements des femmes de tout âge ont 

été enregistrés, parmi lesquelles 61 avaient 

35 ans et plus, ce qui donne une fréquence 

de 17,3%. 

 

Tableau I : Répartition des cas selon la provenance, le niveau d’instruction et le suivi des CPN 

Paramètres Age de la femme OR ([IC]) 

 Sup à 35 ans 20-35 ans  

Provenance    

Village 20(32,8%) 17(9,3%) 4,8([2,29-9,89]) 

Kamina 41(67,2%) 166(90,7%)  

Niveau instruction 

Aucun ou primaire 41(67,2%) 60(32,8%) 4,2 ([2,27-7,79]) 

Secondaire ou 

Supérieur 
20(32,8%) 123(67,2%)  

Suivi de CPN    

Non 27(44,3%) 28(15,3%) 4,4([2,30-8,38]) 

Oui 34(55,7%) 155(84,7%) 1 

Total 61(25,0%) 183(75,0%)  

 

Les accouchées âgées de plus de 35 ans provenaient plus de villages (OR=4,8 ; IC= [2,2929-

9,8977]), avaient un bas niveau d’instruction ou pas du tout (OR=4,2 ; IC=([2,2669-7,7909]) et 

n’avaient pas plus suivi les CPN (OR=4,4 ; IC=([2,3042-8,3867]) comparativement à celles 

âgées de 20 à 35 ans.  
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Tableau II : Répartition des cas selon la survenue des pathologies maternelles pendant la 

grossesse  

Pathologies maternelles pendant 

la grossesse 

Age de la mère 

Sup à 35 ans      20 à 35 ans 

OR ([IC]) 

Paludisme  20-35 ans 

Oui 33(54,1%) 89(48,6%) 1,2 (0,69-2,22] 

Non 28(45,9%) 94(51,4%)  

Anémie  

Oui 3(4,9%) 8(4,4%) 1,1 ([0,29-4,40] 

Non 58(95,1%) 175(95,6%)  

HTA  

Oui 30(49,2%) 42(23,0%) 3,2([1,76-5,97)] 

Non 31(50,8%) 141(77,0%)  

Diabète sucré 

Oui 14(23,0%) 7(3,8%) 7,5 ([2,86-19,61]) 

Non 47(77,0%) 176(96,2%)  

 

De ce tableau il se dégage que les femmes de plus de 35 ans font plus l’HTA (OR=3,2 ; IC= 

([1,7673-5,9724]) et le diabète sucré (OR=7,5 ; IC= ([2,8599-19,6125]) pendant la grossesse que 

celles âgées de 20 à 35 ans. Cependant, aucune association n’est notée entre l’âge de la mère et la 

survenue du paludisme et de l’anémie au cours de la gestation. 

 

Tableau III : Répartition des cas selon le mode de déclenchement du travail et la voie 

d’accouchement  

Paramètres Age de la mère OR ([IC]) 

 Sup à 35 ans 20-35 ans  

Déclenchement      

Artificiel 27(44,3%) 39(21,3%) 2,9 ([1,58-5,43] 

Spontané 34(55,3%) 144(78,7%) 1 

Césarienne     

Oui  5(8,2%) 18(9,8%) 0,8([0,29-2,30] 

Non  56(91,8%) 165(90,2%) 1 

 

De ce tableau il se dégage que chez les cas, le risque de déclenchement artificiel était 

2,9([1,5824-5,4332]) comparativement aux mères de 20 à 35 ans. Aucune association n’est notée 

entre la voie d’accouchement entre les deux groupes (OR= 0,8 ;  IC=[0,2904-2,3067]). 
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Tableau IV : Répartition des cas selon les complications maternelles (hémorragie du post-partum 

et  déchirure génitales).  

Paramètres Age de la femme OR ([IC]) 

 Sup à 35 ans 20-35 ans  

Hémorragie du post-partum     

Oui  15(24,6%) 55(30,0%) 0,759([0,39-1,47] 

Non  46(75,4%) 128(70,0%) 1 

Déchirures génitales      

Oui  8(13,1%) 32(17,5%) 0,712([0,30-1,64] 

Non  53(86,9%) 151(82,5%)  

 

Aucune association n’est notée entre l’âge maternel de plus de 35 ans et la survenue  

l’hémorragie du post-partum et des déchirures génitales au cours du travail d’accouchement entre 

les mères de 20 à 35 ans et celles de plus de 35 ans.  

 

Tableau V : Répartition des cas selon l’APGAR et les malformations fœtales.  

 

Paramètres Age de la femme OR ([IC]) 

 Sup à 35 ans 20-35 ans  

Apgar    

Inférieur à 7 37(60,7%) 64(63,4%) 2,87([1,58-5,21]) 

Supérieur à 7 24(39,3%) 119(83,2%) 1 

Mort-né    

Oui  27(44,3%) 21(43,7%) 6,12([3,10-12,09]) 

Non 34(55,7%) 162(82,7%) 1 

Malformation 

congénitales 
   

Oui  9(14,7%) 16(8,7%) 1,806([0,75-4,33] 

Non  52(85,2%) 167(91,3%) 1 

 

L’analyse de ce tableau montre que le score  d’APGAR inférieur à 7 était 2,87 fois (IC= [1,58-

5,21]) plus fréquent chez les femmes  de plus de 35 ans comparativement à celles de 20 à 35 ans. 

Le risque de faire un mort-né était 6,12 fois plus fréquent chez les cas comparativement aux 

témoins (IC= [3,1047-12,0878]). Pour les  malformations  il n’y a pas de différence significative 

entre les deux groupes (OR=1,81 ; IC= ([0,75-4,33]).  

 

Discussions 

Fréquence et caractéristiques maternelles 

La fréquence des accouchements chez les 

femmes âgées de plus de 35 ans  dans quatre 

maternités de notre recherche était de 

17,3%. Ozalap et al. (2003) en Turquie 

avaient trouvés une fréquence de 11,6% et 

Diarra (2006) 15,09% au Mali.   

Il est noté dans la littérature une 

augmentation significative au cours du 

temps de la fréquence des gestantes âgées de 
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plus de 35 ans.  Les raisons de cette 

augmentation de la fréquence des grossesses 

et accouchement tardifs sont l’accès large à 

la contraception, la poursuite d’études 

supérieures, la carrière professionnelle, les 

mariages tardifs, les secondes unions et la 

possibilité d’assistance à la procréation 

(Cuvillier, 2016 ; Belaïsch-Allart, 2008 ; 

Mac Nab, 1997). Cependant, toutes ces 

raisons avancées ne sont pas pleinement 

justifiées dans notre milieu urbano-rural de 

Kamina. En effet, la fréquence élevée 

d’accouchements chez les femmes âgées 

dans ce milieu pourrait être due par le fait 

que les femmes dans nos sociétés 

traditionnelles, très souvent non instruites, 

sont soumises à la vie reproductrice jusqu’à 

la ménopause. Pour certaines,   l’usage des 

méthodes contraceptives est un tabou et 

pousserait leurs maris à l’infidélité et à 

épouser d’autres femmes.  

Quant au niveau d’étude de la gestante,  

nous remarquons que 40,6% de femmes de 

plus de 35 ans avaient un niveau d’étude 

primaire (OR=4,2 ; IC= [2,27-7,79]). Ceci 

s’explique par le fait que la plupart des 

femmes âgées résident au village (OR=4,8), 

IC= (2,29-9,99). Cela constitue un frein 

essentiel à l’alphabétisation comme dans 

d’autres milieux sous-développés de notre 

pays.  

Il est noté dans ce travail que les femmes 

âgées n’ont pas plus fréquenté les soins 

prénataux (CPN) comparativement à celles 

de 20 à 35 ans (OR=4,2 ; IC= [2,3042-

8,3867]). Une fausse sécurité procurée par le 

déroulement normal des grossesses 

ultérieures pourrait expliquer cette 

insuffisance plus marqué dans cette 

catégorie de parturientes. Notons que 

généralement, les primipares, qui sont dans 

la plupart de cas très jeunes dans notre 

milieu utilisent beaucoup plus les formations 

sanitaires que les multipares et femmes 

âgées. Il est probable que les premières 

soient plus inquiètes par rapport à leur état 

tandis que les secondes soient confiantes 

grâce à l’expérience accumulée dans le 

passé.  L’utilisation des soins prénataux et 

des soins à l’accouchement diminue avec la 

parité et donc avec l’âge. En effet, les 

femmes perçoivent des risques associés à la 

première grossesse et ont tendance à 

recourir plus aux services de santé 

maternelle. Quant aux multipares, elles 

éprouveraient également des problèmes de 

garde des enfants et ne pourraient pas se 

rendre dans des formations de santé 

(Nkurunziza, 2015). 

Pathologies maternelles au cours de la 

grossesse chez les femmes de plus de 35 ans 

En ce qui concerne les complications 

maternelles, notre étude a révélé une 

association significative entre l’âge de la 

mère de plus de 35 ans et  l’HTA (OR=32 ; 

IC [1,7673-5,9727]) et le diabète sucré 

préexistant et gestationnel (OR=7,5 ; IC 

[2,86-19,61]) comparativement aux femmes 

de 20 à 35 ans.  

L’hypertension artérielle gravidique est 

augmentée dans la majorité des publications 

(Belaisch et al, 2008 ; Cuvillier, 2016 ; ICIS, 

2011; Jnifen et al, 2010). Pour Cleary-

Goldman et al (2005), le risque d’HTA 

gravidique n’est pas significativement 

augmenté après ajustement de plusieurs 

facteurs dont la parité, l’indice de masse 

corporelle et le tabagisme. Les études de 

Bianco et al. (1996) et celle de Gilbert 

(1999) retrouvent une augmentation de 

l'HTA et de la pré éclampsie après 40 ans, 

quelle que soit la parité. L’étude de Luke et 

Brown (2007) quant-à elle conclut elle aussi 

à une augmentation de l’HTA chez les 

primipares comme chez les multipares. 

Cependant, avec une fréquence de 5 à 10% 

chez les femmes enceintes, l’hypertension 

artérielle reste par ses complications, la 
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première cause de la morbidité et de la 

mortalité maternelle et fœtale (Mounier-

Vehier et al, 2015 ; Denolle, 2012).   

Le diabète gestationnel est augmenté dans 

plusieurs études chez les gestantes âgées. 

Les femmes exposées à un risque accru de 

diabète gestationnel sont celles qui ont un 

antécédent familial de diabète (type 1 ou 2) 

ou personnel d’intolérance au glucose, un 

antécédent d’accouchement d’enfant 

macrosome ou porteur de malformation 

congénitale, ou encore de mort périnatale. 

Par ailleurs, on retrouve aussi comme 

facteurs de risque de diabète gestationnel la 

présence de glycosurie, un âge maternel 

supérieur à 35 ans, une hypertension 

artérielle, et une obésité (poids excédant 

20% du poids idéal)  (Guillermin-Spahr, 

2004 ; Jolly et al , 2000 ; Kjos SL et 

Buchanan TA, 1999).  Les données 

françaises montrent un surcroit de diabète 

non insulinodépendant chez  les primipares 

de 40 ans et plus, comparées aux jeunes de 

20-35 ans (10% versus 2,9%) (Martin et 

Maillet, 2005 ; Cuvillier, 2015). Les 

complications maternelles et périnatales 

dues au diabète de type I ou II soit 

gestionnel pendant la grossesse identifiées 

dans la littératture sont la mocrosomie 

fœtale, les malformations fœtales, les 

complications infectieuses, la préamaturité, 

l’hypertension artérielle et la pré éclampsie 

(Bouché et al, 2011). 

 

Accouchement et le post-partum 

Dans le présent travail, il se dégage que chez 

les cas, le risque de déclenchement artificiel 

était de 2,9 (IC= [1,5824-5,4332]) 

comparativement aux mères de 20 à 35 ans. 

Aucune association n’est notée entre les 2 

voies d’accouchement (haute et basse) (OR= 

0,8, IC= [0,2904-2,3067]), l’hémorragie du 

post-partum (OR=0,759 ; IC=[0,39-1,47]) et 

les déchirures des parties molles au cours de 

l’accouchement (OR=0,712 ; IC=[0,30-

1,64]) dans les deux groupes de 

comparaison(cas et témoins).  Ces résultats 

sont contraires à ceux de la littérature qui 

attribuent une fréquence élevée des 

césariennes chez les mères âgées. Une 

publication canadienne montrait que les 

femmes de 35 ans ou plus étaient plus 

nombreuses à subir une césarienne. En effet, 

leur taux était de 44 % plus élevé que celui 

des femmes de 20 à 34 ans. Le tiers des 

femmes de 40 ans ou plus avaient eu un 

accouchement par césarienne (Institut 

Canadien d’information sur la Santé, 2011). 

De même, il est noté dans la publication de 

Belaisch-Allart (2008)  un taux 

significativement plus élevé de césariennes 

chez les mères de plus de 35 ans avec une 

augmentation plus nette chez les primipares 

et les justifications sont liées aussi bien à 

l'augmentation des césariennes de principe 

(décidées avant la mise en travail) qu'à une 

augmentation des césariennes en urgence.  

Tuck et al (1988) rapportent qu'après 35 ans, 

la fréquence des césariennes est beaucoup 

plus élevée chez les femmes infertiles 

devenues enceintes après un traitement de 

leur stérilité (20,8 % contre 10,17 %).  

Signalons aussi que la durée du travail après 

40 ans est souvent prolongée et cela peut 

aussi augmenter les indications des 

césariennes. Classiquement, le travail est en 

effet considéré comme plus  long chez les 

primipares âgées (Hansen, 1986), chez les 

multipares l'âge ne semble pas prolonger la 

durée du travail (Belaisch-Allart, Lafay-

Pillet et Raurelle, 1991). 

Il est aussi noté dans une étude une 

augmentation du taux des césariennes avant 

et pendant le travail chez la gestante âgée. 

Avant le travail, les césariennes sont 

indiquées pour les présentations 

dystociques, des antécédents de 

myomectomie, des macrosomies, des 
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hémorragies pré-partum et surtout des 

placentas prævia, des prééclampsies, des 

grossesses obtenues après traitement 

d’infertilité et des antécédents médicaux 

chargés. Cependant, pendant le travail 

d’accouchement, il semble que la qualité de 

l’activité myométriale soit altérée avec 

l’âge, avec peut être un manque des gap-

jonctions intéressées dans le travail. La 

proportion des déclenchements du travail 

augmente avec l’âge, avec notamment 

beaucoup d’indications pour terme dépassé, 

ce qui augmente le risque des césariennes 

pour échec de déclenchement. Enfin, les 

souffrances fœtales aigues et les arrêts de la 

dilatation sont aussi plus fréquents à un âge 

avancé (Trastour, Fayad et Bongain, 2003). 

 

Complications fœtales et néonatales  

L’analyse du dernier tableau montre que le 

score  d’APGAR déprimé était 2,87 fois 

(IC= [1,58-5,21]) plus fréquent chez les 

femmes  de plus de 35 ans comparativement 

à celles de 20 à 35 ans. Le risque de faire un 

mort-né était 6,12 fois plus fréquent chez les 

cas comparativement aux témoins (IC= 

[3,1047-12,0878]). Pour les  malformations  

il n’y avait pas de différence significative 

entre les deux groupes (OR=1,81 ; IC= 

([0,75-4,33]). Le transfert des nouveau-nés 

dans une unité de soins néonataux ou de 

réanimation, et la  morbidité néonatale, sont 

plus fréquents lorsque la mère est âgée de 40 

ans ou plus, du fait  des nombreuses 

pathologies observées chez celles-ci. Une 

étude montre un risque plus élevé  

d’asphyxie néonatale évoluant avec l’âge 

maternel (quelle que soit la parité) et 

d’hémorragie  cérébrale intra-ventriculaire 

chez les multipares. Concernant le score 

d’Apgar à la naissance, il est noté que celui-

ci reste comparable dans les différentes  

populations, sans différence significative. La 

mortalité périnatale est essentiellement 

marquée par une augmentation des morts  

fœtales in utero (MFIU). Cette 

augmentation s’explique par un plus fort 

taux de RCIU chez  les femmes âgées, et de 

manière plus globale par des complications 

au cours de la grossesse  plus nombreuses 

(HTA, mauvaise vascularisation artérielle, 

anomalie placentaire,…).  Ce  taux de MFIU 

n’est pas toujours significatif selon les 

études, bien que la tendance, soit quand 

même celle d’un nombre plus élevé chez les 

femmes de 40 ans et plus (Martin et Maillet, 

2005 ; Vincent-Rohfritsch, 2012 ; Cuvillier, 

2016).  Notons que notre étude publiée en 

2016 dans le même milieu trouvait meme 

après ajustement une association 

significative entre l’âge maternel de plus de 

35 ans et la mort fœtale in utero (OR=6,23 ; 

IC= (1,30-29,80)) (Bwana et al, 2016).  

 

Conclusion 

La grossesse à un âge tardif expose la 

femme et le nouveau-né à plusieurs risques. 

La fréquence des accouchements tardifs 

dans notre étude était de 17,3%. Il est trouvé 

par ce travail que les grossesses tardives 

étaient enregistrées plus chez les femmes 

venant de villages et non instruites. Les 

problèmes obstétricaux associés à la 

maternité tardive étaient le non suivi des 

CPN, diabète gestationnel, l’hypertension 

artérielle, les déclenchements du travail 

d’accouchement, l’accouchement des mort-

nés et un Apgar déprimé. 

Cependant une surveillance rigoureuse et 

régulière de la grossesse à un âge tardif dans  

les structures sanitaires permettra une 

amélioration de ce pronostic. Cela nécessite 

une forte implication des autorités sanitaires, 

des professionnels de santé, de la population 

en vue de diminuer le taux de risque aux 

gestantes âgées. 
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Introduction 

L’examen morphologique ou l’examen de la 

forme et de la structure externe des patients, 

comprenant entre autres l’évaluation de la 

taille et du poids, fait partie intégrante de 

toute sémiologie en médecine, y compris la 

sémiologie clinique en gynécologie-

obstétrique. Ces deux paramètres 

anthropométriques ainsi que l’Index de 

Masse Corporelle (IMC), qui est un 

paramètre combinant les deux premiers, 

peuvent représenter des facteurs de risque 

pour certaines pathologies ou complications 

médicales et obstétricales. Il en est de même 

en ce qui concerne les mensurations 

pelvimétriques chez la gestante.  

 Il a ainsi été démontré qu’il existe d’une 

part une relation entre la taille  et le bien-

être de l’adulte et d’autre part des 

déterminants dans l’enfance de la taille de la 

population adulte, s’agissant des rôles 

respectifs joués par le niveau socio-

économique et les maladies [1]. Il a tout 

aussi bien été  démontré que la taille, 

comme indicateur partiel de la situation 

socioéconomique et du statut nutritionnel 

dans l’enfance, présente une association 

inverse avec certaines issues pathologiques 

chez l’adulte, dont particulièrement la 

mortalité cardiorespiratoire et celle due au 

cancer de l’estomac et à plusieurs autres 

cancers non liés au tabagisme [2]. Quant à 

l’excès du poids et l’obésité, ils sont 

associés à de nombreuses comorbidités 

telles que les maladies cardiovasculaires, le 

diabète du type 2, l’hypertension, certains 

cancers et l’apnée du sommeil [3, 4].  

 En Obstétrique, une taille maternelle égale 

ou inférieure  à 150 – 155 cm  s’est révélée 

être un facteur de risque pour la césarienne 

dans un certain nombre d’études [5 - 7], 

alors qu’une augmentation  du taux de 

césariennes a été observée chez les 

nullipares en fonction inverse de la taille 

maternelle, mais sans différence 

significative [8].    Le même constat avait 

été fait en ce qui concerne le poids chez les 

mêmes nullipares [8].   Cependant, les 

différents niveaux   d’Index de Masse 

Corporelle (IMC) ont été graduellement et 

significativement  associés à une prévalence 

plus élevée et un risque plus élevé de 

complications gestationnelles (HTA, 

prééclampsie, DPPNI, prématurité, 

macrosomie) et de césariennes [9, 10]. 

