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INTRODUCTION



|- INTRODUCTION

Selon le "Petit Larousse de la Médecine", une malformation

congénitale est un vice de structure anatomique exteme et/ou interne,
présent a la naissance[18).

L'ensemble des problémes soulevés par les états malformatifs a
longtemps relevé de la classification et de la botanique médicale [34].

It n'en est plus de méme aujourd’hui en raison des progrés accomplis
dans le domaine de la médecine. Différents moyens permettent de poser un
diagnostic anténatal pouvant décider de l'avoriement thérapeutique, de
I'accouchement planifié ou de la prise en charge précoce de certaines
malformations.

La naissance d'un enfant malformé a toujours suscitd malaise et
inquiétude. L'annonce de la malformation constitue une "situation difficile”
tant pour les parents que pour le personnel de santé [10].

En Afrique et au BURKINA FASO en particulier, la tradition qui
consiste a considérer les enfants malformés comme étant une malédiction
ou une punition perd progressivement de I'emprise avec les progrés
sanitaires et les avancées de l'information sur la santé et sur la vie.

En effet, les femmes accouchent de plus en plus dans les maternités.
En 1986, 1989, 1993; on notait respectivement 90396 accouchements
assistés par une sage-femme et/ou une accoucheuse villageoise sur un total
de 404216 accouchements aftendus, 123888 sur un total de 418180 et
162321 sur un total de 447565 [1].

Les parents d'enfants malformés qui jadis cherchaient a les cacher les
aménent de plus en plus en consultation dans les services de santé. Parmi
les malformations, on distingue les externes et les internes. Les premiéres,
impressionnantes conduisent les parents a la consultation trés tot. Les
secondes peuvent passer méconnues bien qu'il en existe de graves et
invalidantes ou méme mortelles.

Parmi les invalidantes se classe fa maladie luxante de hanche, aussi
appelée:

- Luxation congénitale de hanche (LCH)

- Maiformation luxante de hanche

- Dysplasie luxante de hanche



On ne peut concevoir I'entité "maladie luxante de hanche" que si I'on
se référe a son terme évolutif bien au-dela de la période néonatale. C'est
'ensemble des anomalies morphologiques et fonctionnelles de la hanche
susceptibles d'aboutir & une luxation ou subluxation de [articulation
coxofémorale bien que souvent a la naissance le terme anatomique ne soit
pas atteint et que I'on n'observe qu'une dysplasie sans perte de contact

articulaire [16]. Cela explique l'importance d'un diagnostic et d'un traitement
précoces.

Sont exclues de Ja maladie luxante de hanche, les luxations dites
tératologiques, ‘caractérisées par leur association & d'autres malformations
sévéres (agénésies lombo-sacrées, ...) a des anomalies chromosomiques, a
des affections neurormusculaires caractérisées (arthrogrypose, myelo-
meningocele,...). Cés luxations s'installent précocement, pendant la période
foetale. Elles s'accompagnent d'une importante rétraction capsulo-
ligamentaire et musculaire ainsi que de sévéres altérations squelettiques. A
la naissance, la réduction par la manoeuvre d'ORTOLANI est impossible.

La maladie luxante de hanche totalement absente dans certains pays
s'observe avec une plus grande fréquence dans certains autres et dans
certaines régions (Bretagne, Massif Central) [31, 39]. Elle serait rare chez le
Noir. Cela semble étre confirmé par notre impression car aucune maladie
luxante de hanche n'a déja été observée lors de nos consultations de
chirurgie pedlatnque Mais il n'y a rien d'objectif & cela. ARTZ, a New York,

situe sa fréquence a 0,49% chez les Noirs contre 1 55% chez les Blancs [6].

~

Notre travail intervient pour:

- Evaluer la fréquence de la maladie:duxante de hanche isolée ou
associée a d'autres maiformations congemtales externes chez des enfants .
" nés vivants en matermte -

-

- Situer la place de la maladie luxante de hanche dans Ies coxopath|es
avancées de Ienfant

Pour attelndre ces objectn‘s nOous avons examine des enfants nés
dans deux maternités de la ville de Quagadougou:

- la maternité du- Centre: . Hospitalier Nafional YALGADO
OUEDRAQGO (CHNYO). Rl -
C . B -
- la-maternité du Centre Médical Saint CAMILLE.



Une premiére partie de ce travail est consacrée aux rappels sur la
maladie luxante de hanche. Une deuxiéme partie fait état de notre
méthodologie puis de nos résultats. Quelques commentaires et des
discussions mettront un terme a notre étude.



GENERALITES



II- GENERALITES

A) ETIOPATHOGENIE [186, 45, 46]

Le mécanisme étiopathogénique de la maladie iuxante de la hanche
fait intervenir plusieurs facteurs:

- certains facteurs peuvent agir précocement, sur I|'ébauche
cotyloidienne. C'est probablement la cause premiére d'une partie des
maladies luxantes familiales telles qu'on les observe avec une trés grande
fréquence dans centaines régions (Bretagne, Auvergne). Un petit nombre de
ces dysplasies embryonnaires, familiales ou non, peuvent évoluer trés tot
vers la luxation. Mais le role d'une dysplasie primitive de ['ébauche
cotyloidienne semble inexistant sinon trés secondaire. D'une part la
dysplasie acetabulaire est minime dans les luxations survenant en période
périnatale; d'autre part elle est totalement réversible si une réduction
concentrique est précocement obtenue et maintenue.

- d'autres facteurs nombreux et plus ou moins déterminants agissent
beaucoup plus tard, par des processus mécaniques, dans les demiéres
semaines de la gestation. Ces facteurs deviennent déterminants dans la
mesure ou ils agissent sur une hanche dont les conditions de la fin de vie
foetale dans une cavité utérine exigué ont déja diminué la stabilité. Le jeu
des pressions a rendu le cotyle moins concave a 8 mois qu'il ne ['était a 4
mois et il a accentué l'antéversion du col de telle sorte qu'a cette hanche
limite, il faudra peu de chose pour gu'elle devienne pathologique. Un peu
moins concave, ce cotyle sera franchement dysplasique; un peu moins
coaptée, cette hanche sera luxable.

Variés et individuellement plus ou moins déterminants, ces facteurs
peuvent étre:
* une hyperlaxité capsulo-ligamentaire: sa cause n'est pas encore
clairement établie. On évoque :
- des facteurs génétiques
- des facteurs hormonaux (mais les résultats sont discordants)
- des facteurs mécaniques

* I'insuffisance du liquide amniotique.



* la primiparité : DUNN situe la fréquence des luxations congénitales a
60%, ceci a cause du tonus musculaire de I'utérus et de la paroi abdominale
de primipare.

B) ETUDE EPIDEMIGLOGIQUE [45]

1- Fréguence et répartition géoqgraphique

L'incidence de la luxation congénitale de hanche (LCH) varie d'un pays
a l'autre et méme d'une région a l'autre. Les taux retrouvés dans la littérature
varient de 0,3% a 6%.

Ce taux maximum de 6% est retrouvé chez certaines tribus Navajos
[15].
Contrairement a une opinion répandue, la LCH n'est pas rare dans la race
jaune [51]. La fréquence chez les Noirs est controversée mais sdrement tres
peu importante [6].
SENGEYI M.A. et collaborateurs n‘ont retrouvé aucune LCH dans leur étude
sur les malformations congénitales observées a Kinshasa(Zaire) [43).

En Afrique du sud: EDELSTEIN, sur 16000 bébés bantous, n'a relevé aucun
cas de LCH.

A Paris, a la matemnité de 'hépital Saint VINCENT-DE-PAUL [47], le taux
avoisine 2%.

2- Sexe
Les filles sont nettement plus atteintes dans une proportion de 5 a 6
filles pour un gargon [39,46].
Ceci serait d0 a des facteurs génétiques probablement liés aux
chromosomes sexuels [16,46].

3- Facteur familial

i est retrouvé selon les auteurs dans 3 & 12% des cas et ne
représente pas un facteur de gravité. Chez les jumeaux monozygotes
lorsque l'un d'eux présente une LCH, l'autre est également atteint dans
42,7% des cas. Chez les jumeaux dizygotes, l'atteinte de I'autre jumeau ne
s'observe que dans 2,8% des cas [15].



BJERKREIM et VAN DER HAGEN ont étudié le risque de récurrence
familiale de la LCH chez 1147 enfants chez lesquels la luxation a été
diagnostiquée a la période néonatale et chez 784 enfants chez lesquels elle
a été diagnostiquée plus tard. Le taux de récurrence familiale de la LCH
chez les enfants présentant une luxation de hanche et ayant les mémes
parents était de 6% dans le premier groupe et de 8,5% dans le deuxiéme. La
frequence de la LCH chez les enfants ayant les mémes parents dans les
deux groupes était de 7,1%, soit 7,2 fois lincidence rapportée dans la
population générale. Le taux de dysplasie congénitale de hanche était de
2,1% chez les parents des deux groupes d'enfants, ce qui représente 10 fois
l'incidence dans la population générale [11].

4- Mode de Présentation

La fréquence de la LCH volontiers bilatérale est bien connue dans la
présentation du siége. Cetie présentation ne concerne que 3 a 4% des
accouchements. Ainsi un enfant sur cing né par la présentation du siege
présente une LCH.

En effet, I'étude dynamique de linstabilité de la hanche sur piéce
anatomique [49] a permis de confirmer le concept de “"posture foetale
luxante" avec flexion et abduction faible ou nulle voire adduction, rotation
externe (ou hyper-antéversion fémorale). C'est cette "posture foetale luxante”
qui est observée dans la présentation du siege.

5- Luxations unilatérales et luxations bilatérales

Les luxations unilatérales sont plus fréquentes que les luxations
bilatérales et la luxation de la hanche gauche est plus fréquente que celle de
la droite.

Mac EWEN G. et collaborateurs situent les fréquences a environ 60%
pour la luxation de la hanche gauche, 20% pour la droite et 20% pour les
luxations bilatérales [37].



Les facteurs meécaniques, consistant en un appui sur le grand
trochanter d'un fémur en posture luxante, sont importants dans la
détermination du cété de la luxation. En cas de présentation du siege, I'appui
du grand trochanter viendrait du contact avec le détroit supérieur matemel,
ce qui expliquerait la bilatéralité de la luxation. En cas de présentation
céphalique, le contact viendrait du rachis lombaire maternel et expliquerait la
plus grande fréquence de luxations unilatérales gauches car le foetus a le
plus souvent le dos tourné vers le c6té gauche de sa mere {19].

C) ANATOMIE PATHOLOGIQUE [45)

Variable dans ses facteurs étiologiques, la maladie luxante de hanche
I'est aussi dans son anatomie pathologique. Cette anatomie pathologique
“doit étre étudiée chez le foetus et le nouveau-né d'une part et chez l'enfant
d'autre part.

