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Introduction : la drépanocytose est I’'hnémoglobinopathie la plus fréquente dans le monde.
Elle sévit particulierement en Afrique et ses complications ostéo-articulaires sont graves
surtout chez I'enfant. Cette étude a pour objectif de décrire ses aspects épidémiologiques,

diagnostiques et thérapeutiques a Bobo-Dioulasso.

Méthode : il s’est agi d’une étude transversale, rétrospective a visée descriptive. Elle s’est
étendue sur une période de 3 ans allant®djadvier 2013 au 31 décembre 2015. Cette
étude a concerné les enfants de 0 a 15 ans porteurs d’une complication ostéo-articulaire non
traumatique drépanocytaire admis au Centre Hospitalier Universitaire Sour6 Sanou durant
la période de l'étude. Nous avons étudié les différents aspects épidémiologiques,

diagnostiques et thérapeutiques des complications ostéo-articulaires de la drépanocytose.

Résultats: nous avons recruté 42 enfants, dont 35 (83,3%) en hospitalisation. La majorité
des enfants résidaient a Bobo-Dioulasso et étaient scolarisés. La tranche d’age de 5 a 10
ans était la plus touchée avec 38,1%. La moyenne d’'age était de 7,5 années avec des
extrémes de 1 et 15 ans. Le sex-ratio était de 1,3. Au plan clinique, la fievre et I'impotence
fonctionnelle étaient présentes chacune chez 81% des enfants, tandis qu'il existait une
fistule de membre chez 38,1% d’entre eux. L’hémicorps gauche était plus atteint.
L’'ostéomyélite fut le diagnostic principal avec 59,6%, suivie de I'ostéonécrose de la téte
fémorale dans 11,6% des cas. L’électrophorése de I'hnémoglobine a retrouvé une majorité
de 54,7% de syndromes drépanocytaires majeurs. Le taux d’hémoglobine moyen était de
7,9 g/dl. Le fémur a été I'os le plus touché suivi du tibia. Au niveau radiographique, une
réaction périostée existait chez 38,7% des enf&nésireus fut le principal germe isolé

dans les prélévements. Un traitement médico-orthopédique a été effectué chez la plupart
des patients. La guérison a été obtenue chez 69% des enfants. La durée moyenne

d’hospitalisation était de 23,78 jours.

Conclusion: la drépanocytose reste un probleme de santé publique dans notre contexte.
Ses complications ostéo-articulaires sont graves. Malgré une prise en charge adéquate,
I’évolution est souvent marquée par des complications secondaires. Il convient donc d’axer

les efforts sur la prévention.
Mots-clés :Drépanocytose, ostéomyélite, enfants, Burkina Faso

Auteur : SOUGUE Yaya Tél : 00226 70 03 44 22 E-maitougueyaya@yahoo.fr
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Introduction : Sickle cell disease is the most frequent hemoglobinopathy in the world. It
rages particularly in Africa and its osteo-articular complications are severe especially on
children. The purpose of this study is to describe its epidemiological, diagnostic and

therapeutic aspects in Bobo-Dioulasso.

Method: it was about a transverse, retrospective study with descriptive aim. It extended
over a period of 3 years going from January 1st, 2013 till December 31st, 2015. This study
was concerned with the expanding children from 0 to 15 years old of a drepanocytic not
traumatic osteo-articular complication admitted in the Universitary hospital Souré Sanou
during the period of the study. We studied the various epidemiological, diagnostic and
therapeutic aspects of the osteo-articular complications of the sickle cell disease on these
children.

Results we recruited 42 children, among whom 35 (83.3 %) in hospitalization. The
majority of the children lived in Bobo-Dioulasso and were schooled. Children from 5 to 10
years were the most affected with 38.1 %. The average age was of 7.5 years with extremes
of 1 and 15 years. Sex-ratio was 1.3. Clinically, the fever and the functional disability were
present each to 81 %, whereas there was a fistula on 38.1 % of the children. The left side
of the body was the most affected. Osteomyelitis was the main diagnosis with 59.6 %,
followed by femoral head osteonecrosis in 11.6% of cases. The hemoglobin electrophoresis
found a majority of 54.7 % of major sickle cell syndromes. The average rate of hemoglobin
was 7.9 g/dl. The femur was the most affected bone followed by the tibia. At the
radiographic level, a periosteal reaction existed at 38.7 % on the chiklemeus was

the main germ isolated in the samples. A medical and orthopaedic treatment was made on
most of the patients. The cure was obtained at 69 % of the children. The average duration

of hospitalization was of 23.78 days.

Conclusion the sickle cell disease remains a public health problem in our context. Its
osteo-articular complications are serious. Despite adequate care, the evolution is often
marked by secondary complications. It is therefore appropriate to focus efforts on
prevention.

Keywords: sickle cell disease, osteomyelitis, children, Burkina Faso

Author: SOUGUE Yaya Tel 00226 70 03 44 22 E-mail: sougueyaya@yahoo.fr
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Sigles et abréviations

A.P.1.P.D. : Assciation Pour I'lnformation et la Prévention de la Drépanocytose
Chir. : chirurgical

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CHUSS : Centre Hospitalier Universitaire Sour6 Sanou
CMA : Centre Médical avec Antenne Chirurgicale
CREN : Centre de Récupération et d’Education Nutritionnelle
CRP : C Réactiv Protein

CSPS : Centre de Santé et de Promotion Sociale
Désoxy-Hb S: Désoxy-hémoglobine S

Ehb: Electrophorese de 'hémoglobine

ENSP : Ecole Nationale de Santé Publique

GB: Globules blancs

Hb : Hémoglobine

Hb A: Hémoglobine A

Hb S: Hémoglobine S

INSSA : Institut Supérieur des Sciences de la Santé
IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique

K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae

Méd. : Médical

MPR : Médecine Physique et de Réadaptation

NFS : Numération Formule Sanguine

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

OMA : Ostéomyélite aigue

OMC : Ostéomyélite chronique

ONATF : Ostéonécrose Aseptique de la Téte Fémorale
Ortho. : Orthopédique

OST : Office de Santé des Travailleurs
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P. mirabilis: Proteus mirabilis

PEV : Pogramme Elargi de Vaccination

PTH : Prothese Totale de Hanche

S. aureus : Saphylococcus aureus

S. typhi: Salmonella typhi

S/BThal: S$-Thalassémie

SCAM : Sortie Contre Avis Médical

UFR-SDS : Unité de Formation et de Recherche-Sciences De la Santé

VIH : Virus de I'lmmunodéficience Humaine
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INTRODUCTION ET
PROBLEMATIQUE




Introduction et problématique

hY

La drépanocytose est une maladie génétique courante due a une anomalie de
I’'hnémoglobine. L’hémoglobine normale A est remplacée par une hémoglobine
anormale S. Les genes mutants de I’'hémoglobine ayant été hérités a la fois du pére et
de la mere [1,11]. Elle se transmet sur le mode autosomique récessif.

Dans le monde, la drépanocytose touche plus de 50 millions de personnes et environ
300 000 enfants naissent tous les ans avec cette maladie selon 'OMS [11,41]. C’est un
véritable probleme de santé publique. C’est pour cela qu'est célébrée le 19 juin de
chaque année la journée mondiale de lutte contre la drépanocytose.

Cette maladie se retrouve sur les cing continents. Cela s’explique en partie par les
phénomeénes migratoires et le brassage des populations. Mais sa répartition est inégale.
L’Afrique en paye le plus lourd tribut. La drépanocytose est une maladie de la race
noire. Sa fréguence maximale se situe entre 98°t&gré paralléle nord et le 20

degré paralléle sud appelé « ceinture sicklémique de Lehmann » ou plus de 25% de la
population est atteinte. Dans les pays de I'Afrique de I'ouest tels que le Ghana et le
Nigéria, la fréquence du trait drépanocytaire atteint 15 a 30 % [11]. Le Burkina Faso,
situé au ceeur de la sous-région ouest africaine et en plein dans la ceinture sicklémique
est une zone ou la drépanocytose sévit particulierement. La prévalence du trait
drépanocytaire atteint 30% et celle des syndromes drépanocytaires majeurs est de
8,42% en milieu hospitalier [42-44]. Cependant, cette pathologie ne bénéficie pas
encore de programme national de lutte. Des centres de prise en charge logés dans les
CHU du pays existent, mais restent encore insuffisants. A Bobo-Dioulasso, au Centre
Hospitalier Universitaire Sourd Sanou, elle constitue un des motifs fréquents
d’hospitalisation dans les services de chirurgie et de pédiatrie [45]. Elle serait
responsable d’environ 6% des déces des enfants de moins de 5 ans.

La drépanocytose est une maladie a la fois chronique et complexe. Son évolution encore
peu prévisible malgré la meilleure connaissance des risques et une prévention de mieux
en mieux organisée, est marquée par des complications aigués et chroniques qui
intéressent tous les organes [46]. Sa symptomatologie clinique est tres variée et ses

manifestations osseuses et articulaires sont le plus souvent précoces. L’'imagerie



médicale est d’'un grand apport dans la mesure ou elle permet un diagnostic précoce
avec caractérisation lésionnelle, suivi interventionnel et évolutif.

Les complications osseuses et articulaires de la drépanocytose sont multiples. Elles
peuvent étre ischémiques ou infectieuses. Dans tous les cas, méme bien traitée, la
drépanocytose reste une pathologie a fort potentiel incapacitant dont I'évolution ultime
conduit souvent a un handicap physique plus ou moins lourd.

Bien que tres fréquente au Burkina Faso, peu d’études jusqu’ici ont abordé la question
des différents aspects épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques des
complications ostéo-articulaires de la drépanocytose surtout chez I'enfant a Bobo-
Dioulasso [45]. Ainsi, notre étude, préliminaire, se propose d'étudier les aspects
épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques des complications ostéo-articulaires
de la drépanocytose chez les enfants de zéro a quinze ans au Centre Hospitalier

Universitaire Sourd6 Sanou de Bobo-Dioulasso.



GENERALITES




|. Généralités

[.1. Définition

La drépanocytose ou « anémie a falciformes » est une maladie génétique caractérisée
pa la présence d'une hémoglobine anormale Hb S. Elle est I'hnémoglobinopathie la
plus fréquente au monde [1]. C'est une maladie connue depuis longtemps et qui se
transmet selon le mode autosomique récessif. Seuls les malades porteurs des deux
alleles expriment la maladie. Ces derniers sont classés parmi les cas de « syndromes
majeurs de la drépanocytose » [1,2]. Prenons I'exemple d’'un couple d’hétérozygote ou
tous les deux parents sont des porteurs sains AS.
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Figure 1 : croisement d’'une famille hétérozygote d’aprés la loi de Mendel

Dans cette famille, nous aurons :

- 25% de chance d’avoir des enfants sains AA
- 50% de chance d’avoir des enfants porteurs sains AS

- 25 % de chance d’avoir des enfants drépanocytaires SS.

|.2. Bases fondamentales

[.2.1 Hémoglobine normale

L’hémoglobine, d’'un poids moléculaire de 64500 Daltons est le principal constituant
des érythrocytes. Elle sert de protéine de transport des gaz du sang et est constituée de

4 sous-unités identiques 2 a 2. Schématiquement, elle comprend deux parties :



- I’'héme: complexe de porphyrine et de fer qui fixe de fagon réversible I'oxygene
[3];
- la globine : protéine faite de 4 chaines de polypeptides contournées et constituée

de 2 couples identiques 2 a 2.

1.2.2. Types d’hémoglobine

L'on distingue plusieurs types d’hémoglobines normales. Les principales sont :

- chez le feetus : les hémoglobines embryonnaires Gowers représentent 70 a 90%
de I'hémoglobine fcetale totale. Aprés la naissance, 'hémoglobine fcetale est
remplacée par ’'hémoglobine adulte ;

- chez l'adulte :

» I’'hémoglobine A1 comporte 2 chaine®t de 2 chaine® Elle représente
95 a 97% de I'hémoglobine adulte totale;
* I’'hémoglobine A2 comporte 2 chaineset 2 chaines$ et représente

environ 1,5 a 3% de I'hémoglobine adulte totale.

1.2.3. L’némoglobine anormale de la drépanocytose

L’hémoglobine anormale Hb S est une mutation de 'hémoglobine normale Hb A. Elle
est responsable de la drépanocytose et résulte de la substitution du sixieme des acides
aminés que possede la chgingar un autre acide aminé. Ainsi, I'Hb S est un tétramere

ou une valine hydrophobe remplace un acide glutamique hydrophile en position 6 [4].
En dehors de I'hémoglobine S, il existe aussi I'hnémoglobine C. Celle-ci est due a la

substitution d’une glutamine en position 6 par une lysine [5].

1.2.4. Variabilités génétiques de la drépanocytose

Il existe plusieurs types de drépanocytose. Les formes SS, SR teassémie sont
les plus connues et les plus graves. On les classe parmi les syndromes drépanocytaires

majeurs [6]. Dans ces formes surviennent rapidement des complications aigués et



chroniques. La forme CC est également décrite dans la littérature. On la retrouve surtout
surle plateau voltaique, actuel Burkina Faso [7].