Quant aux mensurations pelvimétriques 

cliniques (externes), qui ne font plus partie 

de la routine obstétricale en CPN et dans nos 

salles d’accouchements, elles sont de plus en 

plus l’objet d’un certain nombre de 

recherches aux résultats encourageants au 

regard de la prédiction de la voie 

d’accouchement dans notre environnement 

caractérisé par des ressources limitées et un 

manque d’équipements technologiques 

appropriés [8, 11 - 14]  

L’intérêt de ce sujet est de voir si sur base 

des paramètres anthropométriques et 

pelvimétriques, nous pouvons élaborer et 

valider un score prédictif de l’issue 

Article original  
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obstétricale chez les femmes congolaises de 

la ville de Lubumbashi, [[; en  poursuivant]] 

avec comme objectif de contribuer à la 

réduction de la morbimortalité maternelle et 

infantile dans notre [[milieu]] 

environnement. 

La présente  étude se propose de servir de 

référence de base pour des études plus 

approfondies concernant l’impact des 

paramètres anthropométriques et 

pelvimétriques sur l’issue obstétricale chez 

les femmes congolaises de la ville de 

Lubumbashi en RD Congo.             

 

Méthodologie 

C’était une étude transversale descriptive 

menée chez les gestantes (nullipares et 

multipares) reçues en consultation prénatale 

et en salle d’accouchement de 7 institutions 

hospitalières de la ville de Lubumbashi au 

cours de la période allant du 14/02/2016 au 

31/08/2017 , L’échantillonnage était 

exhaustif (n = 1478). En plus de l’âge, de 

l’origine ethnique  et de la parité, les 

paramètres anthropométriques et 

pelvimétriques suivants ont été recueillis ou 

calculés: la taille (en cm) au moyen de la 

toise au mur, le poids (en kg) en utilisant 

une balance adulte, l’Indice de Masse 

Corporelle / IMC (en kg/m2), les diamètres 

pelviens externes (en cm) grâce au 

pelvimètre de Breisky (pour les diamètres  

bi-crête ; bi-épineux, inter-trochantérien, 

Baudelocque .) et au mètre  ruban (pour la 

base du triangle de Trillat et le diamètre bi-

ischiatique). La valeur du diamètre 

promonto - rétro – pubien (PRP), qui est un 

diamètre pelvien interne et  devrait être 

considéré comme un paramètre incidentiel 

au regard de l’intitulé de la présente étude, 

était obtenue en retranchant 9cm à la valeur 

du diamètre antéropostérieur (Baudelocque). 

.  La prise du poids était dans tous les cas 

réalisée à l’admission dans la salle de 

travail. L’analyse statistique a consisté à 

évaluer les mesures de tendance centrale et 

de dispersion (mode, médiane, moyenne ± 

écart type, valeur minimale et valeur 

maximale) et à comparer la distribution des 

variables observées au niveau de 

l’échantillon d’étude à la distribution 

théorique normale (représentée par la 

Courbe de Gausse) en   recourant au test de 

Kolmogorov – Smirnov avec p > 0.05 et p < 

0,05 traduisant respectivement une 

distribution normale (gaussienne) et une 

distribution non gaussienne.   

 

Résultats 

1. Caractéristiques socio-démographiques et obstétricales des gestantes  

1.1distribution de gestantes en fonction de l’âge 

 
Figure 1 : Distribution des gestantes en fonction de l’âge 
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Les gestantes ayant un âge compris entre 20 

et < 35 ans ont représenté 73,1  % de notre 

échantillon d’étude, celles ayant un âge ≥ 35 

ans  15,68 ? % et celles âgées de < 20 ans 

11,1 %. Le mode était de 23 ans,  la médiane 

de 26 ans et la moyenne de 27,2 ± 6,4 ans, 

l’âge minimal étant de 14 ans et le maximal 

de 47 ans. La distribution des âges des 

gestantes n’était pas gaussienne (test de 

Kolmogorov – Smirnov : p < 0.01).  

 

1.2. Distribution des gestantes en fonction de l’origine ethnique 

 

                  Tableau I : Distribution des patientes en fonction de l’origine ethnique 

 

Ethnie d’origine 

Fréquence 

N 

Pourcentage 

% 

A 382 27.52 

B 360 25.94 

C 39 2.81 

D 154 11.10 

E 126 9.08 

F 21 1.51 

G 10 0.72 

H 16 1.15 

I 276 19.88 

J 4 0.29 

Total 1388 100 

Fréquences manquantes : 90 

 

Légende : 

A : Luba du Katanga 

B : Luba du Kasaï 

C : Songe et Kabinda 

D : Groupe d’origine Lunda 

E : Hemba 

F : Groupe du Kivu et Maniema 

G : Groupe Kongo 

H : Groupe des Ana mongo 

I : Bemba, Lamba, Tabwa et Sanga 

J : Étrangères (malienne, sénégalaise et zambienne)  

 

 Les gestantes d’origine  Luba du Katanga et du Kasaï ont été les plus nombreuses avec 

respectivement 27,52 et 25,94 % de l’ensemble, celles d’origine étrangère ne représentant que  

0,29 %. 
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I.3. Distribution des gestantes en fonction de la parité  

 

              Tableau II : Distribution des gestantes en fonction de la parité 

 

Parité 

Fréquence 

N 

Pourcentage 

% 

Nullipares 535 36.20 

Primipares 200 13.53 

Paucipares 339 22.93 

Multipares 225 15.23 

Grandes multipares 179 12.13 

Total 1478 100 

 

Les nullipares ont représenté un peu plus du tiers (36,20 %) de notre échantillon d’étude, suivies 

des paucipares et des  multipares avec respectivement  22,93 et 15,23 %. Les primipares ont 

représenté 13,53% de  l’ensemble.  

 

2. Distribution des gestantes en fonction de la taille  

 
 Figure 2 : Distribution des  gestantes en fonction de la taille  

 

 Les gestantes mesurant moins de 145 cm 

ont représenté 2,37 % de l’échantillon 

d’étude  tandis que celles ayant une taille 

comprise entre 160 et 164 cm ont représenté  

28,62 % de l’ensemble. Le mode était de 

160 cm, la médiane de 160 cm et la 

moyenne de 160,03 ± 7,7 cm, la taille 

minimale étant de 138 cm et la maximale de 

196 cm. La distribution des tailles des 

gestantes n’était pas gaussienne (test de 

Kolmogorov – Smirnov : p < 0.01). 
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3.  Distribution des gestantes en fonction du poids  

 
Figure 3 : Distribution des gestantes en fonction du poids  

 

Les gestantes pesant moins de 50 kg ont 

représenté 4,19 % de notre échantillon 

d’étude, tandis que celles qui avaient un 

poids ≥ 80 kg ont représenté 11,57 %. Le 

mode était de 68 kg, la médiane de 65 kg et 

la moyenne de 66,6 ± 11,7 kg, le poids 

minimal étant de 40 kg et le maximal de 120 

kg. La distribution des poids des gestantes 

n’était pas gaussienne (test de Kolmogorov 

– Smirnov : p < 0,01). 

 

4. Distribution des gestantes en fonction de l’indice de masse corporelle 

 
Figure 4 : Distribution des  gestantes en fonction de l’indice de masse corporelle. 

 

Les gestantes ont été regroupé en : 1) 

gestantes en état de maigreur IMC < 18,5 

kg/m2 qui ont représenté 0,74% ; 2) 

gestantes avec IMC normal  IMC = 18,5 – 

24,9 kg/m2 qui ont représenté53,59% ; 3) 

gestantes en état de surpoids  IMC = 25 – 

29,9 kg/m2 qui ont représenté 39,17% ; 4) 

gestantes obèses IMC ≥ 30 kg/m2  qui ont 

représenté8,25% ; 4) gestantes en état 

d’obésité sévère  IMC =35 – 39,9 kg/m2 qui 

ont représenté2 ,91% ; 5) gestantes en état 

d’obésité massive ou morbide  IMC ≥ 40 

kg/m 2 qui ont représenté0,34%  . Les 

gestantes obèses de notre échantillon 
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comprenant les cas d’IMC = [30 – 34,9] + 

[35 – 39,9] + [≥ 40] kg/m2 ont représenté 

11,5%. Le mode était de 22,6 kg/m2, la 

médiane de 24,6 kg/m2  et la moyenne de 

25,3 ± 4 kg/m2, l’IMC minimal étant de 16,2 

kg/m2  et le maximal de 45,2 kg/m2. La  

distribution des IMC des patientes n’était 

pas gaussienne (test de Kolmogorov – 

Smirnov : p < 0.01). 

 

5. Distribution des gestantes en fonction du diamètre bi-crête 

 

 
Figure 5 : Distribution des gestantes en fonction du diamètre bi-crête 

 

 De toutes les enquêtées, 19,6 %  avaient un 

diamètre bi-crête mesurant 25 à 25,9 cm et 

2,91 %  un diamètre < 21 cm. Le mode était 

de 25 cm et la médiane de 26 cm. La 

moyenne était de 25,6 ± 2,3 cm, le diamètre 

minimal étant de 18 cm et le maximal de 32 

cm. La distribution des diamètres bi-crête  

des enquêtées n’était pas gaussienne (test de 

Kolmogorov – Smirnov : p < 0.01). 

 

6. Distribution des gestantes en fonction du diamètre interspineux antéro-supérieur 

 
Figure 6 : Distribution des gestantes en fonction du diamètre interspineux antéro-supérieur 
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Les gestantes ayant un diamètre interspineux 

mesurant 23 à 23,9 cm ont représenté 18,40 

% de l’échantillon d’étude et celles ayant un 

diamètre < 19 cm ont représenté 5,75 %. Le 

mode était de 23 cm, la médiane de 23 cm et 

la moyenne de 22,6 ± 2,6 cm, le minimum 

étant de 16 cm et le maximum de 30 cm. La 

distribution des diamètres interspineux  des 

gestantes n’était pas gaussienne (test de 

Kolmogorov – Smirnov : p < 0.01). 

 

 

7.  Distribution des gestantes en fonction du diamètre inter-trochantérien 

 
Figure 7 : Distribution des gestantes en fonction du diamètre inter trochantérien 

 

Les gestantes ayant un diamètre inter-

trochantérien compris entre 30 et 30,9 cm 

ont représenté 20,97 % de l’ensemble de 

notre échantillon d’étude et celles ayant un 

diamètre inter-trochantérien ≥ 35 cm ont 

représenté 4,60 %. Le mode était de 30 cm, 

la médiane de 30 cm et la moyenne de 29,6 

± 2,8 cm, le minimum étant de 18 cm et le 

maximum de 36 cm. La distribution des 

diamètres inter-trochantérien  des gestantes 

n’était pas gaussienne (test de Kolmogorov 

– Smirnov : p < 0.01).  
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8. Distribution des  gestantes en fonction du diamètre bi-ischiatique 

 

 
Figure 8 : Distribution des gestantes en fonction du diamètre bi-ischiatique 

 

Les  gestantes ayant un diamètre <9 cm ont 

représenté 5,81% de notre  échantillon 

d’étude et celles ayant un diamètre compris 

entre 10 et 10,9 cm ont représenté 42,15%. 

Le mode était de 10 cm, la médiane de 10 

cm et la moyenne de 10,1 ± 1,2cm, le 

diamètre minimal étant de 6 cm et le 

maximal de 19 cm. La distribution des 

diamètres bi-ischiatiques  des gestantes 

n’était pas gaussienne (test de Kolmogorov 

– Smirnov : p < 0.01).  

 

9. Distribution des gestantes en fonction du diamètre antéro-postérieur 

 

 
Figure 9 : Distribution des gestantes en fonction du diamètre antéro-postérieur 

 

Dans notre échantillon d’étude, 45,40% des 

gestantes avaient un diamètre antéro-

postérieur compris entre 20 et 20,9 cm et 

0,47% d’entre elles avaient un diamètre ≥ 25 

cm. Le mode était de 20 cm, la médiane de 

20 cm et la moyenne de 20,1±1,2 cm, le 
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diamètre minimal étant de 15 cm et le 

maximal de 25 cm. La distribution des 

diamètres antéro-postérieurs  des gestantes 

n’était pas gaussienne (test de Kolmogorov 

– Smirnov : p < 0.01).  

 

10. Distribution des gestantes en fonction du diamètre promonto-rétro-pubien 

 

 
Figure 10 : Distribution des gestantes en fonction du diamètre promonto-rétro-pubien 

 

Les  gestantes ayant un diamètre promonto-

rétro-pubien compris entre 11 et 11,9 cm ont 

représenté 47,02% de l’ensemble et celles 

avec un diamètre < 9 cm ont représenté 

2,77%. Le mode était de 11 cm, la médiane 

de 11 cm et la moyenne de 11,0±1,1 cm, le 

minimum étant de 6 cm et le maximum de 

16 cm. La distribution des diamètres 

promonto-rétro-pubiens  des gestantes 

n’était pas gaussienne (test de Kolmogorov 

– Smirnov : p < 0.01). 



 
 

11. Distribution des gestantes en fonction de la base du triangle de trillat 

 

Figure 11 : Distribution des gestantes en fonction de la base du triangle de Trillat 

 

Les  gestantes ayant une base du triangle 

de Trillat mesurant  13 à 13,9 cm ont 

représenté 29,63 % de l’échantillon 

d’étude et celles avec une base < 11 cm 

ont représenté 2,44 %. Le mode était de 13 

cm, la médiane de 13 cm et la moyenne de 

13,0 ± 1,4 cm, le minimum étant de 7 cm 

et le maximum de 19 cm. La distribution 

des bases des triangles de Trillat des  

gestantes n’était pas gaussienne (test de 

Kolmogorov – Smirnov : p < 0.01). 

 

Discussion 

L’âge moyen des gestantes de notre étude 

était de 27,2 ± 6,4 ans correspondant à la 

période de procréation active. Les 

adolescentes (< 20 ans) ont représenté 11,1 

% de l’ensemble, une proportion  proche 

de celles (respectivement 9,71 % et 10 %) 

observées par Kakudji [15] et al. ainsi que 

Kinenkinda et al. [16] presque au cours de 

la même période et dans le même 

environnement.  Cette proportion était par 

contre plus élevée que celle (4,35 %) 

observée par Fleming et al. [17] au Canada 

où l’encadrement sexuel des adolescentes 

est de loin mieux organisé. Quant à 

l’origine ethnique des gestantes de la ville 

de Lubumbashi, la grille de distribution 

correspond mutatis mutandis à celle 

rapportée par Kakoma [18] quelques 

années plus tôt. En ce qui concerne la 

parité, la proportion des nullipares (36,20 

%) était légèrement supérieure à celle 

observée (30,3 %) par Kinenkinda et al. 

[16], tandis que celle des primipares (13,53 

%) était légèrement inférieure à celle 

observée (19,9 %) par Munan et al. [19] 

dans le même environnement et presqu’à 

la même période. La taille moyenne des 

gestantes de notre série était de 160,03 ± 

7,7 cm. Cette taille correspond à la limite 

supérieure de celles (155 – 160 cm) 

relatives à l’évolution de la taille des 
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femmes des pays Africains, y compris la 

RD Congo, au cours des 100 dernières 

années écoulées entre 1896 et 1996 [20]. 

Les résultats de cette dernière étude 

avaient entre autres mentionné que la taille 

moyenne la plus élevée au monde chez les 

hommes (182,5 cm) avait été observée aux 

Pays Bas alors que la taille la moins élevée 

chez les femmes  (140,3 cm) l’avait été 

chez les Guatémaltèques [20]. La médiane 

(24,6 kg/m2)  et la moyenne (25,3 ± 4 

kg/m2) des IMC présentés par les 

gestantes enquêtées étaient légèrement 

supérieures à la valeur globale moyenne 

standardisée pour l’âge (24,4 kg/m2) 

estimée en 2014 chez les femmes adultes 

âgées d’au moins 18 ans provenant de 200 

pays dans le monde [21], le taux d’obésité 

morbide étant de loin inférieur chez les 

gestantes de Lubumbashi, soit 0,34 % 

contre 1,6 % rapporté par cette dernière 

étude . Il faut noter que le gain pondéral 

par rapport au poids maternel du début de 

la grossesse ainsi que l’estimation de 

l’IMC prégestationnel ne pouvaient pas, 

dans la présente étude, être déterminés 

pour deux raisons. En effet, comme cela 

est de coutume dans notre environnement, 

la plupart des gestantes s’étaient 

présentées à la première CPN au cours du 

deuxième trimestre et ignoraient leur poids 

prégestationnel exact.  Ce sont ces deux 

paramètres qui sont pris en considération 

par plusieurs études dont celles de 

Bhattacharya et al. [9] et Schieve et al. 

[22] pour expliquer les effets pervers de 

l’augmentation du poids et de l’IMC sur 

l’issue de la grossesse. Quant aux 

mensurations pelvimétriques externes chez 

les gestantes de la ville de Lubumbashi, 

elles sont  mutatis mutandis comparables à 

celles observées ailleurs en République 

Démocratique du Congo [11, 12] et en 

Afrique Centrale [13, 23] au cours des 

vingt dernières années et feront 

ultérieurement l’objet d’une étude 

comparative plus approfondie et détaillée.  

 

Conclusion 

 

Les résultats de la présente étude sont les 

premiers traitants de la morphologie de la 

femme enceinte en général et des 

paramètres anthropométriques et 

pelvimétriques externes de celle-ci en 

particulier dans la ville de Lubumbashi. Le 

type de sélection des enquêtées  

(échantillonnage exhaustif au cours d’une 

période limitée) a généré des résultats dont 

la distribution n’était pas gaussienne. 

S’agissant ainsi des données qui serviront 

de base à d’autres études (prospectives : 

transversale et longitudinale) visant à 

rechercher l’impact des paramètres 

anthropométriques et pelvimétriques sur 

l’issue obstétricale en vue de la prédiction 

de celle-ci dans notre environnement, des 

tests statistiques appropriés (non 

paramétriques) seront utilisés pour leur 

analyse.         
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Abstract 

 

Les effets des éléments traces métalliques (ETM) sur l’électrophysiologie cérébrale ont 

suffisamment été rapportés ces dernières décennies. Cependant, à notre connaissance, il 

n’existe pas de données à ce sujet dans notre milieu. L’objectif de cette étude était de 

déterminer si l’exposition aux ETM est accompagnée de modifications 

électroencéphalographiques (EEG) chez les enfants en âge scolaire vivant à proximité d’une 

industrie minière à Lubumbashi/Haut Katanga/DRC. Les ETM urinaires ont été analysés par 

spectrométrie de masse avec plasma à couplage inductif (ICP-MS) et l’enregistrement EEG 

par l’appareil Cadwell Easy II suivant le système 10-20. Les concentrations des ETM 

analysés étaient toutes supérieures aux limites de référence acceptables, à l’exception du Hg, 

du Cd et du Se. Dans la majorité des cas (55,79% des cas), un ralentissement de l’EEG a été 

trouvé : dans 48 % de cas, ce ralentissement était diffus tandis que dans 51 % des cas, il était 

postérieur.  La comparaison des médianes des ETM entre les groupes avec EEG ralenti et 

EEG normal a été réalisée par le test de Wilcoxon. Il n’a pas été noté de différence 

statistiquement significative. Nos résultats imposent une étude à large échelle qui permettra 

l’établissement d’un référentiel EEG dans notre milieu.  

 

Mots clés: EEG, Eléments Traces Métalliques Urinaires, Enfants en âge scolaire, 

Lubumbashi/Haut Katanga/DRC. 