1- Chez le foetus et le nouveau-né

On peut distinguer 3 catégories de hanches pathologiques a la
naissance:
- hanches luxées
- hanches subluxées
- hanches dysplasiques

a+b) Les hanches luxées et subluxées

Elles comportent un déplacement de la téte fémorale par rapport au
cotyle. La plupart de ces hanches présente une limitation de I'abduction et
une instabilité. Sur le plan radiographigue, l'aspect du bassin est normal
(talus normal et angle acétabulaire de valeur normale) car les [ésions
cotyloidiennes ne sont que cartilagineuses, les I€sions osseuses n'ayant pas
encore eu le temps de se constituer.



Etude morphologique :

- La capsule:

Elle est étirée, habituellement dans sa partie postero-supérieure, siége
d'une boursouflure, voire d'une véritable poche herniaire formant la chambre
de luxation. Manuellement, la téte fémorale peut étre déplacée vers la cavité

cotyloide puis reluxée dans la chambre postérieure de luxation expliquant
linstabilité.

- Le tendon du psoas iliague:

Il croise normalement la paroi antérieure de la capsule pour s'insérer
sur le petit trochanter. Dans la luxation congénitale de hanche, ce tendon
comprime et bossele la capsule sur laguelle il laisse une empreinte. Elle est
alors amincie et tendue a la partie antéro-inférieure de la cavité acétabulaire.
Cette constriction en sablier de la capsule entraine la formation de listhme
capsulaire réduisant le diamétre de la cavité acétabulaire et constituant ainsi
un obstacle a la réduction. Des adhérences peuvent se former entre la
capsule, le tendon du psoas iliaque et le muscle iliaque.

- Le ligament rond:
Il est souvent allongé, parfois atrophique, voire absent.

- Le ligament transverse de I'acetabulum:

Avec l'ascension progressive de la téte fémorale, il est attiré en haut
avec la capsule, devenant tendu et déplacé vers la cavité acétabulaire. En
méme temps il shypertrophie et obstrue la partie basse de la cavité
acétabulaire. Le petit trochanter se déplace en haut avec l'ascension de la
téte fémorale.

- Le Pulvinar:
C’est un bourrelet de tissu fibro-graisseux tapissant l'arriére-fond de la
cavité acétabulaire et engainant le ligament rond auquel il adhére

habituellement. Il s'hypertrophie en cas de luxation persistante et contribue
au comblement de la cavité articulaire.



- La cavité cotyloide:

Elle est constamment déformeée, plus souvent ovalaire avec un grand
axe allant du pdle postéro-supérieur au pble antero-inférieur. Elle est parfois
triangulaire et toujours moins profonde que normalement ou méme sans
profondeur du tout. De plus, dans les cas les plus séveres, se juxtapose au
cotyle un néocotyle postéro-supérieur. Ce néocotyle bien structuré indique
que la téte est sortie de sa vraie cavité depuis assez longtemps pour gu'elle
ait eu le temps de le creuser.

- Le rebord cotyloidien ou limbus.

Il est parfois absent, le plus souvent déformé soit en dehors (éversé),
soit en dedans (inversé) dans son secteur postéro-supérieur. Cette dysplasie
acétabulaire reflete le trajet qu'a emprunté la téle fémorale pour sortir du
cotyle. La partie antéro-inférieure du limbus est également souvent déformée
et parfois inversée par I'empreinte des psoas, du petit trochanter ou du col
fémoral lorsque le fémur est hyperflechi sur le bassin (dans la position
foetale).

- La téte fémorale:

Elle est le plus souvent un peu aplatie a cause des pressions
anormales subies hors de la cavité cotyloide, tantdt sur le rebord de la
cavité, tantot par la pression du ligament rond.

- Le col fémoral :

Il '@ une orientation habituellement normale dans le plan frontal avec la
diaphyse: I'angle cervico-diaphysaire ou angle d'inclinaison est d'environ
140°. La torsion diaphysaire (encore appelée angle d'antéversion du col) est
souvent augmentée de fagon variable mais elle est parfois normale, voire
diminuée (rétroversion).

¢) Les hanches dysplasiques sans luxation:

L'étude chez le foetus et le nouveau-né de 43 hanches colligées dans
la littérature et étiquetées dysplasiques par leurs auteurs [35, 50] aboutit a la
conclusion suivante: la dysplasie de hanche du nouveau-né, au sens
d'anomalies morphologiques sans perte des rapports normaux entre le
fémur et le cotyle est une entité bien difficile a cermer. En effet, elle n'a pas
de signe clinique ni de traduction radiographigue a cet age.



Plus récemment, I'étude de 280 hanches normales a permis a Walker
[20] de montrer les multiples varnations morphologiques de la hanche & la
naissance. Les imperfections de certaines hanches du nouveau-né
constituent-elles des dysplasies ? S'agit-il de dysplasies primitives ? Il n'y a
pas de réponse satisfaisante a ces questions. De toute facon, ces dysplasies
primitives ne sont pas influencées par un traitement postural en abduction si
elles sont sans rapport avec un appui anormal de la téte.

La crainte d'une évolution progressive vers la subluxation puis la
luxation n'a pas été toujours confirmée. On peut méme au contraire penser
que certaines dysplasies cotyloidiennes du nouveau-né ou du nourrisson
sont résiduelles d'une luxation spontanément réduite avant I'accouchement
(en particulier en cas de version d'un siége).

d) Classification anatomique:

Il'y a toujours eu un effort de classification des luxations, subluxations
et dysplasies de hanche. La plus intéressante est celie de DUNN [20] en 3
grades selon l'importance des lésions anatomopathologiques:

- le grade | : subluxation avec limbus éversé

- le grade I} : luxation intermédiaire avec limbus en partie éversé en
partie inversé

- le grade IlI: luxation compléte avec limbus inversé.

2- Chez l'enfant

Les pieces anatomiques de hanches luxées chez le nourrisson et
I'enfant plus grand sont beaucoup plus rares mais leur étude peut étre
résumee de la fagon suivante:

a) Chez le nourrisson:

L'anatomie pathologique ne différe pas de ce que I'on observe chez le
nouveau-né. Cependant, les anomalies paraissent plus évidentes car la
luxation persiste depuis plusieurs mois. Certaines formes, du fait de
I'ancienneté sont devenues irréductibles.



b) Chez I'enfant a (et aprés) I'dge de la marche:

- La luxation est "vieille", le déplacement de la téte est souvent plus
important avec, en particulier, une ascension beaucoup plus nette de la téte
du fémur. La luxation est surtout supérieure et presque toujours irréductible.
La téte fémorale s'est installée au-dessus du cotyle primitif dans un
néocotyle parfaitement organisé aux dépens de la poche capsulaire. La
luxation est dite appuyée si le fond du néocotyle est représenté par l'os
iliaque avec radiologiqguement une condensation osseuse concave en
dehors. Elle est dite haute et non appuyée si la téte encapuchonnée par la
capsule est située dans les muscles fessiers sans appui osseux direct.
Habituellement, la partie antéro-supérieure de la cavité cotyloide déshabitée
est hypoplasique et aprés réintégration de la téte fémorale, il y a une
découverture tres nette de celle-ci dans le secteur antéro-supérieur (source
d'arthrose ultérieure) que corrige trés bien l'ostéotomie de Salter.

- La subluxation est un peu différente car la téte a conservé des
rapports avec le toit du cotyle et la déformation cotyloidienne est souvent
beaucoup plus importante que dans la luxation vraie. Les Iésions
prédominent au pdle postéro-supérieure de l'acetabulum juste en arriére de
la saillie de I'épine iliaque antéro-inférieure. C'est l'appui direct de la téte
fémorale plus ou moins antéversée qui est responsable de cette dysplasie
cotyloidienne.

- Les dysplasies acétabulaires sans trouble de centrage ont été
observées sur quelgues pieces anatomiques chez des enfants de plus de 4
ans. Le défaut principal est un manque de couverture antéro-supérieure de
la téte fémorale par un cotyle insuffisant. Il s'y associe parfois un certain
degré de Coxa Valga et assez souvent un excés d'antétorsion fémorale. |i
est vraisemblable qu'il s'agit de dysplasies résiduelles d'une luxation
spontanément réduite aprés la naissance puisgu'on observe les mémes
aspects radiographiques aux mémes ages chez des enfants ayant eu dans
la premiére enfance un traitement orthopédique pour une authentique LCH.
Mais les théories évoquant les dysplasies acétabulaires constituent a I'heure
actuelle une matiére a débat dans la mesure ou ces dysplasies ne vont pas
seules. Par expérience, les dysplasies semblent étre plutét une
conséquence qu'une cause de la LCH.



D) SIGNES CLINIQUES [16, 39,49]

L'examen clinique de la hanche du nouveau-né occupe fa premiére
place par sa simplicité et par la valeur des signes recueillis dans le
diagnostic de la maladie luxante de hanche.

1- Chez le nouveau-né

a) Hanche luxable:

Le diagnostic de hanche luxable peut et doit étre posé dans ies toutes
premieres semaines de la vie. Sa recherche fait partie de I'examen
systématique de tout nouveau-né et en particulier de ceux qui naissent dans
une famille déja touchée par la malformation.

La technique de recherche doit &tre rigoureuse: I'enfant est couché sur
un plan dur, hanche et genoux fléchis a 90°, I'examinateur saisit la face
antérieure des genoux avec la premiere commissure, les pouces étendus a
la face interne des cuisses, les autres doigts allongés a la face externe, leur
pulpe sur le grand trochanter. Une pression est exercée sur la cuisse vers la
table, cherchant a luxer la téte du fémur en arriére. Puis les 2 cuisses sont
portées en abduction de fagon a étre appliquées sur la table. Lorsque la
hanche n'est que luxable, le ressaut est pergu 2 fois: d'abord au moment ou
I'on appuie sur les cuisses puis lorsque la téte, sortie du cotyle le réintégre
au cours du mouvement d'abduction. C'est le ressaut de dehors en dedans
ou d'entrée (Signe d'ORTOLANYI). Le ressaut de dedans en dehors ou de
sortie au cours du mouvement d'adduction est le signe de BARLOW. Le
signe de PALMEN correspond a une sortie incompléte (subluxation).

Le ressaut doit étre distingué des petits claguements secs et brefs
sans signification pathologique, dits clics myofasciaux, mais relevant parfois
d'un " phénomeéne de vide".



b) Dysplasie de la hanche:

Faute d'un diagnostic précoce, la hanche luxable évolue vers la
dysplasie, puis vers ia luxation constituée entre lesquelles il n'y a guére de
frontiére.