Mais cette forme est moins impliquée dans la survenue de complications ostéo-
articulaires [68]. On peut aussi avoir I'hétérozygotie compositeh&8dgsseémie
associant I'Hb S avec urfethalassémie. Il existe enfin les formes AS et AC ou trait
drépanocytaire. Ces dernieres formes ne sont pas classées parmi les syndromes

drépanocytaires majeurs et sont le plus souvent asymptomatiques.

|.3. Historique

La drépanocytose est connue des populations africaines depuis des siecles [7]. 1l existe
dans plusieurs langues africaines des mots ou des expressions qui évoquent une
connaissance trés ancienne de cette maladie, ou tout au moins de certaines de ses
manifestations. Presque tous ces vocables renvoient a la douleur, au broiement des os.
Par exemple, en langue Dioula « ko616 tchi » ou drépanocytose renvoie a la notion de
broiement douloureux des os au cours de la crise drépanocytaire. Mais I'histoire
médicale de cette maladie est relativement récente [8] :

- elle commence en 1910 aux Etats unis d’Amérique. Herrick, médecin a Chicago,
fait la premiere description médicale de la drépanocytose chez un jeune étudiant
noir de 20 ans. Son frottis sanguin montre des hématies inhabituelles en forme
de croissant ;

- en 1917, Emmel démontre qu'en l'absence d’air, les hématies du sujet
drépanocytaire se transforment en faucille : c’est le test d’Emmel a la paraffine ;

- en 1929, Hahn et Gillepsie remarquent que la déformation des globules rouges
n'a lieu que lorsque la pression en oxygdaas le sang est inférieure a 50 mm
de mercure ;

- au cours des années 40, les scientifiques font des découvertes importantes
concernant les causes de la falciformation. Sherman suggére que la
falciformation est due a une modification de la structure de I'hémoglobine.

Pauling et ses collaborateurs mettent au point la technique de I'électrophorése de



I'némoglobine en 1949. Cette méme année, Neel démontre que la transmission
dela drépanocytose est mendélienne, c'est-a-dire génétiquement déterminée ;

- Ingram démontre en 1956 que la différence entre Hb A et Hb S est due a la
substitution d'un seul acide aminé dans I'hémoglobine anormale;

- en 1988 est créée la premiere association de lutte contre la drépanocytose en
France : [I'Association Pour [I'Information et la Prévention de Ila
Drépanocytose (A.P.1.P.D).

En 2008, l'assemblée générale de l'organisation des nations unies reconnait
officiellement la maladie dans une résolution appelée « la drépanocytose, priorité de
santé publiqgue ». Le 19 Juin est dorénavant la journée internationale dédiée a la
drépanocytose. Cette méme date a donné lieu a la signature de la reconnaissance de la

maladie parmi les priorités de santé publique [9, 51].

|.4. Epidémiologie

La drépanocytose est une maladie génétique tres répandue dans le monde. Elle se
retrouve sur les 5 continents, mais a des degrés différents. Apparue indépendamment
en Afrique et en Inde, elle touche surtout ces régions [10, 20, 50]. Le brassage des
populations, les phénoménes migratoires, mais aussi la traite des esclaves ont permis
I'expansion de la drépanocytose dans le monde entier [7].

Elle est retrouvée aux Ameériques. Par exemple aux Etats unis, la drépanocytose touche
surtout les noirs américains. Sa fréquence dans cette partie de la population américaine
atteint 9%. Elle est aussi retrouvée aux Antilles et aux caraibes.

La drépanocytose touche particulierement le continent africain avec une prévalence
pouvant atteindre 25 a 30% dans certaines zones de la ceinture sicklémique de
Lehmann. C’est une maladie de la race noire [11]. Elle est aussi retrouvée dans les pays
du Maghreb, dans tout le Moyen-Orient jusqu'en Arabie Saoudite, dans le sous-
continent indien, dans le Bassin mediterranéen.

Dans la sous-région ouest africaine, au Mali et en Coéte d’ivoire la prévalence de la

drépanocytose est de 12% [12,13]. Au Burkina Faso, la prévalence de la drépanocytose



selon ses formes AS, AC, SS, SC, CC est respectivement de 6,90%, 19,16%, 2,5%,
1,99% 1,70% [14].

I.5. Physiopathologie

La drépanocytose est I'exemple type de la relation entre une mutation génique, des
anomalies moléculaires et des manifestations cliniques. Trois étapes se succedent dans
sa physiopathologie : la polymérisation de I'némoglobine S et la falciformation du
globule rouge, la déshydratation du globule rouge et l'interaction des globules rouges

avec I'endothélium vasculaire.

1.5.1. Polymérisation de I’'hnémoglobine S et falciformation du globule rouge

En situation normale et en présence d’oxygene, ’lhémoglobine S a les mémes propriétés
gue I'hnémoglobine normale A. En cas d’hypoxie, 'on assiste a des modifications
structurelles de 'hémoglobine S qui tend a se polymériser (se gélifier) et a se fragiliser.
Ceci s’explique par le remplacement de I'acide glutamique 6 hydrophile par une valine
hydrophobe [4]. Cette derniere établit donc des liaisons hydrophobes avec d’autres
résidus hydrophobes sur la chaprdune autre molécule de désoxy-HbS. Un polymere

se forme et s’allonge en fibres hélicoidales qui se regroupent, se rigidifient, et
provoguent la falciformation, déformation cellulaire caractéristique des globules rouges
classiquement en forme de faucille que I'on appelle drépanocyte [15].

En dehors de I'hypoxie, la falciformation est provoquée aussi par la fiévre, la
déshydratation, I'acidose, le froid et 'humidité [16]. Rigidification et fragilisation des
globules rouges sont a la base de la vaso-occlusion d'une part et de I'anémie
hémolytique d’autre part [17, 29, 30].



1.5.2. La déshydratation du globule rouge

La conséquence de la polymérisation est la dérégulation de 'homéostasie interne du
globule rouge aboutissant ainsi a sa déshydratation par activation des canaux ioniques,

ce qui favorise la polymérisation de la désoxy-HbS [15].

1.5.3. Interaction globule rouge-endothélium vasculaire

Les acteurs principaux impligués dans I'adhésion cellulaire a la paroi vasculaire sont
une population de globules rouges jeunes, dit « réticulocytes de stress », qui,
prématurément sortis de la moelle osseuse, expriment a leur surface des protéines
d’adhérence dont le réle normal est précisément de les maintenir dans la moelle [7, 15,
19]. On a donc une augmentation de la viscosité sanguine, d’ou I'occlusion de la

microcirculation.

1.6. Conséquences cliniques

Les drépanocytes rigides augmentent la viscosité du sang, donc le temps de transit dans
les capillaires. lls s’y agglutinent et déterminent I'occlusion de la micro-circulation.
Tout ceci aboutit a une ischémie et a des infarctus déclenchant ainsi la classique crise
vaso-occlusive et une grande partie des complications ostéo-articulaires [15].

Pour ce qui est de 'némolyse, les drépanocytes, fragiles, sont détruits prématurément
par le systeme réticulo-endothélial. Cette hémolyse exagérée aura pour conséguence
I'ictere et I'anémie. Elle est a I'origine des complications chroniques telles que la lithiase
biliaire, I'ulcére de jambe, l'insuffisance cardiaque etc. Enfin la susceptibilité accrue des
drépanocytaires aux infections est due a une altération de la fonction splénique et la

diminution de I'activité opsonisante du sérum [18, 19].
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|.7. Aspects cliniques

La drépanocytose ne devient symptomatique qu'a I'état homozygote (SS) ou
hétérozygote composite (SC, S béta-thalassémie). Les individus porteurs du trait
drépanocytaire (AS ou AC) sont en principe asymptomatiques, mais dans certaines
conditions, des signes cliniques ont pu étre observés chez ces personnes [21].

La drépanocytose touche tous les organes et ses manifestations cliniques sont variées et
diverses. Elle peut se manifester par une anémie, des crises vaso-occlusives, un retard
de croissance staturo-pondéral, un priapisme, des accidents vasculaires cérébraux, mais
aussi par des manifestations ostéo-articulaires. Nous nous intéresserons spécifiquement
aux complications osseuses et articulaires de la drépanocytose. Les complications
ostéo-articulaires de la drépanocytose sont multiples et peuvent se manifester sur le
mode aigu ou chronique. Elles ont un mécanisme commun, lié aux particularités

physico-chimiques de I'hnémoglobine S [21].

[.7.1. Généralités sur les os

Le systeme squelettique est 'ensemble des structures rigides du corps contribuant a son
maintien. Chez 'homme, le squelette est caché : c’est un endosquelette. Il comprend
une partie cartilagineuse et une partie osseuse [25]. Le systeme squelettique dérive du
mésoderme. Des la 5 semaine de vie intra-utérine, les cellules mésenchymateuses se
transforment en chondroblastes et en fibroblastes pour former les cartilages et les
membranes. La croissance des os dépend de nombreux facteurs génétique, hormonal,
diététique et mécanique. L’arrét de l'activité des points d’ossification se situe vers 18-
20 ans. Tandis que la croissance en longueur de I'os dépend du cartilage de conjugaison
gui est situé a la jonction diaphyso-épiphysaire, la croissance en largeur résulte de
I'action du périoste. Le squelette est constitué de 206 os constants [25]. Quelques fois,
on peut avoir des os surnumeéraires et des os doubles. Il y a des os longs, des os courts,
des os plats, des os pneumatiques et des os irréguliers. L'os tout comme le cartilage de
croissance est vascularisé par deux systemes qui irriguent ses deux faces. Les deux

systemes vasculaires communiquent entre eux et sont complémentaires. La suppression
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d’'une seule vascularisation serait rapidement compensée par la vascularisation restante
[24,25]

[.7.2. Mécanisme des Iésions osseuses et articulaires

Chez l'enfant et I'adolescent drépanocytaire, a l'inverse de ce qui se passe chez les
autres enfants, la moelle rouge hématopoiétique est insuffisante en volume en raison de
I'anémie hémolytique. Ceci explique que chez I'enfant drépanocytaire et méme plus
tard chez I'adulte, le tissu soit anormal et le siege d’une hématopoiese exubérante. Des
thromboses par falciformation au sein de ces tissus richement vascularisés sont
responsables des nécroses osseuses de I'enfant et des troubles de croissance lorsque ces
infarctus ont lieu prés du cartilage de croissance [1].

Par ailleurs les lIésions infectieuses sont également directement liées a la vaso-occlusion.
La greffe bactérienne sur un os hypovascularisé semble étre la cause principale des
ostéomyélites drépanocytaires.

1.7.3. Complications ostéo-articulaires non infectieuses
1.7.3.1 L’hyperplasie meédullaire

Elle intéresse les os longs, le crane, le massif facial ainsi que le rachis. L’hyperplasie

médullaire est responsable du facies singulier des enfants drépanocytaires (facies
mongoloides) [2]. A la radiographie standard, les travées osseuses sont rares mais
épaissies. On oberve aussi un amincissement des corticales entrainant de ce fait un

elargissement du canal médullaire.

[.7.3.2. Thrombose et infarctus osseux

Les infarctus osseux se manifestent par des douleurs osseuses, des signes
d’'inflammation locale a type de chaleur, rougeur et gonflement [22]. IIs sont consécutifs

aux thromboses de la microcirculation. Les sites préférentiels sont la diaphyse et la
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jonction diaphyso-métaphysaire des os longs des membres. L’atteinte des os tubulaires
des extrémités, par exemple les os des poignets et de la cheville réalise chez le
nourrisson « le syndrome pieds-mains ». Chez l'adulte le squelette axial est le plus
atteint [23].

1.7.3.3. Ostéonécrose aseptiques épiphysaires

Toutes les épiphyses peuvent étre concernées, mais c’'est I'ostéonécrose de la téte
fémorale que I'on rencontre surtout. Au niveau de la hanche, le début peut étre brutal
ou progressif avec une douleur, une boiterie et une limitation de I'amplitude des
mouvements ou une impotence fonctionnelle [22,23]. Les Iésions radiologiques sont
variables. Ce sont des images a type d’ostéocondensation, d’ostéolyse, de perte de la

sphéricité de la téte fémorale.

1.7.3.4. L’hémarthrose et les arthrites goutteuses

L’hémarthrose est une complication articulaire rarswtout observée au niveau du
genou. Le liquide articulaire hématique contient les cellules falciformes issues de
thromboses intra-vasculaires de la synoviale. L’hémarthrose peut intéresser d’autres
articulations. L'étude en microscopie électronique de la synodaligre la présence

de vaisseaux occlus par des hématies falciformes [1,21].

Les arthrites goutteuses sdidies a une hyper-production d’acide urique et a une
diminution de son excrétion rénale chez les drépanocytaires. Le diagnostic de certitude
ne peut étre donné que par I'examen du liquide articulaire ou la biopsie synoviale (mise

en évidence de cristaux d’urates) [1].

I.7.4. Camplications infectieuses ostéo-articulaires

[.7.4.1. L'ostéomyélite

L’'ostéomyélite hématogene est une infection de I'os et de la moelle osseuse due a un

germe par voie hématogéne. Elle est le plus souvent due aux salmonelles [30]. Elle siege
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préférentiellement au niveau des métaphyses des os longs. Sur le plan clinique,
I’ osteémyeélite survient fréquemment au cours de I'enfance avec une moyenne d'age de
6 ans. Elle est exceptionnelle en période néonatale. Typiquement, elle siege au niveau
des métaphyses les plus fertiles, « proche du genou », « loin du coude » [26,27].
Classiquement, il s’agit d’'un jeune garcon se plaignant de douleurs osseuses
métaphysaires circonférentielles avec une impotence fonctionnelle locale due a la
douleur, une tuméfaction siégeant fréequemment en regard des zones douloureuses, qui
sont rouges, chaudes et sensibles a la palpation [26,27]. On a un syndrome infectieux
avec une fievre souvent trés élevée pouvant atteindre 39 ou 40°C, un pouls filant, une
tachycardie, des frissons, voire des convulsions [28,30]. Le reste de I'examen clinique

recherchera la porte d’entrée.

1.7.4.2. Les arthrites septiques

Bien que beaucoup plus rarement observée que l'ostéomyélite, une arthrite aigue peut
se rencontrer sans atteinte osseuse au cours d'une drépanocytose. Le diagnostic repose
sur I'examen du liquide synovial [21]. Le tableau clinique est marqué par une fiévre
associée a une arthralgie. Les complications les plus fréquentes sont la raideur
articulaire, la luxation, surtout fréquente au niveau de la hanche. La ponction articulaire
permet de mettre en évidence I'épanchement purulent et d’identifier éventuellement le

germe [1].