Article original  
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Introduction 

Dans le corps humain, les ETM à des 

concentrations limites, entraînent des 

perturbations EEG (Aguiar, Silva et al. 

2015). Les indices EEG ont donc été 

recommandés comme moyens  de 

détection précoce des altérations 

fonctionnelles du système nerveux, 

causées par des produits neurotoxiques 

(Evstaf’yeva, Zalata et al. 2012). Plusieurs 

ETM, surtout toxiques, sont associés à une 

forte activité neurologique pathologique 

liée à leur effet nocif sur les systèmes 

(Halatek, Sinczuk-Walczak et al. 2009). 

L’activité électrique du cerveau peut être 

modifiée au cours de certaines situations 

pathologiques telles que l’intoxication  aux 

éléments traces métalliques tels que le 

cobalt (Veregge and Frost 1988), la 

malnutrition (De Frias, Varela et al. 2010), 

, l’épilepsie (Koba Bora, Lez et al. 2015) 

et les infections du système nerveux 

central (Cuypers, Plusquin et al. 2010, 

Foger, Gora-Stahlberg et al. 2017). 

Certains changements dans le 

fonctionnement neurophysiologique de la 

cellule nerveuse expliquent les anomalies 

fonctionnelles observées en présence d’une 

intoxication par les ETM. Ces anomalies 

consistent essentiellement en une lenteur 

généralisée, une lenteur du rythme de base, 

une diminution de la réponse à la 

stimulation photique, un profil EEG 

désorganisé, une diminution de l’incidence 

du rythme alpha, une augmentation de 

thêta et delta et parfois en des anomalies 

focales (Veregge and Frost 1988, 

Evstaf’yeva, Zalata et al. 2012). Certaines 

variabilités fonctionnelles entre individus 

ne doivent, toutefois pas, être prises pour 

des anomalies EEG (Koshino and 

Niedermeyer 1975, Gloor 1985, Yamatani, 

Konishi et al. 1994). Dans notre milieu, 

l’enfant est particulièrement sujet à 

multiples facteurs de risque neurotoxique à 

savoir la malnutrition, les infections et 

l’exposition aux ETM. Tous ces facteurs 

sont de nature à perturber l’EEG. L’EEG 

pourrait être utilisé comme méthode 

prédictive de la pathologie neurologique 

de l’enfant de notre milieu de recherche.  

Pourtant, à notre connaissance, dans notre 

milieu, il n’existe aucune étude sur le 

sujet.  L’objectif de ce travail est donc de 

déterminer si l’exposition aux ETM est 

accompagnée de modifications 

électroencéphalographiques (EEG) chez 

les enfants en âge scolaire vivant à 

proximité d’une industrie minière à 

Lubumbashi/Haut Katanga/DRC 

 

Méthodologie 

Site et population d’étude 

Une étude descriptive transversale a été 

réalisée à Lubumbashi, dans la province 

minière du Haut-Katanga en République 

démocratique du Congo (RDC). L'étude a 

été menée du 19 Juin au 30 Août 2014 à 

Kabestha, un site minier bien connu dans 

et hors de Lubumbashi, Haut-Katanga, 

RDC. Cette étude est née d'une étude 

principale réalisée dans le même contexte 

et ayant évalué l'association entre les 

performances cognitives et l'exposition 

aux ETM. Nous avons recruté 95 enfants 

en âge scolaire  (46 garçons et 49 filles 

d'un âge moyen de 8,3 ans) dont le 

consentement écrit des parents ou des 

tuteurs légaux a été obtenu. Les enfants 

ayant des antécédents médicaux 

d'épilepsie, de paludisme cérébral, de 

méningite ou de traumatisme crânien n'ont 

pas été inclus dans l'étude. 

  

L’évaluation de l’activité cérébrale 

Elle a été réalisée grâce à  l’EEG. Pour 

chaque enfant, l’EEG a été enregistré 
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durant 15 minutes au moins, grâce à des 

électrodes placées sur le scalp suivant le 

système 10-20. Le parent ainsi que 

l’enfant ont été rassurés de l’innocuité de 

l’examen. L’enregistrement a été réalisé 

dans un cabinet de consultation avec 

lumière tamisée et à l’abri du bruit. 

L’enfant devait être détendu avant 

l’examen. L’appareil Cadwell Easy III 

PSG EEG System a été utilisé pour cette 

fin. L’enregistrement s’est fait selon le 

protocole standard : Un casque élastique 

relié à une mentonnière a été placé sur le 

scalp. Les électrodes l’ont été après 

décapage et dégraissage du cuir chevelu à 

leur niveau. Elles ont ensuite été 

connectées à la boîte têtière de 

l’appareillage par des fils de connexion de  

longueur suffisante pour permettre 

d’éventuels déplacements de la tête. 

L’impédance des électrodes a été mesurée. 

Elle devait être inférieure à 5000 ohms. 

L’enregistrement s’est fait à 70Hz et en 

montage longitudinal mais la possibilité de 

passer d’un montage à un autre et d’un 

filtre à un autre offerte par la machine a été 

exploitée. L’enfant était confortablement 

placé en position semi assise dans un 

fauteuil à dossier avec accoudoirs 

ajustables, la tête et la nuque reposant sur 

un appui en mousse. L’enregistrement a 

comporté une séquence de repos d’une 

durée d’environ 5 minutes, une  hyperpnée 

de 3 minutes suivie d’un repos de 2 

minutes. Une stimulation lumineuse 

intermittente de 2 minutes suivie de 2 

minutes de repos. A chaque étape, une 

ouverture et fermeture des yeux a été 

réalisée. Au total, il y a eu 3 séquences 

d’ouverture des yeux de 40 secondes 

chacune suivies de 3 séquences de 

fermeture des yeux de même durée. Le 

déroulement des séquences de montage a 

été modifié en fonction de la survenue 

d’un évènement pendant l’enregistrement. 

L’apparition de mouvements, la 

modification de l’état de vigilance et, de 

façon générale, tout évènement extérieur, a 

été noté.  

 

Paramètres d’interprétation EEG 

Le tracé EEG obtenu a été interprété par 

deux neurologues et un protocole 

consensuel final retenu. L’interprétation a 

tenu compte de la fréquence du rythme de 

base, de son amplitude, de sa localisation, 

de la réactivité à l’ouverture des yeux et 

des modifications à l’hyperpnée et à la 

stimulation lumineuse intermittente. Tous 

les rythmes associés ainsi que leurs 

caractéristiques ont été rapportés. En 

définitive, le rythme de base devait être 

autour de 11 cycles par seconde et son 

amplitude avoisinant 100 microvolts 

jusqu’à 9 ans. La décroissance de cette 

fréquence chez les enfants de 9 à 12 ans 

était considérée normale mais ne devait 

pas aller en deçà de 8 cycles par seconde. 

Le rythme thêta (4-7 c/s) présent dans les 

régions occipitales était considéré normal 

lorsque, comme le rythme alpha, il 

réagissait à l’ouverture des yeux. Le 

rythme bêta, supérieur à 13 c/s et de 

localisation antérieure était considéré 

normal. L’asymétrie d’amplitude ne 

dépassant pas 20% et en faveur de 

l’hémisphère non dominant, était 

considérée normale. L’hyperpnée 

entraînant une augmentation de 

l’amplitude du rythme alpha, une 

diminution de la fréquence du rythme 

alpha, une abondance des ondes thêta et 

delta, était aussi considérée normale. 

L’entraînement observé à la stimulation 

lumineuse intermittente était considéré 

normal et son absence n’était pas jugée 

pathologique (Beniczky, Aurlien et al. 

2013). Les anomalies du rythme, de 
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fréquence, d’amplitude et de localisation 

ainsi que la survenue d’éléments irritatifs 

ont été notées et un protocole détaillé 

reprenant ces différents éléments, 

complété.  Pour chaque variable, un code 

spécifique a été donné et cela a permis 

l’analyse des résultats obtenus. L’EEG a 

été considéré normal lorsque les différents 

rythmes ci-haut cités se sont retrouvés à 

leur  localisation respective, que la 

fréquence et l’amplitude étaient dans les 

limites requises et lorsqu’il n’a pas existé 

de graphoéléménts épileptiformes ou une 

abondance en éléments lents. Il a été 

considéré anormal en présence d’éléments 

lents anormalement élevés pour l’âge (en 

foyer ou diffus) et/ou de graphoéléménts 

pathologiques pour l’âge (Plouin, 

Kaminska et al. 2013).  

 

Induction couplée à la spectrométrie de 

masse (ICPMS) 

Cinq millilitres d’urines ont été collectés 

dans un tube en plastique et portés grâce à 

une pipette pasteur dans deux cryotubes. 

Ils ont été conservés dans un congélateur à 

moins 20 degrés Celsius jusqu’à leur 

acheminement à Oregon Health & Science 

University pour les analyses de laboratoire. 

Pour notre étude, onze ETM ont été 

choisis. Il s’agit de : Se, Fe, Cu, Zn, Cr, 

Mn, Co, As, Cd, Hg et Pb. L’As, le Pb, le 

Hg et le Cd ont été choisis parce qu’ils 

sont respectivement classés premier, 

deuxième, troisième et septième sur la liste 

2015 de l’ATRSD (Karri, Schuhmacher et 

al. 2016, Andrade, Aschner et al. 2017). Ils 

n’ont pas de rôle spécifique dans 

l’organisme humain et sont neurotoxiques, 

même à de faibles concentrations. Le Se, 

le Fe, le Cu, le Zn, le Mn et le Co ont été 

choisis car ils sont essentiels pour 

l’organisme mais qu’aux concentrations 

supérieures ou inférieures aux valeurs 

normales, ils peuvent conduire aux 

troubles des systèmes (Chitturi, Baddam et 

al. 2015, Andrade, Aschner et al. 2017). 

En outre, le Co a été choisi car sa forte 

exposition a été antérieurement rapportée 

au Katanga, dans notre milieu de recherche  

(Banza, Nawrot et al. 2009, Atibu, Lacroix 

et al. 2018) et aussi, suite à ses effets 

toxiques sur le système nerveux central 

suffisamment documentés (Veregge and 

Frost 1988). Sur les 95 enfants ayant 

constitué notre population d’étude, un 

enfant n’avait pas donné le spécimen 

urinaire. Les analyses urinaires ont donc 

été faites chez 94 enfants. L’analyse 

chimique des prélèvements urinaires a été 

faite par induction couplée à la 

spectrométrie de masse (ICP-MS) utilisant 

un équipement Agilent 7700x avec un auto 

échantillonneur ASX 250. Le système a 

opéré à une fréquence radioactive de 

1550W, un débit de gaz plasmatique 

d’argon de 15 L/min, et le flux de gaz d’As 

de 1.08 L/min. Les Mn, Fe, Co, Cu et Zn 

ont été mesurés par discrimination 

d’énergie cinétique utilisant le gaz He de 

4.2 ml/min. Le SE a été mesuré en 

collision de cellules utilisant de l’eau 

gazeuse à 3.5 ml/min. Le Cd, le Hg et le 

Pb ont été mesurés sans gaz. Pour les 

mesures, 21 dilutions d’échantillons ont 

été préparées dans 1% de HNO3 (grade de 

trace métallique selon Fisher) dans des 

tubes* coniques d’acides traités de 15 ml.  

Les données ont été quantifiées utilisant 10 

points de curve calibrée (0, 0.25, 0.5, 1, 2, 

5, 10, 50, 100, 1000 ppb (ng/g) avec 

standard externe pour les  Mn, Fe, Co, Cu, 

Zn, Se, Cd, Hg, et Pb (le mélange commun 

d’éléments : un multiélément aqueux 

standard, les standard aqueux du Se, du Hg 

et du Pb, tous dans 1% de HNO3.  Pour 

chaque échantillon, les données ont été 

acquises en 3 exemplaires et moyennées. 
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Un standard interne nommé « Internal 

Standard Multi-Element Mix 3, VHG 

Labs » introduit avec les échantillons a été 

utilisé pour corriger les instabilités 

plasmatiques et les mesures fréquentes de 

2.5 ppb de solution ainsi qu'un blanc 

(contenant 1% de HNO3 seulement) ont 

été utilisés pour le contrôle de qualité et 

pour déterminer le coefficient de variance. 

Pour accéder aux taux de récupération des 

éléments et détecter la contamination par 

le fond des containers, le contrôle du 

matériel de référence standard certifié 

(NIST) a été traité, préparé et analysé 

selon la même méthode que les 

échantillons suivants : sérum bovin et 

porcin, 1598a, ETM dans l'eau, 1643e. 

* à travers une incubation dans 1% de 

HNO3 (grade d’ETM, (Scientific Fisher) 

pour 24 heures. 

 

Autorisation éthique 

Un consentement a été obtenu du tuteur de 

chaque enfant après avoir été éclairé sur le 

déroulement de l’étude. L’étude a été 

approuvée par le comité d’éthique médical 

de l’Université de Lubumbashi 

(UNILU/CEM/036/2014). 

 

Analyses statistiques 

 

Les données ont été saisies grâce au 

logiciel Excel et leur analyse statistique 

réalisée grâce au logiciel SAS 9.4 

(Institute Inc., Cary, NC, USA). Les 

caractéristiques du groupe d’enfants ont 

été résumées par les statistiques 

descriptives spécialement avec les mesures 

de tendance centrale et les proportions. Le 

test de Wilcoxon a été utilisé pour 

comparer les médianes des  concentrations 

urinaires des ETM dans les groupes d’EEG 

normal et ralenti. Les analyses ont été 

considérées significatives au seuil de 

signification de p<0,05. 

 

Résultats 

Caractéristiques générales des enfants 

 

Nous avons recruté 95 enfants (46 garçons 

et 49 filles) âgés de 6 à 11 ans. La plupart 

d’entre eux (96%) avaient un bon état 

nutritionnel. Pour toutes les 

Caractéristiques sociodémographiques, il 

n’a pas été note de différence 

statistiquement significative entre les sexes 

masculin et féminin. 

 

Concentrations urinaires des éléments 

traces métalliques 

Tous les ETM ont présenté des 

concentrations urinaires supérieures aux 

valeurs de référence considérées pour 

notre étude, à l’exception du Se, du Cd et 

du Hg. Du fait de la non existence dans 

notre milieu de références standardisées, 

nous avons comparé les concentrations 

médianes urinaires des ETM à celles de 

l’OMS (Who 1996) et d’une étude ayant 

compilé les moyennes et médianes de 

100000 individus de 55 pays différents sur 

base des travaux de 60 investigateurs 

(Iyengar and Woittiez 1988) (Tableau 1). 

Il n’a pas été noté de différence 

significative entre les sexes masculin et 

féminin. 

 

Profil électroencéphalographique des 

enfants 

Chez 67% d’enfants, le rythme de base 

était compris entre 8 et 13 c/sec. Il était de 

localisation postérieure (Figure 1A) et 

dans 1% des cas, tendait à irradier vers les 

régions centropariétales. L’amplitude était 

chez la majeure partie d’enfants, comprise 

entre 50 et 70 mv (Figure 1B). La 

réactivité à l’ouverture des yeux était 
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présente dans 100% des cas (Figure 1C). 

L’hyperpnée était associée, dans 75% de 

cas à un ralentissement physiologique du 

tracé (Figure 1D). La stimulation 

lumineuse intermittente était accompagnée 

d’un entraînement physiologique dans 93 

% des cas (Figure IE). Les ondes delta 

diffuses non réactives à l’ouverture des 

yeux et visibles plusieurs minutes après la 

sensibilisation, ont été retrouvées chez 92 

% des enfants (Figure 1F). Il a été noté 

chez deux patients (2%), la présence de 

rares graphoéléments épileptiformes 

(Figure 1G). Par rapport au rythme de 

base, à la présence ou non d’éléments lents 

ainsi qu’à leur localisation, la conclusion 

EEG était normale chez 44,21 % d’enfants, 

et ralentie chez 55,79 % d’enfants. Ces 

différentes caractéristiques sont reprises 

dans le (Tableau 2). 

 

Electroencéphalogramme et 

concentrations urinaires en ETM 

Lorsque les concentrations médianes des 

ETM ont été comparées dans le groupe 

d’enfants avec EEG normal et dans celui 

avec EEG ralenti, aucune différence 

statistiquement significative n’a été notée 

(Tableau 3). 

 

Discussion 

Dans 55,79 % des cas, l’EEG était marqué 

par un ralentissement généralisé ou 

focalisé avec prédominance 

temporooccipitale. En dépit de la grande 

proportion d’EEG lents, notre étude n’a 

pas démontré de différence statistiquement 

significative entre les concentrations 

urinaires médianes en ETM selon que 

l’EEG était normal ou ralenti. Pourtant, le 

lien entre les ETM  ainsi que les anomalies 

EEG qui leur sont associées a été 

largement étudié et les mécanismes exacts 

qui restent encore obscurs, seraient les 

mêmes que ceux impliqués dans la genèse 

de l’épilepsie (Thatcher and Lester 1985, 

He, Hsiang et al. 2009). Des précédentes 

études expérimentales ont trouvé 

l’association entre toxicité cérébrale par le 

Co  et perturbations électriques observées 

à l’EEG notamment, des foyers lents 

généralisés ou diffus (Veregge and Frost 

1988, Aguiar, Silva et al. 2015). Dans une 

étude, il a été noté chez des rats adultes 

exposés au chlorure de Co ou ayant reçu 

une infusion de Co dans l’hippocampe, 

une décharge épileptiforme à court et à 

long terme dans cette région. Il a aussi été 

rapporté en même temps des d’éléments 

lents pathologiques à l’EEG des 

travailleurs adultes exposés aux ETM 

essentiels et toxiques. Ces éléments étaient 

en relation avec des symptômes 

neurologiques dont des troubles de 

mémoire (Halatek, Sinczuk-Walczak et al. 

2009). L’exposition à l’As a aussi été mise 

en cause d’anomalies EEG retrouvées chez 

des travailleurs exposés aux ETM 

(Halatek, Sinczuk-Walczak et al. 2009). Il 

en est de même dans une étude menée en 

Pologne, où les concentrations sanguines 

en Pb étaient négativement corrélées au 

tracé EEG des enfants âgés de 4 à 13 ans 

(Kmiecik-Malecka, Malecki et al. 

2009).Nous n’avons cependant pas, établi 

de lien entre les concentrations urinaires en 

ETM et les anomalies EEG observées dans 

notre. Ce résultat pourrait s’expliquer par 

le type d’étude et de population, les 

différences des techniques 

d’enregistrement d’EEG et d’analyse des 

ETM, les techniques d’analyses 

statistiques des données et la variabilité 

des valeurs de référence considérées. En 

outre, l’existence des pathologies non 

rapportées ou identifiées, dans un milieu à 

morbidité complexe comme le nôtre, reste 

possible. Cette évidence d’EEG ralentis 
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soulève une question majeure : la lenteur 

rapportée, est-elle véritablement une 

anomalie EEG ou plutôt une variante  

physiologique chez les enfants de notre 

milieu de recherche ? Des études à grande 

échelle sont nécessaires pour la 

détermination des références EEG dans 

notre milieu.  

Les limites de cette étude ont inclu la taille 

de l’échantillon relativement faible, le 

manque de valeurs de référence 

disponibles en ce qui concerne l’EEG et 

les ETM, le type d’étude, transversale, 

ayant tout simplement évalué l’ association 

entre ETM urinaires et EEG et non, la 

causalité. Des études ultérieures 

longitudinales, si elles ne sont pas très 

ambitieuses, pourraient fournir des 

orientations plus spécifiques sur 

l’élaboration d’un référentiel standard 

d’EEG et d’ETM en RDC. 

