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|- INTRODUCTION

La drépanocytose ou anémie falciforme (sickle-cell disease terme anglo-saxon)
est une hémoglobinose caractérisée par la présence d'une hémoglobine anormale:
I'hémoglobine S ““HbS™’.

Cette anomalie biomoléculaire résulte de la substitution d'un acide aminé, lacide
glutamique en position 6 de la chaine 3 de 'némoglobine normale adulte par la valine.

La transformation ponctuelle hémoglobinique provoque la modification des
proprnétés physico-chimiques de I'hémoglobine, responsable des manifestations
cliniques et biologiques [3, 14, 21,30, 99].

Tres répandue, 1'hémoglobinose S est la plus connue. Dans le monde 250
millions de personnes (soit 4,5 % de la population mondiale) sont porteuses du géne de
I’hémoglobine anormale ‘‘“HbS’”. Chaque année, plus de 300.000 enfants naissent avec
une hémoglobimose S majeure [3].

L'hémoglobinose S est disséminée en Amérique, surtout chez les sujets d'origine
africaine, en Asie, en Europe et en Afrique ot elle est plus répandue. La prévalence
atteint parfois plus de 30 % dans certaines régions (République Démocratique du
Congo: (ex-Zaire) [79]. '

Au Burkina Faso, cette prévalence varie entre 5 a 10 % de la population. Ce qui
est trés important comme taux pour une affection génétique [20, 99].
La drépanocytose se traduit par une anémie chronique et de multiples complications
viscérales et osseuses et a répétition. Ces différentes manifestations cliniques de la
drépanocytose sont déclenchées par les facteurs comme l'infection, les diarrhées et les
vomissements, l'altitude, le refroidissement, les exercices physiques, les voyages
(en avion) et la mauvaise hygiéne de vie. Le pronostic est sévére surtout pour les
formes homozygotes SS. Seulement 1 4 5 % atteignaient ['dge adulte.

Aujourd'hui, I'espérance de vie des formes majeures bien suivies peut dépasser
les 40 ans [21, 35]. Malgré cela, les malades drépanocytaires, tout au long de leur vie,
sont exposés aux nombreuses complications comme la mort subite [ 92], les atteintes
viscérales (les lithiases biliaires et les cholécystites, l'insuffisance cardiaque, les
infarctus et infections pulmonaires, I'\infarctus rénal, 1'ischémie cérébrale [9, 22, 23, 24,
26, 31)), les infarctus et infections osseuses (la nécrose aseptique, les ostéomyélites
aigués ou chroniques). Ces complications sont parfois graves et invalidantes. Elles
peuvent grever le pronostic vital.

Ces différentes situations posent des difficultés diagnostiques en pratique
courante. En effet, si1 I'affirmation de I'existence de I'anomalie hémoglobinique par la
biologie (I'électrophorése de I'hémoglobine) est relativement facile; elle demeure
incertaine dans le cas des complications surtout viscérales.

En outre, la radiologie conventionnelle a contribué au diagnostic, a la
description et a Ja surveillance de certaines complications surtout osseuses du

drépanocytaire. Mais elle demeure insuffisante car moins indiguée pour la majorité des
viscéres.
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Aujourdhui, nous disposons de nouvelles méthodes d'imagerie médicale non
invasives surtout l'ultrasonographie (échographie). Elle est d'utilication relativement
aisée et est mieux indiquée pour l'exploration des viscéres (coeur, reins, rate,
encéphale, foie, pancréas, vésicule biliaire [40, 43, 72]).

Ces organes profonds difficiles a explorer par les cliniciens sont alors devenus
accessibles.

L'échographie fournit des informations fiables en complément de la radiologie
conventionnelle. Elle permet aux cliniciens "d'aller au-dela de leurs mains". Elle leur
faciliterait la prise de décisions diagnostiques, thérapeutiques, et de la surveillance des
drépanocytaires.

Bien que trés courante au Burkina, Ja drépanocytose ne semble pas jusqu'ici &
notre connaissance avoir été l'objet de travaux ou de recherche dans ces aspects ci-
dessus évoqués. D'ou la raison et la motivation de cette étude qui veut fournir des
informations utiles sur la pathologie viscérale du drépanocytaire. La radiographie
conventionnelle et 1’échographie permettraient en tant qu'examen complémentaire la
prise de décisions diagnostiques, thérapeutiques, et de surveillance du drépanocytaire.
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|- GENERALITES SUR LA DREPANOCYTOSE

1- Définition [3, 14, 21, 30, 32, 33, 52, 99]

L'hémoglobinose S ou drépanocytose est une affection caracténisée par la
présence d'une hémoglobine anormale. Celle-ci est liée a un trouble qualitatif de la
synthése de I'hémoglobine normale au cours de laquelle un acide aminé; l'acide
glutamique de la chaine B de ia globine de 'hémoglobine en position 6, est remplacé
par la valine.

Cette anomalie de substitution résulte d'une mutation ponctuelle du génome
codant pour la synthése de I'hémoglobine normale. Elle est transmise héréditairement
selon les lois de Mendel et de fagon autosomique codominant.

Ce changement minime structural de I'hémoglobine provoque des modifications
des propniétés physico-chimiques de [‘hémoglobine. Dans certaines conditions
d'hypoxie, d'acidose, de déshydratation, I'hémoglobine S se polymérise, se cristallise et
provoque la falciformation des globules rouges responsable des manifestations
cliniques et biologiques. Les phénomenes dhémolyse et de thrombose sont a ['origine
de l'anémie et des complications: les crises vaso-occlusives, les infections et les
infarcissements des organes.

2- Historique (20, 79, 99]

Les premiéres desciiptions des hémoglobinopathies étaient cliniques. Les
méthodes biochimiques permettent actuellement de les répertorier et les classer
conformément aux processus phystopathologiques.

Selon l'évolution et les découvertes, des synonymes sont attribués a certaines
affections anciennement connues.

Depuis la découverte des " drépanocytes "ou cellules en forme de faucille
( HERRICK 1910 ), ce type d'hémoglobinose est désigné par drépanocytose ou anémie
falciforme (sickle-cell diseases ou sickle-cell anemia: terme anglo-saxon).

Avec la découverte de 1'hémoglobine S par PAULING et la précision de
'anomalie biochimique dans la molécule de I'hémoglobine, la tendance est a
l'appellation hémoglobinose S qui désigne les syndromes drépanocytaires {type AS,
SS, SC, SP+ thalassémie...).

La drépanocytose ou sicklémie est restremte a la forme majeure homozygete .
SS. La forme hétérozygote AS ou mineure est désignée par " trait "drépanocytaire.

Les formes doubles hétérozygotes ou composites correspondent au type SC,
SB+ thalassémie, SBO thalassémie. La drépanocytose majeure désigne les formes
homozygotes et composites.

2.1-Les différentes étapes de I'étude de I'hémoglobine S [21, 79, 99|

La connaissance de I'hémoglobinose S dans ses aspects biologiques, génétiques,
biochimiques et cliniques a susvi plusieurs étapes depuis Jes travaux de HERRICK.
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2.1.1- Etape biologique

- 1916 HERRICK découwre les " les drépanocytes * ou cellules falciformes en
examinant du sang prélevé chez un noir américain; et 1l désignait l'affection par le
terme drépanocytose. La méme année il a décnt les atieintes cardiaques.

- 1917 EMMEL constate que la falciformation des hématies se produit dans des
conditions d'hypoxie.

- 1923 PAULING, ITANO, SINGER et WELLS découvrent 1'hémoglobine
anormale et l'appellent hémoglobine S. Ils démontrent par I'électrophrése que
I'hémoglobine S migre plus lentement que celle des sujets normaux.

- 1927 HANN et GILLEPSIE rapportent que la falciformation des cellules
n'apparait qu'en hypoxémie et est réversible dans certaines conditions.

- 1951 ITANO observe I'hémoglobinose C et son association avec
I'hémoglobinose S donnant la forme double hétérozygote SC.

2.1.2- Etape génétique

- 1924 SYDENSTRICK suspecte le caractére héréditaire de la maladie mais
situe l'anomalie au niveau de la rate et des organes hématoformateurs.

- 1947 -1949 NEEL interpréte les observations de Diggs comme une forme
homozygote SS et hétérozygote AS d'une méme anomalie transmise selon les lois de
Mendel.

- 1949 TALIFERO met en évidence la transmission autosomique et récessive de
la maladie.

2.1.3- Etape biochimique

- 1923 PAULING découvre I'hémoglobine anormale: 'hémoglobine S "Hb S*.
- 1959 IGRAM précise l'anomalie biochimique dans la molécule de
I'hémoglobine S.

2.1.4- Etape épidémiologique et clinique.

- 1910 Herrick décrit les atteintes cardiaques de la maladie.

- 1914 GRAHAM décrit les premiéres lésions osseuses de cette maladie dans un
rapport d'autopsie: rétrécissement des cavités médullaires des os longs, épaississement
de la corticale des os plats.

- 1932 quelques cas de drépanocytose sont décrits en Afrique.

- 1933 DIGGS introduit la notion de deux états cliniques totalement différents:
les malades graves anémiques, les parents asymptomatiques.

- 1939 ROSE et COOLEY WITWER et LEE décrivent les 1ésions osseuses dans
'anémie falciforme

- 1948 LEGANT et BALL insistent sur la fréquence des nécroses aseptiques de
la téte fémorale. '

- 1949 -1950 LAMBOTTE et LEGRAND découvrent de nombreux cas de
drépanocytose a KINSHASA et en reconnaissent la gravité.

- 1953 des ostéomyélites a salinonelles sont décrites.



- 1954 ALLISON émet I'hypothése que les porteurs de forme mineure ou" trait"
drépanocytaire ort une protection vis a vis du paludisme & Plasmodium falciparum.
- 1961 les ponflements des mains sont décrits.

2.1.5- Etape thérapeutique

- 1968 Je traitement des crises et leur prévention sont améliorés par
l'introduction des vasodilatateurs.

- 1971-1975 est la période de traitement moléculaire par inhibition de la
falciformation avec l'urée...

3 Répartition géographique [14, 20, 21, 79, 99]

Trés bien connue, I'hémoglobinose S est la plus répandue dans le monde. Elle
touche environ 250 millions de personnes soit 4,5% de la population mondiale. Tous
les continents sont presque atteints ( figure 1, 2).

3.1- En Amérique

La drépanocytose se rencontre dans la population d'origine noire surtout aux Antilles,
Etats Unis: le taux varie entre 7 4 8 %,

3.2- Le pourtour de la Méditerranée

Il est une zone de faible prévalence.
- En Europe
La drépanocytose intéresse la région sud du continent. Elle touche surtout I'ltalie: 10%
en Sicile, 10% en Gréce et dans les populations immigrées et métisses.
- En Afrique du nord
Elle intéresse le Maghreb (le Maroc, 1'Algérie, la Tunisie...) avec un taux
faible 1 3 2%.

3.3- En Asie
L'Inde est 12 plus touchée avec une prévalence de 10% dans la population.

3.4- En Afrique

L'Afrique noire est la plus atteinte avec un taux décroissant de 1'équateur vers les
tropiques (15¢me parallele nord-20éme parallele sud ): 20 4 30%, 10 3 20%, 3 a 10%.

La prévalence de la drépanocytose dépasse 30 % chez certains peuples du
bassin de Congo ( en Afrique centrale). Elle forme la ceinture sicklémique de
LEIHMAN . (figure 2). En Afrique de l'ouest le taux observé dans certains pays est: en
Cote d'Tvoire 12 % ( SANGARE ), au Mali 11%, au Burkina Faso 5 4 10 %.
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4- Etiopathogénie
4.1- Les facteurs favorisants [20, 79 ]

4.1.1- La race

Plusieurs auteurs constatent l'apparition de I'hémoglobinose S dans certaines races
(COOLEY...). En réalit¢ des hypothéses anthropologiques, la théoric migratoire de
LEHMANN et la théorie de 1'Ologénése excluent le caractére spécifique de la
pathologie a certaines races. La couleur de la peau n'intervient pas dans la répartition
de la maladie. Ces hypothéses stipulent qu'elle implique une fragjlit¢ du géne, triplet
codant pour le sixiéme acide aminé. Cette fragilité serait propre au groupe
Néandertalien et Cromagnoide qui ont évolué pour donner les populations actuelles.
L'impact de la pathologie malarique semble déterminant dans Ja modulation de la
fréquence phénotypique et génomique. La migration intervient dans la tedistribution de
la maladie ou comume révélateur d'un changement climatique ou culturel.

 4.1.2- L'dge
Il est en faveur de I'appantion précoce des signes cliniques.

4.1.3- Le sexe

Il n'y a pas de préférence de la maladie pour le sexe comme le laisse prévoir la
génétique mendélienne.

4.1.4- Les facteurs environnementaux et géo-climatiques

Plusieurs facteurs déterminent l'appariion de lhypoxie, de lacidose et la
déshydratation. Ces derniéres déclenchent a leur tour les manifestations cliniques de la
maladie. ]1 s'agit des facteurs géo-climatiques (le refroidissement, la chaleur, 'altitude),
des facteurs environnementaux tels les infections (salmonellose, pneumopathie,
méningite), les parasitoses (le paludisme, les diarrhées et vomissements), les voyages
(par avion) et les exercices physiques.

4.2- La pathogénie [20, 21, 99]

Les mécanismes qui participent au déclenchement de l'anémie falciforme sont
complexes. Pour plus de compréhension nous étudierons I'hémoglobine normale,
I'hémoglobine pathologique, puis la physiopathologie.

4.2.1- L'hémoglobine normale [14, 32, 79, 99/

@ la structure

L'hémoglobine est une protéine complexe ou chromoprotéine ou hétéroprotéine. Le
role essentiel est le wansport d'oxygeéne. Elle est localisée dans les globules rouges.
Elle est le constituant majeur de 'hématie. Lhémoglobine est constituée de:



¢ I'héme
C'est ]a partie prosthétique de la globine. Il est la molécule commune de toutes les
hémoglobines. C'est une molécule constituée de quatre noyaux pyrols. 1] est associé a

un atome de fer nécessaire au transport d'oxygeéne. Il est logé dans la poche de la
globine.

e la globine

Elle vanie selon I'dge. La globine est composée de quatre chaines polypeptidiques,
réunies entre elles par des liaisons labiles et des liaisons fortes. Chaque chaine porte un
heme.

& La synthése de la globine

e | a structure primaire
La globine est formée d'une chaine linéaire d'acides aminés. Il existe au niveau de
l'acide désoxyribonucléique (ADN), des génes qui codent pour la synthése des
différentes globines. Les genes de la chaine B sont situés sur le chromosome 11 et ceux

de la chaine o sont localisés sur le chromosome 16. Chaque géne code pour la
synthése du méme type de chaine. Le message est transcrit en acide rbonucléique
messager (ARNm). Ce demnier est traduit dans le cytoplasme par les ribosomes pour la
synthése de la chaine correspondant au type dhémoglobme. Celle-ci est un

agencement d'acides aminés (a.a.). Les chaines & sont formées de 141 acides aminés et
les chaines 3 136 a.a.. :

e | a structure secondaire de la globine

Les a.a. de la chaine des globines sont chargés électriquement positif, négatif ou
neutre. Il se produit des forces d'attraction et de répulsion entre les a.a.. Pour retrouver
la stabilité, la chaine s'enroule autour d'un axe donnant un aspect de ressort.

o [ a structure tertiaire

La chaine de la globine, avec la structure primaire et secondaire, va offriy un
agencement spatial. Elle ménage ainsi la poche de 1'héme ouverte en dehors.

¢ | a structure quaternaire

Les différentes chaines de la globine, avec la structure primaire, secondaire et
tertiaire s'organisent et s'associent 2 a 2 pour former des diméres (liaison forte ). Ces
derniéres s'associent pour former des tétrameres avec des liaisons faibles.

Ces associations présentent les poches de I'héme qui regardent a l'extérieur. De
cette association se distingue les différents types d'hémoglobine:

-HbA 1= o232
-HbA2= 01202
-HbF= &2y>



Cette structure confére a I'hémoglobine ses différentes propnétés:
- ]a capacité de fixation de l'oxygéne (affinité pour l'oxygéne et réversihilité)
- ]a solubilité (caractére amphotere, migration électrophorétique )
- la plasticité des globules rouges.

» Structure supra-quaternaire

Les hémoglobines a structure quaternaire s'agencent & l'intérieur des hématies. Elles
peuvent étre en contact avec la paroi érythrocytaire ou elles sont plus concentrées.