La dysplasie n'est souvent observée que vers 2 ou 3 mois. Une
limitation souvent discréte de I'abduction et une perte de la flexion
physiologique des hanches et des genoux constituent les signes cliniques et
doivent inciter a pratiquer une radiographie et surtout une échographie.

¢) Hanche luxée:

La hanche peut étre luxée deés la naissance. Le signe d'Ortolani est
alors le plus constant.

2- Avant I'dge de la marche:

La limitation de l'abduction de la hanche constitue le meilleur signe.
Elle est souvent constatée par la mére au moment du langeage. L'asymétrie
des plis fessiers n'a pas une valeur absolue mais doit au moins conduire a
pratiguer une radiographie. Un raccourcissement d'un membre peut
également aftirer I'attention, mais ces 2 signes n'existent que lorsque la
luxation est unilatérale (GALEAZZI).

La symptomatologie, trés discréte a cet age, rend d'autant plus
importante Ia recherche du signe d'ORTOLANI des la naissance.

3- Al'dge de la marche:

L'age de la marche est retardée jusgu'a 18 mois a 2 ans. La boiterie
est le signe le plus constant: boiterie des épaules, impression de "lachage"
de la hanche a l'appui. Trés marquée dans les formes unilatérales, elle 'est
beaucoup moins dans les formes bilatérales. Le signe de Trendeienbourg
est positif.

Les signes d'examen existant avant l'age de la marche s'accentuent.
Le signe du piston apparait, se recherchant sur 'enfant couché, hanche
fiéchie a 90°. L'appui vertical sur le genou provoque la sensation de piston,
la téte du fémur donnant l'impression de s'enfoncer dans la fesse et de
revenir en avant dés qu'on relache la pression.



E) SIGNES PARACLINIQUES

1-L’'échographie [9, 45]

Elle est slrement promise & un grand avenir dans la pathologie de la
hanche du petit enfant car c'est un examen non irradiant et non invasif. Mais
elle nécessite un examinateur bien entrainé et motive.

Deux modalités exploratoires sont possibles. I'étude statique et I'étude
dynamique.

a) Etude statigue ( Méthode de GRAF) : figures 1 et 2

Elle donne une évaluation morphologique de la hanche [19] sur une
coupe frontale avec visualisation des parties cartilagineuses et en particulier
du limbus. Des mesures angulaires spécifiques de cet examen peuvent étre
réalisées et faciliter le diagnostic des dysplasies et des subluxations. Selon
la méthode de GRAF, la valeur de I'angle o intercepté par une ligne paralléle
a la face externe de l'aile iliaque et une autre paraliele au toit cartilagineux du
cotyle [35, 50] semble augmenter progressivement avec I'age du nourrisson.
La valeur normale de o est de 60° selon GRAF et de 55° selon EXNER. Une
valeur inférieure a 50° est toujours pathologique. Plus o est petit plus la
dysplasie est sévere.

On peut construire I'angle R en menant une ligne parallele a la face
externe de l'aile iliaque et une autre paralléle au limbus. Si I'angle R est
supérieure a 77°, alors on a une éversion du limbus.

Dans cetlte étude, on peut avoir des faux positifs mais les faux négatifs
sont tout a fait exceptionnels.
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b) Etude dynamique :

Elle permet d'évaluer l'instabilité [56] sur une coupe horizontale avec
visualisation de la position exacte de la téte fémorale pendant que le clinicien
fait la manoeuvre de réduction et la manoeuvre inverse de reluxation. Cet
examen en temps réel peut venir confirmer un diagnostic clinique incertain
d'instabilité chez un nouveau-né ou un petit nourrisson.

2- La radiographie [36, 39]
a) Les mesures radiographiques:

L'examen radiologique a une place trés importante. Mais la
radiographie ne prend de valeur que 3 a 4 mois apres la naissance grace au
progrés de la maturation osseuse. L'examen radiologique permet d'étudier
l'aspect du cotyle et la position de I'épiphyse fémorale par rapport au cotyle
en dessinant sur les clichés radiographigues:

a-1- Le schéma d'HILGENREINER (figure 3)

- L'angle C ou angle acétabulaire est compris entre la ligne des
cartilages triradiés ou ligne d'HILGENREINER ou ligne des cartilages en Y
et |a tangente au toit du cotyle, il est normalement inférieur ou égal a 25°.

- Pour mesurer le déplacement de I'extrémité supérieure du fémur, on
trace la perpendiculaire (V) a la ligne des cartilages en Y passant par le point
le plus haut de la métaphyse fémorale. On mesure la distance h entre le
point d'intersection de la perpendiculaire (V) avec la ligne des cartilages en Y
et le point le plus haut de la métaphyse fémorale. Cette distance h permet
d'évaluer le déplacement vertical de I'extrémité supérieure du fémur.

. Sur la ligne des cartilages en Y, on mesure la distance d entre le
point d'intersection avec la perpendiculaire (V) et le cartilage conjugal. Cette
distance d donne une idée du déplacement latéral de I'extrémité supérieure
du fémur.

Normalement h =7 3a 10 millimetres
d=10a 15 milimétres
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a-2- La ligne de PERKINS ou d'OMBREDANNE: (figure 4)

C'est la perpendiculaire a la ligne des cartilages en Y passant par le
bord externe du toit: I'épiphyse se trouve normalement en dedans de cette
ligne;

a-3- Le cintre cervico-obturateur:

C’est la ligne réunissant le bord supérieur du trou obturateur et le bord
inférieur du col du fémur. Un déplacement de I'épiphyse fémorale s'objective
par la rupture du cintre,

Finalement |a téte fémorale peut éire en position (figure 5):

- Normale : A
- Luxable: B
-Luxée : C

Les cases sont déterminées par la ligne des cartilages en Y et celle de
Perkins.

a-4- L’anqle de WIBERG:

L'examen radiologique permet d'autre part d'étudier la morphologie du
toit du cotyle et de savoir si celui-ci est suffisant, ou non, grace a la mesure
de 'angle de WIBERG (figure 6).

C: Centre de la téte

E: bord externe du toit

CV: verticale passant par le centre de la téte

L'angle VCE normal est supérieur a2 10° chez les enfants de 6 mois a 3
ans et supérieur a 20° chez ceux de plus de 3 ans.

En cas de chiffres inférieurs ou négatifs, il s'agit d'un cotyle insuffisant:
ta hanche est dysplasique.

Mais le test le plus fidéle de dysplasie est I'effacement du talus osseux
qui au maximum peut étre totalement absent, le cotyle se poursuivant
directement avec la fosse iliague externe.
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Figure 6: Angle de Wibers [ 36 ]




b) Les limites de la radiologie:

Sur le plan technique, une radiographie correcte est difficile a réaliser
sur un enfant agité. Or, pour étre interprétable, elle doit répondre a des
normes précises:

- e cliché doit étre parfaitement de face, les trous obturateurs
apparaissant symétriques; ne pas respecter cette regle risque de faire croire
a tort a un écartement unilatéral du fémur ou a une dysplasie unilatérale du
toit.

- la lordose lombaire doit étre corrigée et la clarté des cartilages en y
doit étre parfaitement visible, sans chevauchement des trois piéces
0SSEeUses.

- les 2 épines iliagues antéro-supérieures doivent étre parfaitement
symeétriques et en rotation nulle: l'adduction unilatérale par bascule du bassin
pourrait faire croire a une fuxation ou subluxation.

Méme techniquement parfaite, la radiographie ne permet pas une
interprétation fiable. La difficulté vient essentiellement de limmaturité du
squelette a 1a naissance pouvant conduire a des erreurs de diagnostic par
exces ou par défaut; d'ou I'importance de répéter les clichés radiologiques
guelgues semaines plus tard apres la naissance.

La radiographie n'a aucune valeur a la naissance sauf si la luxation

est patente, d'ou l'intérét de I'échographie dans le diagnostic précoce des
malformations luxantes de hanche.
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NOTRE TRAVAIL



I1l- NOTRE TRAVAIL

A) Redéfinition du probléme

La naissance d'un enfant malformé dans un foyer est traumatisante
pour la famille et pour le médecin. Dans l'antiquite, selon WARKANY [57]
certains peuples avaient tendance a tuer les monstres tandis que d'autres
les déifiaient. Pour d'autres encore, une telle naissance traduisait la sanction
divine contre les péchés commis par les hommes. Les aftitudes ont
finalement changé au fil des temps. reconnaissance des facteurs
étiologiques de certaines malformations congénitales, progrés notable du
diagnostic et de la thérapeutigue in utero pour certaines d'entre elles.

Malformation "cachée”, la maladie luxante de hanche est invalidante.
Depuis une quinzaine d'années, les problémes soulevés par le diagnostic de
cette malformation ont été mieux compris, ce qui a permis de diminuer
considérablement les cas détectés a (ou aprés) I'age de la marche et ainsi
d'améliorer tres nettement ies résultats du traitement.

Cependant, il reste a faire un effort important pour abaisser davantage
l'age du dépistage et se rapprocher le plus possible de la période néonatale.
C'est en effet a cet age que le traitement est le plus simple et donne les
meilleurs résultats.

De récents travaux [44,47,48,49] sur ['anatomie pathologique, la
pathogénie, les techniques d'examen clinique, linterprétation des
radiographies, I'échographie permettent une nouvelle approche de la
maladie luxante de hanche et l'espoir d'une plus grande efficacité du
dépistage et d'un traitement mieux adapté. Toute négligence dans le
dépistage et le traitement expose a une coxopathie dont la rapidité
d’évolution et la sévérité suivent la gravité de la dysplasie.
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La maladie luxante de hanche est, en outre, un probléme important de
santé publique du fait de sa fréquence dans cerains pays et certaines
régions (Bretagne, Massif Central) [35] et de son retentissement physique,
psychologique et social. C'est la raison pour laquelle, une brochure [2)
réalisée en 1985 a Paris, en France, sous l'égide du Secrétariat d'Etat
chargé de la santé a été mise a la disposition des médecins ainsi que des
sages-femmes et des puéricultrices en reprenant 'ensemble des problémes
du dépistage sous 'angle pratique et selon |la conception actuelle.

Sa fréquence n'est pas établie chez nous mais en tout état de cause
elle est extrémement variable selon les régions et selon les races.

L’efficacité et la simplicité du traitement précoce de la LCH contrastent
avec la sévérité habituelle de son évolution spontanée. Partout ou des
coxopathies sont observées chez I'enfant, il y a lieu entre autre de situer le
rble éventuel de la LCH. C'est le sens de notre travail.
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B) Obijectifs

1- Objectif général

Etudier les malformations luxantes de hanche isolées ou associées a
d'autres malformations congénitales externes chez des enfants de 0 a 25
jours nés vivants dans les matemités du CHNYO et du Centre Médical Saint
CAMILLE.