1.8. Aspects Paracliniques
[.8.1. La biologie
1.8.1.1. Le test ’Emmel

Il est basé sur le principe de la falciformation ; ce test n’a qu’une valeur d’orientation
et est de moins en moins utilisé sauf pour les campagnes de masse. Il ne permet pas de
difféerencier les formes de drépanocytose. C'est un test qualitatif qui permet de

rechercher des drépanocytes au microscope sur une goutte de sang. Les drépanocytes

14



sont mis en évidence 10 a 15 minutes apres adjonction de méta bisulfite de sodium a
2% [31].

1.8.1.2. L'électrophorése de I'hémoglobine (Ehb)

L’électrophorese de I'hémoglobine est le seul examen qui permet de confirmer le
diagnostic tout en précisant la forme d’hémoglobinopathie [32, 46]. Contrairement au
test d’'Emmel, c’est un examen quantitatif. Il permet d’identifier les différents types

d’hémoglobines a partir de la migration en fonction de leur charge électrique.

1.8.1.3. La Numération Formule Sanguine (NFS)

La Numération Formule Sanguine peut révéler une anémie normocytaire normochrome
régénérative avec un taux d’hémoglobine autour de 6-8 g/dl pour les formes majeures
de la drépanocytose [33]. L'examen du frottis coloré a sec peut montrer quelques
hématies falciformes. L'hyperleucocytose est frequente au cours d'une crise. Elle est

aussi retrouvée en cas d’infection (arthrite septique, ostéomyélite).

[.8.2. Technigues ou moyens d’imagerie

1.8.2.1. La radiographie standard

Examen de premiere intention, elle contribue beaucoup au diagnostic des Iésions
osseuses et articulaires et permet d’apprécier leur évolution. Mais ces radiographies
doivent étre répétées du fait du retard radio-clinique entre le début des manifestations
cliniques et leur apparition sur les radiographies [34].

La sémiologie des lésions radiologiques est trés variable selon le diagnostic. D’'une
maniere générale, les images sont a type de raréfaction osseuse, de condensation
osseuse ou d’'images mixtes, mais aussi d'image d'altération de l'architecture osseuse.
Toutefois les lésions radiologiques ostéo-articulaires peuvent étre regroupées en

fonction de la physiopathologie et de la localisation des signes :
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- Dans les infections osseuses comme I'ostéomyélite, on peut avoir une réaction
périostée, des images d’ostéolyse, un épaississement des parties molles, des
abceés intra-osseux, des fractures pathologiques ou des séquestres surtout dans
les formes chroniques. Au niveau articulaire, On peut noter un élargissement de
I'interligne en cas d'épanchement abondant, une déminéralisation sous chondrale
et des irrégularités des corticales épiphysaires. Le signe caractéristiqgue de

I'arthrite septique est le pincement de l'interligne articulaire [34, 35].

- Dans les complications non infectieuses comme les ostéonécroses épiphysaires,
ce sont des images d’'ostéolyse, d'ostéocondensation, de fracture sous chondrale,
de fragmentation [35]. Dans les arthrites aseptiques, les lésions radiographiques
se caractérisent par lintégrit¢ de linterligne articulaire et des surfaces

articulaires. En cas d'épanchement abondant l'interligne peut étre élargie.

1.8.2.2. Autres techniques

- Le scanner est 'examen de référence dans I'exploration de la structure osseuse.
Il peut se faire avec ou sans injection de produit de contraste. Dans tous les cas,
le scanner permet de détecter précocement un séquestre osseux, d’explorer les
parties molles, de guider une ponction biopsie.

- L’IRM permet un diagnostic précoce des infections ostéo-articulaires.

- L’échographie, plus accessible dans nos conditions, peut détecter un
épaississement des parties molles, un abces sous périostée, un épanchement
articulaire.

- D’autres techniques comme la fistulographie et la scintigraphie existent et
permettent d’affiner le diagnostic lésionnel. Mais du fait de leur co0t
relativement élevé, ces examens sont difficiles d’acces dans notre contexte par

nos populations.
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[.8.3. Autres examens

[.8.3.1. L’hémoculture

Utilisée en cas d’infections, elle permet de mettre en évidence le ou les germes précis.
Suivie de I'antibiogramme, on peut alors instituer un traitement spécifique dirigé contre
le germe isolé.

1.8.3.2. La CRP

Marqueur de I'inflammation, cet examen permet de mettre en évidence le syndrome

inflammatoire. C’est aussi un élément qui permet de suivre I'efficacité du traitement.

1.8.3.3. Examen bactériologiqgue des liquides de prélevement (pus et liquide

articulaire)

Il permet de caractériser le liquide de prélevement sur le plan macroscopique et au plan
microscopique, de rechercher les éventuels germes en cause. Couplé a I'antibiogramme,

il aboutit & la mise en route d’un traitement antibiotique adapté.

[.9. Traitement

Le traitement des complications osseuses et articulaires de la drépanocytose est
préventif et curatif. Le traitement préventif rentre dans le cadre général du traitement
de la drépanocytose [46]. Le traitement curatif, lui a pour but d’éviter la survenue de
complications secondaires (raideur articulaire, raccourcissement de membre,

amyotrophie etc.)

1.9.1. Traitement préventif

Une fois le diagnostic effectué, il faut établir un programme de suivi compte tenu des

diverses complications liées a la drépanocytose. Ce programme a pour but d’éviter la
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répétition des crises qui serait un facteur favorisant dans la survenue des lésions

osselses et articulaires. Le traitement préventif comprend :

- la mise en place d’'un programme de suivi des sujets drépanocytaires dans un
centre spécialisé. Les consultations doivent étre systématiques tous les 3 mois ou
tous les 6 mois selon 'age et la symptomatologie ;

- I'éducation du drépanocytaire et de ses parents a eviter les facteurs favorisant la
survenue des crises : changements de température, bains en eau froide (piscine),
déshydratation (sueurs, diarrhée), infections et hypoxie (altitude, voyage en
avion non pressuriseé) ;

- assurer une hyperhydratation permanente de I'enfant par des boissons
abondantes et majorée en cas de besoin (chaleur, efforts physiques, fievre,
infection intercurrente, etc.) ;

- avoir a domicile des antalgiques (paracétamol, ibuprofene) ;

- la supplémentation en acide folique ;

- la prévention des infections et le déparasitage systématique ;

- la vaccination doit étre la plus compléte possible. En plus des vaccins courants
du PEV, le drépanocytaire doit bénéficier de la vaccination contre le
pneumocoque, le méningocoque, mais aussi contre les salmonelles et la grippe ;

- la transfusion sanguine en cas de besoin et les échanges transfusionnels. Ils ont
pour but de corriger une anémie mal tolérée et de réduire le taux d’'hémoglobine
S afin de prévenir les conséquences de la falciformation ;

- la greffe halo-génique de moelle osseuse qui n'est qu’'a ses débuts constitue un

réel espoir pour les drépanocytaires [36].

[.9.2. Traitement curatif

[.9.2.1. Traitement curatif des infections

- Traitement médical :
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» les antibiotiques doivent avoir une bonne pénétration osseuse et le germe
doit étre sensible aux antibiotiques utilisés [37]. Selon le type d’infection,
on peut avoir recours a une bi voire une triple antibiothérapie par voie
parentérale. Dans tous les cas, il faut un traitement d’entretien par voie
orale qui va de 4 a 6 semaines dans les infections aigues, et jusqu’a 6
mois dans les formes chroniques [38, 39, 46]. Selon I'évolution de la
maladie, le traitement meédical est souvent associé au traitement
orthopédique ;

» le traitement antalgique par paliers : les antalgiques sont classés par ordre
d'efficacité croissant. Il est souhaitable de toujours commencer par un

médicament du palier inférieur comme le paracétamol.

- Traitement orthopédique

Il regroupe I'immobilisation platrée et la traction :

* Iimmobilisation platrée est utilisée chez les enfants et dans certaines
localisations anatomiques. D'une maniére générale le platre sert a
immobiliser I'os |ésé et les articulations pendant le temps nécessaire a leur
réparation. Cela permet la formation et le rétablissement des structures
ostéo-articulaires, de calmer la douleur exacerbée par les mouvements
intempestifs et de permettre I'alignement de I'axe du membre [39]. Apres
ablation du platre, une rééducation s'impose ;

» latraction suspension peut étre utilisée dans les cas d’arthrite de la hanche
[39].

- Traitement chirurgical

De nombreuses techniques (excision, séquestrectomie, trépanation, ostéotomie, etc.)
existent selon le stade d’évolution de la complication. Mais, quelle que soit la technique

employée, il est nécessaire de ne pas trop fragiliser I'os. La rééducation dans le
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traitement chirurgical sera différée de quelgues jours pour ne pas activer les

phénoménes inflammatoires [38].

1.9.3. L'ostéonécrose aseptique épiphysaire

- Traitement médical

Il repose sur l'utilisation d’antalgiques par paliers selon l'intensité de la douleur.

- Traitement orthopédique

Le principe est la mise au repos du membre au stade de début des lésions avant la fin
de la croissance de I'enfant. A ce stade, le traitement repose sur la décharge du membre
pendant 1 a 2 ans. On peut aussi utiliser un appareillage orthopédique congu pour la

mise au repos du membre atteint pendant que I'appui se fait sur le membre sain [40].

- Traitement chirurgical

Au stade d’arthrose évoluée, le traitement peut étre chirurgical. Il consiste en la mise en
place d’'une prothése totale de hanche (PTH). A cause de la grande fragilité osseuse des
drépanocytaires, la pose de la PTH peut se révéler problématique a terme. En effet, il
existe un risque non négligeable de délitement de I'os. En tout état de cause, la pose
d’'une PTH nécessite au paravent une recherche minutieuse des antécédents d’infections
ou en cours. La rééducation, prudente, est nécessaire aprés la cicatrisation. Elle

recherchera surtout a rétablir la fonctionnalité de la hanche.
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Il. Revue de la littérature

La drépanocytose est I'hémoglobinopathie la plus fréquente au monde. Elle est
responsable de nombreuses manifestations dont les complications osseuses et
articulaires. Ces dernieres peuvent se révéler des les premieres années de vie des
drépanocytaires. Dans le monde, de nombreuses études ont été réalisées sur le theme
des complications ostéo-articulaires de la drépanocytose. Ces études dans de nombreux
cas s'intéressaient a un aspect particulier des ostéopathies drépanocytaires. La forte
prévalence de cette anomalie explique I'importance de sa place en pathologie ostéo-
articulaire. Ainsi,Mabiala-babela [57], au Congo-Brazzaville suggérait dans une
étude sur les causes d’hospitalisation des enfants drépanocytaires que les infections
ostéo-articulaires y sont pour un pourcentage non négligeable (13,1%).

Au Burkina Faso, la plupart des études sur les ostéopathies drépanocytaires ont été
réalisées a Ouagadougou. A Bobo-Dioulasso, quelques études ont été menées sur les

infections ostéo-articulaires chez I'enfant en général

II.1. Les Aspects épidémiologiques
[1.1.1. L’age

En France, Cissé [53] dans une étude rétrospective portant sur 16 enfants
drépanocytaires avait trouvé un age moyen de 7 ans 9 mois. Dans son étude, I'age des

enfants variait de 13 mois a 16 ans.

Hernigou [52] dans son étude sur I'ostéonécrose non traumatique de la téte humérale

observait un age moyen de 32 ans au moment du diagnostic chez ses 771 patients.

En 2015,Said [54] en Algérie dans sa série de 21 cas avait remarqué que la tranche
d’age de 4 a 9 ans était la plus touchée avec 42,8%. Celle de 10 a 15 ans représentait

23,8%. L’age moyen des enfants de son étude était de 9,53 années.

Au Cameroun, Tambg@55] trouvait dans son étude un age moyen de 7,2 années avec
des extrémes de 9 mois et 15 ans. Les sujets avec un age compris entre un et cing ans

étaient les plus touchés.
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A Niamey au NigerSouna [59] dans une étude sur les ostéomyélites drépanocytaires
avait répertorié 66 cas de Janvier 2001 a Juin 2003. La moyenne d’age était de 6 ans 8
mois avec des extrémes de 44 jours et 20 ans. La tranche d’age de 0 a 5 ans avec 42 cas
(63,61%) était la plus touchédabibou [60] trouvait plus représentative la tranche

d’age de 0 a 5 ans avec 39 patients (31%). L’age moyen dans 'étude d’Habibou [60]

était de 9,8 années avec des extrémes de 2 mois et 20 ans.

Au Mali, dans une étude publiée en 20C0oulibaly [61] observait un dge moyen de

17 ans avec des extrémes de 6 ans et 32 ans. Dans son étude, la tranche d’age de 11 a
20 ans a été la plus touchées patients de 11 a 20 ans étaient également majoritaires
dans la série dBembélé [40]. Par contre 'dge moyen dans son étude était de 27,5

années avec des extrémes de 4 ans et 55 ans.

Au Burkina FasoJraoré [45] dans une étude de 6 mois sur I'enfant drépanocytaire en
milieu chirurgical avait recruté 6 cas. L’age moyen des enfants était de 8,6 ans avec des
extrémes de 3 et 14 arorsaga [65], quant a lui, dans une thése de médecine sur les
ostéomyélites chroniques drépanocytaires rapportait que 61,58% de ses patients avaient
un age compris entre 5 et 19 aksakoya [64], dans sa série de 112 cas trouvait que

plus de 51,78% des patients avaient moins de 1Daksuré [75] a Bobo-Dioulasso
observait un 4ge moyen de 8,7 ans avec des extrémes de 1 mois eNilikié&ma.[76]

trouvait une moyenne de 8,2 ans.

[1.1.2. Le sexe

Dans I'étude deCissé[53] en France, les garcons étaient plus touchés que les filles.
Dans son échantillon de 16 enfants, il avait retrouvé 11 garcons et Bfdpse[33]

observait une prédominance masculine avec 57%.