4.2.2- Hémoglobine anormale S "hb S" [14, 20, 32, 79]

L'anomalie de 1'hémoglobine provient du génome ou s'est effectuée la mutation. Un
codon est remplacé par un autre codon et transmis de fagon héréditaire. Il aura pour
conséquence la synthése d'une hémoglobine anormale ou un acide aminé l'acide
glutamique est remplacé par la valine.

La présence de cet a.a. dans la chaine (selon sa charge électrostatique ) provoque une
modification des structures primaires, secondaires, tertiaires, et quaternaires. La
conséquence est la modification de ses propriétés:

- l'insolubilité,

- la polymérisation en cas d'hypoxie,

- la migration électrophorétique,

- la perte de la plasticité des globules rouges,

- la baisse de I'affinité pour I'oxygéne.
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4.2.3- Physiopathologie [5, 6, 14, 32, 79, 99]

Les mécanisn.cs qui aboutissent au ¢éclenchement des marn.festations cliniques
de la drépanocytose sont complexes et imbriqués. Plusieurs niveaux sont a considérer
dans les phénoménes initiateurs de la maladie surtout dans les formes majeures. Chez
le trait drépanocytaire a cause du taux élevé de I'hémoglobine A; les phénomeénes sont
moindres.

€ Les mécanismes de falciformation

La présence de I'hnémoglobine S dans les hématies confére aux globules rouges ses
propriétés pathologiques. Les facteurs initiateurs infectieux (salmonellose, méningite,
pneumopathie...), parasitaires (paludisme ou malaria), géoclimatiques (refroidissement,
chaleur, altitude), les efforts physiques, ies diarrhées et les vomissements, provoquent
chez les sujets porteurs de l'anomalie, une hypoxie, une acidose et une déshydratation.
Celles-c1 induisent la polymérisation, la gélification et la crstallisation de
'hémoglobine anormale. La conséquence est la déformation en faucille ou en feuille de
choux des érythrocytes ou sickle-cell. C'est le phénomeéne de falciformation ou sickling
qui est le point de départ des autres mécanismes a l'origine des manifestations
cliniques (croquis 1 et figure 3).
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¢ Les mécanismes de thrombose

s [ es thromboses "mécaniques”

La falciformation provoque la déformation des globules rouges en faucille et leur
rigidité. Cet état est a l'origine de la viscosité sanguine par J'enchevétrement des
hématies. les obstructions et les stases dans la microcirculation. Ces phénoménes ont
pour conséquence les complications de crises vaso-occlusives et d'infarctus.

e Les thromboses par phénoméne de coagulation

Ce phénomeéne aggrave le premier et est facilité par ce demier. La déformation des
globules rouges et l'anoxie agressent la paroi des capillaires. Elles déclenchent ainsi les
différentes voies de la coagulation:

-la voie intrinséque par la stimulation du facteur XII (HAGEMAN) liée aux
Iésions des parois capillaires,

- la voie extrinseque par stumulation des facteurs tissulaires d'origine anoxique.
Ces deux phénomenes sont a ['origine de [a formation de caillots. Ceux-ci obstruent Jes
vaisseaux localement ou & distance par embol responsable des embolies pulmonaires,
des ischémies cardiaques et cérébrales. Les mécanismes de thrombose provoquent les
complications de crises vaso-occlusives et d'infarctus (croquis 2)

€ Les mécanismes d'hémolyse

La déformation des hématies en faucille peut conduire a la formation des cellules
déformées (état iiyérersible) ou ureversibility sickle cells (ISC) et des sphérocvtes. Ces
déformations aboutissent a la fragilisation et a des lésions de la membrane
érythrocytaire. Celles-¢c1 modifient ainsi les propriétés de perméabilité des hématies qui
s'éclatent par phénoméne d'osmose.

En outre, la fragtlité, 1a rigidité et la déformation des globules vont raccourcir la durée
de vie des érythrocytes. 1ls seront extraits de [a circulation par les organes du systéme
réticulo-endothélial et détruits par les cellules phagocytaires (hémolyse
extracorpusculaire).

L'aboutissement de ces phénoménes est I'anémie chronique avec des épisodes
aigus qui aggravent lhypoxie. Cette dermiére entretient la falciformation et le
déclenchement de 1'érythropoiese inefficace induisant 1’hyperplasie ou I'aplasie
médullaire, 1'accélération cardiaque et 'acidose tissulaire.

& L'hypoxie tissulaire
Indurte par les factenve favoricants. Fhypoxie est aussi la conséquence de Vanémie
chronique. Ellc est aguravée par les obstructions des petits vaisseaux ct les crises de
déglobuhmsation. )'hypoxic est a Jorigine de la falciformation et contribue a son
entretien. L'issue est la souffrance tissulaire avec le retard-staturo-pondéral, les
infections, I'hyperactivité médullaire érytrhroblastique (croquis 2).

Les conséquences de ces différents mécanismes pathologiques sont Vanémie
chronique et Jes complications aigués et chroniques osseuses et viscérales.
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5- Les manifestations viscérales

La plupart des auteurs sont unanimes et les considerent comme des compiications.
Celles-~ci sont les facteurs déterminants de la mortalité: 75% de la mortalité leur sont
imputables surtout chez les formes majeures.

5.1 La forme majeure homozygote SS .

5.1.1 La phase stationnaire {14, 33, 79, 88

Elle constitue la phase de stabilisation des cnses douloureuses. Le patient mene
une vie quasi normale. Sur le plan clinique certains symptomes persistent: l'anémie
chronique (la paleur des conjonctives), un Ictére de degré wvariable et une
splénomégalie. Cette dermiére peut persister ( 10% apres 10 ans) ou disparaitre par
autosplénectomie (vers I'dge de 6 ans). Certaines séquelles de complications peuvent
étre présentes: la boiterie. Le taux d'hémoglobine varie entre 7 a 9 g/dl, le taux de
réticulocyte entre 300.000 et 600.000/mm3. Une hyperleucocytose est observée et peut
atteindre 30.000/mm3.

L'échographie peut révéler une augmentation du volume du foie et de la rate,
une atrophie splénique, des lésions séquellaires de thrombose et de lithiase
asymptomatique.

La radiographie osseuse et du thorax montre parfois un gros coeur, des des
hyperplasies médullaires (élargissement de la métaphyse des os long, un
amincissement de la corticale. un épaississement de la diploe).

5 1.2 Les manifestations aigués [ 10, 14, 33, 73, 79, 99/

@ Les syndromes hémolytiques

[Is incluent les crises de déglobulinisation, de séquestration splénique et aplastigue. Le
tableau clinique est polymorphe. L.a manifestation commune est l'anémie chromique.
Celle-ci est parfois aggravée par les premiers. L'anémie peut étre accompagnée par un
ictére, une splénomégalie et une hépatomégalie. Les autres traductions sont
I'hyperplasie médullaire radiologique. un coeur anémique pouvant évoluer vers une
insuffisance cardiaque, un retard staturo-pondéral, Jes infections osseuses et
pulmonaires, les septicémies, les méningites, les atteintes biliatres et rénales.

@ Les crises douloureuses abdominales

Elles correspondent aux infarctus de la rate et du mésentere. Le tableau clinique
est une douleur abdominale aigué accompagnée de météorisme, de vomissements
pouvant simuler un abdomen chirurgical. Elles sont fréquentes chez les enfants de plus
de 5 ans. L'ASP peut montrer des images d'aérocolie, aérogrélie, des niveaux
hydroaénques évoquant des 1léus par infarcissement du mésentére. L'échographe
abdominale révéle parfois des ances intestinales a paroi épaissie contenant du liquide
ou des Iéstons spléniques...
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& Les infections [ 7, 14, 26, 44, 73, 79, 81]

Elles constituent les p.emiéres causes de déc(s des enfants drépanocytaires. Elles sont
fréquentes avant 5 ans et diminuent avec 1'dge. Ce sont:

- la méningite,

- les septicémies: 5 & 6% des drépanocytaires ( 1,5 & 2% de décés)

- les pneumopathies (1/3 des causes d’hospitalisation): les signes évocateurs
sont la toux, accompagnée de douleurs thoraciques, de fievre, de dyspnée. Ces derniers
peuvent simuler un syndrome thoracique aigu.

La radiographie du thorax montre des images de condensation pulmonaire systématisée
ou non des sommets, des parties moyennes ou des bases. Les opacités des bases
peuvent évoquer des 1ésions d'infarcissement pulmonaire. Les deux pouvant s'associer.

- les abcés spléniques et hépatiques: elles sont peu fréquentes et 1'échographie
ade au diagnostic.

- les abces cérébraux sont moins représentés.

& Les crises de séquestration splénique

Elles constituent une urgence et surviennent chez les enfants de moins de 5 ans. L'ASP
montre une surélévation de la coupole diaphragmatique gauche. L'échographie met en
évidence une grosse rate et une augmentation de la densité du parenchyme. La
transfusion apporte la guérison.

& Le syndrome thoracique aigu

C'est une crise douloureuse thoracique associant une dyspnée; et des images
radiologiques anormales. Ce tableau pose le probléme de diagnostic différentiel avec
Jes crises douloureuses pariétales, les pneumopathies. les infarcissements pulmonaires.
La radiographie du thorax est d'un grand apport. Elle montre des images de
condensation pulmonaire systématisée ou non des sommets, des parties moyennes et
des bases évoquant les pneumopathies. Les 1mages opaques triangulaires qui
intéressent les bases sont en faveur d'un infarcissement pulmonaire. L'absence de
1ésions pulmonaires et cardiaques est en faveur du syndrome thoracique aigu.

& Les crises d'hyperbilirubinémie d'origine hépatique

Elles se manifestent par un gros foie douloureux accompagné de fievre, d'ictére
malin, d'une anémie et d’une cholestase. L'échographie permet d'éliminer un abces,
une pathologie biliaire, une pathologie du cholédoque et des [ésions rénales. Elle
montre une angmentation de la densité et du volume hépatique. L'ASP met en évidence
une ascension de la coupole diaphragmatique.

@ Les atteintes neurologiques et sensorielles (les accidents vaso-occlusifs) [7,
10, 28, 33, 46, 83, 98]
Elles représentent 5 a 10% des complications. Ce sont:

- I'amaurose par atteinte de l'artére centrale de la rétine.

- les hémiplégies, les monoplégies,

- les hémorragies cérébrales.
|.'¢chographie transfontanellaire, la TDM. I'RM et lartériographie aident au
diagnostic.



& Les afteintes rénales [17, 22]

Le tableau clinique est polymorphe. Les signes les plus observes somt I'nématurie, Ja
polyurie (rein hyposthénique) et J’absence d'acidification de J'urine. On distingue
parfois:

- les pyélonéphrites et les infarctus rénaux,

- la nécrose papillaire: elle est estimée a 40% des atteintes rénales. Elle est
fréquente chez les hétérozygotes SC. L'échographie met en évidence des images
échogénes du parenchyme rénal. L'urographie intraveineuse(UIV) montre des images
d’addition périphériques en bouquet précaliciel évocatrices.

5.1.3 Les autres manifestations aigués

& Le priapisme [ 7,17 ]
f} se manifeste par une érection douloureuse par obstruction du corps caverneux.

@ Les crises aplastiques ou erythroblastopéniques

Il s'agit d'une situation ou il se produit une érythropoiése inefficace. La conséquence
est une anémie aigué qui aggrave l'anémie chronique. Elle serait provoquée par un
virus (le parvovirus).

& Les ostéomyélites aigués [ 13, 15, 16, 66]
Elles sont fréquentes chez les sujets de plus de 5 ans. Elles se manifestent par une
tuméfaction douloureuse des régions métaphysaires des os longs accompagnée de
fievre. La radiographie de la région atteinte peut montrer des images de réactions
périostées, de condensation ou de lyse osseuse. L'échographie met en évidence des
images de collection évoquant un abcés sous périosté. La scintigraphie permet le
diagnostic précoce.

& Les ostéoarthrites [ 79, 99)

Elles sont fréquentes avant 5 ans. Elles se traduisent par une tuméfaction douloureuse
et fébrile des articulations. La radiographie met en évidence des images d'atteintes
osseuses et d'épanchement liquidien articulaire. L'échographie montre parfois un
épanchement liquidien intra-articulaire.

& Les syndromes pieds mains [ 10, 79, 88]

1l s'agit de tuméfactions douloureuses fébriles des grosses articulations. La présence de
la fievre doit faire craindre une ostéomyélite ou une ostéoarthrite. La radiographie
standard et Ja scintigraphie aident au diagnostic.

5.1.4 Les manifestations chroniques

& Les atteintes oculaires [1, 25, 55, 63, 91]

Les Jésions intéressent la rétine périphérique. Elles se tradwsent par des hémorragies
de I'humeur vitrée. des rétinopathies prolifératrices, L'évolution se fait vers la baisse de
I'acuité visuelle et la cécité. L'échographie met en évidence les décollements de rétine.
la néovasculanstson. les anomalies du vitrée. I.'TRM, 1a TDM sont utiles.



# Les atteintes pulmonaires [10, 41, 44, 53, 76]
Les iésions séquellaires pulmonaires d'infarctus ct les infections conduisent a une
insuffisance respiratoire et a une hypertension artérielle pulmonaire. Celle-ci est a
Porigine d'un cocur pulmonaire. La radiographie du thorax montre des 1mages de
fibrose séquéllaire, un gros coeur...

@ Les afteintes cardiagues [9, 10, 31, 54]
Les manifestations cliniques sont nombreuses. On a rapporté des coeurs anémiques,
des coeurs pulmonaires, des cardiomyopathies, des i1schémies coronariennes. A La
radiographie, on observe une cardiomégalie. L'échographie cardiaque et le Doppler
sont d'un grand apport.

# Les atteintes rénales [10, 22,.27]

Les traductions cliniques sont multiples. Les surcharges en fer, les infections, les
infarctus rénaux et la nécrose papillaire sont décrits et peuvent évoluer vers un
syndrome néphrotique, une glomérulopathie proliférative et une insuffisance rénale.
L'échographie et 'urographie intraveineuse apportent des informations utiles.

& Les complications hépatiques [19, 29, 33, 49, 97]
Les atteintes sont le plus souvent organiques et fonctionnelles mais rarement
préoccupantes. Le signe le plus observé est I'hépatomégalie présent dans 20% des cas.
Les 1ésions chroniques du foie post cholestatique peuvent évoluer vers une cirrhose
hépatique. L'échographie montre des images hétérogénes, hyperéchogeénes évoquant
parfois J'hémochromatose.

@ Les atteintes de la vésicule biliaire [ 38, 65, 97]
Elles se manifestent par:

- les lithiases biliaires: elles sont le plus souvent asymptomatiques pour la
majorité des auteurs. La fréquence est de 10% avant 15 ans.

- les cholécystites: elles peuvent étre associées aux calculs.
L'échographie montre des calculs échogenes intravésiculaires avec céne d'ombre, un
épaississement des parols vésiculaires de cholécystite et des sédiments ou sludges.
L'ASP et la cholangiographie orale peuvent diagnostiquer les calculs vésiculaires.

© Les atteintes spléniques [10, 28, 35, 96, 97]
Les atrophies spléniques sont rapportées.

L'échographie montre une diminution du volume splénique et un parenchyme
échogene.

5. 1.5 Les autres atteintes chroniques

& Les ulceres de jambe [97]

Ils sont fréquents chez les enfants de plus de 10 ans. Il s'agit de plaies qui siegent au
niveau des jambes. Flles sont tres difficiles a guénr.

€ Les atteintes osseuses [15, 33, 59, 57, 99]
Plusieurs Jésions ont éé décnites. Ce sont:
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- la nécrose aseptique: le début est le plus souvent silencieux. Puis il
apparait vie boiterie ( lésions de la hanche ). La radicaraphie montre des im-ges de
destruction osseuse. La scintigrapiie permet Je diagnostic précoce.

- Jes ostéomyélites chroniques..

Le tableau clinique est caractérisé par une fistule avec parfois un écoulement purulent
et une boiterte (1ésions métaphysaires du fémur, du tibia, de I’humérus).

La radiographie des régions atteintes montre des images de destruction. de séquestre
osseux, de remaniement osseux et des images de 1ésions des parties molles.