2- Objectifs spécifigues

1. Evaluer la fréquence des malformations luxantes de hanche chez
des enfants de 0 a 25 jours nés vivants dans les deux maternités sus-citées.

2. Etablir le profil des malformations externes en général chez les
nouveau-nés examinés en insistant sur celles classiguement associées a ia
dysplasie congénitale de hanche.

3. Etablir, par une évaluation trés attentive, I'existence ou non de
hanches dysplasiques dans le sous-groupe des enfants dits a risque.

4. Déterminer la place de la malformation luxante de hanche dans les
coxopathies avancées de 'enfant dans notre pratique.
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C) Cadre du travail

1. Le Burkina Faso

Situé au coeur de I'Afrique de 'Ouest, le Burkina Faso a une superficie
de 274200 km? et une population de 9841392 habitants. Cette population est
multiethnique, de race noire, composée majoritairement de Mossis (48%).
La croissance démographique rapide (2,7%) explique la prépondérance
numeérique des jeunes (environ 45 % de moins de 15 ans). Au moins 70%
de la population est analphabeéte et vit en zone rurale selon une organisation -
sociale traditionnelle [3].

La capitale du pays, Ouagadougou, chef-ieu de la province du
Kadiogo, compte 899302 habitants [29] et est dotée d'un Centre Hospitalier
National (CHN): le CHN YALGADO OUEDRAOGO (CHNYO) et de six (6)
maternités dont celles du CHNYO et du Centre Médical Saint CAMILLE.

2. Centre d'étude

Notre étude a été réalisée dans I'Unité de chirurgie pédiatrique du
Service de Chirurgie Générale et Digestive du CHNYO du Pr. A. SANOU.
Elle portait sur les enfants nés a la matemité du CHNYO ou a celle du
Centre Médical Saint CAMILLE, entre le 15 Décembre 1996 et le 15 Juillet
1997.

a) Le CHNYQ: C'est I'un des 2 hdpitaux de référence du pays situé au
sommet de la pyramide sanitaire du Burkina Faso.

Inaugurée en Décembre 1961, cette structure jouit d'une autonomie de
gestion financiére et administrative depuis Janvier 1991. Depuis cette date,
la tarification des prestations de soins a subi une légére augmentation.

Le CHNYO compte de nombreux services dont le service de chirurgie
générale et digestive et celui de gynéco-obstétrique.

a-1- Le Service de Chirurgie Générale et Digestive recoit tous les
malades souffrant de pathologie chirurgicale des viscéres et des autres
parties molles. Le personnel comprend cing (5) chirurgiens, huit (8)
infirmiers, un (1) brancardier et une (1) fille de salle. La capacité
d’hospitalisation est de trente sept (37) lits, répartis en trois (3) satles de
deuxiéme catégorie et cing (5) salles de cinquiéme catégorie. Une Unité de
chirurgie pédiatrique dans laquelle notre étude a été réalisée lui est annexée.
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a-2- Le Service de Gynéco-obstétrigue du CHNYO est l'un des 2
services nationaux de demiers recours. Les activités hospitaliéres de soins y
sont trés intenses. Selon les rapports mensuels, durant les cing derniéres
années, le nombre moyen d’hospitalisations par mois a été de 400 patientes;
74 césariennes sont mensuellement pratiquées et 282 accouchements
eutociques effectués[5].

b) Le Centre Médical Saint CAMILLE:

Inauguré en 1967, il est une structure privée qui compte plusieurs
services dont celui de la matemité. C'est avant tout un service de premier
recours dans le domaine obstétrical. Toutefois, les activités de soins y sont
importantes. Au cours des cing demiéres années, le nombre moyen
d’accouchements par mois a été de 650, comprenant 5 accouchements
dystociques et 630 accouchements d’enfants vivants [4].

D) Matériel et méthode de 'étude

- Notre étude a été prospective. Elle s'est déroulée du 15 décembre
1996 au 15 juillet 1997,

- Les critéres d'inclusion ont été les suivants: tous les enfants nés
vivants dans l'une des 2 maternités suscitées et ayant entre 0 et 25 jours.

- Critéres d'exclusion: tous les enfants nés vivants dans l'une des 2
maternités suscitées mais présentant une affection engageant le pronostic
vital immeédiat et qui ont été transférés dans le service de néonatologie.

Pratiguement, nous avons procédé comme suit:

Aprés une phase préparatoire de dix (10) mois pendant laguelle nous
nous sommes familiarisé a I'examen du nouveau-né et a 'évaluation de la
coxo-fémorale, nous avons effectué chaque matin et chaque soir un
passage dans les maternités choisies pour examiner tous les enfants
répondant aux criteres d’inclusion.

Les hanches étaient attentivement évaluées, a la recherche d’un

éventuel signe dORTOLANI - LE DAMANI, de BARLOW ou de PALMEN,
traduisant une luxation ou une instabilité de la jointure.
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L’examen portait aussi sur I'ensemble des malformations cliniquement
décelables que nous recensions soigneusement.

Outre ces ¢éléments essentiels, d'autres variables étaient
systématiquement consignées: age, sexe, antécédents familiaux
malformatifs, histoire de la grossesse et de 'accouchement, 4ge maternel.

Si une hanche se révélait anormale ou suspecte, I'évaluation clinique
était répétée souvent plusieurs fois et une échographie était obtenue. Des
radiographies du bassin étaient prévues pour plus tard, le cas échéant.

Les données de I'enquéte ont été collectées sur une fiche d'enquéte
préétablie et remplie pour chague enfant de la série, mettant en lumiere:

- la date de naissance

- l'identité des parents

- les antécédents familiaux

- I'histoire de la grossesse et de i'accouchement

- 'examen clinigue du nouveau-né avec une évaluation des hanches

- les signes paracliniques (échographiques, radiographigues)

- une deuxiéme évaluation clinique et éventuellement paraclinique.

Etaient en outre prévues les rubriques:

- prise en charge thérapeutique

- évolution aprés traitement.

La saisie, I'analyse et le traitement des données ont été réalisés sur
micro-ordinateur avec les logiciels EP! INFO version 5 et WORD version 6.

E) Biais et limites du travail

lis portent sur:

- le choix des 2 maternités (CHNYO - Centre Médical Saint Camille)
excluant de ce fait les enfants qui sont nés a domicile ou dans d’autres
structures sanitaires.

- le choix du CHNYO: en effet, c'est 'un des 2 centres nationaux de
derier recours ou ne devraient étre référés que les accouchements
dystociques. Ce profil particulier des patientes pourrait influer sur I'état de
santé des enfants qui y naissent.
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IV- RESULTATS

A) CARACTERISTIQUES GENERALES DE L’ECHANTILLON

1- La taille de I’échantilion

Pour notre étude, nous avons examiné 2514 enfants, tous de race
noire et dont les parents sont en majorité des résidents de la province du
Kadiogo. Des évacuations a partir des provinces alentour sont aussi prises
en charge. Cent soixante huit (168) de ces enfants, soit 6,68%, présentaient
une ou plusieurs anomalies. Signalons d'emblée qu’aucune malformation
congénitale luxante de hanche n'a été retrouvée malgré l'existence de
hanches a risque dans notre série.

2- Répartition des enfants selon I'dge

L'age des enfants variait de 0 a 25 jours avec une moyenne de 1,64
jour. La guasi totalité des enfants avait moins de 15 jours comme il apparait
sur le graphique ci-dessous:

16-25

99,76%
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3- Répartition des enfants selon le sexe

Le sex ratio de 'ensemble de la série a été de 1,15. Celui du sous-
groupe des enfants sans anomalie était de 1,17 contre 0,89 pour le sous-
groupe des enfants avec anomalie (8).

La discrete prédominance des filles parmi les enfants présentant
une anomalie n'est pas statistiquement significative.

Le graphique ci-dessous indique la répartition des enfants seion ie
sexe dans ces deux Sous-groupes.

Graphique 2: Répartition des enfants selon le sexe.

1400 1285

masculin féminin

Clsans anomalie mavec anomalies
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4- Répartition des enfants selon le mois de naissance

Notre étude s'est étalée sur une période de 7 mois, allant du 15
Décembre 1996 au 15 Juillet 1997,

Le graphique 3 montre la répartition des enfants selon le mois de
naissance.

Nombre
d'enfants

Mois de naissance

—&— Effectif total des enfants —E8— Effectif des enfants avec anomaii@
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5- Répartition des enfants selon la présence ou non de
clic myofascial
Les clics myofasciaux rencontrés se répartissaient sans particularité
sur 'ensemble des échantillons comme le montre le tableau I:

Enfants sans anomalies Enfants avec anomalies

Gargons Filles Gargons Filles

Présence de 10 (0,8%) 10 (0,93%) 2 (2,53%) 0 (0%)
clic

Absence de 1255 (99,20) | 1071(99,07%) |77(97,47%) 89(100%)
clic

Tableau | : Répartition des enfants selon la présence ou non de clic
myofascial

B) MALFORMATIONS RENCONTREES
1- Aspects analytiques

a) Anomalies retrouvées et leur fréquence

Les anomalies des membres ont été de loin les plus fréquentes
(51,87%) comme lillustre 'histogramme ci-dessous:
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Graphlque 4; Fréquence des anomalies retrouvées
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Le détail des anomalies observées est donné dans la série des

tableaux II-1, 1]-2.

ANOMALIES

NOMBRE DE fFOIS

PQURCENTAGE

Anomalies de la face

- Fente labiale (Bec de lievre)
- Microrétrognatisme
- Frein de langue

3,20

Anomalies du cou
-Torticolis congénital
- Cou court

1,60

Anomalies des membres
supérieurs

- Polydactylie

- Agénésie plalangienne

- Déviation cubitale des doigts de la main
droite

- Chevauchement des doigts de la main
gauche

- Raideur des membres supérieurs en
flexion

- Raideur des membres supérieurs en
extension

29,41

Anomalies de la paroi
abdominale

- Prune Belly

- Hernie ombilicale

- Hernie épigastrique

- Omphalocele

- Fistule de I'ourague

- Hernie lombaire

- Diastasis sus-ombilical des grands
droits

- Hernie inguinale

25
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Tableau [i-1;
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Anomalies uro-génitales 7 3,74
- Hydrocéle communicante 3
- Ectopie testiculaire bilatérale 3
- Hypospadias 1
Anomalies des membres 42 22,46
inférieurs
- Genu recurvatum 1
- Pied talus bilatéral 1
- Pied varus 3
- Lymphoedéme du membre inférieur
gauche 1
- Pied bot varus équin 2
- Pied valgus 15
- Raccourcissement du fémur droit 1
- Chevauchement des orteils 10
- Pieds plats 3
- Agénésie d'orteil 2
- Incurvation tibiale gauche 1
- Raideur en flexion des deux membres
inférieurs 1
- Raideur en exiension des deux membres
inférieurs 1
Anomalies du systéme nerveux central et de 4,27
la colonne vertébrale 8
- Scoliose a longue courbe thoracique et 1
lombaire gauche
- Spina bifida 1
-Hydrocéphalie 4
- Microcéphalie 4
-Tératome sacro-coccygien 1
Anomalies du tube digestif 5 2,67
- Prolapsus rectal 1
- Imperforation anale 2
- Tumeur de la marge anale 2
Anomalies cutanées 36 19,25
- Angiomes 10
- Taches hyperchromiques 26

Tableau |I: Détail des anomalies observées et leur fréquence.
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Tableau lI-1: Détail des anomalies de la face, du cou, des membres supérieurs et de

la paroi abdominale.