En Afrique, de nombreuses études trouvent également une prédominance masculine.
C’est le cas de I'étude deambo [55] au Cameroun dans laquelle le sex-ratio était de
1,2.
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Kombekombé[56] en république démocratique du Congo trouvait un sex-ratio de 1,3.
Aussi, existait-il pouMouba [58] au Gabon une nette prédominance de la maladie

chez les gargons avec 72% soit un sex-ratio de 2,6.

Au Mali, dans sa série de 39 cd3embeélé [40] remarquait une prédominance

masculine avec 56,4%. Le sex-ratio était de 1,2.

Au Niger, Souna [59] dans son étude recensait 56,1% d’homme avec un sex-ratio de
1,27. Pour lui, la nette prédominance des hommes s’expliquerait par le mode de
transmission autosomique de la drépanocyt@skouré [75] rapportait a Bobo-

Dioulasso un sex-ratio de 1,35.

D’autres études trouvaient un résultat contraire. Par exeipldara [69] au Mali
avait observé une préedominance féminine avec un sex-ratio ddoj&kias [70] au
Congo avait aussi remarqué que les femmes étaient plus touchées. Cdéliay

Mali retrouvait un résultat quasi-similaire (sex-ratio de 1,06 en faveur des filles).

Traoré [45] au Burkina Faso avait de son coté trouvé un sex-ratio de 1.

[1.1.3. La zone de résidence

Dans la série de cas Bembélé[40] en 2009, la majorité de ses patients soient 74,3%
résidaient a Bamako ville d'implantation du CHU Gabriel Toukéita [71] avait

trouvé un résultat quasi similaire puisque dans sa série, 79,17% de ses patients résidaient
egalement a Bamako la capitale malienne. RGambekombe [56] aux cliniques
universitaires de Lubumbashi, 42,85% soit la majorité de ses patients résidaient a

Lubumbashi.
[1.1.4. Le facteur scolarisation

Haidara [69] au Mali dans sa série affirmait qu’'une majorité de 41% de ses patients
étaient scolarisés. Ces derniers étaient soit a I'école primaire, soit au lycée et dans une

moindre mesure a l'université. Parmi les patient®dmbeélé [40], 51,3% étaient soit
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a I'école soit a l'universitéeita [71] avait trouvé un résultat similaire mais inferieur

puisque 30,2% de patients de sa série étaient scolarises.

[I.2. Les caractéristiques cliniques
[1.2.1. Les symptomes

Said [54] en Algérie affirmait dans son étude que la douleur était présente chez 100%
de ses patients et la boiterie dans 80,9% des cas. La fiévre n’était présente que dans

42,8% des cas. Il existait un écoulement de pus (fistule) dans 9,6% des cas.
Tambo [55] dans sa série retrouvait une fistule dans 27,3% des cas.

Mouba [58], & la Polyclinique de Libreville au Gabon, dans une étude de 10 ans (1989
a 1999) sur 22 enfants drépanocytaires SS présentant une nécrose de la téte fémorale
observait une douleur de la hanche dans 100% des cas. Par contre une association

douleur de la hanche et boiterie existait chez 55% de ses patients.

Dans I'étude d&ouna [59], la douleur existait dans 37 cas (56,06%) tandis que la fievre
n'était présente que chez 21 patients (31,81%). La fistule a été retrouvée chez 26
patients (39,39%). La boiterie et Iimportance fonctionnelle représentaient
respectivement 23 cas (34,84%) et 17 cas (25,75%), tandis que I'oedeme était présent
chez 19 patients (28,78%).

Au Mali, dans la série de cas Bembélé[40], la douleur était présente chez la grande
majorité des patients (76,9% des cas). La boiterie quant a elle était présente dans 15,4%
des cas. Pour Coulibaljg1] en 2010, la douleur a été le premier motif de consultation
(53,2%), suivie des plaies chroniques (16,1%), de fistulisation (14,5%) et d’impotence

fonctionnelle (8,1%).
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[1.2.2. Le cOté atteint

Le coté droit avec 42,85% était plus atteint que le c6té gauche avec 33,33% dans I'étude
de Said [54] en Algérie en 2015.

Keita [71] au Mali remarqua aussi que le coté droit était plus touché avec 47,8% contre
seulement 13% pour le c6té gauche. Par contre I'atteinte était bilatérale dans 39,1% des
cas. Dans I'étude deoulibaly [61], le cbté droit et le c6té gauche étaient chacun atteint

dans les mémes proportions (41,94%) et I'atteinte était bilatérale dans 16,12% des cas.

Au Togo,Akakpo-Numado [62], dans une étude sur I'arthrite septique de hanche chez

9 enfants drépanocytaires a trouvé que l'atteinte était unilatérale dans 66,66% des cas.

Au GabonMouba [58] observait une atteinte bilatérale chez 20% de ses patients. Dans
son étude, le c6té droit et le coté gauche étaient atteints dans les mémes proportions
(40%).

11.2.3. Le diagnostic

Dans la série de 16 cas @eseé[53] en France, I'infection osseuse a été retrouvée 4
fois parmi lesquelles 3 pandiaphysites a salmonelles et une spondylodiscite
tuberculeuse. Aussi, existait-il une hyperplasie médullaire chez 7 enfants.

Pour Said [54], la nécrose eépiphysaire fut le diagnostic principal (33,3%),
I'ostéomyélite aigue et les fractures pathologiques avaient chacune une fréquence de
23,8%. L’ostéomyélite chronique et les arthrites avaient des fréquences respectives de
9,6% et de 4,7%.

Au Niger,Souna [59] diagnostiquait une ostéomyeélite chronique chez la plupart de ses
patients (71,21%). En outre, il a recensé 5 cas (7,5%) d’ostéo-arthrites.

Au Mali, le diagnostic d’ostéonécrose de la téte fémorale fut le plus retrouvé (41%)
suivi de I'ostéomyélite (25,6%) dans I'étude Dembelé[40]. Sa compatriot&eita

[71] avait aussi trouvé un résultat similaire avec 43,4% d’'ostéonécrose parmi ses
patients. L’ostéomyélite ne représentait que 13,2% des$leadara [69] rapportait 5

cas d'ostéonécrose et 4 cas d’'ostéomyélite sur une population de 39 patients. Dakouré
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[75] etNikiema [76] a Bob-Dioulasso dans leur série respective observaient une grande
proportion d’ostéomyeélites.

La fréquence des différentes complications ostéo-articulaires de la drépanocytose est
diversement appréciée dans le monde [40, 45, 53, 54, 59, 71, 72, 75, 76]. Ainsi, ces
difféerences pour beaucoup d’auteurs seraient liees aux particularités génétiques et
environnementales de ces populations, mais aussi a la taille des échantillons de ses

différentes études.

[1.3. Les aspects paracliniques
[1.3.1. L’électrophorése de 'hémoglobine (Ehb)
Les ostéopathies drépanocytaires ont surtout été rencontrées chez les patients classés

parmi les syndromes drépanocytaires majeurs.
Ainsi, en France dans I'étude @&ssé[53], tous les enfants étaient drépanocytaires SS.
Au CamerounTambo [55] trouvait une drépanocytose SS chez 45,45% de ses patients.

Au Niger, Souna [59] remarquait que la plupart de ses patients (59,1%) présentaient la
forme SS de drépanocytose. Les formes AS et SC étaient observées dans respectivement
21,2% et 6,1% des cas. Chez 13,6% de ses patients, le type de drépanocytose n’était pas
précise.

Au Mali, Dembélé[40] avait trouvé que la forme SS de la drépanocytose prédominait
dans sa série avec 33,3% des cas, suivie des formes SC (25,7%), AS et S/fThal (20,5%

chacune).

Dans l'article deCoulibaly [61], la forme homozygote SS était la plus représentative
(46,78% des cas), suivie de la forme AS (33,87%), puis la forme SC (12,90%).

Au Togo, Akakpo-Numado [62] dans sa série de 9 enfants observait 5 cas de SS, 2
enfants SC et 2 enfants AS.

Au Burkina FasoKiemtoré [63] dans une these de médecine sur les infections ostéo-
articulaire de l'enfant & Ouagadougou avait retrouvé une hémoglobinopathie
drépanocytaire chez 40% des enfants (AS : 10%, AC : 16%, SS : 4%, CC : 8% et SC :
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2%). Nacoulma [66], dans une étude rétrospective sur dossiers portant sur 102 cas
d’ostéomyélites chroniques au CHU de Ouagadougou avait détecté une hémoglobinose
AS, AC, SS, SC respectivement dans 9,6%, 13,3%, 3,6% et 22,9% dBoas [45]

avait répertorié 12 cas se répartissant comme suit selon ses formes : 6 enfants AC, 1
enfant AS, 4 enfants SC et 1 enfant SS.

En 2010,0uédraogo [67] dans une étude rétrospective multicentrique sur les facteurs
de risque associés a l'ostéonécrose de la téte fémorale chez le sujet noir africain a
Ouagadougou sur une population de 141 patients avait trouvé que l'alcool et les
hémoglobinopathies drépanocytaires étaient les principaux facteurs de risque. L’alcool
étant incriminé dans 44,8% des cas. En ce qui concerne I'hémoglobinopathie
drépanocytaire, elle avait une fréquence cumulée de 31,9%, venant ainsi en deuxiéme
position. Dans les détails, les formes SC, AC, AS et CC avaient des fréquences
respectives de 8,5%, 12,1%, 10,6% et 0,7%.

En 2009, Dans une précédente étude sur le lien entre pathologies rhumatologiques et
hémoglobinopathie & Ouagadoug@yédraogo [68] avait aussi remarqué une forte

prévalence des formes majeures de la drépanocytose.

[1.3.2. L’atteinte osseuse et articulaire

Dans I'étude deHernigou [52] sur les ostéonécroses non traumatiques de la téte
humérale, il ressort que l'atteinte humérale était rarement isolée, mais s’inscrivait plutét

dans le cadre d’'une atteinte multifocale et concernait aussi la hanche et le genou.

PourSaid [54] en Algérie, la hanche était le site le plus atteint soit 33,7%, suivie du
genou avec 23,8% et du tibia (14%).

Tambo [55] au Cameroun retrouvait une atteinte multifocale chez 18% des patients de
son étude. Aussi, suggere-t-il que les membres inférieurs et les os longs étaient surtout

concernés.
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Au Niger, Soura [59] remarquait que la métaphyse et la diaphyse étaient les siéges de
prédilection des lésions avec respectivement 58,52% et 29,788% des cas. L'épiphyse

était concernée dans 15,15% des cas.

Au Mali, dans I'étude de Dembé[d0], le fémur était I'os le plus atteint (51,3%) suivi

du tibia (25,6%). Au niveau des os longs, I'atteinte concernait le tiers supérieur dans
73,3% des cas, le tiers moyen dans 16,7% des cas et le tiers inferieur dans 10% des cas.
Dans la série de cas @mulibaly [61], le tibia était I'os le plus atteint (61,30%). Le

tiers supérieur des os longs était atteint dans plus de la moitié des caBakvece

[78], les os les plus atteints étaient respectivement le fémur (35,1%), puis le tibia
(27,7%) et 'hnumérus (17%).

11.3.3. Les lésions radiologiques

Dans la série de cas d&issé [53], il y avait 7 cas d’hyperplasie médullaire et
radiologiquement prédominaient les lésions a type de déminéralisation osseuse (47%)
et d’amincissement cortical (40,5%). Aussi, le diagnostic de thrombose fut-il retenu
dans 10 cas et la Iésion radiologique prédominante était la déminéralisation osseuse

(86,3%). 2 cas de fractures pathologiques furent répertoriés sur les radiographies.

En Algérie, Said [54] observait une réaction périostée et un séquestre chacun dans
23,8% des cas. La radiographie était normale dans 14,2% des cas.

ChezSouna[59] au Niger, 3 signes radiologiques dominaient. Il s’agissait des images

de seéquestre, d'’cedeme des parties molles et d'apposition périostée présentes
respectivement chez 36,36%, 34,84% et 25,75% des patients.

Au Mali, Dembélé[40] avait trouvé une réaction périostée chez 10,2% de ses patients.
L’association réaction périostée et séquestre était présente dans 12,8% des cas.

Les signes radiologiques rencontrés chez les patien@odkbaly [61] ont été les
séquestres dans 67,74% des cas, des réactions peériostées dans 17,74% des cas et des
géodes chez 4,84% des patients. A Bobo-Dioulasso au Burkina Faso, dans la série de

Dakoure [78], les lésions radiologiques spécifiques les plus fréquentes étaient le
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séquestre (55,8%) et la pandiaphysite (52,8%). Nikiéma [76] trouvait des images

polymorphes, mais dominées également par le séquestre (60,3%).

[1.3.4. La bactériologie

Dans la série de cas deaoré [45], un germe a été retrouvé 4 fois sur les 6

prelévements (67%). Lorsqu’il était présent, dans % des cas, il s’agissait de S. aureus.

Korsaga [65] remarquait dans sa série doieaureus était le germe le plus retrouvé

(54%) a la bactériologie dans sa série.

Sur les 43 examens de pus réalisés dans I'étu@oualea [59], le staphylocoque doré
était le germe prédominant avec 37,20% des cas suivi des salmonelles et des bacilles
gram négatif avec respectivement 16,27% et 9,30% des cas. L’examen du pus a été

négatif dans 20,33% des cas.

Ouédraogo [77] etDakouré [75, 78] isolaient majoritairement dans les prélevements

des patients de leurs séries le S aureus.

Mais il ressort dans la littérature que les salmonelles sont les germes les plus retrouvés
en cas d’infection ostéo-articulaire chez les drépanocytaires. C’est le cas de I'étude de

Cissé[53] en France qui avait trouvé des salmonelles.

Dembélé[40] au Mali avait trouvé des salmonelles chez 62,5% de ses patients tandis

gue Tambo [55] au Cameroun trouvait un résultat de 45,45%.

Dans I'étude deCoulibaly [61], au prélevement de pus les salmonelles ont été
découvertes dans 43,5% des cas, le staphylocoque doré aussi au méme pourcentage et

Candida albicans dans 1,6% des cas.