5.2- La forme double hétérozygote SC [14, 28, 33, 64, 79]

Les manifestations cliniques sont celles de la forme homozygote. l.es symptdmes
apparaissent plus tardivement et parfois de fagon brutale par des douleurs et une
impotence fonctionnelle. :

Les crises doulourcuses ostéoarticulaires comme les syndromes pied -mains
sont rares (3,5 % des SC contre 28 % des SS).

Les douleurs dee precses articulations et des régions lombaires cont frénneniec

Les crises douloureuses abdominales peuvent étre accompagnées de
vomissements, de fievre. ¢i de défense abdominale.

Les hépatomégalics sont présentes dans 30 % des cas et les splénoméealies dans
60 %.

Les complications sont celles des formes homozygotes et sont moins séveres
que ces dernieres. Les atteintes oculaires sont plus élevées que chez les SS. Elles
débutent en périphéric et de fagon bilatérale par une ischémie puis un nfarctus avec
néovasculansation. ) e¢ nécrases aseptiques sont plus fréquentes.

5.3- La forme Sf+thalassémique [ 14, 28, 33, 79, 80]

Elle est moins fréquente dans la race noire. Le tableau clinique est celui de la forme
hétérozygote. 1l est moins sévere que les SS, SC. Le pronostic est meilleur que pour les
deux premers.

5.4- Le trait drépanacytaire ou drépanocytose mineure [§, 28 33 50, 79]

La plupart des autcurs surtout américains considérent que les hétérozygotes AS
sont bénins et presque asymptomatiques. Mais les avis sont partagés du fait que ces
sujets "non malades” peuvent présenter des manifestations similaires aux formes
majeures.

Leur espérance de vie est quasi identique a celle des sujets normaux homozygotes AA.

Les hémoglobinoses hétérozygotes AS présentent des signes climques pasfois
séveres dominés par . des manifestations  hyposthéniques  (polvurie.  absence
d'actdification des urincs). unc hématurie fréquente (de mécamsme nen cncoie
élucidé).

Des douleurs abdominales et ostéoarticulaires communes sont decnites, e
malade se plaint souvent d'aleses musculaires. de fatigabilité.

Des  états  anxieun.  dépressi{s ¢t hypochondraques  sovt Gooit ] o
comphcations rénalcs. cardiaques et osseuses peuvent étre observecs.
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6. Données biologiques [ 10, 20, 33, 34, 47, 85]

Le test dEMIMEL et I'électrophorése de I'hémoglobine permettent de déterminer le
type d'hémoglobine.

Les homozygotes SS présentent une perturbation de Ja numération formule sanguine.
Le taux moyen de I'némoglobine varie entre 7 et 8 g/dl. Les réticulocytes sont
augmentés: 25 fois la normale. On note une hyperleucocytose qui atteint 25.000 a
30.000/mm3.

Les hétérozygotes composites SC présentent moins de perturbation que les SS. Le taux
moyen dhémoglobine est de 11,6 +/- 4,66 g/d]. Le volume globulaire moyen est 78 p3.
La leucocytose est 8700 +/- 2900 g/dl. Les hétérozygotes AS et les SB+thalassémie
présentent moins de perturbation que les homozygotes SS et les hétérozygotes SC.

7- Données thérapeutiques [2,3, 11, 35, 36, 39, 48, 68, 79, 99]

La drépanocytose se traduit cliniquement par unme anémue chronique et des
complications infectieuses, des crises vaso-occlusives et des infarctus. Ces
complications nécessitent des traitements adaptés. Certaines constituent parfois une
urgence (les crises de séquestration splénique, le prniapisme). Aujourdhui la tendance
est a la prévention. Les multiples drogues proposées sont efficaces pour le traitement
des crises (vaso-occlusives, hemolytiques...); mais elles restent malhewcusement

inelicascs peur ke traitement étiologique.

7.1- Les mesures préventives

7.1.1 La prévention des crises vaso-occlusives

Les mesures sont individuelles et collectives. On insiste sur:

- I'éducation des parents et des familles: explication des symptomes de la
maladie, les facteurs déclenchants et les mesures d'hygiéne ( éviter les facteurs
déclenchants: le froid, les infections, et boire beaucoup d'eau...).

- la prévention des infections (surtout chez les enfants par la vaccination contre
le pneumocoque, les salmonelles, 'haemophilus).

- le conseil génétique.

7.1.2- Le traitement des crises vaso-occlusives

La plupart des drogues proposées permettent de soulager les crises et de
prévenir les autres complications ( chroniques, infectieuses ): des perfusions
abondantes, des vasodilatateurs, des antalgiques et des anti-inflammatoires sont
souvent nécessaires.

7.2- Le traitement des anémies
Les transfusions sont nécessawes dans les anémies sévéres (taux d’hémoglobine
inférieur & 6 g/d) ) avec des signes dintolérance. En )’absence de signes d'intolérance
de Panémue, des drogues { des anti-anémiques ) peuvent étre utilisées en fonction de la
numération formule sanguine ( VGM, CCMH, HB...): le fer, les acides foliques.
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7.3- Le traitement des complications

Les infections (pncumonie, ostéomyélite...) nécessitent une antibiothérapie adaptee.

Le traitement des atteintes cardiaques, oculaires et osseuses est spécifique a chaque
organe.

Aujourd'’hui des méthodes de greffe de moelle sont proposées dans Jes formes graves.
Mais les indications de cette méthode sont toujours discutées.

8- Le pronostic [14, 33, 79]
Le pronostic est sévére chez les homozygotes SS et meilleur dans le cas des

hétérozypotes SC, des SP+thalassémies. Les formes mineures AS sont de bon
pronostic. Les facteurs influengants sont:

8.1-Les facteurs favorables

- le déclenchement tardif des crises
- la prévention des facteurs déclenchants
- 'éducation de la population

8.2- Les facteurs défavorables

- le type d'hémoglobine: SS, SC, SB+thalassémie.

- I'4ge de survenue des premiéres crises: (75 % des patients qui présentent leurs
premieres crises entre 3 mois 4 3 ans ont une chance de survie inférieure a 50%). Les
infections intercurrentes et I'état nutritionnel aggravent ce taux.

- Ja fréquence des symptomes,

- la sévénté de l'anémie,

- les complications cardiaques.

- les 1ésions radiologiques observées.

- les complications infectieuses pulmonaires souvent graves,

- les 1ésions rénales.

- les facteurs environnementaux

- Jes conditions socio-économiques.

8- Rappel sur l'ultrasonographie et la radiologie
9.1- L'ultrasonographie

9.1.1- Principes [69, 70, 71]

Les vibrations mécaniques longitudinales des milieux maténels produisent des
ultrasons. Leur fréquence est supérieure a celle audible par l'oreille humaine. Ces
ultrasons peuvent étre utilisés dans un but de diagnostic. Les fréquences utilisées
varient entre 1 a 10 MégaHertz (Mhz).

L'apparel} comprend une sonde émettrice de sons et réceptrice d'échos. Cette dermerc
est reliée a un systeme électronique de traitement et d'enregistrement d'informations.
Les faisceaux ultrasonores rencontrent des obstacles lorsquils traversent un organe

22



Ceux-ci représentent les interfaces des organes: il s'agit de surfaces qui séparent deux
rulieux d'impédance acnustique différente; I''mpédance acoustique étant le produit de
Ja densité par la vitesse de propagation du son dans le tissu.

Les faisceaux ultrasonores propagés rencontrent des obstacles. Iis sont réfléchis et
donnent naissance a des échos. Ces échos vont étre captés par ia sonde et étre
enregistrés. Ils sont a J'origine de l'image observée sur 'écran.

La réflection des ultrasons dépend du corps qu'ils traversent. Les milieux liquidiens
réfléchissent trés peu les ultrasons tandis que les os et l'air réfléchissent presque
totalement les ultrasons (ils sont hyperéchogenes).

A partir de cette base, I'échographie permet la représentation des contours et 1'¢tude de
Ja nature du tissu traversé.

9.1.2- Les modes
On distingue plusieurs modes:

¢ Le mode A

Il correspond a une étude linéaire de la répartition spatiale et de )'intensité des
échos. C'est le mécanisme des échoencéphalographies.

4 Le mode T.M. (Temps-Mouvement )

Ce mode permet I'étude des variations des échos A en fonction du temps lors
des explorations des structures en mouvement. Cest la base de I'échographie
cardiaque.

€ Le mode B (Bidimensionnel)

Il comprend deux phases:

- La phase B stable: c'est un traitement complexe du signal. La sonde est reliée a
un pantographe permettant de remplacer les informations recueillies dans I'espace sur
les deux dimensions de I'écran d'un oscilloscope a mémoire. L'image plane obtenue
représente une coupe.

- "L'échelle de gns": l'image "B stable"” est blanc noir sans réponse
intermédiaire. De nos jours, les appareils sont équipés d'un convertisseur: "l'échelle de
gris". 11 permet de distinguer les faibles vanations d'amplitude provoquées par le
fajsceau qui traverse le milien d'impédance acoustique trés voisin.

@ Le mode D (Dynamique )

Le mode dynamique ou a "temps réel" apporte la représentation de la cinétique des
structures explorées. La main de l'explorateur est remplacée par un balayeur
automatique ou électronique avec des barreftes.

& Le Doppler

Dans ce cas, ce n'est pas 1'écho qui est enregistré mais la fréquence du faisceau
ultrasonore réfléchi par le milieu.



9.].3-Indications de I'échographie
).'échographie est une méthode d'exploration paraclinique qui permct d'obtemr
des images de Vorpanisation de la structure des viscéres du corps humam. C'est nn
examen non agressif, praticable en ambulatoire, reproductible et comparable dans Je
temps. Pour cela, elle est la mieux indiquée pour I'examen des organes mous de
J'abdomen (rate, foie, reins...) et les organes pelviens. Elle est aussi indiquée dans les
pathologies cardiaques et en obstétrique.

9.1.4- Les limites d’exploration de l'échographie
L'échographie comporte des Iimites qui sont entre autres:
- les difficultés d’explorer les sujets obéses,
- au niveau de I'abdomen, les gaz entrainent |'absorption des ultrasons.
- la présence de cicatrices géne la propagation des ultrasons.
- chez les patients qui ne peuvent pratiguer J'apnée, les images sont difficiles a
interpréter en mode B.
- 1' examen nécessite un opérateur qualifié,
- enfin, les artétacts sont sources de confusion,

9.2- Eclio-anatomie normale
9.2.1- Les Images de base [12, 40, 43, 69]

& Structures échogénes

Ce sont des échos qui rendent compte de la densité et de 'homogénéité du milieu. Ils
caractérisent les milieux solides: organes ou tumeurs solides. On distingue des milieux
¢chogénes homogenes ou les échos ont Ja méme intensité et sont répartis de maniére
réguliere et les milicux hétérogénes ou les échos sont d'intensite différente et répartis
de fagon irréguliére (figure 5).

& Structure anéchogéne ou zone vide d'échos

Elle traduit J'absence d'mterface et de la parfaite homogénéité du milicu. Le faisceau
ultrasonore apres traversée du mulieu, produit un renforcement posténeur des échos
distaux (zone trés échogene due a la grande quantité des ultvasons transmis par le
milieu). Elle caractérise les milieux liquidiens (figure 4).

9.2.2- Echo-anatomie normale des organes

& Le foie

11 est situ¢ dans 'hvpochondre droit, dans la région sous diaphragmatique. On
lui déertt plusieurs lobes dont le Jobe droit (fore droit ) et e Tobe canche (fore gauche).
}l est en rapport avec le diaphragme et le poumon droit. le rem dront. fa veine cave
inférieure. I'estomac ¢t lc colon.

A Uechographic fo fore a une paroy bich finde. g oo oo Cchogdne
['échostructure cst faite de fins échos successifs en lignes plus ou moms claes.
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e parenchyme est parcouru par:

- Jer veines sus-hépatiques déterminées par une ymage canalaire vide d'é~hos et
sans paroi. Elles sont le plus souvent visibles dans les coupes transversales jnclindes de
45 degrés vers la téte. Elles se dirigent vers la téte ( figure 6 ).

- Jes veines intrahépatiques sont cernées par un hséré échogene,

- les voies biliaires intra-hépatiques a 1'état normal ne sont pas visibles.

- Ja veine porte est représentée par une image canalaire vide d'échos, & bords
nets et échogenes. Les parois sont bien limitées, épaisses et séparées du parenchyme
hépatique.( figure 6)

& La vésicule biliaire

Elle est située sous Ja face inférieure du foie. Elle a une forme ¢n poire et
mesure en moyenne 8 a 10 cm de long. Elle est wvisible dans les coupes sagittales,
obliques et transversales. Elle est caractérisée par une zone vide d'échos avec des
parois presque invisibles. fines et un renforcement acoust:que postérieur trés échogéne.
(figure 7, 8).

@ La voie biliaire principale

Elle est visible de fagon inconstante. Elle est caractérisée par un fin canal
anéchogéne cermné par un Jiséré échogén (figure 8, 9).

@ La rate

Siégeant dans 'hypochondre gauche, elle est souvent masquic par langle
colique gauche el Je grill costal. Elle est en rapport avec le rein gauche. le cdlon
gauche, le diaphragme et le poumon gauche. L'échostructure est sensiblement
identique & celle du foie. Sa taille sur le grand axe est de 12 em (figure 10).

& Les reins

IIs sont de talle denviron 12 cm. Le rein droit est situé a la hawtcur des

vertébres dorsales D11-1D12. Le rein gauche est situé a la hauteur du corps ertébral
D11. Les reins ont une échostructure moins dense que celle du foie et de la rate. Ils
sont caractérisés par une zone périphérique faiblement échogéne, et une zonc interne a
limites uréguliéres plus échogene.
Les rapports des structures intemes et périphériques et des autres organes (rate. foie)
permettent de définir une différenciation cortico-médullaire qui peut disparaitre en cas
de pathologies rénales. A 1'état normal les cavités pyélocalicielles sont presque
invisibles (figure 11. 12},

4 Le pancréas
Il est accolé a Ja paro) postérieure du péritoine, en aryierc de l'estomac ¢1 ¢y avant du
rachis tombaire. L'étude échographique de l'organe est mal aisé mais 1l cst objectine
par zone de {ins échos hamosenes 11 est reconnu plus facilement par <cs 1apporte avec
l'artere coronaire stomachique qu'tl cravache (puisatile en “"temps el o ialidic
hépanque. plus en amvicie le (rone de 1a veine porte et le tronc coeliaque (figuie 13)
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9.3- La radiologie

9.3.1- Les rayons X et les applications

Les rayonnements élecromagnétiques ou rayons X ont €t€ découverts en 1895
par ROENTGEN. Ils résultent de }interaction d'un électron rapide avec la matiére.
Celle-ci est constituée d'électrons ct de nucléons ( protons et neutrons ).

9.3.2- La production des rayons X

Les rayons X sont produits a 'aide d'un tube de COOLIDGE. Le tube est constitué par
une ampoule dans laquelle on a fait un vide tres poussé. Dans I'ampoule, un filament
porté par une bome négative est chauffé. Il émet des électrons qui sont attirés par une
plaque métallique portée a une bome positive. Les électrons attirés par la borne
positive interagissent avec les électrons et noyaux de la plaque.Ces dernters sont a leur
tour excités. Le retour a I'état fondamental des électrons et noyaux aclivés
s'accompagne d'émission de rayons X. Ces rayons X selon NEWTON et HUYGHENS
sont des énergies sous forme d'onde et/ou de particules et ils ont étudié ses propriétés
applicables a 1a médecine.

9.3.3- Application des rayons X

Les rayons X produits peuvent interagir avec la matiere et fourmr des
renseignements sur le milieu ou sur la structure d'un organe. Pour ces propriétés. des
appareils sont congus en ce sens. A cause des pouvowrs nocifs des rayons
(désintégrations), des doses sont calculées et appliquées. Les rayons sont utilisés dans
un but diagnostic grace aux appareils comme la scopie avec écran fluomescent la
radiographie conventionnelie, le scanner ou tomodensitométrie (TDM) et imagerie par
résonance magnétique (IRM ). Ils sont aussi utilisés en thérapeutique.
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IlI- ENONCE DU PROBLEME

Les hémoglobinopathies dont Jhémoglobinose S, constituent un groupe
d'anomalies héréditaires a transmission autosomique co-dominante. L'état pathologique
est caractérisé par la présence d'une hémoglobine anormale, "I’HbS" qui remplace
partiellement ou totalement 'hémoglobine normale adulte, 'hémoglobine A "HbA".