Confit d’intérêt : Aucun. 
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Tableau 1: Concentrations urinaires des Eléments Traces Métalliques 

  

Eléments 
VR (µg/l)a  Moyenne ± DS 

(µg/L) 

Premier 

quartile 
Médiane 

Troisième 

quartile 
Rang (min-max) 

Sélénium 7-160 21,66 ± 22,19 8,18 14,68 26,68 0,68-134,47 

Fer 1,2-600 137,84 ± 557,58 15,83 30,08 62,41 4,21-5108,3** 

Chrome 0,24-1,8 0,69 ± 2,25 0 0,44 0,71 0-21,4** 

Cuivre 12-80 62,76 ± 201,86 10,70 16,78 23,02 2,9-1218,16** 

Zinc 361-599 495,07 ± 352,09 247,82 421,29 675,10 18,3-2354,5** 

Manganèse 0,5-9,8 156,03 ± 731,87 17,33 32,07 73,80 0-6937,71** 

Arsenic 10-30 39,46 ± 42,47 17,60 31,37 46,90 1,9-349,62** 

Plomb 6,3-13 9,16 ± 10,42 3,62 6,04 9,59 0,41-67,29** 

Cadmium 0,5-4,7 0,58 ± 0,36 0,34 0,53 0,85 0-1,61 

Cobalt 1,20-1,35 14,99 ± 19,92 5,08 9,71 19,21 1,21-163,58** 

Mercure 0,1-20 0,62 ± 0,84 0 0,51 0,80 0-6,43 
a : (Iyengar and Woittiez 1988) : valeurs de référence d’une étude à grande échelle ayant compilé les 1133 

moyennes et médianes de 7 différents tissus chez 100 000 individus de 55 pays différents, ** : indique que 

certaines valeurs sont supérieures aux valeurs de référence ; DS : déviation standard ; VR: valeur de référence 
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Tableau 2: Caractéristiques Electroencéphalographique des enfants 

 

 Tous 

n (%) 

Garçons  

n (%) 

Filles 

n (%) 

P 

a. Rythme de base 

Localisation 

- Postérieure 

- Centrale 

 

 

94 (99) 

1 (1) 

 

 

45 (98) 

1 (2) 

 

 

48 (98) 

1 (2) 

 

 

0,96 

Fréquence (Hz) 

- <8  

- 8 – 13 

       -     > 13 

 

30 (32) 

64 (67) 

1 (2) 

 

14 (30) 

31 (67) 

1 (2) 

 

16 (33) 

33 (67) 

0 (0) 

 

0,58 

Symétrie 

- Oui 

- Non 

 

93 (98) 

2 (2) 

 

45 (98) 

1 (2) 

 

48 (98) 

1 (2) 

 

0,35 

Amplitude (mv) 

- <50 

- 50 – 70 

- > 70 

 

45 (47) 

49 (52) 

1 (1) 

 

24 (52) 

21 (46) 

1 (2) 

 

21 (43) 

28 (57) 

0 (0) 

 

0,35 

Réactivité 

- Oui 

- Non 

 

95(100) 

0 (0) 

 

46 (100) 

0 (0) 

 

49 (100) 

0 (0) 

 

b. Rythmes associés au rythme de base  

Fréquence 

- <4 

- 4-7 

- >13 

 

6 (6) 

80 (84) 

9 (10) 

 

1 (2) 

42 (91) 

3 (7) 

 

5 (10) 

38 (76) 

6 (12) 

 

0,15 

Amplitude 

- <50 

-  50-70 

- > 70 

 

49 (51) 

45 (47) 

1 (2) 

 

23 (50) 

23 (50) 

0 (0) 

 

26 (53) 

22 (45) 

1 (2) 

 

0,57 

Localisation 

- Postérieure 

- Centrale 

- Antérieure 

- Diffuse 

 

48 (51) 

1 (1) 

0 (0) 

46 (48) 

 

25 (54) 

0 (0) 

0 (0) 

21 (46) 

 

23 (47) 

1 (2) 

1 (2) 

25 (51) 

 

0,52 

Réactivité 

- Oui 

- Non 

 

95 (100) 

0 (0) 

 

46 (100) 

0 (0) 

 

49 (100) 

0 (0) 

 

c. Activités pathologiques  

Fréquence  

- <4 

- 4-7 

 

4 (8) 

49 (92) 

 

3 (14) 

19 (86) 

 

1 (3) 

30 (97) 

 

0,16 
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Amplitude 

- <50 

- 50-70 

 

19 (37) 

33 (63) 

 

8 (38) 

13 (62) 

 

11 (35) 

20 (65) 

 

0,85 

Localisation  

- Frontale 

- Centrale 

- Temporale 

- Pariétale 

- Occipitale 

- Diffuse 

 

0 (0) 

0 (0) 

1 (2) 

3 (6) 

0 (0) 

49 (92) 

 

0 (0) 

0 (0) 

1 (5) 

1 (5) 

0 (0) 

20 (91) 

 

0 (0) 

0 (0) 

2 (6) 

2 (6) 

0 (0) 

29 (96) 

 

0,47 

Réactivité 

- Oui 

- Non 

 

49 (94) 

3 (6) 

 

19 (90) 

2 (10) 

 

30 (97) 

1 (3) 

 

0,34 

d. Réactions d’épreuve 

Hyperpnée 

- Sans effet 

- Ralentissement 

 

24 (25) 

71 (75) 

 

14 (30) 

32 (70) 

 

10 (20) 

39(80) 

 

0,26 

Stimulation lumineuse 

intermittente 

- Entraînement 

- Pas d’entraînement 

 

 

88 (93) 

7 (7) 

 

 

41 (89) 

5 (11) 

 

 

47 (96) 

2 (4) 

 

 

0,2 

P : valeur de signification au test du khi carré 

 

 

  

A Rythme de base postérieur entre 8 et 11 c/s B. Amplitude entre 50 et 70 mv 
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C. Bonne réactivité à l’ouve D. Ralentissement physiologique du tracé à 

l’hyperpnée 

  

E. Entraînement à la stimulation lumineuse 

intermittente 

F. Ondes delta diffuses non réactives à 

l’ouverture des yeux 

 

 

G. Graphoéléments épileptiformes diffus 

Figure 1 : Illustration des électroencéphalogrammes 
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Tableau 3 : Concentrations médianes des éléments traces métalliques urinaires dans les 

groupes d’EEG normal et ralenti. 

 

ETM urinaires EEG Statistiques 

Normal Ralenti 

Sélénium 

Médiane (IIQ) 

 

16,7 (17,1) 

 

12,9 (21,4) 

 

z=0,5 ; p=0,6 

Zinc 

Médiane (IIQ) 

 

447 (458,9) 

 

393,2 (472,6) 

 

z=1,5 ; p=0,3 

Cuivre 

Médiane (IIQ) 

 

17 (12,2) 

 

16,5 (14,7) 

 

z=0,2 ; p=0,9 

Fer 

Médiane (IIQ) 

 

38,3 (51,7) 

 

24,6 (44,8) 

 

z=1,2 ; p=0,2 

Manganèse 

Médiane (IIQ) 

 

37,6 (87,9) 

 

28,2 (57,6) 

 

z=1,3 ; p=0,2 

Cobalt 

Médiane (IIQ) 

 

11,2 (13,8) 

 

7,5 (9,5) 

 

z=1 ; p=0,3 

Arsenic 

Médiane (IIQ) 

 

32 (29,3) 

 

30,7 (33,5) 

 

z=-0,2 ; p=0,9 

Plomb 

Médiane(IIQ) 

 

6,1 (5,4) 

 

6 (6,9) 

 

z=0,3 ; p=0,8 

 

 IIQ : intervalle interquartile, z : test statistique de Wilcoxon, p: valeur de signification 

statistique  
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Résumé 
L’usage du cardiotocographe (CTG) est très récent à Lubumbashi mais aucune étude 

approfondie n’est encore menée pour dégager son impact sur la morbi-mortalité périnatale. 

L’objectif de cette étude est de déterminer la fréquence des anomalies du rythme cardiaque 

fœtal (RCF), d’en rechercher les facteurs associés afin de proposer une prise en charge 

appropriée. Il s’agit d’une étude descriptive transversale réalisée durant 19 mois (de mars 

2015 à décembre 2016) chez 411 parturientes. En présence  des anomalies pathologiques du 

RCF,  la sensibilité et la valeur prédictive positive de l’examen cardiotocographique, dans le 

dépistage de la souffrance fœtale aigue étaient respectivement de 82.95 et 45.35%. Les 

anomalies du RCF étaient retrouvées chez deux parturientes sur cinq. Les décélérations 

étaient  les plus fréquentes de toutes les anomalies du RCF observées (50.8%) avec une 

prédominance remarquable des décélérations tardives (22.1% de toutes les anomalies). Les 

facteurs associés aux anomalies pathologiques du RCF étaient le travail prolongé (OR=14.64, 

IC=3.91-54.81), la chorioamniotite (OR=14.56, IC=3.83-55.34), l’anémie chronique 

maternelle (OR=4.99, IC=1.48-16.85), La primiparité (OR=2.69, IC=1.49-4.85), la 

prématurité (OR=2.90, IC=1.51-5.54) et la grossesse prolongée (OR=3.22, IC=1.38-7.52). Le 

Retard de Croissance Intrautérin  et l’Hypertension artérielle étaient associés particulièrement 

aux tracés plats et aux décélérations tardives (OR=7.79, IC=2.50-24.30 et OR=2.74, IC=1.31-

5.72). Le CTG est un outil de dépistage de la souffrance fœtale aigue mais avec un taux élevé 

de faux positifs (55%) ; il convient de lui associer les autres moyens de dépistage de la 

souffrance fœtale aigue de seconde ligne en vue de réduire ce taux. Les facteurs associés aux 

anomalies pathologiques du RCF sont souvent à l’origine des causes de la souffrance fœtale 

aigue et exigent ainsi une analyse rigoureuse des tracés du CTG. 

 

Mots clés : Cardiotocographe, Souffrance fœtale aigue, Facteurs associés, Lubumbashi. 

 

Abstract 

The use of the cardiotocograph (CTG) is very recent to Lubumbashi but none deepened study 

is not still led to relieve the congestion in his impact on the perinatal morbi-mortality. The 

objective of this study is to determine the frequency of the fetal heart rate (FHR) 

abnormalities and to investigate associated factors in order to propose a live appropriate 

guideline. It is a descriptive transversal study realized during 19 months (March 2015 to 

December 2016) to 411 parturient women. In presence of pathological FHR abnormalities, 

the sensitivity and the predictive positive value of the cardiotocograph examination in the 

Article original  
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detection of the fetal distress were respectively 82.95 and 45.35%. FHR abnormalities were 

regained to two parturient women on five. Decelerations were more quick of all FHR 

abnormalities observed (50.8%) with a remarkable predominance of late decelerations 

(22.1% of all FHR abnormalities). Associated factors to pathological FHR abnormalities 

were the protracted labor (OR=14.64, CI=3.91-54.81), the chorioamniotitis (OR=14.56, 

CI=3.83-55.34), the chronic maternal anemia (OR=4.99, CI =1.48-16.85), the primiparous 

women (OR=2.69, CI =1.49-4.85), the preterm birth (OR=2.90 CI =1.51-5.54) and the post 

term pregnancy (OR=3.22, CI =1.38-7.52). The fetal-growth restriction and the pregnancy 

hypertension were associated particularly to silent oscillatory pattern and to late decelerations 

(OR=7.79, CI =2.50-24.30 and OR=2.74, CI=1.31-5.72). The CTG is a tool of detection of 

the fetal distress but with an increased rate of false positive (55%); it suits to associate him 

the others means of detection of the fetal distress of second  line to reduce this rate. 

Associated factors to pathological FHR abnormalities are often originally causes of the fetal 

distress and demand so a rigorous analysis of the CTG pattern. 

 

Keys words: Cardiotocograph, fetal distress, associated factors, Lubumbashi  

 

Introduction 

L’usage du cardiotocographe (CTG) pour 

la surveillance continue du Rythme 

Cardiaque Fœtal (RCF) pendant le travail, 

est une technique mise en place depuis les 

années 1960 pour permettre aux 

Obstétriciens d’intervenir dans un délai 

raisonnable afin d’éviter les lésions fœtales 

dues à l’hypoxie ou l’asphyxie intrapartale 

[1]. L’analyse du tracé fourni par le CTG 

permet de retrouver dans certains cas des 

anomalies du RCF prédictives des états 

d’hypooxygénation  fœtale et conduit 

l’équipe obstétricale à agir pour éviter 

l’asphyxie et la mortalité périnatale. Le 

versant tocogramme du CTG est toujours 

couplé au versant cardiographique pour 

une analyse optimale. La VPP peut 

atteindre 65% quand le CTG est utilisé 

seul et croit considérablement quand on lui 

associe les moyens de deuxième ligne 

comme la mesure du potentiel 

d’Hydrogène (PH) au scalp ou le dosage 

de la lactatémie, l’oxymétrie de pouls et 

l’analyse de l’électrocardiogramme (ECG) 

fœtal [1,2].  

En effet, le CTG a permis de réduire dans 

certains centres du monde l’acidose fœtale, 

l’encéphalopathie et le décès périnatals [3]. 

En Allemagne, le CTG a contribué à 

ramener dans les dix  ans qui ont suivi son 

utilisation, la mortalité périnatale de 5.6 à  

1.7 pour 1000 naissances [4]. En France, la 

mortalité périnatale est passée de 6 pour 

1000 à la fin des années 1950 à 0.4 pour 

1000 dans les années 1980 [5]. En Afrique 

subsaharienne, dans les centres où on 

n’utilise que l’auscultation intermittente 

dans la surveillance du travail, la mortalité 

périnatale avoisine 47 pour 1000 

naissances alors qu’elle est de 4.8 pour 

1000 naissances en Afrique du Sud où le 

CTG est régulièrement indiqué en cas de 

nécessité dans les hôpitaux modernes [6]. 

A Lubumbashi, la mortalité périnatale 

reste toujours élevée. Elle est de 27 pour 

1000 naissances [7]. L’utilisation du CTG 

à Lubumbashi est toute récente mais 

aucune étude approfondie n’est encore 

menée pour dégager son impact réel sur la 

morbidité et la mortalité périnatale et les 

causes de celle-ci.  
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Le présent travail a pour objectif [a] de 

déterminer la fréquence des anomalies du 

RCF aux Cliniques Universitaires de 

Lubumbashi et à l’Hôpital Général du 

Cinquantenaire Karavia; [b] d’en 

rechercher les facteurs associés afin de 

proposer une attitude pratique dans la 

surveillance fœtale pendant le travail en 

vue de contribuer à la réduction de la 

mortalité périnatale. 

 

Matériel et méthodes 

Les Cliniques Universitaires de 

Lubumbashi et l’Hôpital Général du 

Cinquantenaire Karavia ont servi de lieu 

de récolte des données. En effet, ce sont 

les deux hôpitaux de la ville qui utilisent le 

CTG avec impression du tracé. Les autres 

centres qui en font usage sans imprimer les 

tracés n’ont pas été consultés ; le tracé 

étant la preuve forte de l’enregistrement. 

Il s’agit d’une étude descriptive 

transversale réalisée durant dix-neuf mois 

(soit de Mars 2015 à Décembre 2016) chez 

411 parturientes et portant sur l’analyse 

des clichés instantanés des tracés 

enregistrés ainsi que sur l’analyse des 

relations entre certains facteurs associés.   

Les anomalies du RCF constituent 

l’événement étudié et les paramètres 

obstétricaux ont été analysés comme 

facteurs associés. Le score d’APGAR  

inférieur à 7 à la 5ème minute a été 

considéré, dans cette étude, comme le gold 

standard définissant l’installation de la 

souffrance fœtale aigue. Ainsi, à partir des 

anomalies du rythme cardiaque fœtal, nous 

avons calculé la validité du CTG dans le 

dépistage de la souffrance fœtale aigue. Vu 

la diversité d’interprétations du tracé du 

RCF au cours du travail, l’étude a utilisé la 

classification du Collège National des 

Gynécologues et Obstétriciens Français de 

2007 (CNGOF 2007) pour regrouper les 

anomalies du RCF et en faciliter l’analyse. 

Ainsi, les anomalies classées risque 

important et majeur d’acidose ont été 

dénommé « anomalies pathologiques du 

RCF » ; les autres anomalies étaient 

dénommées « anomalies intermédiaires du 

RCF ». 

La taille de l’échantillon a été calculée en 

considérant que c’est la première étude 

dans notre environnement et que la 

proportion estimée des parturientes 

présentant au moins une anomalie 

cardiotocographique a été fixée à 50%. La 

taille minimale de l’échantillon étant de 

384 parturientes, nous avons  analysé pour 

l’ensemble de l’étude les tracés de 411 

parturientes. Le seuil de signification, p, a 

été fixé à 0.05. 

Les tracés pris en compte sont ceux qui ont 

été enregistrés pendant au moins 30 

minutes au cours de la phase active du 

travail et pour des parturientes dont l’âge 

de la grossesse était d’au moins 32 SA. 

Nous n’avons retenu qu’un tracé pour une 

parturiente. Les grossesses gémellaires ont 

été exclues de l’étude par manque d’un 

appareil adapté. Les parturientes sous des 

thérapeutiques altérant le RCF ont aussi 

été mises à l’écart. L’étude a été précédée 

par une phase de pré-test d’un mois pour 

optimaliser la récolte des données. 

L’analyse des données à l’aide des 

logiciels Epi Info et Excel a permis d’avoir 

les résultats ci-dessous. 

 

Résultats 

III.1 Validité de l’examen 

cardiotocographique  

Les fœtus avec RCF normal étaient au 

nombre de 252. Huit nouveau-nés avaient 

un score d’APGAR < 7 à la 5ème minute. 

Nous avons eu 86 fœtus qui ont présenté 

des anomalies pathologiques ; à la 

naissance, 39 nouveau-nés avaient un 
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score d’APGAR < 7 à la 5ème minute. 

Septante trois fœtus présentaient des 

anomalies intermédiaires ; parmi eux, 4 

nouveau-nés avaient un score d’APGAR < 

7 à la 5ème minute. 

En présence des anomalies pathologiques 

du RCF,  la sensibilité, la VPP de 

l’examen cardiotocographique étaient 

respectivement de 82.98 et 45.35%. Ces 

valeurs étaient supérieures à celles 

observées en présence des anomalies 

intermédiaires qui étaient de 33.33 et 

5.48%.  Quant à la VPN, elle valait 

96.83% (Figure 1).  

 

III.2 Anomalies du rythme cardiaque 

fœtal observées  

III.2.1 Fréquence globale des anomalies 

du RCF observées 

Dans cette étude, nous avons observé que 

38.7% des foetus (soit 159 foetus) 

présentaient chacun au moins une 

anomalie du RCF.  

 

III.2.2 Répartition de diverses 

anomalies du RCF observées 

En analysant les anomalies du RCF 

observées, il se dégage de la figure 2 que 

les cinq anomalies plus fréquentes étaient 

respectivement la décélération tardive 

(22.1%), la variabilité réduite (17%), la 

tachycardie modérée (11.2%), la 

décélération prolongée (10.9%) et le tracé 

plat (9.7%). 

 

III.2.3 Répartition des anomalies du 

RCF selon qu’il s’agit d’une 

décélération, d’une anomalie de 

variabilité ou d’une anomalie du rythme 

de base 

La figure 3 montre que, de toutes les 

anomalies observées, les décélérations 

étaient de loin les plus fréquentes avec 

50.8% de cas. Elles étaient suivies des 

anomalies affectant la variabilité du RCF 

qui représentaient 22.7%. Les anomalies 

du rythme de base ont représenté 22.5%. 