Tableau 11-2: Détail des anomalies uro-génitales, des membres inférieurs, du
systéme nerveux central et colonne vertébrale , du tube digestif et de la peau.

b) Associations malformatives

|’association de plusieurs malformations chez un méme enfant a
été d’observation plutdt rare. Les dix neuf cas recensés dans I'ensemble

de la série sont détaillés dans le tableau ilt:

ANOMALIES

NOMBRE DE CAS

- Spina bifida + Pied bot varus équin bilatéral + Prolapsus rectal
- Hernie ombilicale + Hemie épigastrique

- Lymphodéme du membre inférieur gauche + Hernie inguinale gauche
+ Angiome de la face externe de la cuisse gauche

- Tableau clinique évoquant une trisomie 18 (syndrome
d'EDWARDS): pied bot varus équin droit + microcéphalie +
microphtalmie + oreilles pointues + poings fermés avec le pouce en
adduction + Attitude spontanée des membres inférieurs en ciseaux

- Aplasie musculaire pariétale abdominale + Ectopie tesliculaire
bilatérale { Prune Belly) '

- Genu recurvatum + Pied talus bilatéral

- Hernie ombilicale + Pied plat bilatéral avec 2°orteil chevauchant le 1°
+ Déviation cubitale des doigts avec 3° doigl chevauché par les 2° el
4° + Microretrognatisme + Cou court (allure de Pierre Robin)

- Frein de langue + Diastasis sus- ombilical des grands droils

- Raideur des membres inférieurs et supérieurs en extension + genou
valgus gauche + Pied droit équin direct + Pied gauche varus équin

- Frein ge langue + hernie ombilicale
- taches hyperchromique + diaslasis sus-ombilical des grands droits

- Polydactilie + angiomes

Tableau lll: Associations malformatives
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2) Facteurs étiologiques
a) Le sexe

Nous avons noté une légere prédominance des enfants de sexe
féminin( 52,97%) sur ceux de sexe masculin{ 47,03%).

Graphique5: Répartilion des enfants avec anomalie(s) en fonction du sexe

Masculin  47,03%

Féminin 5§2,87%
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b) L’age maternel.
Le risque d'anomalies est plus élevé aux ages extrémes de la mére
(8,33% avant 18 ans et 9,28% aprés 35 ans contre 6,41% de 18 a 35
ans).

Graphique 6 : Répartition des enfants selon I'dge materne!l

2500
/ 2071
2000
1500
Fffectif des
enfants
1000

500 -

Inf.18 18-35 Sup.35

Age maternel (années)

| B Enfants sans anomalies £ Enfants avec anomalies

c) La parité.

La fréquence des anomalies chez les enfants a augmenté
parallelement a la parité maternelle comme le montre le tableau V.

Parité Enfants Enfants Total
sans avec
anomalies anomalies
1 764 34 (4,26%) | 798
2a4 1198 91 (7,05%) 11289
Supérieur a 4 384 43 (10,07%) | 427
Total 2346 168 (6,68%) |2514

Tableau IV: Répartition des enfants selon la parité maternelle.
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d) Le poids de naissance

Sur 342 enfants dont le poids de naissance était inférieur a 2500
grammes, 24 ont présenté une ou plusieurs anomalies, soit une
fréequence de 7,01%.

Deux mille cent soixante et douze (2172) enfants avaient un poids
de naissance est supérieur ou égal a 2500 grammes; 144 d’entre eux ont
présenté une ou plusieurs anomalies, soit une fréquence de 6,62%.

Graphique 7: Répartition des enfants selan le poids de naissance.
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e) Le mode de présentation

Nous avons noté une predominance des enfants avec (161) ou
sans anomalies (2288) nés par le mode de présentation céphalique.

Chez 20 enfants le mode de présentation était inconnu.

Graphlque 8: Répartition des enfants seion le mode de présentation,
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f) La voie d’accouchement

La voie basse a été largement prédominante (93,71% contre 6,29%
pour la voie haute). Parmi les enfants nés par voie basse, 147
présentaient une ou plusieurs anomalies contre 21 pour ceux nés par
césarienne.

Graphlque 9: Répartition des enfants selon la vole d’accouchement.

25007

2000 H

1500 4

1000

voie basse césarlenne

‘ COlenfants sans anomalies menfants avec anomalies

g) Autres facteurs étiologiques

- | ’aae gestationnel

Sur les 168 enfants avec anomalies, 164 sont nés a terme et 4
avant terme.
- La gémellité
Sur les 168 enfants avec anomalies, 12 sont nés de grossesses
gémellaires. Nous n'avons pas eu d’accouchement de triplets, de
quadruplets. ..
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- Les antécédents maternels de maladie

Sur 'ensemble des 168 enfants avec anomalies nous n'avons
retrouvé gue 6 enfants dont les méres ont présenté des vomissements
gravidiques et/ou des accés palustres durant la grossesse. Aucune
hospitalisation n'a été retrouvée.

- Les antécédents familiaux de malformations

Sur les 168 enfants avec anomalies, 30 avaient des antécédents
familiaux de malformations chez des ascendants ou encore chez des
collatéraux de premiére ou parfois de deuxiéme génération. Chez vingt et
six (26) d’entre eux , la malformation était une polydactylie post-axiale;
I'antécédent familial consistait en une polydactylie dans 25 cas et en une
syndactylie dans le vingt sixiéme.

II-FACTEURS DE RISQUE DE LA LCH

1) Aspects analytiques

Parmi les facteurs de risque de la LCH, on cite classiquement le
sexe féminin de I'enfant, la primiparité de la mére, la gémellité,
I'accouchement par le siége, les facteurs d’environnement et les
anomalies sentinelles reconnues comme accompagnant la LCH (scoliose
infantile, genu recurvatum, torticolis congenital...)

Dans notre série, les facteurs de risque de la LCH rencontrés sont
récapitulés dans le tableau ci-dessous:

Présence Absence
Sexe féminin 1170 (46,54%) | 1344 (53,46%
Facteurs de risque Primiparité 798 (31,74%) |1716 (69,61%
Gémellité 12 (0,48%) 2502 (99,52%
Accouchement siege 45 (1,79%) 2469 (98,21%
Scoliose infantile 1 (0,04%) 2513 (99,96%
Anomalies sentinelles |Torticolis congénital 2 (0,08%) 2512 (99,92%
Genu recurvatum 1 (0,04%) 2513 (99,96%
Pied talus 1 (0,04%) 2513 (99,96%

Tableau V : Répartition des enfants selon la présence ou non de facteurs
de risque de la LCH.
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2- Associations des différents facteurs de risque

Quelgues enfants ont présenté simultanément plusieurs facteurs de
risque de la LCH. Ces associations de facteurs de risques sont illustrées
par le graphique ci-dessous:

Graphique 10: Association des facteurs de risque de la LCH

Nombre
+ + + cu = +
€ Eg < . e <o
EQ €2 g0 E % = E E 4
$8 0 g3 g i1 55 s
L w w o 8 4 + Lo
Facteurs de risque

GG = Grossesse gémellaire Siége = Présentation du siége

TC = Tonlicolis congénital S| = Scoliose infantile

GR = Genu recunvatum PT = Pied talus
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V- COMMENTAIRES - DISCUSSION

A) Taille de I'échantillon:

Notre étude qui s’est déroulée au CHNYO et s’est étalée sur une
période de 7 mois, allant du 15 Décembre 1996 au 15 Juillet 1997, a
porté sur un échantilion de 2514 enfants nés vivants dans les maternités
du CHNYO et du Centre Médical Saint CAMILLE de Ia ville de
Quagadougou. Cet échantillon représente 36,20% des naissances
enregistrées dans les deux maternités pendant la méme période. Il n’a
pas pris en compte les enfants exéatés avant notre passage et ceux
ayant présentés une affection engageant le pronostic vital immédiat et
ayant été alors transférés dans le service de néonatologie.

La taille de notre échantillon est supérieure a celle de celui de KAM
L. K. et coll. (Ouagadougou ; BURKINA FASO) [32] et a celle de celui de
MAYANDA H. F. et coll. (Brazzaville ; Congo) [38] dont les études ont été
rétrospectives et ont porté sur des échantilions dont les tailles étaient
respectivement de 424 et 1785.

Par contre elle est inférieure a celle de celui de SENGEYI M. A. et
coll. (République Démocratique du Congo: RDC) [43] de GUEDDICHE M.
N. et coll. (Tunisie)[25] et de EDELSTEIN J. (Afrique du Sud)[21] qui ont
travaillé sur des échantillons dont les tailles étaient respectivement de
4465, de 11036 et de 16000. Les deux premiers ont étudié les
malformations congénitales en général, le dernier, la LCH.

La taille de notre échantillon nous parait tout a fait raisonnable car si
I'on s’appuie sur I'incidence avancée par ARTZ qui a étudié la LCH chez
les Noirs a New York et qui a retrouve le chiffre de 4,9 pour 1000, on se
serait attendu dans notre contexte a rencontrer 12 a 13 cas de LCH.
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B) Incidence de la LCH

Aucun cas de LCH n’a été retrouvé dans notre série malgré
I'incidence relativement élevée des malformations d’une fagon générale.
Quelques cas de clics myofasciaux (22) ont été relevés. Mais toutes les
hanches ayant présenté des clics étaient parfaitement stables. Ce qui est
bien connu et banal.

Cette absence compléte de hanche dysplasique dans notre série
nous a confrontés a trois questions:

1- Existe -t-il un profil trés particulier des malformations en général
dans notre contexte ?

2- Comment se présentent les malformations connues pour étre
classiquement associées a la LCH dans notre série ?