Cette pathologie a fait I'objet de plusiews études dans le monde. La prévalence
est élevée; actuellement, plus de 250 millions d'individus (4,5% de la population
mondiale) sont porteurs du géne hémoglobinique potentiellement pathogéne. Environ
300.000 enfants naissent chaque année avec la Drépanocytose majeure [3]. Cette
prévalence est estimée a 7% en Amérique (surtout chez les sujets de race noire), & 10%
en Europe (Sicile, Gréce...), et 2 10% en Asie.[33, 20, 79]

L'Afrique noire est la plus atteinte. L'affection est répartie au pourtour de
I'équateur et décroit vers les tropiques ( 15° parailéle nord et 20° paralléle sud ) ou elle
forme la "ceinture sicklémique "de LEIHMAN.

La prévalence de l'affection varie selon les régions; elle atteint plus de 30% au
bassin du Congo [79].

En Afrique de ['ouest, elle décroit du sud-ouest vers le centre: 20 a 30%,
204200, 2 2070 Tus notons 2570 L Do 1200 L Dol Jvoire (SANGART,
11% au Mah et 5 a 10% au Burkina Faso.[ 20, 99]

Aujourdbui plusieurs voix s' élévent dans le monde pour une politique de la
prévention, du contrdle et de la prise en charge de la pathologie[3]. En effet,
l'organisation mondiale de la santé (OMS) a établr des stratégies et des
recommandations dans ce sens. Celles-ci ont permus aux différents pays des régions
concernées de 1’OMS, d’organiser des programmes de lutte contre les
hémoglobinopathies. Différentes orgamisations sont créées pour mener a bien ces
activités: la Thalassaemia Intermational Fédération( TIF ), la Fédération des
Associations de Lutte contre la Drépanocytose en Afrique (FALDA), la Régional
Office For Africa (AFRO).

Les résultats sont concluants: ’espérance de vie du drépanocytaire majeure dépasse
anjourd’hu 40 ans [22,35].

Certains pays ont déja leurs programmes. D autres mobilisent des ressources.
Certains ne trouvent pas Ja nécessité étant donné l'importance d'autres problémes de
santé mobilisant des ressources énormes [3].

Le Burkina Faso, pays en développement et enclavé, est confronté a de
nombreux problémes socio-économiques et de développement. La couverture sanitaire
et les infrastructures demeurent insuffisantes ( un médecin pour 28.000 habitants dont
6 médecins radiologues ) [58,42].

La populaton est confrontée a de multiples probléemes de santé dont Jes plus
préoccupants sont les maladies infecheuses et parasitaires [57]. A co6té de ces
affections. les anémies héréditaires et chroniques dont la Drépanocviose constituent
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Les données concernant la sicklémie sont trés peu fournies dans notre pays.
Elle v est estimée de 5 a 10 % dans la population. Seul les rapports four::is lors des
consuliations font état de la situation, L’étude de G. 3BROUSSAL réalisée au service de
pédiatrie de Ouagadougou rapporte un taux de 37,66 % de porteur de géne
d'hémoglobine pathologique dans son échantillon {14].

Les rapports annuels statisiques du Ministere de la santé notent un taux de
{étalité moyenne de 6,83% par an de 1990 en 1995. Ce taux semble sous estimé [57].

L’importance de la Drépanocytose ne fait aucun doute dans notre pays. Sur le
plan social et individuel, la maladie est devenue une préoccupation. Plusieurs études
rapportent la gravité de I’affection mettant en jeu le pronostic fonctionnel et vital.

Notre pays semble tarder a adhérer aux stratégies proposées par I’'OMS pour la
lutte contre la drépanocytose. Elle n'est pas parmi les priorités.

Pourtant la drépanocytose constitue un probléme de santé publique par ses possibilités
d'extension dans la population et de ses multiples complications. La Drépanocytose est
une pathologie chronique. Le colt du traitement est lourd et difficile a supporter par
les familles. Il est estimé a 60.000 francs pour une durée d'hospitalisation de 6 jours de
crise (¢tude menée au Congo), a 242833 francs pour 2 semaines a 2 mois
d'hospitalisation pour une infection osseuse [99]. Et les ressources se font rares.

Il existe cependant une Organisation Pour la Protection de I'Enfant Drépanocytaire
(OPPED).

Elle demeure trés insuffisante pour la prise en charge des malades drépanocytaires.
Toutes ces difficultés associées aux facteurs environnementaux (paludisme, hépatite)
et géoclimatiques (altitude refroidissement), exposent constamment les malades
drépanocytaires a l'anémie chromique et aux nombreuses complications surtout
viscérales. Celles-ci constituent les principaux facteurs de pronostic défavorable: 75 %
des déces leur sont imputables [79]. Leur diagnostic et leur surveillance constituent un
probléme quotidien rencontré par les cliniciens étant donné qu'elles sont souvent
insuffisamment explorées.

En effet. si 1'électrophorése permet le diagnostic assez facile de la pathologie
(existence d’une hémoglobine anormale), elle renseigne trés peu sur 1"état évolutif et le
degré de dommage organique causé par I’affection.

La radiologie conventionnelle, depuis 30 ans, a contribué au diagnostic des
complications osseuses de la Drépanocytose. Mais elle demeure trés peu indiquée pour
les viscéres.

Aujourd’hum, de nouvelles méthodes d'imagerie médicale comme
I'ultrasonographie (échographie), la tomodensitométrie (TIDM). T'iumagene par
résonance magnétique (IRM) permettent 1’étude des wviscéres pleins. Elles fournissent
des informations sur leur état de structure et peuvent déterminer le degré d atteinte des
organes « malades » [69, 70, 71.72].



Ces nouvelles techniques surtout 1'échographie fournissent des informations
utiles en complément de la précédente. Plusieurs publications rapportent 1. qualité
diagnostique de I’échographie. 'son coilt relativement faible, son utilisation méme dans
le milieu rural et sa bonne tolérance pour malades.

Face a ces difficultés diagnostiques, thérapeutiques et de surveillance que
rencontrent les cliniciens dans la pathologie drépanocytaire et les infrastructures
insuffisantes, comment rester indifférent quand il existe ces nouvelles méthodes dun
grand intérét?

Par notre étude nous voulons fournir des informations de base sur les
complications viscérales de la Drépanocytose afin de faciliter aux cliniciens la prise de
décisions diagnostiques, thérapeutiques et les modalités de surveillance. Nous espérons
que ces nouvelles méthodes en particulier l'échographie puissent étre largement
utilisées pour les malades drépanocytaires en tant qu'examen complémentaire.
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IV OBJECTIFS

1 Objectif général

* Décrire les aspects radio-cliniques viscéraux de I'hémoglobinose S au
centre hospitalier national Yalgado OUEDRAOGO.

2 Objectifs spécifiques

* Identifier les différentes manifestations radio-cliniques.

* Décrire les différentes traductions radiologiques viscérales de
I'hémoglobinose S.

* Détermuiner les prévalences des manifestations viscérales radiologiques et en
fonction des types d'hémoglobine S.
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V- METHODOLOGIE

1- Cadre d’étude

1.1- Rappel sur le Burkina Faso

Pays en voie de développement et enclavé, le Burkina Faso est situé en Afrique
occidentale. Sa superficie est de 274.000 km? La population est estimée a 10.746.146
d’habitants en 1997 [42, 56]. Diverses ethnies la constituent; les mossé étant
majoritaires (soit 48% de la population). La densité est de 33,5 habitants au Km? Le
taux de croissance globale est de 2,67%. L'espérance de vie a la naissance est estimée
a 52,2 ans. Le climat est caractérisé par une longue saison séche et une courte saison
pluvieuse. La pluviométrie varie entre 600 2 1300 mm3 par an. Les sols sont
latéritiques et défavorables a l'agriculture. La végétation est formée de foréts galléries
et de savanes. Le Burkina Faso est un pays laic. Les habitants sont en majonté
agriculteurs et pauvres. Le salaire minimum interpersonnel garanti mensuel (SMIG) est
24918 francs. Le taux de scolarisation est 'un des plus bas de la sous région (37,7%
des enfants d’age inférieur a [2 ans).

1.2- ia ville de Ouagadougou

Située au coeur du Burkina Faso, dans la province du Kadiogo, Ouagadougou
est la capitale administrative et politique. La population de la ville est estimée a
941.553 habitants [58]. Les activités prédominantes sont les services administratifs, le
comumerce, |’artisanat et les services domestiques.
La province est divisée en quatre (4) districts sanitaires dont les premiers niveaux de
référence sont: le centre médical avec antenne chirurgicale (CMA) de Kossodo, le
CMA de Pissi, le CMA de Paul VI, le CMA secteur 30 auquel s'ajoute le centre
hospitalier national Yalgado OUEDRAOGO (CHNYO) deuxiéme niveau de référence
du systéme sanitaire[57].

1.3- le Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO

Demier niveau de recours des districts sanitaires de la province du Kadiogo et
de Ja majorité des distncts sanitaures du pays (découpage du systéme sanitaire pour
répondre au systeme de soins de santé prnimaires préconisé par I’OMS ).

1 est situé au secteur 4 de la ville de Ouagadougou, il constitue avec 1’hdpital SANOU
Sourc de Bobo Dioulasso, des centres Universitaires ou s’effectue I’encadrement des
étudrants en médecine et en pharmacie.

1 accueille les malades venant de la wville et les évacués des provinces environnantes.
L."hopital est constitué de services administratifs, de différents services de médecines,
de chirurgie-orthopédie, de réanimation, de laboratoire ¢t de Radiodiagnostic.



1.4- Je service de Radiodiagnostic

Le service de Radiodiagnostic est constitué de trois (3) bureaux, de quatre (4)
salles de radiographie (une salle de mammographie. une salle d’examens spéciaux,
deux salles de radiographie standard munies de deux tables de manipulation), une salle
d’échographie, une salle de garde, une salle de laboratoire, une salle de secrétanat et
un magasin.

Le personnel est constitué de trois (3) médecins radiologues, de dix (10) manipulateurs
d'état en radiologie, une fille de salle, un (1) manoeuvre et un (1) secrétaire.

Malgré Pinsuffisance du maténel (en qualit¢ et en quantité), le service de
radiodiagnostic est I'un des services les plus sollicités de I’hépital. Des examens tels
que la myélographie, l'arthrographie, la mammographie. le transit oeso-gastro-
duodenal, le lavement baryté, 1’hystérosalpingographie, la radiographie standard et
I'échographie y sont réalisés.

2- Durée et type d’enquéte

Notre travail est une étude prospective et exhaustive. Elle s’est déroulée
pendant huit (8) mois et demi du 15 mars au 31 décembre 1997, dans Jes services de
Radiodiagnotic, de médecine (Pédiatrie, médecine mterme . de chinrsie- ethonédre.
des urgences, et de laboratoire.

3- Population étudiée

{.a taille de Ja population étudiée a été calculée a party de I’indice de précision
«i»=15 % et du risque d’erreur alpha égal a 5 %. La prévalence des drépanocytaires
est estimée entre 5 a 10 % dans notre pays.

0=i’pq/t* t=1,96 73 <x>138
Nous avons étudié 112 cas .

4- Echantillonnage

Le recrutement des cas s’est fait de fagon exhaustive. Tous les patients qui
consultaient pour des signes suspects de drépanocytose et confirmés par
I'électrophorése de I’hémoglobine (sans distinction de sexe, d’age et d'ethnie ),
pendant la période de notre étude, et adressés au service de Radiodiagnostic, ont été
recenses.

5- critére d'inclusion

Un cas est tout patient qui consulte ou est hospitalisé dans les services de
Pédiatrie. des urgences. de médecine interne et chirurgie-orthopédie pour signes
évocateurs et ou hémoglobmmose S connue, et confirmée par J’électrophorése de
I’hémoglobine .
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6- critére d’exclusion

Ont été « <clus:
- Jes drépanocytaires présentant une tumeur des visceres. la
bilharziose, I'hépatite virale ou toxique,
- et Jes femmes en grossesse.

7- La réalisation pratique de I'enquéte

Nous avons tnformé les différents médecins des services de consultations et ou
d’hospitalisation, du travail que nous avions I'intention d'effectuer. Nous avons obtenu
leur collaboration.

IlIs sont chargés de nous référer les malades aprés explication exhaustive et
consentement des patienf{s et/ou de leurs parents. Chaque patient a fait ’objet d’un
examen clinique complet ( interrogatoire et examen clinique ).

Un bilan biologique minimum a été demandé comprenant: une électrophorese
de confirmation ou de contrdle (obligatoire), une numération formule sanguine et une
vitesse de sédimentation. Le reste des examens biologiques enregistrés est demandé
selon 1’état chinique du malade ( goutte épaisse, hémoculture, azotémie. glvcémie,
bilirubinémie totale et conjuguée, transaminases: SGOT, SGPT).

Le bilan minimum était au frars du patient.

La plupart des malades adressc¢e “¢aient hors d'urgences et étaient déja sous traitement .
Ils étaient informés de la gratuité des examens échographiques et radiologiques. Les
patients étaient référés au service de radiodiagnostic avec un bulletin d’examen diment
rempl1 (dge, date, nom et prénom, renseignements cliniques) et/ou dossier climque a
I’appui. Un rendez-vous leur était fixé. Les conditions de réalisation des examens
surtout échographiques leur étalent expliquées, et recontrolées le jour de I’examen. Si
elles n’étaient pas remplies, le malade était reconvoqué a une date ultérieure. L'examen
échographique abdominal était réalisé a jedn.

Tous les malades ont bénéficié dun examen échographique. Certains ont
bénéficié en plus, des examens radiojogiques standards selon 1'état clinique du malade
et certaines lésions échographiques observées (abdomen sans préparation (ASP),
radiographie du thorax).

Aux rendez-vous, les malades accompagnés de leurs parents ou non, étaient
conduits ou transportés au service de radiodiagnostic.

Tous les malades ont fait leur examen dans les soixante-douze heures ( 72 h )
qui suivent Jeur hospitalisation ou la consultation (pour des raisons de disponibilité,
d'entretien de Jappareil et de I'état clinique du patient). A la fin de I’examen, le patient
était reconduit & son service d’hospitalisation ou re-adressé a son médecin fraitant.
avec un document contenant les résultats interprétés de I’examen (descriptions des
Jésions observées, hypothéses évoquées et certaines recommandations).

I} est a noter que le service ne dispose que d’un seul appareil échogiaphique.
L’examen n'est pas réalisé lors des gardes.

Certains malades ont eu un ou deux examens de contréle selon les iésions
organiques échographiques observées durant notre étude.

Pour des raisons d"éthique. d asepsie. de réanimation, nous n’avions pas fait de
biopsies qui serarent nécessaires pour le diagnostic histologique.
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7.1- Interprétation des résultats

7.1.1- 1.’échographie

Tous les résultats ont été interprétés dans les 72 h qui suivent I’examen par
I’opérateur lui-méme.

Au niveau du foie, nous avons apprécié sa taille a partir des mensurations du
foie droit prises sur la ligne médio-claviculaire. Tout foie cliniquement palpable et/ou
avec une taille supéneure a 14 c¢cm a l'‘échographie est considéré comme
hypertrophique.

Au niveau de la rate, nous avons apprécié sa taille a partir des.mensurations du
grand axe de l'organe, du diamétre antéro-postérieur et selon I'dge. Pour des raisons
pratiques nous avons enregistré sculement le grand axe de la rate. Pour tout age
confondu, une rate cliniquement palpable et/ou toute mesure échographique supéneure
a 13 cm est une grosse rate. Une mesure du grand axe inférieure ou égale a 6
centimétres (cm) est une atrophie splénique. La taille a été appréciée selon les mesures
proposées par ROSENBERG et coll.[78):

Dimension maximale;
- avant 3 mois = S cm,

- avant 6 mois = 6cm,
-avant | an = 7 c¢m,
-avant 5ans = 9cm,
-avant 10 ans = 10 cm,
- adulte = 12 cm.

La taille des reins est appréciée en tenant compte des valeurs Jimites normales entre 8
et 12 cm de grand axe. Nous nous somunes référés aux valeurs normales proposées par
ROSENBAUM et coll.[77]:

--moins de 1 an : longueur du rein (cm ) = 4,98 + 0,155 x dge (mois ),

- plus de ] an : longueur du rein ( ¢m ) = 6.79 + 0,22 x age ( année ).

L'échostructure des organes pleins (rate, reins, foie...) est appréciée en
confrontation avec I'échostructure nonmale propre des organes et du voisinage. Nous
avons enregistré les modifications échogénes, hétérogénes, hypoéchogénes et
hyperéchogenes.