II.4. Les aspects thérapeutiques
[1.4.1. Le traitement effectué

Dans la série de Tambo [55], un traitement orthopédique a été proposé chez tous les

enfants, suivi d’un traitement chirurgical dans 63% des cas.
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Au Niger, Souna [59] a effectué un traitement purement médical dans 27,2% des cas,
médical et chirurgical dans 48,49% des cas, médical et orthopédique dans 13,63% des
cas. Un traitement médical, orthopédique et chirurgical a été institué dans 10,6% des
cas.

Au Mali, Dembélé [40] avait entrepris un traitement médical dans 71,7% des cas contre
un traitement médico-orthopédique dans 13% des cas. Il a également entrepris un

traitement a la fois médical, chirurgical et orthopédique chez 5,1% de ses patients.

Chez les 9 enfants drépanocytaireak@dikpo-Numado [62] au Togo, le traitement a
consisté en une antibiothérapie, une ponction drainage et une immobilisation de 3 a4 4

semaines.

Traoré [45] au Burkina Faso a traité chirurgicalement 100% de ses patients suivi d’'un
traitement orthopédique chez 83,33% des cas. Un cas d’amputation a été noté. Dans
I'étude deDakouré [78], prés de la moitié des patients a bénéficiée d’'un traitement
orthopédique.

[1.4.2. L’évolution et le pronostic

Chez les patients Hernigou [52], il existait un délai minimum de 6 ans pour que la
maladie soit symptomatique sur le plan radiologique. Bien que dans la plupart des cas,
I'évolution soit péjorative a long terme avec progression de la nécrose, I'utilisation
d’'une prothése d’épaule dans la premiére décennie de la maladie était rare du fait de

I’évolution relativement lente de la maladie.

Coulibaly [61] au Mali a noté des complications secondaires chez 32,26% de ses
malades. Parmi ces complications secondaires, il avait rapporté 15% de pseudarthrose.
Dembélé[40] pour sa part a constaté une évolution favorable chez 74,3% des patients.
Souna [59] a constaté une évolution favorable dans 60,61% des cas, et défavorable chez
16,66% de ses patients. Il n’a enregistré aucun cas de déces.

Tambo [55] a aussi obtenu une évolution favorable avec guérison chez la plupart de ses
patients (72,72%).
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Le résultat thérapeutique chez les patient®adkouré [78] était bon dans 34,1% des

cas, acceptable dans 12,2% des cas et mauvais dans 53,7% des cas.

Ainsi, il ressort que I'évolution des ostéopathies drépanocytaires est généralement
favorable si les patients sont vus précocement afin d’entamer le traitement adéquat.
Mais, pourLemaire [74], la guérison sans séquelles ne représente qu’environ 50 % des

cas, rendant compte d’un pronostic peu glorieux y compris en Occident.

11.4.3. La durée d’hospitalisation

Dans 'étude ddraoré [45] au Burkina Faso, la durée moyenne d’hospitalisation était

de 22,5 jours avec des extrémes de 10 et 30 jours.

Said [54] en Algérie avait hospitalisé 71,4% de ses patients en moyenne 3 semaines.
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[ll. Objectifs

l1l.1. Objectif général

Etudie les aspects épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques des
complications ostéo-articulaires non traumatiques des hémoglobinopathies S et C chez

les enfants de zéro a quinze ans au CHUSS.

[11.2. Objectifs spécifiques

- Décrire les caractéristiques épidémiologiques des complications ostéo-
articulaires des hémoglobinopathies S et C chez les enfants de zéro a

quinze ans au CHUSS.

- Décrire les aspects cliniques des complications ostéo-articulaires des
hémoglobinopathies S et C chez les enfants de zéro a quinze ans au
CHUSS.

- Décrire les différents aspects paracliniques des complications ostéo-
articulaires des hémoglobinopathies S et C chez les enfants de zéro a

quinze ans au CHUSS.

- Analyser les aspects thérapeutiques utilisés dans la prise en charge des
complications ostéo-articulaires des hémoglobinopathies S et C chez les

enfants de zéro a quinze ans au CHUSS.

- Evaluer le pronostic des complications ostéo-articulaires des
hémoglobinopathies S et C chez les enfants de zéro a quinze ans au
CHUSS.
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METHODOLOGIE




V. Méthodologie

IV.1. Cadre et champ de I'étude

IV.1.1. Cadre de I'étude

Notre étude s’est déroulée a Bobo-Dioulasso au Burkina Faso. Deuxieéme ville du pays,
Bobo-Dioulasso est la commune urbaine de la province du Houét dans la région des
Hauts-Bassins. Situé a 365 km de la capitale Ouagadougou, elle s’étend sur une
superficie de 1 805 ki Sa population est essentiellement composée de Dioulas,
Mossis,Bobos.Au recensement général de la population et de I'habitat de 2006, Bobo-
Dioulasso comptait 497 191 habitants composés de 247 305 hommes et de 250 486
femmes. A I'image de I'ensemble du pays, sa population est tres jeune. En effet, la
moitié des bobolais (habitants de Bobo-Dioulasso) a moins de 20 ans et 'age moyen
est de 22,9 ans contre 21,7 ans au niveau national. Sur le plan sanitaire, la ville compte
25 centres de santé publics dont un CHU, deux CMA, une vingtaine de CSPS, un OST
et une infirmerie de garnison [47]. Créé en 1920, l'actuel Centre Hospitalier
Universitaire Sourd Sanou (CHUSS) est I'héritier de I'ancienne ambulance militaire de
la période coloniale. Le CHUSS, hépital de référence est situé au troisieme niveau de
la pyramide sanitaire du Burkina Faso. Il couvre les régions des Hauts-Bassins, la
boucle du Mouhoun, les Cascades et celle du Sud-ouest. Le CHUSS a une capacité de
526 lits et compte six départements (Médecine et spécialités médicales; Chirurgie et
Spécialités Chirurgicales; Pédiatrie; Gynécologie Obstétrique et Médecine de la
Reproduction; Pharmacie; Laboratoire) avec un service médico-technique constitué par

le service d'imagerie médicale [48,49].

IV.1.2. Champ de I'étude
IV.1.2.1. Le département de pédiatrie

Ce département est dirigé par un professeur titulaire de pédiatrie. L’équipe est composée

en plus du professeur, de 6 pédiatres, d'un médecin généraliste, de médecins en

spécialisation et d’un personnel paramédical. Cette équipe est appuyée par des étudiants
stagiaires de I'Institut Supérieur des Sciences de la Santé (INSSA), de 'UFR-SDS de
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I'Université de Ouagadougou et des infirmiers stagiaires de 'Ecole Nationale de Santé

Publigue(ENSP). Le département regroupe des services :

IV.1.2.2.

le service des urgences pédiatriquesst la principale porte d’entrée des
enfants. Il possede un box pour la prise des constantes avant la
consultation médicale, une salle de consultation externe pour les médecins
spécialistes et en spécialisation, une salle de consultation externe des
stagiaires internés et une salle de réanimation qui comprend 14 lits ;

le service des petits et grands enfants qui s’occupe des enfants agés de
plus de 30 mois jusqu’a 15 ans ;

le service des nourrissons accueille les enfants de 1 a 30 mois. |l
constitue avec le service des petits et grands enfants un des centres
d’intérét pour notre étude. Aussi, possede-t-il une consultation externe
qgui prend en charge des enfants drépanocytaires ;

la néonatologie réservée aux nouveau-nés hospitalisés. Ces derniers
venant de la maternité, des urgences pédiatriques ou de la consultation
externe ;

I'népital de jour pédiatrique qui s’occupe spécifiquement des enfants
infectés par le VIH agé de 0 a 18 ans. La prise en charge ne prend pas en
compte les hospitalisations ;

le Centre de Récupération et d’Education Nutritionnelle (CREN) Ce
service prend en charge le régime alimentaire des enfants malnutris en
intégrant I'éducation des meres a I'hygiene et a la préparation des

aliments.

Le département de chirurgie et spécialités chirurgicales

Il comprend les services d’orthopédie-traumatologie, de chirurgie générale et digestive

(Pavillon A et B), des urgences chirurgicales, d’urologie, d’ophtalmologie, d’oto-rhino-

laryngologie, d’odonto-stomatologie. Ne disposant pas d'un service de chirurgie

pédiatrique, les enfants atteints d’'une pathologie relevant de la chirurgie sont
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hospitalisés dans l'unité de chirurgie A. C’est pour cela que dans le département de

chirurgie, le Pavillon A est un des centres d’intérét de notre étude.

IV.1.2.3. Le service de médecine physique et de réadaptation (MPR)

Son personnel comprend un meédecin rééducateur, six kinésithérapeutes et une
secrétaire. Diverses activités y sont menées : accueil et programmation des patients par
la secrétaire, rééducation des patients hospitalisés dans les autres services du CHUSS
ou venant a titre externe, consultation et suivi de ces derniers par le médecin. Parmi ces

patients figurent de nombreux enfants avec une ostéopathie drépanocytaire.

IV.2. Type et période d’étude

Notre travail est une étude transversale, rétrospective a visée descriptive menée sur une
période de 3 ans. Cette période va Hjabvier 2013 au 31 décembre 2015.

IV.3. Population d’étude
IV.3.1. Criteres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude, les enfants hospitalisés ou suivis a titre externe dans
I'un des services ou département suivants : Pédiatrie, Pavillon A, Médecine Physique
et de Réadaptation.

Nos criteres d’inclusion ont été les suivants :

- avoir un age compris entre zéro et quinze ans inclus ;

- étre porteur d'une hémoglobinose S et/ou C confirmée par I'électrophorése
de I'hémoglobine ;

- présenter une ostéopathie et/ou une arthropathie ;

- disposer d’'un dossier médical ou avoir fait I'objet d’'un examen clinique et

radiologique.
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IV .3.2. Qiteres de non inclusion

N’ont pas été inclus dans notre étude :
- les patients dont le dossier médical était incomplet ou inexploitable;
- les enfants pour lesquels I'électrophorése de I'hémoglobine n’était pas
documentée ;

- les patients drépanocytaires ayant eu un traumatisme récent.

IV .4. Echantillonnage

Nous avons retenu comme complication ostéo-articulaire toute lésion osseuse et/ou
articulaire, non traumatique chez les patients porteurs d’'une hémoglobinose S ou C
susceptible d’étre une conséquence de I'évolution de la maladie. L’échantillonnage a

été exhaustif.

IV.5. Méthodes et techniques

Le diagnostic a été radio-clinique et biologique. La scintigraphie et le scanner, de
grandes valeurs diagnostiques, n'ont pu étre réalisés. Par contre, tous les patients ont
bénéficiés de radiographies standards ostéo-articulaires (face et profil) a 'admission,
mais aussi au cours du suivi selon I'évolution de la maladie. La preuve bactériologique
des infections ostéo-articulaires a été faite le plus souvent de maniere classique, par
I’'hnémoculture et par I'étude du pus provenant des fistules. Du fait de la fréquence
élevée des hémoglobinopathies S et C au Burkina Faso, toutes les fois que c’était

possible, I'électrophorese de ’'hémoglobine a été réalisee.
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I\VV.6. Description des variables
IV .6.1. Variables épidémiologiques

Ce sont :
- le lieu de recrutement ;
- la zone de résidence ;
- lage;
- le sexe;

- le facteur scolarisation.

IV .6.2. Variables cliniques

Ce sont:
- les symptdmes ou signes (boiterie, douleur, fievre, fistule, impotence) ;
- le coté atteint ;

- le diagnostic ou type de complication.

I\V.6.3. Variables paracliniques
Ce sont :
- les résultats hématologiques (I'Ehb, le taux d'Hb, le nombre de GB) ;
- I'atteinte osseuse et articulaire ;
- le segment osseux atteint ;
- les lésions radiologiques ;

- la bactériologie

IV .6.4. Variables thérapeutiques
Ce sont :
- le traitement effectué ;
- I'évolution et les séquelles ;
- la durée d’hospitalisation ;

- le mode de sortie.
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IV .7. Définitions opérationnelles

Hémoglobinopathie : Anomalies quantitatives et/ou qualitatives de

I'némoglobine responsables de manifestations cliniques.

Syndromes drépanocytaires majeurs (synonyme : drépanocytose maladie):
Hémoglobinopathie a transmission autosomique récessive regroupant les formes
SS, SC et $/Thalassémie.

Radiographie standard : Technique d’imagerie médicale utilisant les rayons X
sans préparation particuliére du patient. Il s’agit d’'une atténuation par un objet,
d’'un faisceau de rayons X générés par un tube radiogene, avec la réception de
I'image radiante sur un support analogique ou numérique. Elle explore toutes

les parties du corps dont les os.

Bonne évolution : guérison avec ou sans séquelles

Evolution stationnaire : Pas d’amélioration favorable de la maladie malgré les

traitements. Etat de la maladie comparable a celui noté a 'admission du malade.

Evolution défavorable : Mauvaise évolution de la maladie avec persistance des

signes et survenue de complications autres que celles notées a I'admission.

IV.8. Collecte des données

Notre support de collecte des données était constitué d’'une fiche d’enquéte individuelle.

Le recueil des données a été fait a partir de I'interrogatoire des patients et I'exploitation

41



des dossiers médicaux, des comptes rendus opératoires, des registres de consultation et

d’hospitdisation.

IV.9. Analyse des données

La saisie des données a été faite grace au logiciel Epi data 3.1 sur un micro-ordinateur.
L’'analyse des données a été réalisée a l'aide du logiciel Epi-info version 6.04. Nous
avons recherché l'existence de liaisons statistiques entre les variables d’intérét a l'aide
du test du Khi carré. La liaison a été jugée significative pour un « petit p » inférieur a
5% (risque o
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ETHIQUES




V. Considérations éthiques

Des autorisations auprés de 'administration et des différents responsables des services
concernés par notre étude ont été demandées et obtenues avant le début de I'étude.

L’'anonymat et la confidentialité des résultats mis a notre disposition ont été respectés.