3- Que peut-on dire des hanches dans le sous-groupe des enfants
dits a risque ?

C) Les malformations congénitales en général

Nous avons observé une panoplie de malformations congénitales
externes. Nous nous sommes limités aux externes car I'évaluation fiable
et exhaustive des malformations internes nécessitent des moyens dont la
disponibilité et 'accessibilité sont trés limitées dans notre contexte.

1- Les malformations rencontrées et la comparaison avec
les données de la littérature

Les études épidémiologiques des malformations congénitales en
général sont nombreuses. L'incidence de ces malformations a la
naissance varie de 0,03% en Allemagne a 10,56% en Australie. En
France elle est estimée a 1,74% par BRIARD M.L. et coll. [25].
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Dans notre série, l'incidence des anomalies congénitales externes
en général est de 6,68% . Ce chiffre est supérieur a ceux de TANDU U. et
coll. en RDC (0,12%)[54] traitant uniqguement des malformations
congénitales visibles, de MAYANDA H.F. et coll. a Brazzaville
(5,09%)[38], de GUEDDICHE M.N. et coll. en Tunisie(4,06%)[25] ainsi
gu’a celui de SENGEY!I M A. et coll. 2 Kinshasa (2,5%)[43].

L’incidence que nous avons trouvée avoisine cependant
celle de KAM L. K. et coll. dont les travaux ont été menés a
Quagadougou (7,1%)[32].

L'incidence réelle pourrait étre supérieure dans la mesure ou les
enfants transférés et les mort-nés ont probablement présenté plus de
malformations que les autres.

a) Les malformations du squelette

Elles sont prédominantes selon les travaux tunisiens de
GUEDDICHE M.N. (41,76%) et ceux de KHROUF N.[25].

Dans les travaux zairois de TANDU UMBA N.F. et de SENGEYI
M.A_, elles sont également prédominantes et représentent respectivement
42% et 59,8% des cas de malformations.

ROTH a Strasbourg a trouvé un taux de 25,3 pour 10000 [41].

Dans notre série les malformations du squelette sont au premier
rang avec une incidence de 51,87%.

b) Les malformations uro-génitales

KAM a Quagadougou et GUEDDICHE a Tunis ont retrouvé des
incidences respectives de 10% [32] et de 10,3%][25].

ROUX et BRIARD cités par GUEDDICHE, ont révélé des
incidences respectives de 2,7 pour 1000 et de 7,6 pour 1000[25].

L’incidence des anomalies uro-génitales a été de 3,74%
dans notre échantillon. Ce taux a été probablement sous estimé. En effet
Il existe beaucoup de malformations internes qui échappent a I'examen
clinique d’ou la difficulté de leur évaluation dans notre étude.
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c) Les anomalies du systéme nerveux central

Des taux respectifs de 8% et 16,48% ont été retrouvés par KAM a
Ouagadougou [32] et par MAYANDA a Brazzaville[38]. GUEDDICHE,
BRIARD et ROTH ont trouvé des taux respectifs de 2,3 pour 1000; 1,6
pour 1000 et 2,48 pour 1000 [25].

Dans notre série les anomalies du systéme nerveux central ont été
rencontrées dans 3,74% des cas. Du reste, notons qu’'une anomalie du
systéme nerveux peut elle-méme induire une instabilité ou une luxation
de hanche qu’il faut se garder de verser au compte de la LCH.

d) Les anomalies de la paroi abdominale

MAYANDA H.F. et coll. a Brazzaville et KAM L.K et coli 2
Ouagadougou ont retrouvé des taux respectifs de 24,3% [38]et de 6%
[32] concernant ces anomalies.

Quant a ROTH M.P. et coll. a Strasbourg, ils ont retrouvés un taux
de 3,3 pour 10000 [41].

Leur fréquence est de 13,36% dans notre série. Nous pensons
toutefois avoir sous-estimé 1a réalité puisque des malformations comme
les omphalocéles, les laparoschisis, les fistules ouraquiennes et les
persistances du canal omphalo-mésentérique ont pu échapper a notre
évaluation.

¢) Les anomalies cutanées

Leur fréquence est de 8% selon les travaux de KAM L.K. et Coll [32]
. Ces anomalies représentent 19,25% de I'ensemble des anomalies de
notre série. La facilité de leur détection et la prise en compte des formes
mineures expliquent les chiffres élevés que nous rapportons.
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f) Malformation rare: Tableau clinique de trisomie 18 ou
syndrome d’EDWARDS

Ce tableau clinique associe une microcéphalie, une microphtalmie,
des oreilles pointues, un pied bot varus équin droit, des poings fermés
avec le pouce en adduction et une attitude spontanée des membres
inférieurs en ciseaux.

Cette anomalie rare (0,2 a 0,3 pour mille naissances vivantes)[22] a
été observée chez un nouveau-né de sexe masculin sans antécédents
particuliers né a terme par voie basse et de présentation céphalique avec
un poids de naissance(PN) égal & 2480 grammes, une taille(T) de 47
centimétres, un périmétre cranien(PC) de 27 centimétres et un périmetre
thoracique(PT) de 26 centimétres. Sa mére était agée de 29 ans, elle
était deuxiéme geste, deuxiéme pare.

Bien que nous n’ayons pas pu effectuer les examens paracliniques,
notamment le caryotype (cet examen ne pouvant se faire localement),
pour confirmer le diagnostic, ce tableau clinique correspond
vraisemblablement a une trisomie 18

2- Les facteurs étioloqgiques

a) Le sexe:

A I'exception de certaines anomalies, d'une fagon générale, les
malformations touchent de fagon équilibrée les filles et les garcons.

Dans notre série, nous avons constaté une |égére préedominance du
sexe féminin(52,97%) sur le sexe masculin (47,03%).

KAM L.K. et coll. a Quagadougou [32} et GUEDDICHE M.N et coll.
en Tunisie[25] ont noté une |égére prédominance du sexe masculin sur le
sexe féminin.

Mais les différences sont si faibles gu'une conclusion ne peut en
étre tirée.
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b) L’age maternel

Le risque de survenue d’anomalie congénitale est plus élevé aux
ages extrémes de la mére. Mais les observations divergent parfois sur ce
sujet.

Selon les travaux de TANDU-UNMBA N.F. et coll. en RDC [54], le
risque malformatif est maximal dans la tranche d’age de 20 a 35 ans.
Selon eux, ceci s’explique par le fait que cette tranche d’age correspond a
la pleine activité procréatrice en RDC.

Par contre BAIRD en Colombie [7] n'a trouvé aucune association
entre 'age maternel et la survenue de malformation congénitale.

Le risque malformatif s'éléve aprés 35 ans selon les travaux de
MAYANDA [38] (6,9% apres 35 ans) et de GOULET [23]. SENGEY!] [43]
a retrouvé un risque de 3% entre 36 et 40 ans; ce taux a doublé au-dela
de 40 ans.

A Paris, ROUX [42] et BRIARD[12] notent un risque de
malformations plus important quand I'age maternel dépasse 35 ans.
TALEB travaillant a Oran a abouti aux mémes conclusions [53].

Dans notre étude, le taux de malformations était de 8,33% lorsque
la mére avait moins de 18 ans; 9,28% lorsqu’elle était agée de plus de 35
ans contre 6,41% lorsqu’elle avait entre 18 et 35 ans. Ceci a été
également relevé par KAM a Quagadougou([32] (7,40% avant 18 ans et
29,16% aprés 35 ans contre 6,09% de 18 a 35 ans).

Nos observations s'accordent donc avec I'idée dominante sur cette
guestion.
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c) La parité

D’aprés BUGNON P. et coll.[13], une parité supérieure ou égale a 4
est grevée d'un haut risque malformatif.

Il ressort de notre étude que le risque d’anomalie augmente avec la
parité (4,26% quand la parité est égale a 1; 7,05% quand la parité est de
2 a 4 et 10,07% quand elle est supérieure a 4). Ceci est classique et nous
rejoignons certains auteurs comme KAM (1,75% quand la parité est égale
a1, 2,33% quand la parité est de 2 a 4 et 2,91% quand la parité est
supérieure a 4) [32], MAYANDA (3,8% quand la parité est égale a 1;
4,2% quand la parité est de 2 a5 et 11,8% quand la parité est supérieure
a 6) [38], SENGEYI (1,7% quand la parité est égale a 1; 2,7% quand la
parité est de 2 a 5 et 3% quand la parité est supérieure a 5) [43].

d) Le poids de naissance:

La relation entre le poids de naissance et I'incidence des
malformations congénitales a retenu I'attention de beaucoup d’auteurs.

Les auteurs européens(BUGNON [13], CHEVRANT-
BRETON.[14] ainsi qgue DODION [17]), rapportent une forte incidence du
faible poids, ce qui peut s’expliquer aussi bien par la prématurité que par
un déficit dans la croissance cellulaire des organes concernés par la
malformation.

MAYANDA a Brazzaville[38] a trouvé 4,7% d’enfants malformés de
faible poids contre 5,4% d’enfants malformés de poids normal.

Dans notre série, la répartition des anomalies étaient indépendante
du poids de naissance (7,01% d’enfants de faible poids avec anomalies
et 6,62% d’enfants de poids normal avec anomalies).

On note une disparité quant a la relation entre le poids de
naissance et I'incidence des malformations congénitales. Cela est-il di au
fait que certaines études ont pris en compte les malformations en général
alors que d’autres n'ont considéré que les malformations externes ? De
toute facon, le faible poids de naissance ne semble pas étre la cause des
anomalies. Il semble étre plutdt un élément d’association ou une simple
conséquence de la malformation.
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e) Modalités d’accouchement

Parmi nos patients présentant une anomalie congénitale, vingt (20)
sont nés par césarienne (soit 11,90%) et six (6) par voie basse sur
présentation de siege (soit 3,57%).

Ces taux sont inférieurs a ceux de TANDU-UMBA [54] qui a
retrouvé 23,64% de cas de césarienne et 18% de cas de présentation du
siege.

Par contre, MAYANDA [38] n’a relevé aucun cas de césarienne.
Quatre vingt dix sept pour cent (97 %) des enfants qu'il a examinés
étaient nés par voie basse, sur présentation céphalique.

On note aussi une prédominance de la présentation céphalique
dans notre étude (97,41%).

Il existe une disparité quant a la relation entre les modalités
d'accouchement et I'incidence des malformations congénitales. Les
modalités d’accouchement semblent davantage dépendre des
malformations. L’inverse est beaucoup moins probable.

f) L’age gestationnel

Dans notre série, la majorité des enfants avec anomalies (97,9%)
était née a terme. KAM L. K. a Ouagadougou [32] et MAYANDA H.F. a
Brazzaville[39] n'ont retrouvé aucune relation entre I'age gestationnel et la
survenue des malformations congénitales.