7.1.2- La radiographie
Nous avons utilisé un négatoscope et une régle graduée pour l'interprétation des images
radiologiques. La taille du coeur est appréciée a partir de la mesure de l'index
cardiothoracique(ICT).

ICT=a+b/c
a= grand axe transversal droit par rapport a la ligne des épineuses,
b= mesure du grand axe transversal gauche du coeur,
c= grand axe transversal de la cage thoracique.

Toute valeur de ICT supérieure 3 0.50 est évocatrice de cardiomégalie.



7.2- La technique de réalisation des ¢e>amens

7.2.1- La détermination des nipes d'hénioglobine.

Nous avons pratiqué 1'électrophorése de )'hémoglobine sur acétate de cellulose a ph
alcalin (ph= 9). Elle a été réalisée avec 5 ml de sang total prélevé chez chaque malade
et dans des tubes ED.T.A.; I'électrophorése de I'hémoglobine était réalisée par des
laboratoires médicaux agréés.

7.3- L'examen échographique

Il est réalisé par un opérateur compétent. Nous disposons d'un seul appareil
échograpluque de marque GENERAL ELECTRIC RTX 200. C'est un apparei} a temps
réel, a balayage sectoriel et avec un champ de vision de 90 degrés. [l est muni de trois
sondes 3,5 HZ, 5 HZ, 7,5 HZ.

Nous avons utilisé les sondes 3,5 Hz et 5 Hz pour Jes organes profonds et 7.5
Hz pour les organes superficiels.

Nous disposons en plus, d'une table d'examen. de papier essuie tout et de gel pour la
réalisation de l'examen.

Le patient est installé sur la table d'exainen. en décubitus dorsal. L'opérateur
appliquait le gel ou coupleur acoustique sur I'abdomen du patient. La main droite
tenant la sonde, Jappliquait sur l'abdonicn du malade. LLa main gauche était sur les
paramétres de réglage d'éclairage de J'écran et de la dynamique de I'échographie. Aprés
un examen global des organes, un examen minutieux est orienté vers les organes cibles
(foie. vésicule biliaire, reins, rate. pancréas...) l.'appréciation de leur taille
(mensuration) leur contenu et de leur stucture est ainst faite. Des coupes
longitudinales, transversales et obliques oni é1é faites.

Nous avons fait des photos. Au cours de V'examen, des instructions ont été
données aux malades afin de mieux visualiser 'organe et sa structure. Les malades ont
exécuté, quand 1ls le pouvaient, une inspiration bloquée.
lls ont adoptés un décubitus ventral ou latéral a la demande. Les 1images
échographiques obtenues sont réunies et soumises a I'interprétation immédiatement ou
dans Jes 72 h qui suivent par le médecin opérateur.

7.4- L'examen radiographique standard

La radiographie télé-coeur, la radiographie des poumons et l'abdomen sans
préparation sont réalisés chez des malades a torse nu et débarrassés des objets pouvant
étre radro-opaques.

Les malades étatent a 1 ou 1,5 meétre ( v ) de la source de rayons X. Les patients
¢taient en position antéro-postérieure pour I'ASP et en postéro-antérieure pour la
radiographie télé coeur et ta radiographie des poumons.

Les examens étaient réalisés en station débout. I.es constantes (inlensité des rayons)
¢latent réglées en fonction de l'age ! cs constantes étatent en moyenne: chez les
cnfants ( YASP: 65 Kv. la radiograplic des poumons et la radrographie télé-coeur 110
Kv ) et chez les adultes respectivement 77 Kv. 125 Kv. 126 Kv; les MAS ont éi1¢
adaptes.

I.cs clichés développés ont €té mierpréice par un medecin radiologue a 'aide d'un
néatoscope.



8- Le recueil des données .

L.es données de l'enquéte ont €té€ enregistrée. sur une fiche d'enqul.e préétablie
pour chaque malade de notre série. La fiche componait:

- 'état civil du malade

- les signes cliniques constatés (signes fonctionnels, antécédents, signes

physiques)

- signes biologiques (NFS /VS, électrophorese de Phémoglobine)

- les signes radiologiques et échographiques observés

Référons-nous a I'annexe fiche d'enquéte.

9- Définitions opérationnelles

Dans le souci d‘une meilleure compréhension, nous avons adopté les définitions
sutvantes pour les terminologies et les aspects échographiques sutvants:

- les échos nternes: 1ls désignent la réflection des ultrasons sur des tissus de
différentes densités dans un organe.

- le terme échogeéne qualifie les tissus qui renvoient des échos. Ceux ¢i rendent
compte de la densité et de I'nomogénéité¢ du milieu. 11 caracténse lc plus souvent les
milieux solides. L'image est blanche sur la photo.

- les termes anéchogénes ou vides d'échos ou transonores désignent I'absence de
réflection des ultrasons ( sans échos) sur les structures le plus souvent liquidiennes.
].'mage apparait noire sur la photo.

- le terme hypo-échogene quahifie les tissus qut renvoient des échos plus faibles
que ceux des tissus voisins. L'image est sombre sur la photo.

- le terme hyperéchogéne qualifie les tissus qui renvoient des échos plus
mtenses que ceux des tissus voisins. L'ymage est plus blanche que les images
echogenes.

- Je terme hétérogene qualifie les tissus qui renvoient de ses endroits des échos
d'intensités différentes et repartis de fagon wréguhiére. L'image est un mélange
d'éléments blancs et d'éléments sombres.

- le terme ombre acoustique désigne la dinnnution des échogénécités des tissus
situés derriére une structure entrainant une atténuation marquée de l'onde ultrasonore.
]I s'agit dans la plupart des cas d'une image sombre (ombre) dernére une 1mage
hyperéchogeéne.

- le terme renforcement acoustique qualifie I'augmentation de I'échogénécité des
tissus situés derriére une structure qui ne cause que peu ou pas d'atténuation de l'onde
ultrasonore. I} s'agit d'une image blanche située derriére une image noire. Il caractérise
Jes milieux liquidiens.

- le terme artefact désigne une composante de I'image échographique qui ne
correspond pas ou ne représente pas une structure réelle anatomique ou pathologique.

- la coupe axiale: c'est une coupe dans le plan {rontal { plan qui parcourt tout le
comps e long du grand axe.

- la coupe Jongitudimale: c'est coupe verncale selon Je grand axe du corps.

- la coupe transversale: c'est une coupe perpendiculaire au grand axe du corps.

70- Analyse des données

I_cs données recueilhes ont €té saisies ¢t analvsées sur imaero-ordinateur a l'aide
du dogatrel Epr-imfo 5.01.
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VI-RESULTATS

1- Caractéristiques de fa population

Nous avons effectué une étude prospective et exhaustive. Elle s'est déroulée du 15
mars 1997 au 31 décembre 1997 sur une période de 8 mots et 15 jours. Nous avons
colligé 112 malades drépanocytaires.

Nous avons enregistré deux (2) décés. lls étaient tous de sexe masculin et
respectivement agés de 14 ans et 32 ans. Le patient de 14 ans était décéde dans un
tableau de pneumopathie et celui de 32 ans dans un tableau d'ictére fébrile.

Autotal. 111 cas ont bénéficié de 'examen échographique et/ou radiographique.

Les caractéristiques de la population étaient:

1-1 Selon 1a résidence et ’activité

La plupart de nos malades drépanocytatres résidaient a Ouagadougou et environnants
106 soit 94,6%. Seulement 5.4% venaient des autres provinces.

Nos patients étaient des ¢leves dans 61 cas soit 54,4%. Les parents des malades etasent
des cultivateurs dans 52 cas (46.4%) et des salariés dans 45 cas (40.2%)

1.2- Les différents types d'hémoglobinose S

1.2.1- La fréquence

Les doubles hétérozypotes SC etaient les plus représentés 59 cas sott 52.7°«
Le tableau ] représente les différentes répartitions.

Tableau 1: Répartition des différents types d'hémoglobinose S.

Types d'hémoglobinose S ]
AS SS SC SB+thal Total
Effectifs 23 27 59 3 E
Fréquence (%) ( 20.5% 24.1% 52,7% 2,7% ! 100%

AS= hétérozygote AS, SS=homozygote SS, SC= double hétérozygote SC.
Sh+thal= double hétérozygote SB+thalassémie

1.2.2-Répartition des hémoglobinoses § selon la tranche d'dge

Les effectifs dcs hémoglohinoses majeures (SS, SC) décroissaient avec 1'agc (“cux des
hétérozygotes AS étaicnt presque constant & chaque tranche d'dge. ) a cowrbe |
représente les effectifs par tanche d'age.
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Courbe 1 répartition des malades drépanocytaires selon le type
d'hémoglobine et la tranche d'age

[-2.3 -Répartition des malades drépanocytaires selon I'dge et le sexe

Plus de la moitié de nos patients ¢taient des enfants d'age inférieur a 15 ans, 51.8%5% des
cas. L'age des patients variait entre 16 mois et 52 ans. La moyenne était de 16 ans E!]e
était de 17 ans chez Je sexe fénwmn et 18 ans chez le sexe masculin.
Les tranches d'dge de 10 a 14 ans et 15 a 19 ans étaient les plus représentées dans notic
série,
Les tranches de 0 a 4 ans et dc 15 a 19 ans étaient les plus représentées cher les
patients de sexe féminin. La tranche de [5 a 19 ans était la plus représentée chey les
patients de sexe masculin.
Le sexe féminin était le plus observé 64 cas soit 57,1%. Le sexe masculin représentait
48 cas soit 42,9%. Le sex-ratio était de 1.33 soit 133 sexes féminins pour 100) sexes
nrasculins
Le tableau II représente la répartition des différents effectifs.

Tableau 11:- Répartition des malades drépanocytaires selon les tranches d'age cl
Je sexe.

| Tranches d'age en année .
sexe | 0-4 5-9 10-14  15-19 20-24  25-29 30-39  40-49 S0et- Tlotal
F(n)| 13 8 9 13 5 4 9 2 | d
M@m| 6 8 14 1) 1 4 5 0 0 48

[ Total | 19 16 23 23 6 8 4 2 E
n= effectif o



1.2.4- Distribution des maludes drépanocytaires selon l'dge de découverte des
premiers symptomes cliniques

Au total 97 patients ont pu siftuey )apc approximatif de découverte des prenmicrs
symptomes cliniques.

La plupart de nos patients ont découvert leur anomalie hémoglobinique au décours
d’un bilan pour manifestations cliniques évocatrices ( 92,8% des cas ). Seulement 8
cas (7.1%) l'ont découvert lors d'un bilan systématique.

Dans notre série plus de la moitié de nos malades ont présenté des manifestations
cliniques avant I'dge de 5 ans: 52 cas dont 29 cas avant l'dge de 2 ans. Parmi les
homozygotes, 20 cas soit 80% ont présenté des symptomes cliniques avant 1'age de S
ans dont 68% avant 1'dge de 2 ans. Chez les hétérozygotes composites SB-+thalassémie.
66,7% ont présenté des symptdomes avant S ans, chez les SC, 47% et chez les
hétérozygotes AS, 33%.

Les effectifs sont consignés dans le tableau J1].

Tableau Iil- Répartition des malades diépanocyiaires selon le type d’hémoglobme ¢
J'age de découverte des premiers symptomes cliniques.

Tranches ages Types  d'hémoglobine
découverte (ans) AS SS SC Sb- thalassémie | Totai v v |
<2 3 18 7 2 30 (31)
2-4 3 3 17 0 25 (25.7)
5-9 2 3 17 0 22 (22.7)
10-14 3 ; 6 ] (1 (1.3
15-19 5 0 2 0 7 (.2
20-24 ] 0 2 0 3 (3.1)
25et+ 1 -0 0 0 1 (1)
Total 18 25 51 3 97 (100)

1.2.5- Répartition des malades drépanocytaires selon les principaux symptones
de découverte de la pathologie

Les principaux symptomes évocateurs de I'hémoglobinose S étaient multiples: les
douleurs articulaires dans 49 cas ( mono ou polyarthralgies ) et les syndromes pied-
mains dans 30 cas.

Chez les homozygotes SS, les syndromes pied-inains (17 cas) étalent les plus observés.
Chez les double hétérozypotes SC et les hétérozypotes AS. les douteurs articulaires
¢latent les plus observées respectivement 39 cas et 6 cas.

}.e tableau 1V représente la répartition des différents symptédmes.



Tableau 1V: - Distribution des malades drépanocytaires selon les principaux
symptimes de découverte et I¢ type d'hémoglobine :

Principaux Types d'hémoglobine ]

Signes cliniques de AS SS SC Sb+ thal Total
découverte n (%)
Douleurs articulaires 6 4 39 0 49 (44,7)
Syndrome pied-main 3 17 9 1 30 (26,8)
Douleurs osseuses 2 2 7 0 11 (9,8)
Douleurs diffuses 5 1 1 1 8 (7,1)
Douleurs abdominales 2 1 0 1 4 (3,6)
Ictére 0 0 i 0 1 (0,9
Anémie 0 1 0 0 1 (0,9)
Asthénie 2 0 0 0 2 (1,8)
Céphalées 2 0 0 0 2 (1,8)
Signes.d'ostéomyélite 0 0 2 0 12 (L)

].2.0- Répartition des malades drépanocytaires selon l'état de vaccination

]'état vaccinal en ce qui concerne les vaccins préconisés par le programme élargi de
vaccination (PEV) était satisfaisant: 100% des enfants drépanocytaires étaient
vaccinés. En dehors de ces vaccins, 2 patients ont €té vaccinés contre la fievre
tvphoide et ['hépatite virale. Un patient était vacciné contre I'Haemophilus influenza, le
pneumocoque, la fiévre typhoide et I'hépatite wirale. Ces demniers vaccins sont
préconisés chez les malades drépanocytaires. Parmi nos patients, 45,2% étaient suivis.
En réalité le suivi n'était pas régulier.

1.2.7- Répartition du nombre de manifestations cliniques dans l'année selon le
lype d'hémoglobinose S
Les patients ont présenté en moyenne 2,32 crises dans l'année. Les extrémes étaient 0
et 15. Cette moyenne de crises dans l'année était plus éievée chez les hétérozygotes
composites SC, 8 crises.
L’histogramme ] regroupe les différentes moyennes.
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Histogramme 1: Répartition de nombre de crises dans |'année
(en moyenne) selon le type d'hémoglobine

1.2.8- Répartition du nombre de crises dans l'année des malades drépanocytaires
selon la franche d'dge

La moyenne du nombre de crises augmentait jusqu'a I'age de 14 ans et décroissait apres
cet age.

La courbe 2 représente le nombre moyen de crises par tranche d'age.
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Courbe 2: Répartition du nombre de crises dans I'année (en moyenne)
des malades drépanocytaires selon la tranche d'age

1.2.9- Répartition des malades drépanocytaires selon I'hospitalisation

Trente sept malades drépanocytaires soit 33% ont été hospitalisés. La durée moyenne
de séjour était de 13 jours avec des extrémes de 1 et 59. La majorité des patients sont
restés S a 8 jours en hospitalisation.

2- La symptomatologie clinique

2.1- Les principaux symptomes motifs de consultation des malades
drépanocytaires

Soixante-dix neuf patients ont présenté des douleurs de siége variable. Le si¢ge
le plus observé était les grosses articulations (39 cas), suivi des os, de I'abdomen et des
douleurs diffuses. Les donleurs des hypochondres droit et gauche étaient présentes
respectivement dans 4 et 2 cas. Nous avons observé 13 cas de boitenie et 9 cas de toux.
Ces symptdmes sont souvent accompagnés d'hyperthermie (37 cas), d'asthénie
(45 cas), de dyspnée (6 cas), de fistule d'ostéomyélite chronique (9 cas ). Nous avons
enregistré 3 cas d'ictére franc.
Les autres symptomes étaient les céphalées, I’hémorragie de I'humeur witide, les
vomissements, les vertiges, les ballonnements abdominaux, les otalgies, les rhinites.

* Répartirion des principaux motifs de consultation des malades drépanocytuires
selon l'dge

La doufeur était la plus observée pour chaque tranche d'dge. Les cffectifs sont
représentés dans le tableau V.
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Tableau V: Réhartition des principau~ motifs de consultatien selon la (ranche
d'dge.