 

III.2.4 Associations entre les différentes 

anomalies du RCF 

Les anomalies du RCF étaient souvent 

associées les unes aux autres : Les 

bradycardies étaient associées aux 

anomalies de la variabilité (variabilité 

réduite et tracés plats) dans 74% des cas. 

Elles étaient accompagnées des 

décélérations dans 87% des cas et 

particulièrement des décélérations tardives 

dans 43.5% des cas. Les tachycardies 

étaient, quant à  elles, associées à une 

variabilité réduite et aux décélérations 

tardives dans 20 et 48.6% des cas. Les 

tracés plats n’ont dans aucun cas  présenté 

d’accélérations alors que 52% d’entre eux 

présentaient des décélérations tardives. 

Ces dernières ont par contre présenté des 

accélérations dans 19.3% des tracés. Enfin, 

les décélérations précoces 

s’accompagnaient d’accélérations dans 

plus de 59% de cas. 

 

III.3 Analyse des facteurs associes aux 

anomalies du RCF 

III.3.1 Facteurs associés aux anomalies 

pathologiques du rythme cardiaque 

fœtal  

Il se dégage du tableau I que le risque de 

survenue des anomalies pathologiques du 

RCF étaient multiplié par 14.64 dans le 

travail prolongé, par 12.46 dans la 

chorioamniotite et par 4.99 dans l’anémie 

chronique. Ce risque était multiplié par 

2.69 dans la primiparité, par 2.90 dans la 

prématurité, et par 3.22 dans la grossesse 

prolongée. L’âge maternel supérieur à 35 

ans éloignait les fœtus du risque de 

présenter les anomalies pathologiques du 

RCF.  
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III.3.2 Facteurs associés aux tracés plats 

et aux décélérations tardives 

Le RCIU multipliait par 7.79 le risque de 

survenue des tracés plats. L’HTA 

multipliait par 2.74 le risque de survenue 

des décélérations tardives.  

 

Discussion 

IV.1 La validité de la cardiotocographie 

La sensibilité et VPP de l’examen 

cardiotocographique, en présence des 

anomalies pathologiques du RCF,  étaient 

respectivement de 82.98 et 45.35%. La 

spécificité et la VPN étaient de 83.85 et 

96.83 

Larma et al [8] ont montré que la 

spécificité, VPP et la VPN étaient 

respectivement de 98.9, 50 et 88.6% 

lorsqu’on est en présence de bradycardie 

combinée aux variabilités réduites et à 

l’absence d’accélération. Holzman et al [9] 

ont trouvé que la VPP de la 

cardiotocographie était comprise entre 33 

et 49% pour les décélérations tardives, les 

décélérations variables sévères et les 

tachycardies. En 2014, Tournemire [10] a 

montré que la sensibilité de 

l’enregistrement du RCF était de 88.8% 

lorsqu’on utilise la classification du 

CNGOF 2007 et la VPP est comprise entre 

67.3 et 77.2% si le RCF est interprété par 

des experts. En établissant la Concordance 

entre la gazométrie au cordon et la 

classification du RCF selon le CNGOF, 

Dubourdeau et al [11] ont fixé en 2014 la 

sensibilité à 80% et la VPN à 96.9%.En 

2016, Ana et Edwin [1] ont montré, en 

combinant toutes les anomalies, que la 

VPP de la cardiotocographie était de 30%, 

ce qui est nettement inférieur à nos 

résultats. 

Il est évident que le taux de faux positifs 

(FP) est assez grand pouvant aller de 22% 

à plus de 50%. C’est ce qui fait du CTG un 

outil de dépistage plutôt qu’un outil de 

diagnostic de la souffrance fœtale aigue 

[12]. 

La validité de la cardiotocographie telle 

que calculée à Lubumbashi ressemble bien 

à la validité calculée ailleurs surtout 

lorsque l’on tient compte essentiellement 

des anomalies graves du RCF.   

 

IV.2 La fréquence des anomalies 

cardiotocographiques 

Près de deux parturientes sur cinq (38.7%) 

ont présenté les anomalies du RCF. Dans 

une étude sur l’asphyxie perpartale et les 

états fœtaux non rassurants, Levy et al [13] 

ont montré que les anomalies du RCF 

concernent près d’un tiers des 

accouchements. Ceci semble à première 

vue comme  une fréquence très élevée ; 

cependant toutes les anomalies du RCF ne 

sont pas prédictives des états d’acidose 

fœtale. Certaines sont banales sans 

signification (l’onde lambda, les 

décélérations indéfinies), d’autres sont 

transitoires et éphémères ou sont liées à 

des phénomènes physiologiques (le 

sommeil entraine une réduction de la 

variabilité), d’autres encore exigent 

qu’elles perdurent pour revêtir un caractère 

pathologique et que l’accouchement 

pourrait se produire avant même 

d’attribuer une signification à ces 

anomalies [14]. Quelques fois elles 

traduisent les malformations du cœur fœtal 

[15]. La réduction de la variabilité prise 

isolément n’est pas associée à un risque 

d’acidose. Les spikes, des décélérations 

indéfinies et l’onde lambda ne sont 

associés à aucun risque d’acidose fœtale. 

Les décélérations précoces prennent une 

signification particulière quand elles se 

prolongent au-delà d’une heure, leur 

amplitude dépasse 60 battements et leur 
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nadire va en dessous de 80 battements 

[16]. 

 Il n’y a qu’une portion d’anomalies du 

RCF qui détient la valeur prédictive  

d’acidose fœtale [17]. C’est d’ailleurs cela 

qui a amené beaucoup de sociétés savantes 

à établir des protocoles d’interprétation du 

RCF [18, 19]. 

Dans cette étude, les décélérations étaient 

les plus fréquentes de toutes les anomalies. 

Elles ont représenté la moitié des 

anomalies du RCF observées. Les 

décélérations variables sont les plus 

fréquemment rencontrées car elles 

représentent 30 à 40 % des tracés. En 

analysant les anomalies observées dans 

cette étude, il a été noté que les 

décélérations tardives étaient les plus 

fréquentes avec 22.1% d’anomalies. Ceci 

s’explique par les raisons ci-haut et que 

dans cette étude, l’enregistrement du RCF 

n’était pas systématique mais plutôt 

indiqué sur base de présomption de 

souffrance fœtale aigue. En plus, en 

analysant les décélérations variables, le 

caractère tardif a été le plus considéré car 

il augmente la valeur prédictive de 

l’acidose qui leur est attribuée [20,21]. 

Les anomalies du RCF étaient associées 

les unes aux autres. Dans cette étude, les 

bradycardies et les tachycardies étaient 

associées aux variabilités réduites et aux 

décélérations. Les tracés plats ne 

présentaient pas d’accélérations et 

s’accompagnaient des décélérations. 

L’association d’anomalies du RCF 

augmente la sensibilité et prédiction du 

CTG dans le dépistage de l’acidose fœtale. 

La plupart d’anomalies, quand elles sont 

prises isolément, ne sont pas associées à 

une acidose fœtale. C’est le cas de la 

variabilité réduite ou la tachycardie  [9]. 

Lorsque l’acidose métabolique s’est 

installée, les paramètres de régulation du 

RCF s’altèrent et cette altération conduit à 

des anomalies du RCF. L’hypoxémie 

active le système sympathique, d’où une 

tachycardie ; l’hypoxie et l’asphyxie 

entrainent un dysfonctionnement des 

chémorécepteurs et des barorécepteurs 

avec une réduction progressive de la 

variabilité, ce qui conduit vers une 

variabilité réduite. En même temps, la 

réaction à une baisse brusque de la 

pression partielle en oxygène dévient lente 

par atteinte du système parasympathique ; 

c’est cela qui explique la survenue de la 

composante tardive des décélérations. 

L’acidose crée un dysfonctionnement des 

cellules myocardiques, c’est l’apparition 

de la bradycardie sans récupération. C’est 

de cette manière que les anomalies se 

retrouvent combinées les unes aux autres 

[14]. 

 

IV. 3 Les facteurs associés aux 

anomalies du RCF  

Les facteurs associés aux anomalies 

pathologiques étaient: le travail prolongé, 

la chorioamniotite, l’anémie maternelle 

chronique, la primiparité, la prématurité et 

la grossesse prolongée. Le RCIU 

multipliait par 7.79 le risque d’avoir des 

tracés plats. L’HTA multipliait par 2.74 le 

risque d’avoir les décélérations tardives. 

Les différents facteurs décrits ici sont des 

situations cliniques à risque d’asphyxie 

intrapartale parce que chacun d’eux altère 

à un certain degré les échanges gazeux au 

niveau de la barrière placentaire. Ils se 

confondent aux étiologies de l’asphyxie 

fœtale aigues au cours du travail [22, 23]. 

Ces différents facteurs associés sont les 

même que ceux décrits par Tournemire 

[10] comme facteurs de risque d’asphyxie 

et événements sentinelles hypoxiques.   

Le travail prolongé épuise les réserves 

fœtales et expose aux traumatismes 
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obstétricaux fœtaux surtout en cas de 

rupture des membranes. En effet, les 

décélérations tardives seraient le reflet 

d’une diminution des réserves énergétiques 

fœtales et d’asphyxie. Les décélérations 

précoces témoignent la compression 

céphalique au cours de la descente. Par 

ailleurs les décélérations variables sont des 

indicateurs de compression funiculaire 

[24]. 

La chorioamniotite entraine la fièvre 

maternelle, ce qui conduit à une 

tachycardie maternelle et fœtale. 

L’augmentation du métabolisme de base 

fœtale explique en partie cette tachycardie. 

La consommation accrue d’oxygène au 

niveau tissulaire conduit au métabolisme 

anaérobie avec production d’acide lactique 

(acidose métabolique fœtale) qui crée  

plusieurs formes d’anomalies du RCF. La 

chorioamniotite accroit la morbidité fœtale 

et néonatale [25]. 

L’anémie chronique maternelle crée au 

niveau fœtal une hypoxémie qui retentit 

généralement sur la croissance staturo-

pondérale (RCIU). Cette hypoxémie 

évolue lorsqu’elle se prolonge vers une 

hypoxie et une acidose métabolique fœtale. 

L’hypoxémie augmente progressivement 

la fréquence cardiaque de base et l’hypoxie 

entraine le dysfonctionnement du système 

de régulation (le système cardiaque 

autonome et central) qui altère les réponses 

adaptatives au déficit en oxygène ; il en 

résulte une réduction des décharges 

sympathiques et parasympathiques avec 

disparition progressive de la variabilité et 

des accélérations du RCF. Ce 

dysfonctionnement entraine aussi des 

décharges parasympathiques lentes 

conduisant à des décélérations tardives 

avec une longue récupération. L’acidose 

métabolique, quand elle s’installe, induit 

une vasodilatation périphérique et une 

augmentation des résistances vasculaires 

au niveau des organes vitaux fœtaux. En 

conséquence, le métabolisme myocardique 

est profondément altéré, les systèmes de 

régulation ne fonctionnent plus, le débit 

cardiaque s’effondre suite à une chute de 

la fréquence cardiaque (bradycardie), sans 

récupération possible [14]. 

La préclampsie atteint souvent les 

primipares ; et elle est un facteur de risque 

de souffrance fœtale aigue [24]. La 

prématurité, l’hypotrophie et la post 

maturité sont des situations incitant à une 

prudence accrue dans l’interprétation des 

anomalies du RCF. Les prématurés ou 

hypotrophes sont pourvus de réserves 

limitées pour faire face au stress du travail. 

Les capacités d’adaptation du fœtus aux 

différentes agressions hypoxémiques ou 

hypoxiques dépendent en grande partie de 

ses réserves, donc de sa trophicité et de 

son terme. La diminution des réserves les 

exposent à un grand risque d’asphyxie [5]. 

Les anomalies associées au RCIU 

apparaissent de façon progressive : La 

première anomalie est la disparition des 

accélérations ; le tracé est alors dit non-

réactif. Puis, apparaîtront la diminution de 

la variabilité, la tachycardie et les 

décélérations répétées [26]. Dans cette 

étude, l’Hypertension Artérielle était  

particulièrement associée aux 

décélérations tardives.  En effet, les 

décélérations tardives sont le reflet  d’une 

diminution des réserves énergétiques. 

Cette condition est observée dans le RCIU 

et la prématurité qui peuvent être causés 

par l’Hypertension Artérielle. Dans la 

grossesse prolongée, la sénescence 

placentaire pourrait aboutir à une 

insuffisance des échanges materno-

foetaux. Dans ce cas, l’adaptation normale 

du fœtus à l’hypoxie, principalement par 

redistribution du débit sanguin vers le 
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cœur et le cerveau, peut-être déjà engagée, 

interdisant toute marge de sécurité [5]. 

Quant à l’âge supérieur à 35 ans, nous 

pensons qu’il pourrait être un facteur de 

confusion  

 

Conclusion 

La présente étude a montré que la 

sensibilité et la valeur prédictive positive 

du CTG dans le dépistage de la souffrance 

fœtale aigue étaient de 82.95 et 45.35% 

pour des anomalies graves du RCF. Par 

ailleurs, elle a indiqué que les anomalies 

du RCF étaient fréquentes au cours du 

travail (deux parturientes sur cinq) mais il 

n’y a qu’une portion de ces anomalies qui 

prédisent la souffrance fœtale aigue. Les 

différentes anomalies observées étaient 

associées les unes aux autres. Les facteurs 

associés aux anomalies pathologiques du 

RCF étaient le travail prolongé, la 

chorioamniotite, l’anémie chronique, la 

nulliparité, la prématurité, la grossesse 

prolongée, le retard de croissance 

intrautérin ainsi que l’Hypertension 

Artérielle. Ils sont souvent à l’origine des 

causes de l’asphyxie intrapartale et exigent 

ainsi une analyse rigoureuse des tracés du 

CTG. 

 

Ce qui est déjà connu sur ce sujet : Le 

CTG est utilisé dans le monde dans la 

surveillance du travail 

L’apport de ce travail : Ce travail apporte 

les premières expériences de l’utilisation 

du CTG à Lubumbashi. 
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Figures  

 

Figure 1 : Sensibilité et VPP de l’examen cardiotocographique en présence des anomalies pathologiques 

et intermédiaires du RCF 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DVATS : Décélération variable atypique sévère. 

DVTS : Décélération variable typique sévère. 
DVTNS : Décélération variable typique non sévère. 

DVATNS : Décélération variable atypique non sévère. 

 

Figure 2 : Répartition de diverses anomalies du RCF observées 
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Figure 3 : répartition des anomalies du RCF selon qu’il s’agit d’une décélération, d’une anomalie de 

variabilité ou d’une anomalie du rythme de base 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Page| 69 
 

Rev.Afr.Méd&S.P|N°1 - Vol.2 Juin 2018 

 
 

Tableaux 

Tableau I : Facteurs associés aux anomalies pathologiques du rythme cardiaque fœtal  

 

Facteurs    OR IC p 

Age    

Age<20 ans 1.17 0.50-2.75 0.43 

Age >35ans 0.24 0.09-0.62 0.00 

Age : 20-35 ans 1   

Parité     

Primipares (parité :0) 2.69 1.49-4.85 0.00 

Grande multipares (Parité>7) 0.96 0.20-4.60 0.65 

Multipares (Parité : 4-6)  1.0 0.45-2.47 0.53 

Paucipares (parité : 2-3) 1   

Age de la grossesse (SA)    

Prématurité (32-36+6 jours) 2.90 1.51-5.54 0.00 

Grossesse prolongée (>42SA) 3.22 1.38-7.52 0.00 

Grossesse à terme 1   

Anémie chronique    

Anémie chronique 4.99 1.48-16.85 0.01 

Absence d’anémie 1   

Chorioamniotite    

chorioamniotite 14.56 3.83-55.34 0.00 

Fœtus sains 1   

Travail    

Travail prolongé 14.64 3.91-52.81 0.00 

Dystocie mécanique 0.85 0.31-2.25 0.00 

Dystocie dynamique 1.57 0.72-3.40 0.17 

Eutocie 1   
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Résumé 

Introduction 

La toxoplasmose constitue un problème obstétrical préoccupant. Les objectifs de cette étude 

étaient de déterminer la séroprévalence de la toxoplasmose à Lubumbashi.  

Matériel et méthodes  

Il s’agit d’une étude descriptive menée dans 10 structures sanitaires de Lubumbashi 

organisant le service des consultations prénatales, étude menée de la période allant du 1er 

octobre 2016 au 30 juin 2017.  L’étude a concerné 518 femmes enceintes suivies dans les 

structures concernées par l’enquête et ayant donné le consentement.  3 ml de sang veineux 

ont été prélevé chez les gestantes éligibles, acheminés au laboratoire des cliniques 

universitaires de Lubumbashi où un dosage qualitatif et quantitatif des IgG et IgM par la 

méthode Elisa Sandwich à l’aide d’un Kit Elisa Standard (Toxoplasma gondii IgG Elisa et 

IgM Elisa – IBL International GMBH, Hambourg, Allemagne), la lecture par l’appareil de 

marque Thermo Multiskan et le seuil de positivité >12 UI/ml, selon les instructions du 

fabricant.  

 

Résultats  

Parmi les 518 gestantes ayant participé à l’étude, 127 étaient porteuses d’immunoglobuline G 

(IgG) anti-toxoplasmique soit une séroprévalence de 24,5%. Dans ce groupe d’IgG positive, 

14 avaient en plus l’IgM positive (2,7%).  

Conclusion : la séroprévalence de la toxoplasmose chez les gestantes à Lubumbashi reste un 

problème préoccupant. Les mesures prophylactiques devraient être mises en jeu avant et 

pendant la grossesse pour éviter les complications obstétricales et néonatales y afférentes.  

 

Mots-clés : Toxoplasmose, gestante, Lubumbashi 

  

Introduction  

Le Toxoplasma gondii est un protozoaire 

intracellulaire obligatoire à la base d’un 

sérieux problème de santé en obstétrique 

parce que responsable de la toxoplasmose 

congénitale, transmise par la mère au 

fœtus lors de la primo-infestation en cours 

de la grossesse, entrainant parfois des 

complications graves, qui affectent le 

développement psychomoteur et sensoriel 

du nouveau-né (Nissapatorn et al, 2011 ; 

Article original  
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El Mouttahid, 2010). La contamination 

humaine du Toxoplasma gondii se fait par 

la consommation des produits souillés par 

des oocystes sporulés, comme des 

végétaux (légumes, fruits) mais aussi par 

l’ingestion de kystes tissulaires présents 

dans la viande peu cuite ou crue, et 

verticalement par voie transplacentaire 

(Dubey, 1996 ; Cenci et al., 2011). 

La toxoplasmose est généralement bénigne 

chez l’immunocompétent, mais peut 

s’avérer grave en cas d’immunodépression 

et chez la gestante. Chez cette dernière, 

elle peut conduire à des lésions parfois 

graves chez le fœtus, en raison du passage 

transplacentaire du parasite. Cette 

contamination du fœtus est secondaire à 

une parasitémie, le plus souvent 

concomitante d’une primo-infestation 

toxoplasmique, plus rarement en relation 

avec une immunodépression iatrogène ou 

acquise (Soula et al., 2007). 