Ces constatations deviennent moins surprenantes si I'on se rappelle
bien que ces travaux ont exclu les produits d’avortement et les mort-nés.
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g) Autres facteurs étiologiques

Il est classique de citer, parmi les facteurs susceptibles d'induire
une malformation, certains médicaments, certaines maladies maternelles
ou une irradiation foetale.

Aucun de ces éléments n'a été relevé dans notre étude.

Au terme de cette revue, notre sentiment est que le profil général
des malformations est le méme chez nous qu'ailleurs en Afrique. |l différe
de celui observé en Occident. Les différences raciales en matiére de
malformations congénitales constituent une notion bien connue[29]. Ceci
se congoit si 'on considére gqu’environ un tiers des malformations sont
d’origine génétique [37].

D) Les facteurs de risque de la LCH

Nous nous sommes alors appesantis sur le profil des facteurs de
risque et des anomalies classiqguement associées a la LCH dans notre
série. Nous avons donc accordé une attention spéciale au sous-groupe
des enfants présentant des facteurs de risque.

1- Les facteurs de risque

a) Le sexe féminin

En matiére de LCH, la prédominance des filles est une notion
classique. Selon SERINGE R, les filles sont nettement plus atteintes
dans une proportion de 5 a 6 pour un gargon. Les mémes chiffres sont
avancés par TACHDJIAN[52].

Dans notre série, 1170 enfants de sexe féminin ont été examinées
(soit 46,54%) parmi lesquelles 89 présentaient une ou plusieurs
anomalies mais pas de LCH.

b) La primiparité

Piusieurs auteurs insistent sur I'incidence élevée de la LCH chez les
premiers-nés. Selon DUNN cité par COURTOIS B. [16], la primiparité est
retrouvée dans 60% des LCH.
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Ceci semble en rapport avec I « étroitesse » de la cavité utérine en
raison du tonus pariétal du viscére mais aussi de celui de la paroi
abdominale de la primipare.

Nous avons examiné 764 enfants nés de meéres primipares. Parmi
eux, 34 présentaient une ou plusieurs anomalies. Mais chez aucun une
LCH n’a été retrouvée.

c) La gémellité

La gémellité, en réduisant proportionnellement I'espace disponible
pour chaque jumeau dans I'utérus maternel créerait des conditions
d’exiguité propices & V'apparition de la dysplasie congénitale de hanche
(52].

Le nombre d’accouchements gémellaires était de 250 en 1996
dans les deux maternités impliqguées dans notre étude: 113 dans le
service de gynéco-obstétrique du CHNYO et 137 a la maternité du
Centre médical Saint CAMILLE [4,5].

Sur les 168 enfants présentant des anomalies, 13 dont 8 de sexe
féminin sont nés de grossesse gémellaire. Mais aucun jumeau n'a
présenté une LCH.

d) L’accouchement par le siége

La fréquence des accouchements par le siége est estimée a 3%
dans la population générale [52]. Parmi les enfants présentant une LCH,
cette fréquence est nettement plus élevée. Les chiffres varient de 8,3 a
30% [11,26,45].

Parmi les 45 enfants nés par la présentation du siége dans notre
échantillon, 6 avaient une ou plusieurs anomalies mais aucune hanche
dysplasique n’a été relevée.
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e) Facteurs d’environnement

Selon TACHDJIAN M.0.[52], dans certaines régions du monde
telles qu'en Afrique, en Chine, en Inde, les hanches des nouveau-nés
sont maintenues en flexion et abduction (port au dos des nouveau-nés) et
I'incidence des LCH est trés basse. Dans d’autres régions telles que dans
le nord de I'ltalie, en Allemagne, ol les enfants sont en général portés
avec les hanches en extension et en adduction, l'incidence est élevée. La

position des hanches serait donc un facteur important dans la variation de
I'incidence.

Dans notre série, aucun nouveau-né n'a été porté au dos avant
notre passage. En effet, chez nous selon la tradition, le port au dos du
nouveau-né n'intervient qu'aprés la chute du cordon ombilical qui a lieu
aprés environ deux semaines de vie. Or la majorité des enfants que nous
avons examinés (99,76%) étaient agés de moins de 15 jours et aucun
d’eux ne présentait une LCH. Cela vient alors renforcer le fait que la LCH
semble bien inexistante chez nous.

2- Les anomalies classigquement citées pour accompagner la
LCH

a) Scoliose infantile

Chez les 168 enfants présentant une ou plusieurs anomalies dans
notre série, un cas de scoliose thoraco-lombaire gauche a été observé. ||
s’agissait d’'un enfant de sexe féminin, sans antécédents particuliers, né a
terme par la voie basse et de présentation céphalique avec un poids de
naissance(PN) égal a 3710 grammes, une taille(T) de 47 centimétres, un
périmetre cranien(PC) de 34 centimétres et un périmetre thoracique(PT)
de 33 centimétres. La radiographie n'a pas montré d’anomalie vertébrale
(diagnostic différentiel avec la scoliose congénitale). L'examen
neurologique et celui des hanches étaient sans particularité. La mere était
ageée de 16 ans, primigeste, primipare.
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b) Anomalie des membres inférieurs: Genu recurvatum + Pied
talus

Diverses anomalies des membres inférieurs d’origine positionnelle
accompagnent volontiars la LCH: metatarsus varus, pied calcaneo-
valgus, genu recurvatum, contracture en adduction ou en abduction des
hanches [52].

Nous avons observé un enfant de sexe féminin polymalformé
présentant un genu recurvatum bilatéral, un pied talus bilatéral et une
attitude des mains avec les poings fermés. La mére était 4gée de 21 ans,
elle était deuxiéme geste et deuxiéme pare. L'enfant était né avant terme
par voie basse et par présentation céphalique avec un poids de
naissance (PN) égal a 1980 grammes, une taille (T) égale a 44
centimétres, un périmetre cranien (PC) égal a 33 centimetres, un
périmétre thoracique (PT) égal a 32 centimetres. A 'examen clinique, ses
hanches étaient parfaitement stables.

c) Torticolis congénital

L’'éventualité d’'une association entre la dysplasie de hanche et le
torticolis congénital a été soulignée pour la premiéere fois par
JOACHIMSTHAL en 1908. L'incidence de la dysplasie de hanche était de
1,5 pour 1000 et celie du torticolis de 4 pour 1000 fixant a 0,006 pour
1000 Pincidence de leur association par simple fait du hasard. Or,
IWAHARA et IKEDA ont établi que 14,8% de leurs patients présentant un
torticolis congénital avaient aussi une dysplasie de hanche[30]. HUMMER
et MacEWEN ont eux retrouvé le chiffre de 20% [29]. Ces valeurs sont
tres éloquentes et la présence d’un torticolis congénital chez un nouveau-
né doit faire rechercher tout particulierement une éventuelie dysplasie de
hanche.

Deux (2) cas de torticolis congénital ont été retrouvés dans notre
étude (Une fille et un gargon). Ces enfants, nés a terme, sans
antécédents particuliers ont été examinés plusieurs fois dans les deux
premiéres semaines de vie. Leurs hanches étaient stables.
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d) Les associations des différents facteurs de risque

Nous avons retrouvé les associations suivantes:

- 68 enfants de sexe féminin nées de grossesse gémellaire

- 19 enfants de sexe féminin nées par la présentation du siége.

- 1 enfant de sexe féminin présentant un torticolis congénital.

- 4 enfants de sexe féminin nées de grossesse gémellaire et par
présentation du siege.

- 1 enfant de sexe féminin présentant une scoliose infantile née de
meére primipare.

- 1 enfant de sexe féminin présentant un genu recurvatum bilatéra!
et un pied talus bilatéral.

Mais chez aucun de ces enfants exposés simultanément a de
muitiples facteurs de risques nous n’avons pu mettre en évidence la
moindre instabilité coxo-fémorale.

En dépit de notre acharnement nous n'avons donc retrouvé aucun
cas de LCH.

Quant a KAM L K. et coll a OQuagadougou, ils ont retrouvé un cas de
LCH sur 424 enfants. Ce seul cas est a considérer avec prudence vu le
caractére rétrospectif de leur étude, I'absence d'informations fournies sur
les antécédents du patient ( sexe, age, présentation, mode
d’accouchement,..)), sur I'évaluation exhaustive des malformations
associées ainsi que sur le devenir de I'enfant. En tout état de cause, ce
ne serait la que I'exception dont le réle est de confirmer la regle.

ARTZ, a New York [6], situe l'incidence a 4,9 pour 1000 chez les
Noirs contre 15,5 pour 1000 chez les Blancs.

EDELSTEIN J. en Afrique du Sud [21] et SENGEYIM.A. a
Kinshasa en RDC [43] n'ont retrouvé aucune LCH chez respectivement
16000 et 4465 enfants de race noire.

Il existe de grandes variations géographiques et raciales dans
I'incidence de la LCH. Elles sonnent comme un écho aux variations
raciales des malformations en général que nous rappelions pius haut.

GUEDDICHE [25] a retrouvé 30 cas de LCH sur 11036 enfants
vivants.
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A Paris, a la maternité de I'hopital St. VINCENT DE PAUL, le taux
de LCH avoisine 20 pour 1000.

D’autres auteurs européens tels que BARLOW (Salford en
Angleterre: 1962) [8], ROSEN (Suéde; 1962) [40], KLISIC (Belgrade en
Yougoslavie; 1975) [33] ont trouvé des incidences respectives de 1,5 pour
1000, 1,7 pour 1000 et de 75 pour 1000, tandis qgue WALKER au Canada
[55] a rapporté le chiffre de 188,5 pour 1000.

HOAGLUND (Hong Kong; 1981) trouve une incidence de 0,1 pour
1000 chez les enfants chinois [27].

Si de nombreuses causes s'intriquent pour expliquer ces larges
variations, I'age des patients a la date de 'examen et la patience des
cliniciens ne semblent pas avoir affaibli la force de nos conclusions.

Effectivement un élément a prendre en compte dans la variation de
'incidence de ta LCH est I'age des enfants au moment de I’évaluation. La
LCH est plus fréquente chez le nouveau-né que chez 'enfant d’'un mois.
BARLOW [8] a trouvé gu’environ 1 enfant sur 60 naissait avec une
instabilité bilatérale de hanche. Parmi eux, 60% stabilisent leur(s)
hanche(s) dans la premiére semaine de vie et 88% dans le premier mois.
Les 12% restants expliquent I'incidence de 1,55 pour 1000.