Nt

Tranche Symptdmes
d'dge |douleur asthémie fievre  boiterie  tuméf. ictére fistule toux dyspnée
0-4 13 8 10 3 2 0 I 3 3
5-9 Il 5 7 3 3 1 0 2 0
10-14 13 9 6 2 0 0 3 2 i
15-19 17 8 6 ] 3 ] 2 1 J
20-24 S 4 3 0 0 0 0 0 0
25-29 8 2 2 3 2 1 3 I 0
30-39 9 7 2 0 0 0 0 0 J
40-49 2 I 0 ] 0 0 0 0 0
50et+ | | ] 0 0 0 00 0
Total | 79 5 37 13 10 3 9 9 6
Fréq.% | 70,5 40,2 33 11.6 9 2,7 8 8 5.3

fréq = fréquence.

2.2 Les signes généraux

L état physique était satisfaisam pow 74 patients, modérément altéré dans 2v cas G
profondément altéré pour 9 autres cas. [.a température était élevée et supérieure ou
égale a 38° chez 32 patients dont 7 cas étaient supéneurs a 39,5°.

¢ Répartition des signes généraux des malades drépanocytaires selon le 1vpe
d'hémoglobine.
La température était élevée chez les SS (40.7%), chez les SC (25.4%) et chez les AS
(26,1%).

2.3 Les signes physiques
Nous avons observe:

34 cas de paleur: elle é1ait observée chez les SS (44,4%), chez les SC (33%).
chez les AS (4%) ).

3 cas icteres francs et S cas subictéres: 1ls étaient observés chez les SS (11, 1%,).
chez les SC (8%) et chez les AS (4%) ).
Nous avons observé 6 cas de splénomégalie. Cinq cas étaent de type [ et un cas de
type IIl. Les splénomégalies étaient présentes chez les SC (5 cas), chez les AS (1 cas)
et absentes chez les SS. Nous avons enregistré 11 cas d'hépatomeégalie. La taille vatiait
entre 10 et 18 cm. Les hépatomégalics claient observées chez les SS (5 cas) et chers les
SC (6 cas). Les autres signes phvsiques cnvegistrés étajent les douleurs provoquées. le<
fistules d'ostéonmyélite chronique avec parfois des écoulements purulents ct lee
tuméfactions douloureuses des ariculatons,



3 La biologie

La numération formule sanguine ( NI'S ) et la vitesse de sédimentation ( VS ) ont pu
étre réalisées chez 68 de nos patients. La moyenne du taux d'hémoglobine était de 9.42
g/dl. Les extrémes étaient de 2g/d] et de 16.4 p/dl. Elle était de 8,3 g/dl chez les SS. de
10,1 chez les SC et de 12,2 chez les AS et les Sf3-+thalassémie.

Une hyperleucocytose était observée chez 46 patients (56 patients ont pu réahser Ia
NFS); la moyenne était de 12.800/mm3. Les extrémes étaient de 3.900 et de
29.500/mm3

4- Les aspects viscéraux en imagerie médicale

4.1-La prévalence globale

Nous avons observé 89 drépanocytaires ( soit 80,2% ) qui ont présenté des Iésions
échographiques et radiographiques d'erp-nec

Nous n’avons pas observé de lésions e¢chographiques et radiographiques d organcs
chez 22 drépanocytaires ( soit 20% ). Les 22 patients étaient 4gés de 16 mois a 44 ans,
La moyenne d'dge était de 17 ans. Le sexe féminin était le plus représenté soit 14 cas
contre 8 cas de sexe masculin. Les hétérozyvgotes AS étaient les plus observés 19 cas
soit 59,1%, suivis des SC. 7 cas soit 31.8%%. les SS. 1 cas et les SB+thalassémies 1 car.

4.2-Prévalence des lésions viscérales.

Nous avons observé 68 cas de Jésions radiologiques de la rate; elle était la plus
représentée.
Dans le cas.d’association de 2 organes. les Jésions radiologiques du foie et de 1a rate
étatent les plus représentées (20 cas).
Les lésions radiologiques du foie, de la rate et des reins étaient plus observées dans les
associations de 3 organes (10 cas). Et dans Je cas d'association de 4 organes, les 1ésions
radiologiques du foie, de la rate, des reins et la vésicule étaient les plus représentées
(5 cas). Les homozygotes SS ont présent¢ le plus de Iésions radiologiques, suivis des
SC.
l.e tableau VI représente Jes différentes distributions,

E



Tableau VI- Répartition des 1ésions radiologiques selon le type d hémoglobine et les
organes atteints.

Les types d'hémoglobine
Organes AS SS SC Sb+thal total
foie 5 17 32 ] 55
| organe rate 5 24 38 ] 68
reins 1 10 12 2 25
VB 1 5 4 0 10
coeur 0 6 2 0 8
poumons 0 4 I 0 5
intestins 0 | ! 0 2
2 organes F.R | 4 14 ] 20
associés R.Re 0 ] 2 0 3
R.C 0 | ] 1 3
Re.VB 0 0 ] 0 t
PR 0 1 0 0 ]
F Re 0 0 1 I 2
3 organes| F.R.Re 1 5 4 } 10
associes | F.R.VB 0 2 } 0 3
FR.C 0 1 0 0 J
R.P.C 0 ] 0 0 1
P.1.C 0 ] 0 0 |
4 organes | F.R.Re.VB 0 3 2 0 5
associes | F.Re.C.P 0 1 0 0 ]

F= foie. R= rate. Re=rein, C= coeur, I= intestin. VB= vésjcule biliatre, P= poumon

4.3 -Les aspects radiologiques des complications hépatiques drépanocytaires

I."¢chographie abdominale était réalisée chez 110 malades drépanocytaires. Les
modifications globales de I’échostructure du foie étaient observées chez 55 patients; 16
autres présentaient une augmentation de la taille du fole.

4.3.1- Les hépatomégalies d’origine drépanocyitaire
P g 14 P 3

Nous avons observé 16 cas soit 14,5% d'augmentation de ta taille du foie. Le foie étant
alobalement augmenté de volume. Les contours ¢taient réguliers. La taille vartait de 10
ai82cm.

4 Distribution des cas d'augmentation de la taille du foie selon I'dge

Les hépatomégpalies élaient observées chez les patients de 0 a 4 ans (5 cas ). de 549
ans{2cas).del0aldans(4cas). dec15a19an( 3cas ) de 30339 ans (3 cas)
et de 40 a 49 ans (1 cas ).



& répartition des cas d'avgmentation de la taille du foie des mal~des
drépanocytaires selon le type d'hémoglobine

Nous avons observé 9 cas d'hépatomégalie chez Jes SS, 5 cas chez Jes SC. 1 cas chez
les AS et I cas chez les SB+thalassémues.

4.3.2 Les modifications globales de l'échostructure du foie.

Nous avons observé 55 cas soit 50% de notre série. Les [ésions observées étaient:
- des 1nages échogenes homogénes: il s’agit d'images blanches plus intenses
que 1a densité normale du fote intéressant tout le parenchyme hépatique ( 53 cas ),
-des 1mages échogénes homogenes diffuses a prédominance périportale (1 cas),
-des images hétérogenes (1 cas ).
Nous n'avons pas observé de lésions focales du parenchyme hépatique et de
modifications des voies biliaires intrahépatiques et de la voie biliaire principale.

& Répartition des cas de modifications de la densité hépatique selon la tranche
d'age

Les 1ésions échogénes homogeénes diffuses a tout le parenchyme hépatique
étatent les plus observées chez les patients de 15 & 19 ans et de 0 a 4 ans
respectivement 14 cas et {2 cas.

Le tableau V1II représente les différents effectifs et pourcentage.

Tableau VIiI -Dismbution des cas de modifications de I'échostructure du foie
selon la tranche d'age des malades drépanocytaires.

Echostructures du foie
Tranche échogéne hétérogéne écho-normal
d'age(ans) n (%) n n Total
0-4 12 (21,8) 0 7 19
5-9 6 (1) 0 10 16
10- 14 10 (18.2) 1 (1,8) R 22
}S. 0 I (25.4) 0 0 23
20-2.1 2 (3.0) 0 ¥ o
25.29 3 (5.4) 0 4 7
20-39 6 (1}) 0 8 14
40-49 1 (1.8) 0 2 2
50 et - 0 0 [
Total 54 (98.2) ] ().8) £S5 10

S0




4 Répartition des cas de modifications de I'échostructure du foie selon le type
d‘hémoglobine

Les lésions échogenes étarent les plus observées chez lcs homozygoles SS i les
hétérozygotes composites SC, respectivement 55,5% et 54,4%.
Les 1ésions hétérogenes étatent observées chez un (1) hétérozygpote composite SC.

Le tableau X donne la distribution des modifications de 1'échostructure du foie selon

le type d’hémoglobine.

Tableau XI- Répartition des modifications de I’échostructure du fore selon le
type d'hémoglobine.

Echostructures du foie
Types échogene hétérogene  écho-normal | Total
d’hémoglobine|  n(%)  n(%) n (%)

AS 7 (30,4) 0 16 (69,6) 23

SS 15 (55,5) 0 12 (44,5) 27

SC 31 (54,4) 1(1,7) 25 (43.9) 57

Sb+ thal (33,3 0 2 (66,7) 3
Total 54 1 110

€ Distribution des cas de modifications de ['‘échostructure du foie <clon e
nombre de crises dans I'année

Les cas de modificahions de la densité du parenchyme hépatique augmentaient avec le
nombre d’épisodes morbides dans l'année.

La courbe 3 représente les différents cas de modifications du parenchyme hépatnque
selon le nombre de crises dans l'année.
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Courbe 3: Répartition des cas de modifications du parenchyme hépatique des malades
drépanocytaires selon le nombre de crises dans I'année en pourcentage

4.4-Les aspects radiologiques des lésions de la vésicule biliaire chez les malades
drépanocytaires. '

Nous avons observé 11 cas de Iésions de la vésicule biliaire soit 10% de notre
échantillon.

4.4.1-Les cualculy biliaires

Nous avons observé 6 cas soit 5,45% de notre échantillon.

& Les aspects échographiques des lithiases biliaires des malades
drépanocytaires

l_es hthiases sont taduites a V'échographie par des nmages échogeénes imtravésicalares.
mobiles, avec cone d ombre acoustique. l.es nmages échogeénes étaient plus ou moms
arrondies et de tatlle variant de 1} mm a 20 mm- 1 mm (2 cas), 5 mm (1 cas). ¢ mm

() cas), 10 mm (1 cas) c1 20 mm (} cas). Le cone d'ombre étajt abserve dans 4 cas o1
absent dans 2 cas. I.e nomhrc de calculs vartait de ) a 15: ] caleul (3 cas). 5 calculs

{ Y cas), 10 calculs (1 cas) ct 15 calculs (1} cas}

N
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Les calculs étaient associés a une "boue” DLiliaire (sludge) dans 1 cas el un
épaissicsement de la paroi bi'taire dans 3 cas. La taille était normale chez tous les
patients.

Sur le plan clinique un seu! patient a présent¢ une douleur de I'hypochondre droit. Les
autres cas étaient de découverte fortuite.

€ Les aspects radiographiques des calculs biliaires

Parmi nos 6 patients qui ont présenté un calcul biliaire, 3 ont bénéficié d’une
radiographie de 1'abdomen sans préparation. Nous avons observé un seul cas de calcul
radio-opaque chez un patient SC (soit 1 cas sur 3). L'ASP réalis€é montrait une opacité
a l'atre vésiculaire au niveau de I'hypochondre droit. L'opacité était plus ou moins
arrondie de faible tonalité et mesurant 5 myn de diametre.

¢ Distribution des calculs biliaires des malades drépanocytaires selou
I'age.

I.es calculs biliaires étaient observés a partir de 10 ans dans notre série.

Le tableau X montre la distribution selon l'age.

Tableau X- Répartition des cas de Iithiases biliaires selon l'dge.

Image. Tranche d'age :
échogene 0-4 5-9 10-14 15-19 20-24 25-29 30-39 40-49 50et+| Total
+ cone d'ombre

Oui 0 o 1 1 0 2 1 0 1 6
Non 19 16 21 22 6 5 13 2 0 104
Total 19 16 22 23 6 7 14 2 1 110

* Répartition des cas de calculs biliaires selon le sexe

Le sexe féminin prédominait avec 4 cas contre 2 cas pour le sexe masculin soit un sex-
ratio de 2 en faveur du sexe féminin.

® Répartition des cas de calculs biliaires sefon le type d'’hémoglobine .

l.es homozygotes SS élaient les plus repiésentés ¢ 4 cas ), sunvi des hétérozygotes
composites SC ( 1 cas ) et les hétérozygotes AS (] cas ).




4.4.2- Les microcalculs biliaires

1] <agit de caleuls de taille imférieure ou égale a 3 mn.

Nous avons observé 2 cas soit 1,8% de¢ notre échantillon. Les patients étaent
apés de 15 ans et 29 ans. Un patient était de sexc fémimin (15 ans) et ['autre de sexe
masculin (29 ans). Les images observées étaient échogenes multiples avec discret cone
d'ombre, de taille millimétrique ct de découverte fortuite.

4 4 3- Les sédiments ou sludges

Nous avons observe 3 cas soit 2,7% de notre échantillon. Ils étaient agés de 38

ans, 27 ans et 15 ans. Ils étaient de sexe féminin ( 2 cas) et masculin (1 cas). Ils étaient
homozygotes SS (2 cas) et double hétérozygote SC (1 cas). Ils consultaient pour une
douleur de I'hypochondre droit accompagnée de fievre et une asthénie (1 cas); et les 2
autres cas €talent asymptomatiques.
L'examen échographique pratiqué mettait en cvidence dans 2 cas, des images
échogénes intravésiculaires mobiles quand le patient change de positton et sans cone
d'ombre. Cette 1mage était associée a une paroi €paissie donnant un aspect en double
cotdow. Dans Tauiic cus, 'mage dtalt assouidc o e amage échegdng avee cone
d'ombre acoustique. La taille de la vésicule biliaire était normale dans tous les cas.

J.4.4- Les aspects échographiques des modifications de la paroi de la vésicule
biliaire chez les malades drépanocytaire

Nous avons observé 7 cas soit 6,.3%. Les images observées étaient des images de
parois épaissies échogenes bien délimitées par rapport aux organes voisins. Le contenu
de la vésicule biliaire était transonique dans 4 cas. La taille était normale dans 6 cas.
Un patient a présenté une vésicule biliaire de taille limite ( 9 ) cm associée a une parol
¢paissie.

Deux ( 2 ) patients avaient une vésicule bihaire & paroj épaissie. La paroi vésiculaire
épaissie était associée a des images €chogeéncs mobiles avec un coéne d'ombre
acoustique {2 cas ), 4 un sédiment (1 cas) et a un sédiment et un calcul (1 cas).

Sur le plan clinique un patient a présenté une douleur 2 I'hypochondre droit évocatrice
de cholécystite. Les autres cas étaient de découverte fortutte.

4 Distribution des cas d'épaississement de lz paroi de la vésicule biliaire selon
I'dge et le sexe

I.'¢paississement des parois de Ja vésicule iliaire s'observait a partir de 10 ans.

).¢s patients étalent agés de 14 ans (1 cas). 15 ans (1 cas). 19 ans (1 cas). 29 ans (|
cas). ~Tans (Y cas). 38 ans (1 cas) et 52 ans (1 cas)

Ie sene fenmmin ¢lait le plus représenté (4 cas contre ° cas de sexe masculin) avec un
sex-tano de 1.33 en favewr du sexe féminin.



¢ Répartition des cas d'épaississement de 1a paroi de la vésicule biliaire selon
le type d'hémoglabine
Les hémoglobinoses majeures SS et SC étaient les plus representées (3 cas chacune)
suivies des hétérozypotes AS (1 cas).

4.5 - Les aspects radiologiques des lésions splémiques chez les malades
drépanocytaires.

4 5.1- L'augmentation de la taille de la rate des malades drépanocytaires: les
splénomégalies

Nous avons observé 9 cas d'augmentation de la taille de Ja rate soit 8,2%. La tatlle était
del2cm(2cas), 13em(2cas), l4cm (4 cas)et 16 cm ( 1 cas ). Les contours de
Ja rate étaient réguliers dans notre série. Cette augmentation était parfois associée a
une modification du parenchvme splénique.

4 Distribution des cas d'augmentation de la taille de la rate selon I'dge

Nous avons observé une augmentation de la taille de fa rate chez les patients de 15 a
19 ans (S5cas). de 10314 (2cas), de5SaS(1cas)etdeOadans (1 cas).