44



RESULTATS




VI. Résultats

VI.1. Données épidémiologiques
VI.1.1. Répartition des patients selon leur lieu de recrutement

Tableau | : Répartition des patients selon leur lieu de recrutement

Lieu de recrutement Effectif Pourcentage (%)
Hospitalisation 35 83,3
Consultation 7 16,7
Total 42 100

Au total, notre étude a porté sur 42 enfants. 83,3% (n = 35) étaient recrutés en

hospitalisation.

VI.1.2. Répartition des patients selon la zone de résidence

Tableau 1l : Répartition des patients selon la zone de résidence

Résidence Effectif Pourcentage(%)
Bobo 22 52,4
Hors de Bobo 20 47,6
Total 42 100

Le tableau Il montre que 22 enfants, soit 52,4% résidaient a Bobo-Dioulasso.
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VI.1.3. Répartition des patients selon les tranches d’age

Tableau lll : Répartition des patients selon les tranches d’'age

Tranches d’age (années) Effectif Pourcentage(%)
[0-5] 11 26,2
[5-10[ 16 38,1
[10 — 15] 15 35,7
Total 42 100

La tranche d’age de 5 a 10 ans était plus représentée avec 38,1% (n = 16). La majorité,
64,3% (n = 27) des complications ostéo-articulaires surviennent avant 'age de 10 ans.
La moyenne d’age estde 7,5 % 4,4 ans avec des extrémes de 1 an et de 15 ans.

VI.1.4. Répartition des patients selon le sexe

Tableau |V : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Masculin 24 57,1
Féminin 18 42,9
Total 42 100

Dans notre étude, le sexe masculin était le plus représentatif avec 57,1% (n = 24). Le
sex-ratio était de 1,3.
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VI.1.5. Répartition des patients selon le facteur scolarisation

Tableau V : Répartition des patients selon le facteur scolarisation

Niveau Effectif Pourcentage(%)
Non scolarisé 14 33,3%
Scolarisé 27 64,3

Non précisé 1 2,4

Total 42 100

Dans notre échantillon, une majorité de nos patients (n = 27) enfants était scolarisée
dans 64,3%.

VI1.2. Données cliniques
VI.2.1. Répartition des patients selon les signes

Tableau VI : Répatrtition des patients selon les symptoémes ou signes

Signes Effectif Pourcentage(%)
Fievre 34 81
Douleur 26 61,9
Boiterie 30 71,4
Fistule de membre 16 38,1
Impotence fonctionnelle 34 81

La fievre et 'impotence fonctionnelle étaient les signes les plus retrouvés dans 81% des
cas. La douleur était présente dans 61,9% des cas. Une fistule était notée dans 38,1%

des cas.
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VI1.2.2. Répartition des patients selon le coté atteint

Le co6té gauche était plus concerné chez 24 patients soit 57,1%. L’atteinte bilatérale était

notée dans 4 cas.

COTE

Bilatéral
9,6%

Droit

33,3% Gauche

57,1%

Figure 2 : Répartition des patients selon le c6té atteint

V1.2.3. Répartition des patients selon le type de complications

Tableau VII : Répatrtition des patients selon le type de complication

Diagnostic Effectif Pourcentage(%)
OoMC 18 42,9

OMA 7 16,7
Ostéo-arthrite 4 9,5
Arthrite 8 19
Ostéonécrose 5 11,9

Total 42 100
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L’ostéomyeélite chronique était la principale complication dans 42,9% (n = 18) des cas.

L’ ostéonécrose étai notée dans 11,9% (n = 5) des cas.

VI.2.4. Répartition des patients selon le type de complication ostéo-articulaire et

les tranches d’age

Tableau VIII : Répartition des patients selon le type de complication ostéo-
articulaire et les tranches d’age

Tranches d’age [0-5] [5—10[ [10 — 15] Total
(nnées)

Diagnostic

OoMC 5 8 5 18

OMA 3 2 2

Ostéo-arthrite 2 1 1 4

Arthrite 1 2 5

Ostéonécrose 0 3 2 5

Total 11 16 15 42

Khi2=11,82;p=0,46

L’'analyse de ce tableau montre que I'ostéomyélite chronique était fréquente chez les

enfants de 5 a 10 ans. L'arthrite concernait surtout les enfants de 10 a 15 ans. Mais, la
différence n’était pas statistiquement significative entre les différentes tranches d’age

(p = 0,46).
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VI.2.5. Répartition des patients selon le type de complication et le sexe

Tableau IX : Répartition des patients selon le type de complication et le sexe

Sexe Masculin Feéminin Total

Diagnostic

OMC 10 8 18
OMA 3

Ostéo-arthrite 1

Arthrite 3

Ostéonécrose 3 5
Total 24 18 42

Khi2=1,23;p=0,87

Ce tableau montre que les diagnostics d’OMC, d’'OMA, d’Ostéo-arthrite et d’arthrite
concernaient surtout les garcons. Les filles étaient plus atteintes dans I'ostéonécrose. La
différence entre le type de complication et le sexe n’était pas statistiquement significatif

(p = 0,87). Le diagnostic ne varie pas en fonction du sexe.

VI1.2.6. Répartition des patients selon I'Ehb et le type de complications ostéo-

articulaires

Tableau X : Répartition des patients selon I'Ehb et le type de complications
ostéo-articulaires

Ehb AS AC SS SC Total
Diagnostic
OMC 3 5 5 18
OMA 0 2 3 2
Ostéo-arthrite 0 0 3 1
Arthrite 3 5 0 0
Ostéonécrose 1 0 3 1
Total 9 10 14 9 42

Khi2=19,71; p=0,07
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De I'analyse de ce tableau, il ressort que pour 'OMC, sur les 18 cas, il y avait 10 cas
desyndromes drépanocytaires majeurs (5 cas de SS et 5 cas de SC). Il en est de méme
pour les ostéonécroses : sur 5 cas, I'on compte 3 SS et 1 SC. Par contre dans les cas
d’arthrites (8 au total), tous avaient un trait drépanocytaire (3 AS et 5 AC). Mais
I'analyse statistique montre qu’il n'y a pas de lien statistiquement significatif entre le
type de complication ostéo-articulaire et 'Ehb bien que ces complications étaient

fréequentes chez les syndromes drépanocytaires majeurs.

VI.3. Données paracliniques
VI.3.1. Données hématologiques

VI.3.1.1. Répartition des patients selon le résultat de I'Ehb

Tableau XI : Répartition des patients selon le résultat de 'Ehb

Ehb Effectif Pourcentage(%)
AS 9 21,4
AC 10 23,8
SS 14 33,3
SC 9 21,4
Total 42 100

La forme homozygote SS de la drépanocytose était notée chez 33,3% des patients. La
forme hétérozygote SC était observée chez 21,4% des patients. La part cumulée de ces
deux formes atteint 54,7% des cas. Les formes AS et AC occupaient respectivement
21,4% et 23,8% des cas.
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VI.3.1.2. Le taux moyen d’hémoglobine

Le taux moyen d’hémoglobine était de 7,9 g/dl avec des extrémes de 3,5 g/dl et de 11,6
g/dI

VI.3.1.3. Répartition des moyennes de globules blancs selon le type de

complications

Tableau XII : Répatrtition des moyennes des globules blancs selon les types de
complications.

Diagnostic Moyennes des GB (par ml) Ecart-type
OoMC 11897 3736
OMA 14821 5873
Ostéo-arthrite 17967 8981
Arthrite 18201 8929
Ostéonécrose 12235 4452

Les globules blancs étaient élevés dans I'ostéonécrose avec une moyenne de 12235 par

ml de sang.
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VI1.3.2. Répartition des patients selon I'atteinte osseuse

Tableau Xlll : Répartition des patients selon le siege de l'atteinte osseuse

Os Effectif Pourcentage(%)
Humeérus 5 13,5
Radius 4 10,8

Ulna 1 2,7
Fémur 16 43,5

Tibia 8 21,6
Fibula 3 8,1

Total 37 100

Le fémur était I'os le plus touché avec 43,5% (n = 16) des cas, suivi du tibia et de

’humérus dans respectivement 21,6% et 13,5% des cas.

V1.3.3. Répartition des patients selon le segment osseux

L’atteinte des deux extrémités était sensiblement égale dans 35% des cas.

M 1/3 Supérieur

m 1/3 Moyen

28,20%

m 1/3 Inférieur

Figure 3 : Répartition des patients selon le segment osseux atteint
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VI.3.4. Répartition des patients selon I'atteinte articulaire

Tableau X1V : Répartition des patients selon I'atteinte articulaire

Articulation Effectif Pourcentage(%)
Epaule 2 11,8
Coude 1 59
Hanche 8 47
Genou 6 35,3

Total 17 100

La hanche était la plus concernée avec 47% (n = 8) suivie du genou dans 35,3% (n =

6) des cas.

VI.3.5. Répartition des patients selon la Iésion radiologique

Tableau XV: Répartition des patients selon la |ésion radiologique

Lésions radiologiques Effectif Pourcentage(%)
Réaction périostée 24 38,7
Geéodes 14 22,6
Séquestre 13 21
Fracture pathologique 3 4,8
Autres 8 12,9

Total 62 100

* ostéolyse, ostéocondensation

Lesanomalies radiologiques étaient multiformes et dominées par la réaction périostée
dans 38,7% des cas (n = 24).
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V1.3.6. Données bactériologiques

Dans notre étude, un examen bactériologique était réalisé dans 14 cas. Il a permis
d’isoler un germe dans 8 cas (57,2%). Le principal germe retrouvéS2taiteus qui
fut isolé 6 fois, soit 75%. Dans un cas, K. pneumonfaeisolé (12,5%). Enfin dans un

cas futisolé deux germes en méme temps (S. aureus et P. mirgbilis

VI1.4. Données thérapeutiques
V1.4.1. Répatrtition des patients selon le traitement effectué

Tableau XVI : Répartition des patients selon le traitement effectué

Traitement Effectif Pourcentage(%)
Médical 8 19
Orthopédique 2 4,8

Méd. + Ortho 20 47,6
Médico-chirurgical 3 7,1

Méd. + Ortho. + Chir. 9 21,4

Total 42 100

Dans notre étude, le traitement médico-orthopédique était le plus utilisé dans 47,6% des
cas.
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V1.4.2. Répartition des patients selon I'évolution aprées traitement

La guérison était obtenue dans la majorité des cas (69%). Une évolution stationnaire

était constatée chez 11 patients (26,2% des cas).

69%

POURCENTAGE

26,2%

2,4% 2,4%

Bl Ermmm 000

GUERISON STATIONNAIRE DEFAVORABLE NON APPRECIEE

EVOLUTION

Figure 4 : Répartition des patients selon I'évolution apres traitement

VI1.4.3. Répartition selon la survenue de séquelles

Tableau XVII : Répartition selon la survenue de séquelles

Séquelles Effectif Pourcentage(%)
Guérison avec séquelles 4 13,8
Guérison sans séquelles 25 86,2
Total 29 100

Parmi les patients déclarés guéris (29 patients), une séquelle fut observée chez 4 d’entre

eux, soit 13,8%.
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VI1.4.4. Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Les dugees d’hospitalisation varient de 5 a 105 jours avec une moyenne de 23,78 jours.

La majorité des patients était hospitalisée entre 15 et 30 jours, 42,8%.

45,00% 42,80%

40,00%

35,00%

30,00% 28,60%

25,00%

20,00% 17,10%
15,00%

10,00% 8,60%

5,00% 2,90%

0,00% -

[0-15 jours] ]15-30 jours] 130-45 jours] 145-60 jours ] > 60 jours

Figure 5 : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

VII.4.5. Répartition des patients selon le mode de sortie

Tableau XVIII : Répartition des patients selon le mode de sortie

Mode de sortie Effectif Pourcentage (%)
Normal 26 74,3
SCAM 9 25,7
Total 35 100

La majorité des sorties étaient normales (74,3%).
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VII. Discussion

VII.1. Limites de I'étude

Le recrutement a concerné les dossiers de malades tirés des archives du Pavillon A et
du département de pédiatrie. A ce niveau, les principales difficultés étaient liées a la
mauvaise qualité d’archivage et de remplissage des dossiers médicaux entrainant la
perte de certaines informations importantes.

Par ailleurs, nous avons privilégié les services du CHUSS spécialisés dans la prise en
charge médico-chirurgicale des enfants. Cette approche a exclu de facto d'autres
services comme celui des urgences chirurgicales puisque les patients sont directement
transférés en dans les services d’hospitalisation.

Malgré des signes cliniques d’atteinte osseuse, certains patients vus en consultation
externe dans les services de pédiatrie, de médecine physique et d’orthopédie ont di
également étre exclus de I'étude pour absence de bilan complémentaire (radiographie
ou électrophorese de I’'hnémoglobine).

Les mentalités et les perceptions particulieres de la maladie conduisent certains patients
a I'abandon du traitement médical au profit d’'un traitement traditionnel ou a privilégier
celui-ci.

Ces considérations autorisent a penser que les cas rapportés dans cette étude sous-
estiment la prévalence des complications osseuses et articulaires ainsi que leur
retentissement chez le drépanocytaire au Burkina Faso. Néanmoins ces biais

n'entachent pas la qualité des résultats obtenus qui suscitent des commentaires.

VII.2. Caractéristiques épidémiologiques
VII.2.1. L’age

L’age moyen des patients de notre série est de 7,5 ans. Ce résultat avoisine 'age moyen
de 7,2 années des enfants de I'étude de Tambo [55] au Cameroun et I'age moyen de 6
ans et 8 mois des patients $euna [59] au Niger. Notre résultat differe peu de I'age
moyen de 8,7 ans des enfants de la sérigatt®uré [75] au Burkina Faso et de 6,5 ans

d’ Akakpo-Numado [62] au Togo. Ainsi, les ostéopathies drépanocytaires telles que les

ostéomyélites sont une maladie de la croissance. Comme Lef#djrqui trouvait un
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pic vers I'age de 6 ans, la majorité des enfants de notre série avaient un age compris
entre 5 et 10 ans. A l'instar déoulibaly [61], nous pensons que la vascularisation
osseuse explique I'importance de I'ostéomyélite et des autres types de complications de
la drépanocytose dans I'os en croissance. En effet, avant 1 an, les capillaires perforent
la plague de croissance et I'infection se propage facilement dans I'articulation. Entre 1
an et 16 ans, il n'y a pas de communication vasculaire entre I'épiphyse et la métaphyse
de sorte que I'épiphyse est en régle protégée de I'infection, ce qui explique donc le fort

pourcentage d’'ostéomyélite dans notre série.