Le Toxoplasma gondii entraine 

l’avortement, l’accouchement prématuré, 

un RCIU, de graves malformations avec 

des lésions neuro-oculaires 

(méningoencéphalite, hydrocéphalie, 

microcéphalie, calcifications 

intracrâniennes, choriorétinite, strabisme, 

microphtalmie, cataracte) et la mort fœtale 

in-utero (Remington et al, 2004 ; 

Kodjikian, 2010). La gravité de ce parasite 

dépend du moment de la contamination, de 

sa virulence et de l’état immunitaire de la 

gestante. Le risque de l’atteinte fœtale 

augmente avec l’âge gestationnel (<2% 

avant 11 SA, 19% à 19 SA et > 80% à 

terme) ceci, à cause de l’augmentation 

progressive de la perméabilité placentaire 

mais, la gravité est accrue si la 

contamination a lieu en début de grossesse 

(Kodjikian, 2010) 

A Lubumbashi, une seule étude a été 

menée par Kabyla (1995), elle portait sur 

les aspects socio-éco-démo-

épidémiologiques du VIH1 et de la 

toxoplasmose chez la femme en âge de 

procréer, une séroprévalence de 22,7% a 

été trouvée. Ce résultat impliquait que près 

de 77% de femmes débutaient leur 

grossesse sans être immunisées ainsi 

couraient le risque d’être infectées en 

cours de grossesse, avec possibilité de 

transmettre au fœtus une toxoplasmose 

congénitale susceptible de provoquer une 

mort fœtale ou des complications neuro-

ophtalmologiques au cours des premières 

années de vie. 

L’objectif général de cette étude était de 

contribuer à l’amélioration de la santé du 

couple même-enfant par une meilleure 

connaissance des conditions d’infestation 

par le Toxoplasma gondii et le suivi du 

statut sérologique anti-toxoplasmique. 

L’objectif spécifique était de déterminer la 

séroprévalence de la toxoplasmose chez 

les gestantes à Lubumbashi.  

 

Méthodologie  

1. Cadre de l’étude 

Nous avons mené cette étude dans la ville 

de Lubumbashi qui est la deuxième ville 

de la République Démocratique du Congo 

après Kinshasa la capitale. 10 structures 

ont été choisies par un choix raisonné en 

fonction de leur taux élevé de 

fréquentation ainsi que de leur 

représentativité dans leurs zones de santé 

respectives. Il s’agit des cliniques 

universitaires de Lubumbashi, de l’Hôpital 

Provincial de Référence Jason Sendwe, des 

polycliniques la charité, Imani, le Papillon 

et André Barbier, les centres médicaux 

Notre Dame et Régina Mundi et le cabinet 

des médecins et associés (Cameda). 
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2. Type et durée d’étude :  

Il s’agissait d’une étude transversale allant 

du 1er octobre 2016 au 30 juin 2017.  

 

3. Population d’étude 

Elle a porté sur les gestantes reçues en 

consultation prénatale dans les dix 

structures hospitalières publiques, privées 

et cabinets médicaux gynécologiques cités 

précédemment.  

 

4. Echantillonnage et taille de 

l’échantillon 

L’échantillonnage était exhaustif et la 

taille d'échantillon a été calculée avec la 

formule suivante : n = t² * p * (1-p) / m                 

n = 1,962 x 0,50x (1-0,50)/0,052=384 

 

NB : pour bien interpréter le résultat, nous 

avons ajouté 35% de la taille 

minimale calculée : 384 + 134 = 518 

 

Critères d’inclusion : Toutes les gestantes 

quel qu’en soit l’âge de la grossesse, ayant 

consulté les dispensaires de gynéco-

obstétrique des formations médicales 

choisies et qui ont accepté de participer à 

l’étude. 

Critères d’exclusion : Les gestantes qui 

n’habitent pas les sept communes 

constituant la ville de Lubumbashi ainsi 

que celles qui n’ont pas exprimé leur 

consentement ou ayant fourni des données 

incomplètes. 

 

5. Collecte des données  

Les données sociodémographiques et 

obstétricales ont été recueillies à l’aide 

d’un questionnaire préétabli et pré-testé 

auprès des gestantes reçues en 

consultations prénatales. Ces 

questionnaires ont été remplis par des 

médecins prestants dans lesdits centres et 

qui ont bénéficié au préalable d’une mise à 

niveau en ce qui concerne les 

connaissances et attitudes pratiques face à 

la toxoplasmose. 

 

6. Prélèvement sanguin et détection des 

anticorps spécifiques 

Nous avons prélevé 3 ml de sang veineux 

chez les gestantes éligibles, acheminés au 

laboratoire des Cliniques Universitaires de 

Lubumbashi et les échantillons de sang 

étaient centrifugés à la vitesse de 10 000 

tour/minute pendant 5 minutes. Le sérum 

obtenu a été conservé à -20° Celsius 

jusqu’à l’analyse. Un dosage qualitatif et 

quantitatif des IgG et IgM par la méthode 

Elisa Sandwich à l’aide d’un Kit Elisa 

Standard (Toxoplasma gondii IgG Elisa et 

IgM Elisa – IBL International GMBH, 

Hambourg, Allemagne), la lecture par 

l’appareil de marque Thermo Multiskan et 

le seuil de positivité >12 UI/ml selon les 

instructions du fabricant. 

 

7. Analyses statistiques  

Les données recueillies à partir d’un 

questionnaire établi pour chaque gestante 

et les résultats sérologiques ont été 

encodés à partir du logiciel Ms Excel 2013 

et les analyses statistiques effectuée à 

l’aide : du logiciel Epi info 7.2. Les 

variables qualitatives ont été présentées 

sous forme de fréquence et de pourcentage 

et les quantitatives sous forme de moyenne 

et leur écart-type. 

 

8. Considérations éthiques 

Cette étude a été soumise au comité 

d’éthique médiale de l’Université de 

Lubumbashi pour avis et considérations. 

La confidentialité, le respect de la 

personne humaine et la bienfaisance 

étaient de rigueur. Toutes les personnes 

impliquées dans cette étude ont donné leur 

consentement libre et éclairé de manière 
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verbale. Les gestantes immunes et non 

immunes ont été éduquées sur les mesures 

hygiéno-diététiques, alors que celles 

présentant la primo infection ont bénéficié 

d’une orientation en vue d’une prise en 

charge materno-fœtale adéquate.  

 

Résultats 

A. Séroprévalence de la toxoplasmose 

Les résultats de la séroprévalence de la toxoplasmose sont donnés dans le graphique qui suit : 

 

 
 Fig.1.  Répartition des gestantes en fonction de la sérologie IgG et IgM anti-

toxoplasma 

 

Parmi les 518 gestantes ayant participé à l’étude, 127 étaient porteuses d’immunoglobuline G 

(IgG) anti-toxoplasmique soit une séroprévalence de 24,5%. Dans ce groupe d’IgG positive, 

14 avaient en plus l’IgM positive (2,7%). 

 

B. Sérologies positives en fonction du titre d’anticorps IgG. 

 
Fig. 2.  Répartition des sérologies positives en fonction du titre d’anticorps IgG 

 

La majorité des gestantes séropositive à l’IgG (78,7%) avait un titre d’anticorps compris entre 

121et 200 UI/l (fig.14). 
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C. Sérologies positives en fonction du titre d’anticorps IgM 

 

 
Fig. 3.  Répartition des sérologies positives en fonction du titre d’anticorps IgM 

La figure 15 montre que la majorité des gestantes avaient un titre d’IgM compris entre 12 et 

20 UI/ml. 

 

D. Indice d’avidité de l’IgG  

 
Fig.4. Répartition de l’indice d’avidité de l’IgG dans le groupe IgG et IgM positive 

 

L’indice d’avidité de l’IgG calculé a montré que 13 gestantes (2,5%) avaient un indice 

inférieur à 0,3 contre seulement une avec indice supérieur à 0,3 (fig.4). Ceci impliquait 

qu’une gestante sur quarante faisait une infection récente.  

 

 

D. Statuts des gestantes par rapport à la toxoplasmose 

Le statut toxoplasmique ainsi que le type d’infection des gestantes sont repris dans le tableau 

ci-dessous.  
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Tableau I. Répartition des gestantes en fonction de leur statut toxoplasmique et type 

d’infection selon l’indice d’avidité. 

 

Paramètres  n=518 % 

Statut immunitaire   

Immunisée 113 21,81 

Non immunisée 391 75,48 

Type d’Infection en fonction de l’Indice d’avidité de l’IgG 

Ancienne (>30%) 1 0,19 

Récente (<30%) 13 2,51 

 

De ce tableau I, il se dégage que trois quarts des gestantes n’étaient pas immunisées contre la 

toxoplasmose (75,5%) et 2,5% des gestantes présentaient une infection récente. 

 

0.1. Age de la gestante, niveau d’instruction, 

état matrimonial et profession 

L’âge de gestantes a varié de 14 à 46 ans avec 

une moyenne de 27,7 + 5,8 ans. Près de 90% 

des gestantes avaient moins de 36 ans. Environ 

78% des gestantes avaient un niveau 

secondaire alors que 17% avaient un niveau 

universitaire. Près de 95% s’étaient déclarées 

vivant en union. Parmi les gestantes, près de 

70% n’avaient pas de profession, alors 

qu’environ 8,7% étaient employées.  

 

0.2. Niveau socio-économique et résidence 

Près de trois quarts des gestantes (75%) 

avaient un niveau socio-économique   bas ou 

moyen alors qu’une gestante sur quatre avait 

un niveau élevé (Tableau III). Les communes 

de Kampemba et Annexe étaient les plus 

représentées avec respectivement 43,2% et 

28,4% et suivi de celle de Lubumbashi 

(12,2%).  

 

0.3. Description obstétricale des gestantes 

Les paucipares et les multigestes étaient les 

plus représentées avec respectivement 38,8% 

et 53,67%. Près de la moitié des gestantes 

étaient au troisième trimestre et 30,31% des 

gestantes avaient un passé obstétrical 

pathologique.  

 

Discussion 

1.  Fréquence 

Sur 518 gestantes colligées, 127 étaient 

porteuses d’IgG anti-toxoplasmique soit une 

séroprévalence de 24,5%. De ces gestantes, 

113 (21,8%) étaient positives seulement à 

l’IgG et 14 (2,7%) gestantes se sont révélées 

positives à l’IgG et à l’IgM. Toutes les 

gestantes ayant ces deux anticorps positifs 

avaient directement bénéficié d’un test 

d’avidité de l’IgG pour dater la période 

d’infestation et les résultats montraient que 13 

(2,5%) avaient une avidité faible (infection 

récente) contre une (0,19%) qui avait une 

avidité élevée (infection ancienne). Près de 

trois quarts des gestantes (75,5%) n’étaient pas 

immunisées contre la toxoplasmose. Nous 

pensons que cette catégorie des gestantes 

pourrait augmenter la morbi-mortalité 

périnatale dans notre milieu où en plus 

coexiste une absence d’enquête sur les facteurs 

de risque et un manque de suivi sérologique de 
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chaque gestante dès le début de sa grossesse. 

L’âge de gestantes a varié de 14 à 46 ans avec 

une moyenne de 27,7 + 5,8 ans.  

Notre séroprévalence est comparable à celle 

enregistrée il y a 22 ans par Kabyla (22,7%) 

dans la même ville de Lubumbashi, qui avait 

porté sur les femmes en âge de procréer et la 

méthode d’immunofluorence indirecte était 

utilisée pour le diagnostic. Cependant, 

Tshilolo (1988), avait trouvé une 

séroprévalence chez les femmes en âge de 

procréer inférieure à la nôtre (15,3%) à 

Kolwezi (Kabyla, 1995), ville située à 350 Km 

de la ville de Lubumbashi. En absence des 

données antérieures concernant les gestantes, 

nos résultats enregistrés pourraient être 

considérés comme une référence pour les 

études ultérieures.  

 

La prévalence de la toxoplasmose trouvait 

dans notre série et celle d’y a 22 ans par 

Kabyla (1995) ont permis de réaliser que la 

toxoplasmose n’est pas négligeable à 

Lubumbashi quoi qu’elle soit restée presque 

stable. Elle demeure tout du moins faible 

comparé à celle constatée dans certaines 

régions de la République Démocratique du 

Congo. Dumas (1985), trouvait à Kinshasa 

(64,4%) et au Kwilu-ngongo (52%) chez les 

femmes en âge de procréer puis près de 30 ans 

après, Doudou et al. (2014), avaient trouvé 

80,3% à Kinshasa chez 781 gestantes par la 

méthode enzymatique (ELFA). Il faudra 

signaler que cette constatation en RDC, 

pourrait être influencée par le fait que d’une 

part certains auteurs ont mené leur étude sur la 

femme en âge de procréer et d’autre part la 

taille de l’échantillon ainsi que la technique de 

dépistage pourraient justifier ces écarts. 

 

En Afrique, en zone humide, un taux de 

séroprévalence de 56% a été obtenu par Mpiga 

et al. (2010) chez les gestantes à Franceville au 

Gabon. Par contre, A Njinikom dans le Nord-

West du Cameroun, Wam et al. (2016), ont 

enregistré chez les femmes en âge de procréer 

48,3% de porteuses d’anticorps anti-

toxoplasmique. Alors que Bamba et al. (2017) 

dans une étude portant sur la séroprévalence et 

facteurs de risque chez les gestantes de Bobo 

dioulasso, au Burkina Faso, avaient trouvé 

31,1%. 

Au Maghreb, en 2001, cette séroprévalence au 

nord de la Tunisie, était de 58,4% (El 

Mansouri et al. 2007), alors que dans la région 

de Sfax, en 2008, elle a chuté à 39,3% 

(Sellami et al. 2010). El Mansouri et al. 

(2007), avaient trouvé à Rabat (Maroc), 

50,6%. En revanche en Algérie, Messerer et 

Al. (2014) ont rapporté une séroprévalence de 

47,8% dans la wilaya de d’Annaba. Ces 

auteurs, pensent que cette légère différence 

soit probablement due à la taille de 

l’échantillon et aux techniques séro-

immunologiques utilisées, étant donné que ces 

pays partagent les mêmes habitudes culinaires, 

culturelles et religieuses.  

 

Certains pays africains en zone sahélienne, ont 

présenté des taux de séroprévalence plus 

élevés. C’est ainsi qu’Addis-Abeba, en 

Ethiopie, Gelaye et al. (2015), ont enregistré 

85,4% des positives chez les gestantes. La 

séroprévalence la plus élevée reste à ce jour, 

celle de 92,5 % trouvée au Ghana par Ayi et 

al. (2009). Cependant en Afrique australe, près 

de chez nous, Frimpong et al. (2017), 

trouvaient une prévalence faible de 5,9% chez 

411 gestantes examinées au sein d’un centre 

hospitalo-universitaire de Lusaka en Zambie. 

Presque au cours de la même période, Lobo et 

al. (2017), en Angola trouvaient une 

séroprévalence de 27% chez les gestantes à 

Luanda.  

En France, la séroprévalence de la 

toxoplasmose chez les gestantes a diminué 

avec le temps (82 % en 1960, 66 % en 1982, 

54 % en 1995 et 44 % en 2003 (HAS, 2017). 



Page| 77 
 

Rev.Afr.Méd&S.P|N°1 - Vol.2 Juin 2018 

 
 

Dans le reste du monde, elle varie d’un pays à 

l’autre, les prévalences inférieures à 30 % 

s’observent principalement en Amérique du 

nord (Jones et al. 2009), en Grande-Bretagne 

(Allain, 1998), en Scandinavie (Petersson, 

2000), en Asie du Sud-Est (Andiappan et al., 

2014), en Finlande (20%), en Suède (20%) et 

en Norvège (11%) (Tenter et al. 2000).  

 

Il existe une forte disparité géographique pour 

la prévalence de la toxoplasmose. Celle-ci 

pourrait être expliquée en grande partie par des 

facteurs géo-climatiques (température, 

altitude), les différents comportements 

alimentaires propre à chaque région, la 

prévalence de la toxoplasmose animale, les 

habitudes culinaires, des différents paramètres 

environnementaux (notamment le manque 

d’hygiène alimentaire et corporelle, la 

promiscuité avec le chat) et cette variation 

pourrait aussi être fonction de la méthode 

d’analyse du sérum utilisée. Quant à la faible 

prévalence dans les pays froids, elle est 

expliquée en partie par le fait que ce milieu est 

non propice à la multiplication des oocystes.   

En effet, Doudou et al, bien qu’ils n’aient pas 

trouvé d’association significative entre la 

séropositivité et les paramètres étudiés, ils ont 

noté que la grande majorité des gestantes 

étaient en contact quotidien avec la terre lors 

des activités ménagères, connaissant que le sol 

pourrait contenir des oocystes excrétés par le 

chat, ceci pouvait constituer la source 

importante de contamination. Le climat chaud 

et humide, la grande pollution de la ville de 

Kinshasa ainsi que les habitudes alimentaires 

(consommations de viandes à moitié cuites 

appelées communément kamundele) pourrait 

contribuer tant soit peu à cette grande 

séroprévalence. 

 

En France, une corrélation positive entre la 

prévalence et les zones géographiques où 

prédomine la consommation de viande de 

mouton a été mise en évidence (Jones, 2009 ; 

Ancelle, 1995). Par contre, en Afrique, cette 

différence pourrait être expliquée, en plus des 

conditions géographiques, par les mauvaises 

hygiènes, le manque d’assainissement du 

milieu, les habitudes alimentaires. Tel que 

constatait par Diallo et al. (1996), à Dakar au 

Sénégal, que le taux de séroprévalence ne 

s’accroit que faiblement à partir de 15-19 ans, 

ce qui plaiderait d’après ses constatations en 

faveur d’une contamination s’effectuant dans 

l’enfance où le contact avec le sol par 

l’intermédiaire de mains sales et aliments 

souillés de terre est incriminé. 

Dans la présente étude, il a été constaté que le 

cas d’infections récentes ne représentait que 

2,5% alors qu’à Kinshasa, dans la série de 

Doudou, le test d'avidité montrait que 23,6% 

des femmes ayant une IgM positive étaient 

récemment infectées (<4 Mois). Cette disparité 

pourrait être expliquée par la grande 

séroprévalence rencontrée dans sa population. 

Cependant, ces chiffres montrent une fois de 

plus l’ampleur du problème dans notre pays. 

Par ailleurs, au Yemen, Mahdy et al. (2017), 

ont trouvé de cas d’infections récentes à des 

proportions proche de nôtre, 3,3%. Par contre, 

Mwambe et al. (2013) et Frimpong et al. 

(2017) respectivement en Tanzanie et en 

Zambie n’ont pas trouvé de cas d’infection 

récente dans leurs séries.  

Dans Les zones à faible prévalence comme la 

Zambie, Frimpong et al. (2017), pensaient 

qu’elle serait due à la faible présence des chats 

auprès des gestantes enquêtées et que celles-ci 

faisaient moins d’activités exposant 

directement à la terre. Alors qu’il a été observé 

une association significative avec le contact 

avec le chat, l’élevage, l’âge compris entre 15-

24 ans et le bas niveau socio-économique.  
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Conclusion  

La séroprévalence de la toxoplasmose chez les 

gestantes à Lubumbashi reste un problème 

préoccupant. Les mesures prophylactiques 

devraient être mises en jeu avant et pendant la 

grossesse pour éviter les complications 

obstétricales et néonatales y afférentes.  
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Résumé 

 

La drépanocytose est une affection génétique dont la prévalence estimée en RDC (République 

Démocratique du Congo) est 2% dans la population générale et 15‰ naissance vivantes. Au 

Maniema, plus particulièrement à Kindu, il n’existe pas encore d’études qui puissent se pencher 

sur cette affection  

L’objectif de notre étude, est contribuer à la connaissance de l’épidémiologie de la drépanocytose 

dans la province du Maniema et d’en déterminer les aspects cliniques et thérapeutiques. 

Il s’agit d’une étude rétrospective qui a porté sur 88 enfants drépanocytaires admis dans le service 

de pédiatrie de l’HGRK entre le 01er janvier 2015 et le 31 décembre 2016 soit une durée de deux 

ans. 

Les résultats obtenus montrent que : aucun cas n’a été hospitalisé avant l’âge de 2 ans, le sexe-

ratio est de 1,5 en faveur du sexe masculin,  55,7% de cas ont été admis pendant la saison chaude 

et pluvieuse, 69,3% de cas ont été hospitalisés pour les crises vaso-occlusives, 71,6%de cas ont 

bénéficié de l’hydratation associée à un antalgique comme moyen thérapeutique au cours des 

crises, 71,6% de cas ont séjourné deux à sept jours en hospitalisation, l’évolution a été favorable 

dans 76,1% de cas et 6,8% de cas ont présenté plus de trois crises en une année. 