Dans notre échantilion, la majorité des enfants examinés sont agés
de moins de 15 jours (99,76%). Cette période correspond a la tranche
d’'age pendant laquelle on devrait rencontrer le maximum de LCH. Or
dans notre série, aucun cas de LCH n’a été retrouvé. Cela vient une fois
de plus renforcer le fait que la LCH est inexistante chez nous.

L'expérience et la patience du clinicien peuvent influencer
i'incidence de la LCH. Pour cela, nous avons recherché avec
acharnement toute anomalie coxofémorale et avons souvent examiné
cliniguement deux et parfois trois fois les enfants présentant des facteurs
de risque avec méme des examens échographigues de certaines
hanches. Nous n’avons a chaque fois retrouvé que des hanches stables.

Nous pouvons dire que les facteurs génétiques et raciaux évoqués
dans la littérature [16,45,46] semblent trés puissants dans notre contexte
et neutralisent efficacement les facteurs mécaniques et les facteurs
d’environnement qui n’ont de chance de s’exprimer que lorsque les
facteurs génétiques de protection sont d'efficacité réduite. Ces génes de
protection, s'ils existent, restent encore a identifier.
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CONCLUSION

Notre étude qui avait pour but d'évaluer I'épidémiologie de la
dysplasie congénitale de hanche et son réle dans les coxopathies de
I'enfant a duré sept(7) mois( 15 Décembre 96 au 15 Juillet 97). Nous
avons examiné 2514 enfants nés vivants dans deux maternités de la ville
de Ouagadougou ( CHNYOQO et Centre Médical Saint Camille). Cent
soixante et huit (168) présentaient une ou plusieurs anomalies.

Nous n‘avons relevé aucun cas de LCH. Par contre les autres
malformations congénitales externes sont fréquentes et leur
épidémiologie semble superposable a ce que 'on observe ailleurs en
Afrique.

Le cadre de I'étude, limité a I'Unité de chirurgie pédiatrique du
service de Chirurgie Générale et Digestive du CHNYO et portant sur des
enfants nés dans deux maternités de la ville de Ouagadougou ne permet
pas d’édicter en toute sécurité des conclusions valables pour 'ensemble
du Burkina Faso. Une étude multicentrique systématique de la dysplasie
développementale de la hanche et portant sur un échantillon plus
important pourrait enrichir ce travail.

L’étiopathogénie des dysplasies de hanche est complexe, faisant
intervenir des facteurs génétiques, raciaux, mécaniques et
d’environnement. Les premiers semblent prédominants et protecteurs
dans notre contexte.

Les dysplasies de hanche ne jouent pas un rble dans les
coxopathies avancées de I'enfant que nous observons avec une
fréquence inquiétante en consultation de routine de chirurgie pédiatrique.
La cause de ces coxopathies handicapantes doit donc étre recherchée
ailleurs: drépanocytose, atteintes infectieuses , lésions traumatiques,
infammatoires...

Lorsqu’une articulation portante aussi importante que la hanche
pose probleme, en particulier chez 'enfant, il y a lieu de se mobiliser pour
en déterminer la cause. C'est pourquoi I’évaluation attentive des
différentes hypothéses évoquées suscitera sans doute d'autres travaux.
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SUGGESTIONS

Nous suggérons, avant de prendre des résolutions définitives quant
a 'absence de LCH:

1- Au niveau du personnel de santé:

- L’examen clinique systématique des hanches chez tout nouveau-
né au méme titre que 'examen du périnée, du dos ou I'évaluation de la
perméabilité oesophagienne...

- La demande d’'examen échographique devant toute hanche a
risque du nouveau-né.

- Le transfert des patients dont 'examen présenterait une LCH ou
toute autre malformation congénitale vers une formation sanitaire plus
compétente pour le diagnostic et 1a prise en charge.

2- Au niveau de la population:

En vue de rendre conformes la réalité observée et la réalité tout
court:

- La sensibilisation des parents d’enfants malformés afin qu'ils
consultent dans les services de santé et leur information sur les
possibilités de prise en charge de ces enfants.

3- Au niveau des autorités politiques:

- Une attitude vigilante dans la politique nationale de prévention des
malformations congénitales notamment en incitant davantage les citoyens
au conseil génétique et a 'examen prénuptial.

- Une implication non seulement dans l'ouverture d'un registre
national fiable des malformations ou les informations seront consignées
et analysées mais aussi dans celle d’'un registre sous-régional anafogue.

- Le renforcement du nombre de personnels spécialisés depuis les
accoucheurs jusqu’aux chirurgiens pédiatriques pour une prise en charge
adéquate et précoce des LCH éventuelles mais aussi des malformations
congénitales en général.
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ANNEXES



FICHE

Numéro fiche :........... Date de 1'examen :..........
Identité de I'enfant: Nom :.......cccooune Prénoms........ccovveverinrecrueennanne.
Date de naissance................ creerernes S€X€uiininiiinne
Identité des Parents : Pére to.niiiiiiennnna Age t e, Profession :u.eieeneiiann,
Mere:..connininnennane Age:........ Profession t...ccevieeeinnn,
Adresse des Parents: ..ucciciiaineciieninsneessnnann. vesreenens

Antécédents Familiaux : consanguinité:

dégré:

Antécédents Maternels :

[ Rang de la grossesse [Nombre de foetus

Avortement
( Oui ou Non)

Accouchement ( Naturel ou
Césarienne)

—

I —

Histoire delagrossesse:

Le(s)quel(s)

Maladies [:l ..........................................

Médicaments :l ..........................................

Radiations E ...........................................

.......................



Terme de la grossesse: ~ Atteint [ | Non Atteint [ |
Dépassé [:'

Grossesse gemellaire: D

Accouchement:
Présentation: Céphalique D Siege ]

Accouchement par voie basse: Eutocique [ ]

Dystocique [:] Type de manoeuvre: ..........
Césarienne: l:l INAICAtION: centericieiiressreriereereeresinneesrersrbenssssesesrsenesssas
Antécédent familial de malformations: r_—_j La(les)quelle(S)aeaieisennrie
Chez qui 2uevirnieneininnne.
Laxité ligamentaire: ‘:l Chez qui ?.uvrceeircrennaeen.

Examen clinique du nouveau-né:

Poids..ccccnniiniecinian Taille.......couu. PC.iinee. | g

Asymetrie des plis fessiers [ |

Raccourcissement d’un membre D Lequel 2...ccccunneinen.
De combien(cm) 2..........

Signe d’Ortolani-Le Damani

Signe de Barlow

Signe de Palmen

-----------------------------

Juot

Déformations des pieds: Varus



Autres malformations:

Plagiocéphalie [::] Macroglossie [:]
Torticolis congénital Omphalocéle [:l
Scoliose Maliformations ano-rectales D

Metatarsus adductus Atresie de I’oesophage L]

Spina bifida Hypospadias [:]
Polydactylie Epispadias I::]
Syndactylie Ambiguité sexuelle E:]
Synostose Déformation thoracique L
Laquelle....criiriniinnn,
Genu recurvatum Prune Belly [ ]
Exstrophie vésicale Sprengel [ ] cOtéinunn. eares
Retrognatisme Hernie [ ] Siégennnn,

Dystopie testiculaire

100000 000 pgp o0

Microcéphalie Hydrometrocolpos D
Angiomes Topographie.....ccconiverecrccnnecnns
Contracture des adducteurs de la hanche I:] Cotéunrererarnenrancnnn.

Contracture des abducteurs de 1a hanche D CoOtlunnnraimraresaenns



Examen paraclinique:

Radiographie:
Position de ’épiphyse fémorale: Coté..... SI D SE D

n [ IE

Cintre cervi-obturateur:

'Cintre cervico-obturateur | Droit 1 Gauche ]
| ____rompu |
non rompu
Valeur de ’angle de Wiberg:  Droit D Gauche D
Echographie: .....vcnniniiininenninne PPN

--------------------------------------------------------------------------------------------

Deuxiéme évaluation

} 57 Y 1 eesreverairnenn eerenenea -

Barlow E Ortolani-Le Damani [::]

Fehographies v verianesen, sesavensnnasentas shessasesnesenisiasresaassenes O S
Traitement

INdication tuicvicereererersencnnenanns Nature :....... Crerereearnunsrressesan ceevaasen

Date du debut :..veerveviererieennnne DUFEC thvereireeinierirsnsenienarensnsencsereanes



SERMENT D’HIPPOCRATE

« EN PRESENCE DES MAITRES DE CETTE ECOLE ET DE
MES CHERS CONDISCIPLES, JE PROMETS ET JE JURE
D’ETRE FIDELE AUX LOIS DE L’HONNEUR ET DE LA
PROBITE DANS L’EXERCICE DE LA MEDECINE.

JE DONNERAI MES SOINS GRATUITS A L’ INDIGENT ET
N’ EXIGERAI JAMAIS UN SALAIRE AU-DESSUS DE MON
TRAVAIL.

ADMIS A I’INTERIEUR DES MAISONS, MES YEUX NE
VERRONT PAS CE QUI S°Y PASSE; MA LANGUE TAIRA LES
SECRETS QUI ME SERONT CONFIES, ET MON ETAT NE
SERVIRA PAS A CORROMPRE LES MOEURS NI A FAVORISER
LE CRIME.

RESPECTUEUX ET RECONNAISSANT ENVERS MES
MAITRES, JE RENDRAI A LEURS ENFANTS L INSTRUCTION
QUE J’AI RECUE DE LEURS PERES,

QUE LES HOMMES M’ACCORDENT LEUR ESTIME S1 JE
SUIS RESTE FIDELE A MES PROMESSES. QUE JE SOIS
COUVERT D’OPPROBE ET MEPRISE DE MES CONFRERES SI
'Y MANQUE v,



au CHNYO de Ouagadougou ( BURKINA FASO), une étude prospective
sur une période de sept(7)mois (15 Décembie 96 au 15 Juillet 97) portant
sur des enfants nés vivants dans les maternités du CHNYO et du Centre
Médical Saint CAMILLE de la ville de Ouagadougou.

Au total 2514 enfants ont été examinés. Cent soixante huit (168)
1 cas de malformations congénitales externes ont éte recensés,

| représentant 6,68% des enfants examinés. Aucun cas de LCH n’a été
relevé en dépit d’'une évaluation attentive clinigue et parfois
échographigue intégrant la notion de facteurs de risque (sexe féminin,
) accouchement par le siége, primiparité, torticolis congénital...).

Dans notre contexte, les facteurs génétiques semblent donc
¥ suffisamment puissants pour neutraliser efficacement les autres facteurs,
en particulter mécaniques.

La dysplasie congénitale de hanche ne semble donc pas jouer un
réle dans les coxopathies avancées de 'enfant que nous rencontrons en

consultation de chirurgie pédiatrique.
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