VIl.2.2. Le sexe

Dans notre étude, les complications ostéo-articulaires ont été retrouvées dans les deux
sexes, mais avec une predominance masculine a 57,1%. Le sex-ratio était de 1,3. Ce
résultat est différent de celui d’'Haidara [69] au Mali etldekekias [70] au Congo qui
avaient trouvé une prédominance féminine avec respectivement un sex-ratio de 0,68 et
0,87.Coulibaly [61] observait une |égére prédominance féminine avec un sex-ratio de
1,06 en faveur des filles. Aussi, notre résultat est-il différent de celliadeé [45] a
Bobo-Dioulasso au Burkina Faso qui avait trouvé un sex-ratio de 1. Nos résultats sont
superposables a ceux d&egué [33] et de Cisseé [53] en France qui avaient
respectivement trouvé 57% et 68,7% d’hommes. En Afrique, nos constatations sont
comparables a celles &una [59] au NigerMouba [58] au Gabon dbembélé[40]

au Mali qui avaient constaté respectivement une prédominance masculine a 56,1%, 72%
et 56,4%. Au Burkina Faso, notre résultat est proche des 1,35 et 1,7 des série de
Dakouré [75,78]. Tambo [55] et Souna [59] expliquaient cette « écrasante
prédominance du sexe masculin » a développer une ostéopathie drépanocytaire par le
mode de transmission autosomique de la drépanocytose. Mais le sexe masculin ne
semble pas étre un facteur discriminant. Par conséquent, cQuoutibaly [61] au

Mali, nous avons conclus que le sexe n’a pas été un facteur déterminant dans la survenue

de complications ostéo-articulaires chez les enfants de notre série.
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VIl.2.3. La zone de résidence

Dans notre étude, une majorité de 52,4% de nos patients résidaient & Bobo-Dioulasso,
ville d’implantation du CHUSS. Ce résultat est comparable a celDed#élé[40] et
deKeita [71] au Mali qui trouvaient qu’une majorité de plus de 70% de leurs patients
résidaient a Bamako. Ceci pourrait s’expliquer par I'accés facile au CHUSS pour ceux
qui résident a Bobo-Dioulasso. Par contre, une part non négligeable (47,6%) de nos
patients ne résident pas a Bobo-Dioulasso, ce qui pourrait impliquer un co(t
supplémentaire dans les dépenses. Aussi, ce constat s’explique-t-il par le fait que le
CHUSS soit le seul hépital dans la région qui dispose d’'un centre spécialisé pour la
prise en charge de ce type de pathologie. Ainsi, les centres médicaux des régions

avoisinantes évacuent habituellement leurs malades vers le CHUSS.

VIl.2.4. Le facteur scolarisation

Dans notre série, il apparait que 64,3% des enfants étaient scolarisés. Ce résultat est
proche de celui d®embeélé [40] au Mali qui avait trouvé 51,3%laidara [69]
constatait que seulement 41% de ses patients étaient scolarisés. Cette différence pourrait
s’expliquer par la spécificité de notre échantillon. En effet, en 2014, le taux brut de
scolarisation au Burkina Faso avoisinait 60% pour les enfants de moins de 16 ans, ce
qui est relativement faible quand on voudrait que 100% des enfants soient scolarisés.
Mais, dans notre étude, la survenue de complications ne semble pas avoir été un facteur
de déscolarisation ou de non scolarisation contrairement a ce que I'on pourrait penser.
Ce constat s’expliquerait par les nombreux efforts consentis depuis plusieurs années

par le Burkina Faso pour la scolarisation des enfants.

VII.3. Les Caractéristiques cliniques

VIl.3.1. Les symptomes

Dans notre étude, les principaux signes cliniques étaient la fiévre et I'inmpotence

fonctionnelle qui avaient chacune une fréequence de 81%. La boiterie, quant a elle était
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présente dans 71,4% des cas tandis que la douleur était présente dans 61,9% des cas.
Ces résultats sont difféerents de ceux 8euna [59] qui trouvait que la fievre et
I'impotence fonctionnelle étaient respectivement présentes dans 31,81% et 34,84% des
cas. Par contre, nos résultats sont superposables a c&aiddg4] en Algérie qui
remarquait une boiterie chez 80,9% de ses patieatabél€[40] observait une douleur

dans 76,9% des cas. Dans notre étude, la fistule était présente chez 38,1% de nos
patients. Ce dernier résultat est comparable a celui de $68hqui trouvait 31,81%.

Aussi, est-il proche des 27,3% tambo [55]. Il ressort de ces différents constats, qu'il

n'y a pas un type particulier de symptdomes en cas complications ostéo-articulaires
drépanocytaires. En effet, chaque malade fait sa maladie. Mais d’une maniére générale,
toutes ces différences pourraient étre le résultat des particularités génétiques,

environnementales et psychologiques de ces populations.

VII.3.2. Le CoOté atteint

Nous avons trouvé gue le coté gauche était plus atteint que le cété droit (57,1% contre
33,3%).Keita [71] et Said [54] trouvaient plutbt que le c6té droit était plus concerné
gue le c6té gauche. Cette différence s’expliquerait par la taille de notre échantillon.
Mais chez la grande majorité (90,4%) de nos patients, I'atteinte était unilatérale. Ce
résultat est poche de celui d’Akakpo-Numaf?] au Togo qui trouvait 66,66%. Chez
9,6% de nos patients, I'atteinte était bilatérale. Cette constatation est inférieure a celle
de Keita [71] au Mali qui trouvait 39,1%.

VII.3.3. Le diagnostic

Dans notre travail, '/OMC a été le diagnostic principal. Il a concerné 18 enfants (42,9%
des cas). Il existait une arthrite chez 8 enfants (19% des patients). Ces résultats sont
difféerents des observations Bembélé [40], de celles deeita [71] et deSaid [54].

Par ailleurs, nous avons recenseé 5 cas d'ostéonécrose de la téte fémorale. Ce résultat est
comparable a celui Haidara [69] qui avait retrouvé 5 cas d’ostéonécrose chez 39

drépanocytaires.
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La fréquence des différentes complications ostéo-articulaires de la drépanocytose est
diversement appréciée dans le monde [40, 45, 53, 54, 59, 71, 74, 75, 78]. Ainsi, aux
Etats-Unis d’AmériqueCharles [72] trouvait 0,25% d’ostéomyélite sur une population

de 5900 drépanocytaires. Les differences observées dans ces études pourraient étre liées
aux particularités génétiques et environnementales de ces populations. Ces disparités
pourraient aussi s’expliquer par un bon suivi des enfants drépanocytaires dans les

centres spécialisés, lesquels centres sont insuffisants au Burkina Faso.

Enfin, il ressort dans notre étude que 'OMC est plus fréquente entre 5 et 10 ans (8 cas),
tandis que 'OMA et I'arthrite sont fréquentes respectivementde 0 a5 ans et de 10 a 15
ans. Mais I'analyse montre que ces différences observées ne sont pas statistiquement
significatives (p > 0,05). Par conséquent, I'age des enfants de notre sé€rie n’a pas été un
facteur déterminant dans la survenue d’un type particulier d’ostéopathie drépanocytaire.
Les enfants de notre étude étaient donc a risque de développer n'importe quelle des

complications ostéo-articulaires.

VIl.4. Les aspects paracliniques
VIl.4.1 L’Ehb

Dans notre travail, nous avons trouvé que les formes SS, SC, AS, AC avaient
respectivement des proportions de 33,3%, 21,4%, 21,4% et 23,8%. Cumulés, les
syndromes drépanocytaires majeurs (SS et SC) avaient une proportion de 54,7%. Ces
résultats sont comparables a ceuwSdena [59] au Niger, d€oulibaly [61] au Malli,

de Tambo [55] au Camerourilraoré [45] etKirakoya [64] au Burkina Faso. Tous
s’accordent a dire que les ostéopathies drépanocytaires sont fréquentes au cours des
syndromes drépanocytaires majeurs. Dans notre série, aucune forme CC n'a été
constatée. Ce résultat pourrait s’expliquer par la taille de notre échantillon, mais aussi
par la faible prévalence de cette forme d’hémoglobinopathie dans la population
burkinabé (1,70%) [14]. Enfin, nous convenons a@e@draogo [68] pour dire que

cette forme est moins directement mise en cause dans la survenue d’ostéopathies

drépanocytaires.
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VIl.4.2. L'atteinte osseuse et articulaire

Notre étude montre que le fémur a été lI'os le plus atteint, 43,5%, puis le tibia dans
21,6% des cas. Ce résultat est différent de celdialdibaly [61], qui trouvait plutdt

gue le tibia était le principal site (61,3%) suivi du fémur (17,8%). Par contre notre
résultat est proche de ceux@embélé au Mali [40] eDakouré [78] au Burkina Faso.

En outre, dans notre travail, il est ressorti que I'humeérus est le troisieme site le plus
atteint, ce qui concorde avec le résultaCdelibaly [61]. Comme de nombreux auteurs

[40, 55, 59,71, 75, 78], nous avons constaté que les os longs étaient plus atteints que les
0S courts, mais aussi que les membres pelviens étaient plus atteints que les membres
thoraciques. Dans notre série, aucun 0s court n'a été tcdchkbaly [61] avait trouvé

le méme résultat. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que les phénomenes vaso-occlusifs
au niveau osseux sont a l'origine de lischémie osseuse, donc responsables de la
formation des séquestres [1, 35, 61,73].

Au niveau articulaire, dans notre série la hanche a été I'articulation la plus atteinte

avec 47%, suivie du genou avec 35,3%. Ces résultats sont comparables au ceux de
Said [54] en Algérie et de DembéJd0] au Mali. Ceci s’expliquerait par le fait que la
vaso-occlusion entraine une thrombose des vaisseaux irrigant les épiphyses des 0s
longs comme la téte fémorale. Elle représente la cause essentielle de I'ostéonécrose.

Pourtant, toutes les ostéonécroses dans notre série concernaient la téte fémorale.

VII.4.3. La radiographie

Dans notre série, la réaction périostée a été la Iésion principalement retrouvée (38,7%).
Ce résultat est supérieur a ceuxS#ad [54], deCoulibaly [61] et deSouna [59] qui

avaient respectivement trouvé 23,8%, 17,74% et 25,75%. Un séquestre a été observé
chez 21% de nos patients. Ce résultat est inférieur a c&Goutha [59] et de€Coulibaly

[61]. Nikiema [76] observait une majorité de séquestre sur les radiographies de ses
patients. Nous convenons av&guna [59] etCoulibaly [61] pour dire que la réaction
périostée a été la principale Iésion radiologique observée parce qu’elle est tributaire de
sa propre vascularisation. Elle sera donc plus marquée chez I'enfant que chez I'adulte

du fait de la riche vascularisation osseuse chez les enfants [61,73]. Le fait que les
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séquestres occupent une part non négligeable dans les signes radiologiques pourrait étre
lié au retard a la prise en charge des malades. Ce retard peut s’expliquer par le long

délai de consultation dans notre contexte [55, 59].

VIl.4.4. La bactériologie

S. aureus encore appelé staphylocoque doré a été le germe le plus retrouvé dans les
prélévements (75%). Ce résultat est proche des constatations de [@&pi€orsaga

[65], Ouédraogo [77] eDakouré [78] qui trouvaient respectivement 75%, 54%, 42,5%

et 46,3%. Bien qué&. aureus soit le principal germe isolé dans I'étudeStmina [59],

il n’a été retrouve que dans 37,20% des cas. Le staphylocoqueedurke étre le germe

gui soit de plus en plus isolé dans les différentes études en Afrique, mais il n’en demeure

pas moins que la salmonelle soit le premier germe en cause dans les infections ostéo-
articulaires au cours de la drépanocytose. Aucune salmonelle n’a été isolée dans les
prélevements de notre série. Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait que seulement

14 (33,33%) de nos patients aient bénéficié d’'un examen bactériologique (hémoculture

ou examen du pus). Seulement 8 des 14 prélevements ont permis d’isoler un germe. Le
faible taux de réalisation de cet examen peut étre lié a son codt relativement élevé pour
nos populations quand on sait qu’une grande majorité de burkinabé vivent en dessous

du seuil de pauvreté.

VII.5. Aspects thérapeutiques

VII.5.1 Le traitement effectué

Dans notre étude, le traitement a été pour la plupart du temps médico-orthopédique
(47,6%), puis a la fois meédical, orthopédique et chirurgical dans 21,4% des cas. Ce
résultat est différent de celui &una [59] qui avait majoritairement fait un traitement
chirurgical dans 48,49% des c&embeélé[40] au Mali avait effectué de son coté un
traitement purement médical chez 71,7% de ses patients tandigapré [45] au
Burkina Faso avait traité chirurgicalement tous ses patients. Ces différences pourraient
s’expliquer par le manque de moyen et les traitements traditionnels entrepris
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généralement par les patients, tout ceci rallongeant le délai de consultation, donc de
priseen charge. Les patients arrivent a I'hopital a un stade évolué de la maladie, ce qui

influe nécessairement sur les moyens thérapeutiques utilisés.