4 Répartition des cas d'augmentation de la taille de la rate des malades
drépanocytaires selon le sexe

Le sexe masculin était le plus représenté (7 cas contre 2 cas de sexe féminin) avec un
sex-raio de 0.28.

4 Distribution des cas d'augmentation de la taille de Ja rate selon le type
d’hémoglobine

| es hétérozygotes composites SC étaient les plus représentés (8 cas) suivi des
hétérozypotes AS (1 cas ). Les formes homozygotes SS n'ont pas présenté de grosse
rate échographique.

4.5.2- La diminution du volume de la rate des malades drépanocytaires: les
atroplies spléniques

Nous avons abservé 26 cas soit 23, 4% de notre échantillon. | ¢s mesures du grand axe

de la rate dtaent imféneuores a 6 em.
[.a loge splénique était vide dans un ( 1) cas.
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@ Distribution des cas de atrophies de la rate selon ['age

Les atrophies splémqucs étaient plus observées entre O et 4 ans ( 7 cas soit 36.8%). et
entre 5 et 9 ans (31.2%).
Le tableau XI] regroupe les différentes données.

Tableau XII- Distribution des cas d'attophies de la rate selon les tranches d'age

Taille Tranches d’age

rate (cm) | 0-4 59 10-14 15-19 20-24 25-29 30-39 40-49 50 et +! Total
<6 7 5 6 5 0 1 1 0 0 25
6-13 12 1 16 15 6 6 13 2 1 82

13,1et+| 0 0 0 3 0 0 0 0 0 | 3
Total | 19 16 22 23 6 7 14 2 ] 110

¢ "iztribution des cas d'atrophies de la rate des malades drépanocytaires
selon le sexe

Le sexe féminin était Je plus représenté: 14 cas contre 11 cas de sexe masculin soit un
sex-ratio de 1.27 cn faveur du sexe féminin,

& Distribution des cas d‘atrophies de la rate selon le type d'hémoglobine

Les cas de dimimution du volume de la rate étaient plus observés chez les homorvgotes
SS (15 cas soit 55.5% ). Les effectifs sont consignés dans le tableau XIII.

Tableau XIII- Distribution des cas d‘atrophies spléniques selon le type

d'hémoglobine
Taille de la Types d’hémoglobineS
rate (cm) AS SS SC Sb+ thal. Total
<6 4 15 6 0 25
6-15 19 2 48 3 82
15,1 et + 0 0 3 0 3
Total | 423 1527 6/57 0/3 25/110
Fréquence %o | 174 35,5 10,5 0 22,7 |

4.5.3- Les modifications globales de l'échostructure de la rate des malades
drépanocytaires

Nous avons observe 67 cas de Jésions du parenchyme splénique soit 60.9% de notre
série. Il s'agit dex images ¢ehogenes (57 cas ), des mmages Invpocéchogénes (7 caxn ) ¢t
des images hétérogences ( 5 cas ). Ces léstons étatent le plus somvent diffuses a 1out le
parenchyme de 1a a1,
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€ Répartition des cas de modifications de [I'échostructure de |a rate des

malades drépanocytaires selon I'dge.

Les images échogénes étaient plus représentées dans les tranches d'age de 15 a 19 ans
etde 0 a4 ans.
Les effectifs sont inscrits au tableau X1V.

Tableau X1V: Répartition des cas de Iésions du parenchyme de l1a rate selon les

tranches d'dge

1

Lésions du  parenchyme da la rate |
Tranches
d'dge(ans) | échogene hétérogéne hypoéchogéne hyperéchogéne écho-n. | total n (%)
0-4 12 0 0 0 7 12/19 (63,1)
5-9 11 0 l 0 4 12/16 (75)
10-14 7 2 I 0 12 10/22 (45.4)
15-19 13 0 2 0 8 15/23 (65.2)
20-24 4 0 2 0 0 6,6 (100)
25-29 4 0 ] 0 2 55 (85.7)
30-39 6 1 0 0 7 7134 (50)
40-49 0 0 0 0 2 02 (0)
50et+ 0 0 0 0 ) 6.1 (0)
" Total 57 3 7 0 43 [67/110 (60,9)

écho-n.= échostructure normale

€ Répartition des cas de modifications du parenchyme splénique selon le type
d'hémoglobine

Les modifications du parenchyme splénique étaient plus observées cher les
homozygotes SS (124/27 cas ). Les lésions échogénes, hétérogénes et hypoéchogenes y

etaient représentées. Les effectifs sont consignés dans le tablean XV.

Tableau X\ Réparhition des cas de modification globale du parenchyme de la

rate des malades diépanocytaires selon le type dhémoglobine

Lésions échographiques de la rate

Type [échogéne  hétérogéne  hypoécho. écho-normal hyperécho. Total
d'hémogl. n n n n n | N (%)

AS 5 0 0 18 0 823 (21.7)

SS 17 4 3 3 0 | 24/27(88.9)

SC 34 3 0 20 0 37487 (6%)
Sb+ thal | . 0 0 2 0 1/3 (33.3)

Total 57 7 3 43 0 67/110 (60.9)

hémogl= hémoglobinose S. hvperécho= hvperéchogene. hypoécho= hvpoéchopenc

i
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€ Képartition des cas de modification globale de I'échostructure de !a rate
selon le nombre d’épisodes de manifestations cliniques dans l'année

Les cas de modification globale de l'échestructure de la rate, dans l'ensemble,
augimentaient avec le nombre d épisodes morbides dans l'année.

lLa courbe 4 représente la fréquence des cas selon le nombre de crises dans I'année.

fréquence 100% 100%

100%- 81,25%
sl —
60% y L

40%| 46,15%

20%

00/d [ 1 1 L |
0 1 2 3 4 5 7 8 10 15
nbrel/crises/an

Courbe 4: Distibution des cas de modifications du parenchyme spiénique des malades
drépanocytaires selon le nombre de crises dans 'année en pourcentage

4.5.4- Les aspects radiologiques des {ésions d'infarctus de la rate des malades
drépanocytaires.

Nous avons observé 4 cas soit 3.6% de notre échantillon. Is étaient 4gés de 11 ans

(1 cas). 13 ans (1 cas). et 14 ans (1 cas). 22 ans (] cas).

Ils étaient de sexe masculin ( 2 cas ). ¢t dc <exe fémimin (2 cas ) s étaent des
homozygotes SS (3 cas ) ct hétérozygoie composite SC (] cas).

Ils consultaient pour la surveillance (2 cas ) ot pour des douleurs ostéoarticulares (2
cas)

A 1"échographie nous avons observé
- 2 cas d'images hypoéchogenes intérescant tout Je parenchyme de la rate.
- 2 cas d’images hvpoéchogenes arrondies pénphériques sous capsulaires. les
images nodulaires étaient multiples dans 1 cas ( )a plus petite et la plus grande
esuraient 8 mmet 11 m ). umque dans 1 ¢ (1.5 cn de diamétre
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4.5.5- les aspects radiologiques des lésions d'abces splénique des malades
drépanocytai. es

Nous avons observé 1 cas sott 0,9% de notre échantillon, de sexe féminin, dgée de 15
ans. homozygote SS.

]l étart agé de 15 ans et de sexe féminin. Elle étart homozygote SS.

Elle consultait pour tuméfaction douloureuse du coude gauche et des douleurs diffuses
accompagnées dhyperthermie persistante. [L'hémoculture réalisée 1solait les
salmonelles sp.

L'échographie pratiquée mettatt en évidence deux 1mages hypoéchogénes cemeées par
une 1mage échogeéne intrasplénique de 3 cm et de 2.2 cm de diamétre. L'image
hypoéchogéne de 3 cm présentait une image de renforcement postérieur évoquant une

collection. Ces images étaient de découverte fortuiic.

4.6- Les aspects radiologiques des complications rénales chez les malades
drépanocytaires

4.6.1 Les modifications globales de I'échostructiire des reins.

Nous avons observé 25 cas soit 22,7% de notre séric.
Les modifications échographiques observées au nmiveau du parenchyme rénal étaient
des mmages échogénes ( 24 cas) et des d'images hypoéchogenes ( 1 cas ). Ces images
étarent le plus souvent diffuses au parenchyme rénal.

lLes cavités pyéliques étaient normales et non dilatées. J.es contours des deux reins
étatent réguliers.

€ Répartition des cas de lésions échographiques du parenchyme des reins
des malades drépanocytaires selon I'dge

Les images échogeénes étaient les plus observées chez les patients de 15 a 19 ans et de
10 2 14 ans. Les effectifs sont consignés dans le tableau XVIIL.
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Tableau XVII: Répartition des cas de modification globale du parenchyme des
reins des malades d épanocytaires selon ler tranches d'dge

Tranches Lésions échographiques des reins |
d'4ge (ans) | échogéne hypoécho  écho-normal  hyperécho. hétérogene | Total |
0-4 0 0 19 0 0 19
5-9 1 0 15 0 0 16
10-14 9 0 13 0 0 22
15-19 9 1 13 0 0 23
20-24 I 0 5 0 0 6
25-29 2 0 5 0 0 7
30-39 2 0 12 0 0 14
40-49 0 0 2 0 0 2

50 et + 0 0 1 0 0 |
Total 24 ] 85 0 0 110

€ Repartition des cas de modification de I|'échostructure des reins des
malades drépanocytaires selon le sexe

Le sexe masculin était le plus représenté 14 cas contre 11 cas de sexe féminin soit un
sex-ratio égal a 0.78. Les images échogénes étalent les plus observées chez Jes patients

de sexe feminin et de sexe masculin.

4 Répartition des cas de modifications de {'échostructure des reins des

malades drépanocytaires selon le type d'hémoglobine

Les homorveotes SS étaient les plus représentés: 11 cas son 40.74%. Les 1mages

étarent échogénes et hypoéchogeénes.

Le tablean X VII] représente les différents effectifs.

Tableau X VIII: Répartition des cas de modification globale du parenchyme des

reins selon le type d'hémoglobine

Type | Lésions échographiques des reins B
d'hémogl. : cchogene hypoécho. écho-nommal hétéroaence  hyperécha. | Total(n%)
AS I 0 22 0 0 1/23 (4,3)
SS I\ 1 16 ¢ 0 11/27(40,7) |
SC 12 0 45 0 0 12/57 (21)
Sb+thal + ) 0 2 0 0 1/3 (33.3)
Total 24 ! 85 [ 0 25/110(22,7)
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& Répartition des cas de modifications de I'échostructure cnas reins des
malades drépanocytaires selon le nombre de crises dans I'année

Les cas de modification de 1'échostructure des reins augmentaient avec le nombre de
crises dans I'année. 1.a courbe S représente le pourcentage des cas de modification du
parenchyme rénal sclon lc nombre de crises dans I'année.

fréquence

100%

100,00%
80,00%
60,00%
40,00%
20,00%

57,14%

14,28%

0.000/0 1 i ) 1 1 1 1 L J
0 1 2 3 4 5 7 8 10 15

nbrelcrises/an

Courbe 5: Répartition des cas de modifications du parenchyme des reins des
malades drépanocytaires selon le nombre de crises dans I'année en pourcentage

4.6.2- lu taille des reins des malades drépanocytaires

Nous n'avons pas obscervé une augmentation de la taille des remns nm de remns
atrophiques. l.a taille movenne du rein droit était 9,5 cm et celle du rem gauche
9.6 cm.

4.6.3 les aspects radiologiques des infarctus rénaux des malades drépanocytaires

Nous avons observe 1 cas soit 0.9% de notre série, de sexe mascuhin. age de |
ans. homozygote SS.
Il consultait pour une surveillance.

L'examen échographique montrait un rem drost d’une taille de 10 ¢m ot d'échostructure
homogene. Le reimn panche. d'une taille de 9 cm présentait une image wangulaire bien
déhimitée a basc peviphérique hétérogene a prédominance hypocchoeene an pole
supérieur de taitle 2.7 ¢mosur 3.5 cm.,
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4.6.4 Les aspects radiologiques de la nécrose papillaire du rein des malades
drépanoc; taires.

Nous avons observé un seul cas soit 0,9% de notre échantillon. de sexe féminimn.
agée de 14 ans, homozygote SS.
Elle consultait pour des douleurs tombaires accompagnées d'hématurie.

L'examen échographique montriit un rein gauche de taille et de morphologte normale.
Le rein droit présentait des images échogenes dans la médullaire rénale.

L'urographie intraveineuse (UIV) pratiquée montrait des images d'addition ( en
bouquet ) du groupe caliciel droit simulant des ectasies canaliculaires précalicielles.

4.6.5- La différenciation cortico-médullaire des reins

La majorité de nos patients avait une bonne différenciation cortico-mégullaire.

Un patient a présenté uiic perte de la différenciation cortico-médullaire.

A 1'échographie les deux reins étaient trés échogeénes. L'échogénicité intéressait tout le
parenchyme rénal. L'image hypoéchogene corticale avait disparu. Il n'y avait plus de
distinction entre la corticale et la médullaire. Les cavités pyéliques ont disparu

4.6.6- Les aspects radiologiques des calculs rénaux des malades drépanocytaires

Nous avons enregistré 1 cas soit 0,9% de notre échantillon, de sexe masculin.

agé de 18 ans, hétérozygote composite SC. Il consultait pour une douleur de la hanche
gauche accompagnée de fievre.
L'examen échographique mettait en évidence un rein droit normal. Le remn gauche
présentait un parenchyme échogéne et les cavités pyéliques contenaient des images tres
échogénes avec cdne d'ombre acoustique de 1 a 2 mm de diamétre. Les contows des
reins étaient normaux.

4.7- les aspects radiographiques des complications intestinales des malades
drépanocytaires

4.7.] les aspects radiologiques des lésions intestinales des malades
drépanocytaires

L'abdomen sans préparation (ASP) a permis d'observer deux cas de lésions
intestinales soit 1,8% de notre échantillon.
Les patients étaient agés de 20 mojs et 4 ans. [Is étatent de sexe fémimn ¢t portciss
d'hémoglobinose majeure SC et SS.
Elles consultaient pour des dovleurs abdominales accompagnées d'hvperthermic et de
1OUX.
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La radiographie de I'abdomen sans préparation (ASP) pratiquée ( station debout )
mettait en éviience

- une aérocolie (1 cas).

- unc aérogrelie {1 cas).

Au niveau du cliché réalisé en décubitus dorsal, de multiples 1mages hydroaériques
centrales (plus marquées au flanc droit. sans signes de mécanisation ) étaient observées
chez le patient présentant une aérogrelie.

4.8- les aspects radiologiques des lésions cardiaques des malades
drépanocytaires

4.8.1- l'augmentation de l'index cardiothoracique: les cardiomégalies

Nous avons observé 8 cas d'augmentation de ''ndex cardiothoracique (ICT) soit 7.2%
de notre échantillon.

Les 1CT étaient 0,51 ( 1 cas ), 0,52 ( 1 cas ). 0.55( 1 cas), 0,55(2cas), 0.56 ( 2 cas )
et 0,57 ( 1cas).
Les patients étaient agés de 4 ans ( 2 cas), 6 ans( | cas ). 7ans( 1 cas), 11 ans
{Vcas), 15ans( 1 cas)etde32ans( ] cas).

e cexe masculin était le plus veprésenté: 6 cas contre 2 cas de sexe féminin.

Les homozygotes SS étaient les plus représentés (6 cas) et les double hétérozygotes
SC (2 cas). Les AS et les SB+thalassémies ne présentaient pas de cardiomégalies.

Les patients ont consulté pour une toux accompagnée de dyspnée d'effort. s
présentaient un souffle cardiaque dans 5 cas.

4.9.- les aspects radiologiques des complications bronchopulmonaires et
pleurales des malades drépanocytaires.

Nous avons observé S cas soit 4.5% de notre échantilion.

lls étaient 4gés de 4 ans (2 cas), 11 ans (1 cas). 14 ans (1 cas) et 15 ans (1 cas).

[ls étaient tous de sexe masculin.

Deux ( 2 ) patients étaient des homozygotes SS et trois ( 3 ) étaient doubles
hétérozygotes SC.

Ils ont consulté pour une toux accompagnée d’hyperthermie, des douleurs abdominales
(2 cas), des polyarthralgies (1 cas) et de dyspnée.

4.9 1- Les lésions radiographiques des bronches des malades drépanocytaires:
les bronchlires

Nous avons observé 1 cas.
A la radiographie du thorax. nous observions un épaississement des parois des
bronches ( nmages opaques centrées par unc nmage claire) disséminées aux deux
poumans et sans participation puhnonaire



4.9.2- Les lésions radiographiques des bronches et des poumons: les bronclo-
pneumopathies.