Ces données sont une preuve que la drépanocytose doit bénéficier d’un intérêt pour la recherche 

au Maniema. 

 

Mots-clés : Drépanocytose-clinique-traitement-enfant-Maniema. 
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Introduction 

 

La drépanocytose représente 

l’hémoglobinopathie  la plus répandue dans 

le monde [1]. Selon le système  des nations 

unies, 307630 enfants étaient  nés avec la 

drépanocytose en 2010 [2]. La fréquence de 

la maladie est variable d’un continent à un 

autre et dans le même continent, d’une 

région à une autre. En Afrique centrale où 

l’on retrouve les proportions les plus 

élevées, 10 % à 40 % de la population est 

porteuse de la tare drépanocytaire, et  moins 

de 2 % présentent la forme homozygote de 

la maladie [3]. En République Démocratique 

du Congo, l'incidence annuelle de la forme 

homozygote est de 15‰ naissances selon 

l’OMS [4]. 

Le tableau clinique de la maladie est 

protéiforme, dominé par les crises vaso-

occlusives, les crises anémiques et les 

infections à germes encapsulés [6] 

Plusieurs études ont été consacrées à ce sujet 

en RDC. Cependant, au Maniema, plus 

particulièrement à Kindu, aucune étude 

documentée n’a abordé cette question 

pourtant déclarée problème de santé 

publique. 

L’objectif de cette étude est de décrire les 

aspects épidémiologiques, cliniques et 

thérapeutiques des enfants hospitalisés à 

Kindu. 

 

Matériels et méthode 

Une étude rétrospective a été réalisée à 

partir des dossiers des enfants hospitalisés 

du 1er janvier 2015 et le 31 décembre 2016 

dans le service de pédiatrie de l’hôpital 

général de référence de Kindu (HGRK). 

L’HGRK est une structure de référence 

située à Kindu, chef-lieu de la province du 

Maniema en République Démocratique du 

Congo. 

La réalisation de cette étude a recueillie un 

accord préalable de la direction de l’HGRK 

attesté par l’avis favorable à la demande 

introduite par le département de pédiatrie de 

l’Université de Kindu (UNIKI). 

Nous avons procédé à un échantillonnage de 

convenance et exhaustif de tous les enfants 

drépanocytaires admis dans le service de 

pédiatrie de l’HGRK durant la période de 

l’étude. 

Le diagnostic de la drépanocytose a été 

retenu devant tout enfant dont le tableau 

clinique était évocateur de la maladie 

drépanocytaire et dont le test d’Emmel était 

positif. Chez certains d’entre eux, la 

confirmation du diagnostic par 

électrophorèse de l’hémoglobine était 

obtenue. 

Pour chaque enfant, l’étude a porté sur les 

données épidémiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutives. Les données 

ont été saisies et analysées sur le logiciel 

SPSS, version 17. L’analyse des données 

s’est basée sur les statistiques descriptives et 

analytiques notamment le calcul des 

moyennes, fréquences et le test unilatéral de 

Khi deux à 10%. 

 

Résultats 

Au total, 88 enfants ont été colligés au cours 

de la période d’étude. Le sexe ratio H/F était 

de 1,5. L’âge moyen était de 9 ± 4 ans 

(extrêmes : 2 et 16 ans) ; il variait entre 2 et 

5ans dans 40,9% de cas, entre 6 et 12 ans 

dans 44,3% de cas et dépassait 12 ans dans 

les autres cas (tableau I).  

Les enfants étaient admis pendant la saison 

chaude et pluvieuse dans 55,7% de cas. Les 

motifs d’hospitalisation sont présentés dans 

le tableau II et les différences observées sont 

statistiquement significatives. Les crises 

vaso-occlusives(CVO) étaient isolées dans 
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69,3% des cas, et associées à d’autres types 

de crises dans les autres cas.  

Le traitement antalgique et hydrique a été 

indiqué comme seul moyen thérapeutique 

(35,2%) ou associé à d’autres mesures 

thérapeutiques (36,4%) dans 71,6% de cas. 

La transfusion était pratiquée dans 51,2% de 

cas. 

La durée d’hospitalisation était de moins de 

24heures dans 15,9% de cas, de 2 à 5 jours 

dans 71,6% de cas et de plus de 5 jours dans 

les autres cas (Tableau III). 

L’évolution était favorable dans 76,1% de 

cas,  la sortie contre avis médical (SCAM) a 

été enregistrée dans 14,8% de cas et 2 cas 

soit 2,3% de décès ont été enregistrés. 

(Tableau IV) 

 

Discussions 

Dans notre série 85,2% d’enfants avaient  un 

âge inférieur ou égal à 12 ans et seul 14,8% 

ont un âge supérieur à 12 ans. Ceci est 

proche des résultats retrouvés au Burkina 

Faso où 67,5% des cas avaient un âge 

inférieur à 10 ans [7] et au Maroc où 94,6% 

des patients étudiés avaient moins de 12 

ans[10]. Ces données témoigneraient qu’une 

faible proportion des drépanocytaires survit 

au-delà de 12 ans dans notre milieu. 

Dans notre série, aucun cas n’a été 

hospitalisé avant l’âge de deux ans. Deux 

études menées à Brazzaville ont retrouvé les 

proportions allant jusqu’à 79,1% des cas 

admis pour des manifestations 

drépanocytaires avaient un âge inférieur à 

deux ans [8,9]. Ces résultats supposent  que 

le diagnostic de la drépanocytose est posé 

avec un retard dans notre milieu. Ce retard 

serait lié certainement à l’absence de 

sensibilisation des parents sur la maladie 

drépanocytaire et ses manifestations 

inaugurales mais aussi au recours à la 

médecine traditionnelle lors de premières 

manifestations. 

69,3% d’enfants drépanocytaires ont 

présenté les crises vaso-occlusives de 

manière isolée (36,4%) ou associée aux 

autres crises drépanocytaires (32,9%). Ces 

résultats vont dans le même sens avec ceux 

des autres études qui ont trouvé que les 

crises vaso-occlusives constituaient la 

première cause d’hospitalisation chez les 

patients drépanocytaires [8,9]. Les crises 

vaso-occlusives sont la première cause de 

morbidité chez les patients drépanocytaires. 

Son diagnostic et sa bonne prise en charge 

sont la clé dans la maitrise de la 

thérapeutique drépanocytaire. 

Dans notre étude, 71,6% d’enfants 

drépanocytaires avaient reçu un traitement 

antalgique avec hydratation. L’hydratation 

constitue le geste primordial à réaliser chez 

un patient drépanocytaire car elle permet de 

diminuer les facteurs de viscosité et 

d’hémoconcentration, source de thromboses, 

d’anoxie et d’acidose. Cependant, elle doit 

être rapide, efficace et contrôlée [6,8]. Dans 

notre milieu, l’hydratation est associée 

systématiquement à un antalgique suivant 

l’échelle de la douleur. 

En outre, nous avons observé 51,2% de cas 

chez qui la transfusion a été pratiquée. Ces 

résultats sont supérieurs à ceux trouvé à 

Dakar et Ouagadougou avec respectivement 

30% et 20 % des drépanocytaires qui ont 

bénéficié d’une transfusion au cours de leur 

hospitalisation [14,15] ; mais ils sont 

inférieurs à ceux observés à Brazzaville où 

75,7% de patients SS ont bénéficié d’une 

transfusion [13].Ces différences peuvent 

s’expliquer par les différences 

méthodologiques aux quelles les études ont 

fait recours. Cependant, il est important 

qu’un consensus soit arrêté par les 

intervenants dans la prise en charge des 

drépanocytaires en matière de transfusion. 

Dans notre série, 15,9% ont passé moins de 

24 heures d’hospitalisation et71,6% 
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d’enfants drépanocytaires entre  2 et 7 jours 

en hospitalisation.. A Ouagadougou, une 

étude a trouvé une durée moyenne 

d’hospitalisation de 7,43 ± 2,97 jours avec 

des extrêmes de 3 à 13 jours [15]. Nous 

n’avons pas constaté de différence entre les 

résultats de cette étude et la nôtre. 

76,1% de cas ont connu une rémission ou 

évolution favorable de leur crise (problème 

actif). Ceci est proche des résultats trouvé à 

Ouagadougou où l’évolution était favorable 

dans 83,3% de cas [15]. 

2 cas soit 2,3% sont décédés. Tiendrebeogo 

T.J à Ouagadougou n’avait noté aucun décès 

parmi ses observations [15]. Par contre, 

Mabiala Babela et al. à Brazzaville avaient 

enregistré 4,8% de cas de décès sur 251 

patients [8].14, 8% sont sortis contre avis 

médical (SCAM). Au Congo Brazzaville, 

Mabiala et al. ont trouvé une prévalence de 

7,7 % de cas de SCAM au sein d’une 

population générale d’enfants de moins de 5 

ans admis au CHU de Brazzaville [17]. Il 

nous est difficile de comparer ces résultats 

aux nôtres du fait des différences 

méthodologiques. Toutefois, s’appuyant sur 

l’étude de Brazzaville et aux réalités de 

notre milieu en développement, Cette 

proportion serait liée à l’amélioration 

clinique et au manque de moyens financiers 

qui obligent aux parents de raccourcir le 

séjour à l’hôpital. 6 cas soit 6,8% ont été 

transférés. Il s’agit essentiellement de cas 

qui ont connu plus de trois hospitalisations 

en une année et pour qui le transfert a été 

effectué pour une éventuelle mise sous 

hydroxyurée. 

 

Conclusion 

La drépanocytose est une affection 

génétique dont la prévalence estimée en 

RDC (République Démocratique du Congo) 

est 2% dans la population générale et 15‰ 

naissance vivantes. Le diagnostic de cette 

affection est posé tardivement à l’HGRK. Il 

est donc important que le personnel soignant 

et les parents bénéficient d’une 

sensibilisation sur l’histoire de la maladie et 

ses manifestations inaugurales. Ces résultats 

vont contribuer à stimuler la recherche afin 

de découvrir le mystère du monde 

drépanocytaire au Maniema et compléter 

ainsi les données épidémiologiques de la 

drépanocytose en RDC. 
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Tableaux 

 

Tableau I : Répartition des cas en fonction de l’âge et du sexe 

 

Age Sexe Total Pourcentage Pourcentage cumulé 

Masculi

n 

Féminin 

Inférieur à 2 ans 0 0 0 0,0 0,0 

[2 à 5 ans [ 21 15 36 40,9 40,9 

[5 à 12 ans] 22 17 39 44,3 85,2 

Supérieur à 12 ans 10 3 13 14,8 100,0 

Total 53 35 88 100,0  

 

 

Tableau II : Répartition des cas en fonction des saisons et du problème actif 

 

Problème actif Saisons Total Pourcentage 

Froide et Sèche Chaude et 

pluvieuse 

CVO 20 12 32 36,4 

Associations 8 21 29 32,9 

Anémie 6 8 14 15,9 

Syndrome infectieux 5 8 13 14,8 

Total 39 (44,3%) 49 (55,7%) 88 100,0 

ddl= 3, Khi deux calculé = 7,7 et Khi deux à 10%= 6,25 

 

 

Tableau III : Durée d’hospitalisation 

 

Durée d’hospitalisation Effectifs Pourcentage 

Moins de 24heures 14 15,9 

[2 à 7 jours] 63 71,6 

Supérieur à 7 jours 11 12,5 

Total 88 100,0 
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Tableau IV : Modalité de sortie et nombre de crises par an 

 

Modalité de sortie Nombre de crises par an Total Pourcentage 

Inférieur ou égal à 

3 

Supérieur à 3 

Rémission 67 0 67 76,1 

Sortie contre avis 13 0 13 14,8 

Transfert 0 6 6 6,8 

Décès 2 0 2 2,3 

Total 82 6 88 100,0 

 

 



Page| 88 
 

Rev.Afr.Méd&S.P|N°1 - Vol.2 Juin 2018 

 
 

VVaarriiaattiioonn  eett  ffaacctteeuurrss  aassssoocciiééss  àà  ll’’aannoommaalliiee  dduu  ttaauuxx  dd’’hhéémmoogglloobbiinnee  ddeess  

nnoouuvveeaauu--nnééss  nnoorrmmaauuxx  ddaannss  lleess  hhôôppiittaauuxx  ddee  LLuubbuummbbaasshhii  ::  EEttuuddee  

ttrraannssvveerrssaallee  mmuullttiicceennttrriiqquuee..   

Assumani N.A1, Ghini L.2, Nkodila A.3, Kateng G1, Wembonyama S1, Mwembo T.A3,5, G. Mutoba1, 

Djafari I.1, Kasamba E.4, Kibulu J.4, Luboya O.1 

 

1. Département de Pédiatrie, Université de Kinshasa 

2. Département de Pédiatrie ; Université de Lubumbashi 

3. Ecole de Santé Publique, Université de Lubumbashi 

4. Service de Laboratoire ; Cliniques Universitaires de Lubumbashi 

5. Département de Gynécologie-obstétrique, Université de Lubumbashi 

 
Correspondance : Assumani NA, MD, E-mail: gassumaninsimbo@yahoo.com  

 

Résumé 

Contexte et objectif  

La diminution du taux d’hémoglobine est relativement fréquente à la naissance et occasionne 

une mortalité néonatale dans les pays en voie de développement où la prise en charge est 

souvent tardive. Cependant, les données y relatives sont fragmentaires en République 

Démocratique du Congo. L’objectif de cette étude est d’améliorer la prise en charge des 

nouveau-nés normaux à Lubumbashi.  

Méthodes : Etude transversale analytique ayant colligé consécutivement 430 nouveau-nés ne 

présentant aucun problème à la naissance, de façon aléatoire simple dans 25 hôpitaux de 

Lubumbashi de novembre 2016 à mars 2018. Les caractéristiques cliniques du nouveau-né et 

les résultats de l’hémogramme étaient analysés ; un modèle de régression avait permis 

d’identifier les facteurs associés à l’anomalie de l’hémoglobine au seuil de p<0,05. 

 

Résultats  

Le sexe masculin prédomine avec 53% et un groupe O (50%) et rhésus positif (97,7%) plus 

retrouvés. L’analyse de l’hémogramme a montré que le taux d’hémoglobine diminue avec 

l’âge et que  9,3% des nouveau-nés normaux avaient une anomalie de l’hémoglobine à la 

naissance ; le taux des globules blancs élevé (ORa ; 3,27), des neutrophiles (ORa : 3,11) et 

basophiles (ORa : 2,75) étaient significativement associés à l’anomalie de l’hémoglobine 

avec un risque de 3 fois respectivement.  

 

Conclusion  

Près d’un nouveau-né sur dix avait une anomalie d’hémoglobine à la naissance causée par 

une perturbation de la lignée blanche. Un check-up à la naissance de l’hémoglobine permet 

de réduire le taux d’anémie latente chez un nouveau-né né normalement. 

Mots clés : Hémoglobine ; facteurs associés ; nouveau-né normal, Lubumbashi 

Article original  



 
 

Introduction  

Le maintien du taux de l’hémoglobine 

dans les limites normales permet de sauver 

des vies des nouveau-nés face à l’anémie ; 

entité nosologique défavorable à leur bon 

développement (Yann H, 2015). La 

littérature montre que plusieurs facteurs 

pourraient être à la base des perturbations 

de l’hémoglobine (Yann H, 2015 ; Elodie 

L et al, 2009 ; Zook KJ et al, 2009). 

L’anémie qui en résulte est multifactorielle 

(Elodie L et al, 2009 ; Zook KJ et al, 2009) 

et  peut être due à la fois au processus 

infectieux, hémolytique, de spoliation ou 

physiologique.  En effet, dans certaines 

contrées africaines, on observe une 

surmortalité des nouveau-nés due en partie 

à une prise en charge tardive des anémies 

(Dick-Amon-Tanoh F et al, 2011 ; 

Fennetau O et al, 2006 ; Anne TM et al, 

2010). Les études sur l’anomalie de 

l’hémoglobine sont des outils 

indispensables pour les cliniciens car elles 

permettent à ces derniers d’acquérir des 

informations nécessaires tant sur les plans 

de la prévention, du diagnostic, du 

traitement ainsi que du suivi des nouveau-

nés présentant une diminution de 

l’hémoglobine à la naissance (OMS, 

2003 ; Zandeki M et al, 2007 ; Bain BJ, 

2006 ; Marine L, 2010). A cet égard, 

plusieurs études en Afrique ont permis 

d’approcher les causes de l’anémie du 

nouveau-né ; mais peu d’études en 

République Démocratique du Congo ont 

été réalisées chez le nouveau-né normal 

sur les facteurs associés à l’anomalie de 

l’hémoglobine. Pour combler cette lacune, 

nous avions entrepris l’étude sur la 

variation de l’hémoglobine et les facteurs 

associés à la baisse de son taux chez le 

nouveau-né normal à Lubumbashi. 

L’objectif général de l’étude était 

d’améliorer la prise en charge des 

nouveau-nés en ce milieu. Les objectifs 

spécifiques étaient de déterminer la 

fréquence d’anomalie de l’hémoglobine 

chez le nouveau-né normal, d’évaluer la 

variation du taux moyen d’Hb à la 

naissance (J1), au J14 et J28 ; identifier les 

facteurs associés à l’anomalie de 

l’hémoglobine chez les nouveau-nés 

normaux.  

 

Sujets et méthodes 

Le présent travail était une étude 

transversale à visée analytique, conduite 

durant 17 mois, soit de novembre 2016 à 

Mars 2018.  

Elle a été réalisée dans 25 Formations 

médicales de la ville de Lubumbashi, 

choisies de manière aléatoire simple. Il 

s’agissait des Formations suivantes : 

Sainte Bernadette, Saint André KIM, HGR 

Kenya, AENEF, Les Mels, Vangu, ONG 

Salama Ruashi, ONG Salam/Katuba, 

Garenganze, Radem, Cliniques 

Universitaires de Lubumbashi, HGR 

Kamalondo, Sendwe, Saint Esprit, 

Bakitha, HGR Mumbunda, Kampemba, 

HGR Katuba, Saint Thomas, HMR 

Ruashi, Crisem, HGR Kowe, Hakika, 

Hôpital SNCC et Sainte Agnès. 

 

La population d’étude était constituée des 

nouveau-nés nés dans les maternités de 

l’ensemble des Formations médicales 

retenues dans le cadre de cette étude. 

Les critères d’éligibilité à l’étude étaient : 

les nouveau-nés eutrophiques à terme, nés 

d’un accouchement eutocique, sans 

complication quelconque dans les 

structures sélectionnées pendant la période 

d’étude et dont les parents avaient consenti 

librement à participer à l’étude.  

Tandis que les nouveau-nés nés par 

césarienne (influence des produits 
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anesthésiques susceptibles d’induire une 

asphyxie néonatale et partant un impact sur 

l’hémogramme du nouveau-né) ou des 

mères porteuses d’une pathologie pouvant 

influencer la crase hématologique du 

nouveau-né (infection bactérienne aigue ou 

chronique, cancer, VIH/SIDA) étaient 

également exclus de l’étude.  

 

Notre étude avait porté sur 430 nouveau-

nés, nés eutociquement, à terme et n’ayant 

aucune complication au cours de suivi. Ce 

nombre a été obtenu en utilisant la formule 

de Fisher pour le calcul d’un échantillon 

aléatoire simple : c’est ainsi que nous 

avions estimé la fréquence des nouveau-

nés, nés normaux, à terme, sans 

complication à 50%. Comme le suggère la 

littérature : lorsque la pire de valeur n’est 

pas connue, nous avions considéré dans 

notre étude un P= 50% = 0,5%. La taille de 

l’échantillon ainsi calculée était estimée à 

422 nouveau-nés auxquels nous avions  

ajouté 8 autres nouveau-nés à cet 

échantillon de base pour obtenir un 

échantillon final de 430 nouveau-nés. 