VI1.5.2 L’évolution et le pronostic

Apreés le traitement, I'évolution pour la majorité de nos patients (69%) s’est faite vers
la guérison. Ce résultat est superposable a celdiagebo [55] au Cameroun qui
trouvait 72,72%. 1l est cependant supérieur au 60,61%odea [59] au Niger. Des
séquelles furent observées chez 4 patiehsina [59] etCoulibaly [61] ont aussi
constaté des séquelles chez leurs patiertraire [74] en France n’avait obtenu que

50% de guérison sans séquelles. Ce qui fait dire a cet auteur que la guérison sans
séquelle n'est obtenue que dans la moitié des cas, démontrant ainsi toute la gravité des
ostéopathies drépanocytaires méme en occident. Comme leljgenaiee [74], toute

la difficulté dans la prise en charge des complications ostéo-articulaires drépanocytaires
pour nous, réside dans la survenue des séquelles (raideur articulaire, amyotrophie,
raccourcissement de membre etc.). A l'instar de nombreux auteurs [55, 59, 61, 74], nous

pensons que plus la prise en charge sera précoce, moins I'on constatera de séquelles.

VI1.5.3 La durée d’hospitalisation

La plupart des patients (71,4%) était hospitalisée moins de 30 jours. Cette durée
d’hospitalisation est comparable a celle des patierfiaaE[54] en Algérie qui trouvait
76,1%. Dans notre travail, la durée moyenne d’hospitalisation était de 23,78 jours. Ce
résultat est trés proche de celuildaoré [45] au Burkina Faso qui trouvait une durée
moyenne d’hospitalisation de 22,5 jours. La majorité des enfants de notre étude étant
scolarisée, cela pose le probleme de l'absentéisme scolaire durant la période
d’hospitalisation, ce qui pourrait a terme impacter négativement leur rendement

scolaire. En dehors des ostéopathies drépanocytaires, les enfants drépanocytaires sont
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susceptibles d’étre hospitalisés plusieurs fois au cours d’'une méme année pour les autres
complications évolutives de la drépanocytose, rallongeant ainsi le temps passé dans les
hépitaux. La multiplication des sé€jours hospitaliers pourrait aussi avoir un impact sur

la psychologie de ces enfants.
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CONCLUSION




Conclusion

Les complications osseuses et articulaires de la drépanocytose sont multiples et leur
évolution est encore peu prévisible. Elles touchent toutes les tranches d’age, mais les
enfants, couche vulnérable de la société sont les plus concernés. Notre étude, premiére
du genre a Bobo-Dioulasso avait pour but de faire le point de ces complications ostéo-
articulaires drépanocytaires. Cette étude rétrospective de 3 ans sur 42 enfants nous a
permis de voir toute la complexité et la gravité des complications ostéo-articulaires de
la drépanocytose. Il ressort que cette pathologie touche surtout la premiere enfance et
que la guérison s’obtient souvent au prix d’'un long séjour hospitalier. La grande
fréequence de ces ostéopathies drépanocytaires, le retard au diagnostic et la prise en
charge inadéquate et/ou tardive entrainent des complications et des séquelles graves
pour les enfants souvent en pleine croissance. Ceci pouvant impacter négativement le
développement de I'enfant et son rendement scolaire. Malgré une sous-estimation
certaine de I'ampleur du phénomeéne, les résultats de cette étude sont une contribution
a la compréhension des ostéopathies drépanocytaires chez les enfants a Bobo-
Dioulasso. Il est donc souhaitable d’accentuer les efforts sur la prévention et le
dépistage néonatal de la drépanocytose, mais aussi sur la recherche afin d’améliorer la

prise en charge de cette pathologie.
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SUGGESTIONS




Suggestions

« Au ministere de la santé
 Promouvoir une formation continue des médecins et infirmiers sur la

maladie drépanocytaire et ses complications.

» Créer des centres spécialisés de prise en charge de la drépanocytose.

* Initier un conseil génétique a la base en insérant dans les manuels
scolaires I'étude de la drépanocytose aux c6tés d’autres affections ayant

un impact sur la scolarité.

» Promouvoir des campagnes de dépistage de la drépanocytose en milieu

scolaire.

* Informer et sensibiliser le grand public sur la drépanocytose

% Aux professionnels de santé
» Connaitre et maitriser la symptomatologie de la drépanocytose afin de

mieux la prendre en charge.
» Eduquer le patient drépanocytaire sur la prise en charge de sa maladie
% A la population générale
* Consulter immédiatement dans un centre de santé devant tout signe

évocateur de drépanocytose.

* Respecter les recommandations du personnel soignant afin de diminuer

les complications de la drépanocytose.
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Annexe 1

Fiche de collecte des données

Titre : aspects épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques des complications ostéo-
articulaires non traumatiques de la drépanocytose chez les enfants de 0 a 15 ans au Centre

Hospitalier Universitaire Sour6 Sanou de Bobo-Dioulasso

l. | DENTIFICATION FICHE
Date:/ /1 _/-/_/l_/-1_ {1/l (j-mm-aa)Fiche N°:/ /I Il |

Il CARACTERISTIQUES PATIENTS

1. Nom o Prénom(S)......ccuvveiiie i e e

2. Age:/_Il_/l _Ians

3. Niveau d’étude: Aucun/__/ Primaire /__/ Secondaire /__/ Autres.................

4. AAresSe : ....coiiiiiiiiiiii Tel

5. Sexe:/_ [/ Poids:/_/I_Ill__IKg;Taille:/__//__/l__/Cm

6. Si Hospitalisé(é) ou antécédent d’hospitalisation : Setvice........ N° dossier: ............

Datedentrée:/ [/ [/ /11 Il 11l Il _[(jjmm-aa)

DIAgNOSHC(S) .. in et ettt e e e e e e

7. Geénotype : Electrophorése de 'hémaoglobine
1. Datedereéalisation:/ /[ /-1 /I /- /I_/I__Il__[(jj-mm-aa)

2. AS/ | AC/_| SS/ [ SC/_[| CC/__I Autres (Préciser)...............
3. Sipossible, Préciser valeuren %: A:/_ /I [ S:/_II_1C:/_ /[ _[Autres

(Préciser) : ...... I/ . I/ . I/
4. Motif de Réalisation de I'EHb :

Paleur :/__/ douleur osseuse/_ [ Arthralgie/ _/

Bilan de terrain/ | AUreS i....c.oovieiiiiiiiiie e,

8. Nombre de crises au cours de I'année précédente : /__/l__/
Il Données cliniques
1. Signes fonctionnels : Douleur abdominale : Oui/__/ Non/__/

Douleur thoracique: Oui/__/ Non/__/ Dyspnée d’effort: Oui/__/ Non/__/

11 : Pavillon A; 2 : Orthopédie-traumatologie ; 3 : Service Petits et Grands enfants (RDC) de Pédiatrie ;
4 : Service des Nourrissons de Pédiatrie; Autres services du CHUSS : 5
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Boiterie: Oui/__/ Non/__/ Paralysie: Oui/__/ Non/__/

Ulceres de membres: Oui/_/ Non/__/; Si Oui, siege..................

Arthralgie: Oui/__/ Non/__/ Si Oui, Début : brutal/__/ progressif/__/
Durée (ensemaines)/_ [/ _[/_ ] Siége.......ccocoeviiiiiiiiininnnnn.

Douleur osseuse: Oui/__/ Non/__/ Si Oui, Début : brutal/__/ progressif/__/

Durée (ensemaines)/_ [/ _[/_ | Siége.......ccoccoviiiiiiiiininnnnn.
AULTES SIgNES . .ttt e e e et e e e

2. Signes généraux Paleur muqueuses: Oui/__/ Non/__/ Fiévre: Oui/__/ Non/__/

Ictére conjonctival: Oui/__/ Non/__/ OMI: Qui/__/ Non/_/

3. Signes physiques : Boiterie: Oui/__/ Non/__/, Si oui, Type...............

Tuméfaction de membres: Oui/__/Non/_/, SiOui, OU ?........cceeeeieeeiieeinnnn.

Bilatérale ?/__/, Unilatérale Gauche? /__/ Unilatérale Droite? / _/

/ Non/__/ Impotence fonctionnelle: Oui/__/ Non/__/

Splénomégalie: Oui/ -

Fistules: Oui/__/NoN/_/ AUIIreS SIgNES.........cviriiiiiiie i

V. Biologie
1. NFS:date/ /[ /- /__[-__/__/I__/I__1(jj-mm-aa)

GB:........... /mm3; Hb......... g/dl; Hte:......... % VGM......... Fl
CCMH.............. gd Pqg................ /mm3
2. Etude cytobactériologique du prélévement :
S 7/ ¢ 1T PR
- Germe : Absent/__/Retrouve/ _/ Type(S)....covevieiieiiiiiiiiinnannnn,
Groupe sanguin : ............. Rhésus:..............
AU S . e e

V.  Examen(s) radiologique(s)
1. Date/__/l__/-__11__/-[__ 111l __1I__I (jj-mm-aa)

2. MOLIT(S) e
G T Y/ 01T (=) T
4. Résultats : Normale : Oui/__/ Non/__/ Si Anormale, Préciser les anomalies :

Arthrites : Oui/ /Non/ [/ SiOui, Ou ?
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Droite/ [/ Gauche/ [/

Epaule/_/ Epaule/ _/

Coude/_/ Coude/_/

Poignet/__/ Poignet/__/

Hanche/ [/ Hanche/ [/

Genou/__/ Genou/__/

Cheville /__/ Cheville /__/

Autres Sieges.........ocvvvenennn. AULres SIEgeS.......oevvvvvvennnn.

Ostéo-arthrite Oui/__/ Non/__/ Si Oui, Ou ?

Droite/ _/ Gauche/__/

Epaule /__/ Epaule /__/

Coude /__/ Coude /__/

Poignet/__/ Poignet/__/

Hanche/_/ Hanche/__/

Genou/__/ Genou/__/

Cheville /__/ Cheville /__/

Autres SIeges.........ccevvevennnns Autres Sieges.........vevevennnnnn.

Ostéonécrose aseptique épiphysair®ui/__/ Non/_/ Si Oui, Ou ? :

Fémur/__/, Si possible, Préciser Ficat et Arlet

Gauche_/ Droite/__/
Ficatl/__/ Ficatl/__/
Ficat Il/_/ Ficat Il/_/
Ficat I/ _/ Ficat I/ _/
Ficat IV/_/ Ficat IV/_/

Humérus/ /, Si Oui, Gauche/ / Droite/ /

0 1= )
Ostéomyeélite: Oui/__/ Non/__/ Si Oui, Aigue/__/ Chronique/__/

Préciser la ou les Localisation(s)

Gauché__/
21 : Hanche douloureuse, Rx normale, Scintigraphie et IRM Positive ; I : Signes Rx mineurs (ostéopénie, kyste,
sdérose de la téte) ; lll : Fracture sous chondrale et/collapsus de la téte ; IV : Arthrose
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1/3 Supérieur 1/3 moyen 1/3 inférieur

Humérus/__/ I/ I [
Radius/__/ 1 /1 /1
Ulna/__/ /1 1 /1
Fémur/__/ /1 1 /1
Tibia/__/ 1 1 1
Fibula/__/ 1 1 1
AULtres 10CaliSatioNS. .. ......vvuiie i e e

Lésions radiologiques : Réaction périostéee / |/ Géode/ _/

Séquestre/__/ Fracture pathologique Autres........................
Droite/ __/
1/3 Supérieur 1/3 moyen 1/3 inférieur

Humérus/__/ I/ ! I
Radius/__/ 1 /1 /1
Ulna/__/ /1 1 /1
Fémur/__/ 1 1 1
Tibia/__/ 1 /1 1
Fibula/__/ 1 1 1

Autres [ocalisations..........ov et

Lésions radiologiques : Réaction périostée /__/ Géode/__/

Séquestre/__/ Fracture pathologique Aufres........................

VI.  Autres complications de la drépanocytose

VII. Traitements :
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Médical /__/ Orthopédique /__/ Chirurgical/__/

VIII. Evolution
Guérison : OQui/_/ Non/__/, si Oui

Sans séquelles/__/  Avec séquelles/__/
Mode de sortie
Normal /_/ SCAM/_/ Déces [/ |/

AU S & ettt it et et e e e e e
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ICONOGRAPHIES




| conographie | : Radiographie de face du bassin d’'une fille de 15 ans
drépanocytaire SC montrant une nécrose aseptique de la téte fémorale
gauche, stade 3 de Ficat et Arlet.
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Iconographie II: Radiographie de profil de la cuisse droite d'un garcon de 6 ans
drépanocytaire SC présentant une fracture pathologique du 1/3 proximal du
fémur droit compliguant une OMC
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Iconographie llI: Radiographie de profil de la cuisse droite d’'un garcon de 10
ans drépanocytaire SS présentant une fracture pathologique du 1/3 distal du
fémur droit compliquant une OMC avec réaction périostée et séquestres
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Iconographie 1V: Radiographie de profil de la hanche droite d’un gargcon de 9
ans drépanocytaire SS présentant une ostéolyse avec réaction périostée du 1/3
proximal du fémur droit sur une OMC compliquée d’'une ostéo-arthrite de la
hanche.
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Iconographie V: Radiographie de face du bassin et de profil de la hanche gauche
d’'un garcon de 6 ans hémoglobinopathe AC recu en consultation pour boiterie
gauche a type de plongeon. L’'examen radiographique a montré une nécrose de la
téte fémorale gauche stade 2 de Ficat et Arlet.
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SERMENT D’HIPPOCRATE




Serment d’Hippocrate

« En présence des Maitres de cette Ecole et de mes chers condisciples, je promets et je

jure d’étre fidele aux lois de I'honneur et de la probité dans I'exercice de la médecine.

Je donnerai, gratuit, mes soins a I'indigent et n’exigerai jamais de salaire au-dessus de

mon travail.
Admis a I'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe ;
ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a

corrompre les maeurs ni a favoriser les crimes.

Respectueux et reconnaissant envers mes Malitres, je rendrai a leurs enfants

I'instruction que j'ai recue de leurs péres.

Que les Hommes m’accordent leur estime si je suis resté fidele & mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confreres si j'y manque ».
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