Ainsi, la répartition des sujets à consulter 

était faite selon la file active de chaque 

formation médicale et a débouché sur un 

quota des nouveau-nés en fonction des 

formations médicales de naissance 

sélectionnées et qui se présente de la 

manière suivante : Sainte Bernadette : 102 

nouveau-nés, Saint André Kim : 40 

nouveau-nés, HGR Kenya : 38 nouveau-

nés, AENEF : 25 nouveau-nés, Les Mels : 

23 nouveau-nés, Vangu : 19 nouveau-nés, 

ONG Salama/Ruashi : 19 nouveau-nés, 

ONG Salama/Katuba : 18 nouveau-nés, 

Garenganze : 17 nouveau-nés, Radem : 17 

nouveau-nés, CUL : 13 nouveau-nés, HGR 

Kamalondo : 13 nouveau-nés, Sendwe : 11 

nouveau-nés, Saint Esprit : 11 nouveau-

nés, Bakitha : 11 nouveau-nés, HGR 

Mumbunda : 10 nouveau-nés, 

Kampemba : 10 nouveau-nés, HGR 

Katuba : 8 nouveau-nés, Saint Thomas : 7 

nouveau-nés, HMR Ruashi : 5 nouveau-

nés, CRISEM : 4 nouveau-nés, HGR 

Kowe : 3 nouveau-nés, Hakika : 3 

nouveau-nés, SNCC : 2 nouveau-nés et 

Sainte Agnès : 1 nouveau-né. 

 

Les données étaient collectées en trois 

périodes : au moment de la naissance de 

chaque nouveau-né (J1) et au cours des 

rendez-vous de J14 et J28. En rapport avec 

les deux derniers moments ; la mère du 

nouveau-né était soumise à un 

interrogatoire et le nouveau-né lui-même à 

un examen physique complet : Ces deux 

procédés préalables avaient permis 

d’intégrer dans notre étude les paramètres 

d’intérêt suivants: l’âge, le sexe du 

nouveau-né, la commune de résidence, le 

niveau d’étude de la mère et la profession 

de cette dernière. Un prélèvement sanguin 

était fait et par la suite l’hémogramme était 

réalisé. Concrètement ; le sang était 

prélevé à la naissance, au quatorzième jour 

de vie (J14) et au vingt-huitième jour (J28) 

à l’aide d’une aiguille spéciale 

(vacccinostyl) par ponction capillaire au 

talon et recueilli dans un tube à EDTA 

(microtainer). Les échantillons de sang 

ainsi prélevés dans tous les vingt-cinq sites 

sélectionnés ont été acheminés à l’unité 

d’hématologie des Cliniques Universitaires 

pour y être analysés : les hémogrammes 

étaient déterminés en premier lieu à l’aide 

d’un automate de type HUMAN COUNT 

80 TS. La validité des résultats ou des 

mesures obtenus était garantie par la 

soumission de chaque série d’analyses aux 

trois contrôles successifs. Les bons 

résultats étaient ceux qui étaient reconnus  

normaux trois fois de suite. Les résultats 

douteux étaient rejetés dès qu’ils étaient 
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reconnus anormaux, qu’il s’agisse d’une 

ou plusieurs fois. Tout contrôle hors norme 

ou douteux faisait rejeter la série 

d’analyses ou obligeait de passer à un 

contrôle manuel avec application de la 

formule :  

.  

 

 

Secondairement, le groupe sanguin et le 

rhésus étaient obtenus par la méthode dite 

de Beth Vincent. Les valeurs de 

l’hémogramme trouvées étaient 

transformées à des valeurs standards à 

l’aide de Zscore pour permettre de situer 

les valeurs non incluses dans l’intervalle 

de -2DS et +2 DS et les valeurs de 

référence sont définies dans cette étude 

comme les valeurs comprises entre le 

2,5ème et le 97,5ème percentile.  

 

Le traitement  des données était effectué à 

l’aide des logiciels Excel 2010 et SPSS 

version 21.0. La statistique descriptive 

nous avait ainsi permis de calculer les 

fréquences, les moyennes et l’écart-type. 

Le recours au  test d’ANOVA avait rendu 

possible  la comparaison des moyennes. 

Les facteurs associés à l’anomalie de 

l’hémoglobine étaient recherchés à l’aide 

de test de régression logistique en uni et 

multivariée ; le calcul de l’Odds ratio et les 

IC95% avaient été utilisés dans 

l’estimation du degré d’association entre 

cette anomalie d’hémoglobine et les 

facteurs indépendants. p<0,05 était le seuil 

de significativité statistique.  

 

L’étude avait respecté les règles de 

confidentialité, de la justice et de la 

bienfaisance des nouveau-nés. Le 

protocole de la présente étude de recherche 

était soumis et approuvé par le comité 

d’éthique médicale de l’Université de 

Lubumbashi sous les références : N° 

Approbation UNILU/CEM/070/2017 
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Résultats 

1. Distribution des nouveau-nés selon les caractéristiques hémato-anthropométriques  

Tableau VIII : Caractéristiques  hémato-anthropométriques du nouveau-né  

Variables  n=430 ou 

X ± ET 

% ou 
Extrêmes 

Sexe    

Masculin 228 53,0 

Féminin 202 47,0 

Groupe sanguin   

O 215 50,0 

A 116 27,0 

B 77 17,9 

AB 22 5,1 
Rhésus   

Positif 420 97,7 

Négatif 10 2,3 

Poids de naissance (g) 3164,1±434,5 1900-4500 

Taille de naissance (cm) 48,6±2,6 35-74 

Périmètre crânien (cm) 34,8±1,4 27-45 

Périmètres thoracique (cm) 33,5±1,4 28-37 

Age de grossesse (Semaines) 38,6±1,6 37-42 

Les caractéristiques hémato-anthropométriques de la population d’étude sont résumées dans 

le tableau VI et montrent que 53% des nouveau-nés étaient de sexe masculin, sex ratio 

1H/1F ; la moitié des nouveau-nés (50%) étaient du groupe O avec 97,7% de rhésus positif. 

Leurs poids moyen de naissance, la taille de naissance, le périmètre crânien, le périmètre 

thoracique, étaient dans les limites normales. La moyenne d’âge de la grossesse était de 38,6 

semaines d’aménorrhée.  

 

2. Distribution des variables de l’hémogramme selon les tranches d’âge des nouveau-nés 

 

Tableau IX : Valeurs moyennes des variables de l’hémogramme selon les tranches d’âge des 

nouveau-nés 

 Variables  J1 

n=430 

J14 

n=419 

J28 

n=366 

p 

GR (1012/LH) 6,07±3,34 4,79±0,68 4,26±0,60 ˂0,001 

Hb (g/dl) 17,97±2,39 14,46±1,83 12,49±1,64 ˂0,001 

Ht (%) 56,14±7,64 44,81±5,82 38,81±5,44 ˂0,001 

GB (109/mm3) 17,67±5,43 11,11±3,58 10,24±2,83 <0,001 

Lymphocyte (109/mm3) 4,94±1,82 5,94±2,48 6,13±2,95 <0,001 

Neutrophile (109/mm3) 11,07±4,23 3,71±1,78 2,90±1,17 <0,001 

Eosinophile (109/mm3) 0,530±0,163 0,333±0,107 0,307±0,105 <0,001 

Basophile (109/mm3) 0,133±0,041 0,083±0,027 0,077±0,021 <0,001 

Monocyte (109/mm3) 0,883±0,272 0,556±0,179 0,512±0,142 <0,001 

Plaquette (109/mm3) 237,05±88,11 290,04±116,83 268,60±93,00 <0,001 

Le tableau VII donne les valeurs moyennes des variables de l’hémogramme des nouveau-nés 

et indique des différences nettement significatives entre l’hémogramme au J1, au J14 et au 
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J28. Il indique aussi que les valeurs moyennes de l’hémogramme diminuent au fur à mesure 

que  l’âge du nouveau-né avance.  

 

3. Distribution du taux d’hémoglobine selon les tranches d’âge et le sexe des nouveau-nés 

Figure 6 montre la variation du taux de l’hémoglobine dans les deux sexes des nouveau-nés, 

elle indique que le taux d’hémoglobine diminue linéairement avec l’âge des nouveau-nés ; 

elle montre aussi que le taux d’hémoglobine est élevé chez le garçon comparativement aux 

filles.  

 
Figure 6 : Variation du taux de l’hémoglobine selon l’âge et le sexe du nouveau-né. 

 

 

 

4. Distribution des nouveau-nés selon le taux d’hémoglobine  

La figure 7 présente la proportion des enfants avec baisse du taux d’hémoglobine (inférieur à 

13.4g%) et indique qu’une  fraction marginale (9,3%) des nouveau-nés avaient un taux 

d’hémoglobine bas. 

 
Figure 7 : Fréquence des taux d’hémoglobine diminué dans la population d’étude à la 

naissance 
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5. Distribution des nouveau-nés selon l’interaction entre les lignées 

 

Tableau X : Facteurs associés à la diminution du taux d’hémoglobine chez les nouveau-nés. 

 Variables  Analyse univariée  Analyse multivariée 

p OR (IC95%) p ORa (IC95%) 

GB      

Normale  1   1 

Anormale 0,010 3,27(1,33-8,07)  0,022 3,27(1,34-4,82) 

Lymphocyte      

Normale  1   1 

Anormale 0,752 1,39(0,18-3,63)  0,758 1,40(0,16-2,04) 

Neutrophile      

Normale  1   1 

Anormale 0,010 3,02(1,30-7,00)  0,006 3,11(1,29-4,19) 

Basophile      

Normale  1   1 

Anormale 0,001 3,20(1,62-6,34)  0,005 2,75(1,01-7,57) 

Eosinophile      

Normale  1   1 

Anormale 0,001 3,20(1,62-6,32)  0,125 1,61(0,23-2,34) 

Monocyte      

Normale  1   1 

Anormale 0,001 3,20(1,62-6,34)  0,616 1,54(0,24-2,11) 

Plaquette       

Normale  1   1 

Anormale 0,467 2,1(1,28-15,53)  0,492 2,02(0,27-5,06) 
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Le tableau VIII donne les facteurs associés à 

la diminution de taux de l’Hb chez les 

nouveau-nés normaux. Il identifie en 

régression logistique en  univariée un taux 

élevé des GB, des neutrophiles, des 

basophiles, d’éosinophiles et des monocytes. 

L’augmentation de ces éléments de la lignée 

blanche explique dans cette série la 

diminution du taux d’hémoglobine. En 

multivariée, nous constatons que l’élévation 

du nombre  GB était associée à un risque 3 

fois plus élevé de diminution du taux 

d’hémoglobine, de même que l’élévation du 

nombre des neutrophiles et du nombre des 

basophiles, font aussi courir 3 fois le même 

risque d’une chute du taux d’hémoglobine. 

 

Discussion 

La présente étude a évalué de manière 

transversale un échantillon de 430 nouveau-

nés, nés normaux. Les objectifs étaient de 

déterminer la fréquence de la diminution du 

taux d’hémoglobine chez le nouveau-né 

normal, d’évaluer l’évolution de taux moyen 

d’Hb à la naissance, au J14 et J28 ; identifier 

les facteurs associés à la diminution du taux 

d’hémoglobine chez le nouveau-né normal. 

Globalement, la diminution du taux de 

l’hémoglobine chez les nouveau-nés 

normaux  est de 9.3%.  Cette valeur est 

inférieure au 24,2% rapporté par Ghaffour 

en Algérie dans le département de pédiatrie 

(Ghaffour A, 2014). La divergence 

méthodologique entre les deux études 

expliquerait probablement cette différence. 

Il est à noter que chez un enfant né 

normalement on s’attendrait  à ce que les 

valeurs l’hémoglobine soient aussi 

normales. Cette série rapporte 9,3% d’Hb 

basse ; cette situation  serait due à une  

interaction extérieure latente  existant chez 

les nouveau-nés.  Cette influence exogène 

pourrait être due à l’âge des nouveau-nés 

sachant que à cette période le nouveau-né 

est confronté à des situations d’adaptation 

que lui oppose la vie extra-utérine après la 

naissance et aux erreurs des prélèvements 

sanguins pour une visée diagnostique et de 

suivi (Arnaud F et al, 2005 ; Rigourd V et 

al, 2004 ; Tasseau A et al, 2004 ; Voyer M 

et al, 2015). La majorité des maladies 

héréditaires qui entraînent une modification 

de l’hémoglobine peut aussi être à la base de 

cette anomalie de l’Hb observée dans cette 

série ; faisant état de déficit du diagnostic de 

ces maladies à la naissance par des 

techniques avancées absentes dans nos 

structures de prise en charge (Adam M et al, 

2016).  Une attention particulière doit donc 

être apportée aux nouveau-nés normaux 

pour les préserver du danger de l’anémie par 

une étude hématologique systématique.  

Les taux d’hémoglobine au J1, J14 et J28 

étaient respectivement de 17.97±2.39 g/dl ; 

14.46±1.83 g/dl et 12.49±1.64 g/dl.  Notre 

taux d’hémoglobine moyen était concordant 

avec les chiffres sur le taux d’Hb 

généralement observé au J1 et au J14 mais 

discordant au J28 par rapport au nadir 

physiologique qui situe ce taux au J28 entre  

14 et 15 g/dl (Voyer M et al, 2015). La 

différence constatée au J28 pourrait être due 

dans une certaine mesure à la spoliation 

sanguine tributaire des prélèvements. Il 

serait donc, judicieux d’assurer les 

prélèvements en recourant aux 

microméthodes et moyens de surveillance 

biologique non invasifs afin de réduire la 

spoliation sanguine (Rigourd V et al, 2004 ; 

Voyer M et al, 2015, Bouland M et al, 

2017 ; Pichon C, 2004). Ces techniques 

n’étant pas encore disponibles dans nos 

hôpitaux, il est recommandé alors un 

prélèvement avec prudence.  

Cette série montre aussi que le taux 

d’hémoglobine diminue avec l’âge des 

nouveau-nés : données concordantes avec la 

littérature qui atteste une diminution de taux 

d’hémoglobine au fur et à mesure que l’âge 

de l’enfant avance. Plusieurs mécanismes 
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pourraient expliquer cette situation : la  

macrocytose physiologique d’une part et 

l’érythropoïèse de stress lors de la naissance 

d’autre part, sont à la base de cette variation 

de taux d’hémoglobine (Widness J, 2008 ; 

Strauss RG, 2010 ; Venkatesh V et al, 2012). 

La composition plus riche en lipides de la 

membrane érythrocytaire néonatale à la 

naissance favorise un taux élevé d’Hb 

(Singh R et al, 2011 ; Carrol PD et al, 

2012). À partir de la deuxième,  troisième ou 

de la quatrième semaine, le taux d’Hb 

diminue progressivement pour atteindre un 

minimum aux alentours de 14 g/dl (Rabe H 

et al, 2008 ; Venkatesh V et al, 2013 ; King 

MG, 2015 ; Mariani M, 2008). Il y a aussi 

un défaut d’hémoglobinisation à la 

naissance qui entraine une fabrication en 

excès d’hémoglobine qui se corrige 

progressivement jusqu’à la maturité 

expliquant aussi cette diminution 

d’hémoglobine avec l’augmentation de l’âge 

(Mariani M, 2008). Cette chute du taux 

d’hémoglobine est aussi la résultante de  la 

mise au repos transitoire de l’activité 

érythropoïètique médullaire après la 

naissance  et qui en est le mécanisme 

principal. En effet, l’augmentation du taux 

d’oxygène circulant et la baisse du taux 

d’hémoglobine fœtale entraînent une 

diminution de la production d’EPO (Krafte 

Jacobs b et al, 2017). D’autre part, la demi-

vie des globules rouges pendant les 

premières semaines de vie (40-90 jours) est 

diminuée par rapport à celle des enfants plus 

âgés (120 jours) (Kaplan E et al, 2017 ; 

Tchernia G, 2017).  

Cette série rapporte aussi que le taux 

d’hémoglobine était légèrement plus élevé 

chez les garçons que chez les filles ; cette 

différence est bien établie dans la littérature. 

En effet, cette tendance est liée aux 

différences de production d’hormones 

sexuelles ; les androgènes et notamment la 

testostérone (Sebahoun G et al, 2004). Mais 

la  différence n’apparaît plus nettement qu’à 

la puberté (entre 12 et 17 ans) et persiste 

ensuite quelle que soit la tranche d’âge 

observée. Ainsi, le taux d’hémoglobine chez 

les jeunes filles est en moyenne plus bas de 

0,5 à 1 g/dl (12-15 g/dl) par rapport aux 

garçons (13-16 g/dl) (Ozbek N et al, 2000). 

L’augmentation de nombre globules blancs, 

des neutrophiles et des basophiles étaient 

associée à la diminution de l’hémoglobine. 

Dans cette série  le risque absolu est évalué  

à 3 en cas d’augmentation de chaque 

catégorie des globules blancs.  La même 

tendance a été observée dans plusieurs 

études Africaines (Christensen RD et al, 

2010 ; Amin SC et al, 2012 ; Gephart SM, 

2012). En effet, l’influence de nombre des 

GB, des neutrophiles et des basophiles sur le 

taux de l’hémoglobine  est facilitée par un 

syndrome infectieux latent. Au cours de 

l’infection, on observe une  augmentation 

significative du nombre des globules blancs, 

des neutrophiles et basophiles ; l’infection 

par certains mécanismes connus entraine 

une destruction des globules rouges ; 

conséquence d’une diminution de taux de 

l’hémoglobine (Mohamed A et al, 2012).   

 

Limites et forces de l’étude 

La présente étude présente certes des 

limites ; Celles-ci sont sans doute inhérentes 

à la fois à son caractère transversal et  à 

l’absence des analyses en rapport avec 

certains aspects génétiques qui l’empêchent 

d’identifier la particularité des nouveau-nés 

à Lubumbashi comparativement aux autres 

nouveau-nés d’autres contrées africaines ou 

occidentales.  

Au-delà de ces limites, la réalisation de cette 

étude a largement contribué à l’éveil de 

conscience des prestataires des soins face à 

la variation de taux moyen de l’hémoglobine 

des nouveau-nés normaux  en fonction des 

périodes néonatales explorées (J1, J4, J28). 

Le taux normal de l’hémoglobine n’est pas 



 

Page| 97 
 

Rev.Afr.Méd&S.P|N°1 - Vol.2 Juin 2018 

 
 

statique en période néonatale ; affirmation 

prouvée dans cette série. 

 

Conclusion 

Les résultats de cette étude révèlent que la 

fréquence de la baisse de l’hémoglobine est 

faible chez les nouveau-nés normaux à 

Lubumbashi. Notre série l’évalue à 9,3%. 

Les facteurs associés à cette baisse identifiés 

étaient : l’augmentation du nombre des 

globules blancs en général et ceux des 

neutrophiles et basophiles survenant au 

cours des infections : bactérienne, virale ou 

parasitaire latentes fort probablement.  

Cette étude prouve aussi que la diminution 

du taux d’hémoglobine est linéairement 

fonction de l’augmentation de l’âge du 

nouveau-né.  Une plaidoirie sur le dosage 

d’hémoglobine couplé à la numération – 

formule sanguine devrait être envisagée afin 

de détecter à temps une éventuelle anémie 

témoin d’une infection latente. Ce 

comportement serait de nature à améliorer la 

prise en charge des nouveau-nés même dans 

des contrées africaines dépourvues des 

automates.   
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