Nous avons observc 2 cas.
La radiographie du thorax mettait en évidence:

-~ dans un cas, un épaississement de la paroi des bronches, des opacités
basithoraciques systématisées et bilatérales (encombrement alvéolaire) associées a un
bronchogramme aérique. Ces images s'associaient a une cardiomégalie;

- dans I'aufre cas, nous avons observé un épaississement des bronches associées
a des opacités nodulaires disséminées aux deux plages pulmonaires.

4.9.3- Les lésions radiographiques des poumons : les pneumopathies
Nous avons observé 1 cas.
La radiographie du thorax montrait des opacités systématisées (encombrement
alvéolaire) des deux bases pulmonaires associées a un bronchogramme aérique. Les
opacités intéressalent les Jobes inférieurs des poumons.

104 lec [ésions radiologiques bronchopulmonaires et pleurales

Nous avons observé | cas.

Laradiographie du thorax mettait en évidence:

un épaississement des parois des bronches des deux poumons,

des opacités pulmonaires mal systématisées a prédommance droite:
un collapsus du poumon gauche dans son ensemble,

un épanchement gazeux dans la cavité pleurale gauche.

- et une bulle gazeuse siégeant dans le poumon droit.

1} s’agissait d’une bronchopneumopathie associée a un pneumothorax.

[
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Ouédraogo O. 12 ans Hb SS
L'échographie montre une image
triangulaire hétérogéne a prédominance
Hypoéchogene évocatrice d'infactus renal

Laingani I 15 ans Hb SS Diabri C. 19 ans b SC

Echographic montre de multiples L’échographie met en évidence une image
abeces intraspléniques hypoéchogéne sous capsulaire ¢vocatrice

d’infactus splénique.

Tony D. 13 ans Hb SS
L'échographic montre une atrophic

d~'a rate



Bassiere H. 14 ans Hb SC
L'échographie met en évidence
de multiples calculs intrapyeliques

Oubxla F. 12 ans Hb Sb+chalassémie
L’échographie montre
un foie échogene diffus

Zonma 15 ans Hh SS
L'échographic met en évidence

de microcalculs avee discret
cone lombre acoustique
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Compaoré M. 12 ans I1b SC
L'échographie montre un calcul
unique intravésiculaire avec cone

d'ombre acoustique

Nacro A 37 uns b SS
L'échographie montre de multiples
calculs avec cone d’'ombre acoustique
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w vefae A

Korbwaoda G, A8 0ns 1 Th §S

LUéehographic met ¢n évidence
unc chaléavstite (paroi vésiculaire épaissie)

associce ann sludg
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Sanio S. 6 ans Hb SC
La radiographie du thorax montre une broncho-pneumopaihie bilatérale

avec une accentuation de I'interstitium et une cardiomeégalie

Béaga Y 4 ans HE S8
La radiographie du thorax

montre une cardiomégalic
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Tankoano FoT 1 ans Ly 88

La radiographie montre une pnepmopathic systhémansde droite

Wikicns T Ty oans TS
Feadingraphice du thorax mantre une pnesmopathic Talarerale
ine hulle gazeuse droite, im collapros palinonin

et an ppemaothioegy eavche
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VIl- DISCUSSION

1- Limijtes et contraintes

1.1- Cadre d'étude

Notre étude a intéressé les drépanocytaires de 1a ville de Ovagadougou et environnants
qui ont utilisé les services de 1'hdpital Yalgado. L'échantillon avait des caractéristiques
propres et parfois lides a la situation des grandes agglomérations (pollution;
surpeuplement, habitations confinées...) qui sont certainement différentes de celles des
drépanocytaires du milieu rural. De ce fait, les résultats obtenus ne sauraient refléter la
situation au plan national et celle de la population globale de notre pays.

1.2- La collecte des données

Le recrutement des malades drépanocytaires qui ont utilisé les services de 'hopital
Yalgado et de fagon exhaustive, nous est apparu sélectif. Il pourrait exclure tous les
patients qui étaient restés a domicile et ceux qui n'ont pas utilisé lesdits services.
L'utilisation de 1'électrophorése de 'hémoglobine a PH alcalin dans notre cas comme
cntere de recensement connait des insuffisances lides a la technique (masquage de
certaines hémoglobines).

Le minimum d'examens paracliniques demandés et a la charge des patients, pour des
raisons pratiques, a limité nos examens complémentaires.

L'examen échographique et radiologique connait des msuffisances liées aux appareils
utilisés. Nous avons rencontré des difficultés dans l'appréciation de la taille des
différents organes, étant donné que leurs valeurs limites normales sont non uniformes
et n'existent pas dans Je contexte africain. Nous avons di faire recours aux valeurs
normales de l'enfant, de I'adulte et de l1a clinique pour 'apprécier.

Pour des raisons techniques. nous n‘avons pas effectué de biopsies de viscéres pour
une étude histologique m d'échographie cardiaque. Elles nous auraient fourm
d'avantage d'informations sur le coeur et les autres organes. Toutes ces difficultés
rencontrées, et qui nous étaient difficiles & éviter, nous font croire que les 1ésions
échographiques et radiologiques observées sont probablement sous estimées.
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2- Les aspects épidémiologiques

2.1- Notre échantillon

Notre échantillon, par son effectif, est comparable a celui de BOND ( 1987: 95 cas),
BILLA ( 1992: 90 cas) [24]. 1l est inféneur & celui de NZINGOULA (Congo: 175 cas)
[62], MACCALL ( 1977: 206 cas) et de SARNAIK (226 cas) [24].

Nous avons examiné 112 cas. Cet effectif est supérieur a celui de ZIGANI NMS: 56
cas [99]. Le caractere non homogene de la taille des échantillons étudiés dépend du
type, des objectifs, des moyens et des conditions d'étude.

2.2- Les différents types d'hémoglobinoses S

2.2.1- La fréquence

La fréquence des hémoglobinoses S ( AS, SS, SC et SB+thalassémie ) variait selon
1'étude, les pays, les régions et les continents {74, 80, 99].

Dans notre série, les hémoglobinoses SC étarer! 1+« plus observées 52,7% (tableau I ).
Ces résultats trouvent leur explication dans le fait que dans e plateau des mossé, la
forme double hétérozygote SC est la plus observée. Le tableau 1 représente les
différentes fréquences en comparaison avec d'autres études.

Tableau 1: fréquences des hémoglobinoses S comparées a différentes études

Types Séries et auteurs
d'hémogl."S" | Homawoo Adamou Goasguen | Zigani NMS notre
Lomé Mamadou cotonou | Ouagadougou | échantillon
Niamey Ouagadougou
nbre % | nbre % | nbre % |nbre Y nbre %
AS 30 50,85| 6 13,95| 288 285 | 13 23,64 | 23 23
SS 22 37,28 22 51,16 3 0,8 8 14,54 27 24.]
SC 6 10,17 15 3488| 18 S 34 61,82 59 52,7
| SB+thal | - - - - - - | - - 3 2,7
| Total 58 43 309 +a | S5 112

a = nombre d‘autres hémoglobinoses (CC et AC) nbre= nombre hémogl."S" =
hémoglobinose"S"

2.2.2- L'age et le sexe

La plupart des auteurs ont 1éalisé une étude soit chez les enfants: NZINGOULA (0 a 6
ans), BARSAOQUI et col. (6 mois 2 8 ans) [9], THOMAS et coll. ( 0 a 8 ans ) |89]. soit
chez les adultes et les adolescents: GOASGUEN [37] et BOND (10 a 50 ans).
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Dans notre étude, plus de la moitié de nos patients avaient un ige inférieur & 15 ans
51,8%. L'age moycn était de 16 ans avec ces extrémes de 16 mois et 52 ans.

Le sexe féminin était le plus représenté 57,1% (tableau II). Ces chiffres refletent la
situation nationale et en général celle des pays en développement. La population est a
majonité jeune ( 54,94% de la population ont un 4ge inférieur 4 20 ans au

Burkina Faso ) [58] et le sexe féminin est plus représenté 52%([57].

Dans les travaux de ZIGANI, le sexe masculin était le plus représenté: 63,62% contre
36,38%.

2.2.3 La distribution des malades drépanocytaires

€ L'age et le type d’'hémoglobine

Plusieurs auteurs sont unammes pour dire que les hétérozygotes AS ont un bon
pronostic. Ils ménent une vie quasi normale et comparable a celle des sujets normaux
AA (28, 50, 79]. Les homozygotes SS ont un pronostic médiocre. Seulement 1 & 5%
arrivent a l'dge adulte et 95% meurent avant 15 ans [14, 28, 14]. Les hétérozygotes
composites SC et SB+thalassémie ont un pronostic meilleur.

Aujourd'hui, le pronostic est améloré. Des études faites aux Etats Unis et en
Ile- de- France rapportent seulement et respectivement un taux de décés de 1,1% et de
0,29% personne/année [33]. Une étude serait utile pour apprécier la situation dans
notre pays.

Dans notre série les “traits” drépanocytaires et les SB+thalassémies avaient des
effectifs presque constamment représentés dans chaque tranche d'dge. Les formes
majeures SS et SC étaient moins observées avant 5 ans, plus représentées entre 10 3 19
ans et une décrotssance marquée des effectifs aprés 20 ans. Elle est plus marquée chez
les sujets SS que chez les autres formes (courbe 1).

De nombreux facteurs influengants expliquent cette situation. Le type
d'hémoglobinose SS, SC, 1'dge, 1a méconnaissance et Jes interprétations culturelles sont
des facteurs défavorables avant 1'dge de S ans [14, 33, 53]. Ces formes drépanocytaires,
déja fragiles, sont exposées aux multiples maladies infectieuses et parasitaires
(pneumopathies, méningites, hépatites, salmonelloses, paludisme). Celles-c1
constituent les premiéres causes de déces des drépanocytaires a cet age [14, 26, 33, 53,
73].

Les effectifs élevés de la tranche d'dge de 10 a 19 ans reflétent probablement une
amélioration de la qualité de vie des patients. Les malades sont suffisamment informés
des facteurs déclenchants, des manifestations cliniques et des mesures d’hygiene de
vie, Ils sont grands et a mesure de comprendre leur état de santé. En outre les
traitements acharmés par les drogues sont d'un grand avantage.
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La chute des effectifs aprés 20 ans serait due a la mortalité élevée lhée aux
ccmplications  chromiques cardiaques, hépatobiliaires, spléniques, pulmonaires,
neurologiques et rénales. D'ailleurs elles sont considérées comme Jes principaux
facteurs défavorables [ 14, 28, 33, 76].

€ L'adge de découverte de |la pathologie drépanocytaire.

La précocité de 1'apparition des symptomes cliniques est considérée comme un
facteur défavorable. Aussi 75% des enfants ayant développé leurs crises entre 3 et 5
ans meurent avant 5 ans [14, 84].

Dans notre ¢tude, 52 cas ont présenté des manifestations cliniques avant 5 ans.
Les sujets homozygotes SS ont présenté des symptomes: 20 cas sur 27 ( tableau III ).
Cette situation est liée a la fragilité, la susceptibilité des formes majeures surtout SS
( le remplacement partiel ou total de 'hémoglobine normale par la forme
anormale “hb S") et a l'exposition aux multiples facteurs déclenchants (infections,
parasites, froid ).

@ Les principaux symptédmes de découverte de la pathologie drépanocytaire

Les syndromes pieds-mains, les douleurs articulaires et les douleurs osseuses sont les
principaux symptémes des premicres manifestations de Ja maladie drépanocytatre
rapportés par de nombreux auteurs [4, 33, 28, 75,84]. Les mémes symptomes €taient
Jes plus représentés dans notre étude. Le syndrome pied-main était plus observé chez le
sujet SS. Les douleurs articulaires étaient plus observées chez les SC et les AS

(tableau 1V). La découverte de l'anomalie hémoglobinique par les symptdmes, pourrait
s'expliquer par l'insuffisance de l'information, les mariages sans visite prénuptiale, les
interprétations et la perception culturelle de la pathologie [45].

€ L’état vaccinal

L'état de vaccination en ce qui concerne le programme PEV étart satisfaisant. 100%
des enfants drépanocytaires étaient vaccinés. Mais elle reste médiocre pour les vaccins
recommandés [2, 14, 32, 68] et censés protéger contre les infections premiéres causes
de décés des drépanocytaires. Dans notre étude, un seul patient a été correctement
vaccing.

Les raisons seraient le coflit élevé et l'inaccessibilité des vaccins. la pauvreté des
patients ou de leurs parents ( 42,6% des patients avaient des parents pauvres ).

¢ Le nombre de crise dans l'année et |'dge.

La fréquence des crises dans l'année est considérée comme un facteur défavorable
pourvoyeur de complications surtout organiques. Un autre travall serait nécessane pour
en apprécier I'impact. L.a moyenne des crises dans l'année dans notve population était
de 2,32. Les extrémes élajent de 0 a 15 crises.

Les hétérozypotes composites SC présentaient en moyenne 8 crises dans J'année
(mstogramme ). Cette moyenne, élevée chez les SC, semble étre hée a l'effectif plus
élevé des sujets SC dans notre échantillon,
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En réahté les formies homozygotes SS mal suivies présentent plus de crises dans
I'année. Les sujets AS ne sont pas épargnés. lls ont présenté 2.46 crises dans l'année.
Les considérations d'antan doivent étre dépassées. Méme s'ils sont considérés par bon
nombre d'autewrs cormme asymptomatiques, cette vision doijt éfre reconsidérée et nous
devons pousser davantage les examens pour en savoir plus a Jeur sujet.

Selon I'age, la movenne des crises augmentait jusqu'a 15 ans et décroissait apres
cet dge (courbe 2). L'augmentation de la moyenne des crises avant ]5 ans trouve son
explication dans les raisons précédemment évoquées: la fragilit€ des sujets, I'exposition
aux facteurs déclenchants, la méconnaissance des manifestations, les interprétations
culturelles, le cout élevé du traitement, l'insuffisance d'information, ia découverte
tardive de la maladie, l'insuffisance de vaccination, la pauvreté et le suivi urégulier.

La chute de la moyenne de crises aprés 15 ans pourrait étre I'effet du traitement et du
suivi, la compréhension de la pathologie par le patient et par ses parents, les
informations regues et I'amélioration des mesures d'hygiéne.

Autrement, elle pourrait témoigner des effectifs réduits (courbe 1) aprés cet age, dus a
la mortalité causée par les complications viscérales.

€ L'hospitalisation

L'hépital est le lieu adéquat pour le suivi et le traitement des malades drépanocytaires
ayant des crises graves. Dans notre échantillon 33% de nos patients étaient
hospitalisés. La durée moyenne de séjour était de 13 jours. Cette moyenne relativement
faible pourrait s'expliquer par le fait que les patients ont peur d'étre hospitalisés, du
colt élevé des frais d'hospitalisation et des soins, et du fait de Ja pauvreté. En outre le
taux faible pourrait s'expliquer par l'amélioration de la qualité de vie des patients. du
traitement et des mformations. A notre avis le séjour moyen de 13 jours a I'hopital
nous semble long surtout que la majonté de nos patients étaient des éléves.

3 les manifestations cliniques

La traduction clinique de la maladie drépanocytaire est polymorphe. Elle est
considérée comme une maladie douloureuse jalonnée de complications. Nos
observations se rapprochent de celles rapportées par les différents auteurs [75. 79, 14].
Nous avons enregistré 69 cas de douleurs ostéoarticulaires accompagnées
d'hyperthermie et de douleurs abdominales (tableau V ). Nous avons observé 6 cas de
splénomégalie (5 cas chez les SC et 1 cas chez les AS) et 11 cas d hépatomégalie ( 6
cas chez Jes SC et 5 cas chez les SS). Ces différentes manifestations cliniques sont les
consgquences des complications aigués ou chroniques, résultantes des processus
thrombotiques. hémolytiques et infectieux de la pathologie drépanocyiaire.
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4 Les aspects biologiques

Les manifestations biologiques varient selon la forine dhémoglobinose S. Le taux
d'hémoglobine est de 7 a 10 g/dl chez les SS selon GIROT R [34], SIROL J [84] et
chez les SC, 11 g/dl plus ou moins 4,66 [34]. Celui des sujets AS est comparable a
celui des sujets normaux AA [8, 50]. La leucocytose varie entre 5.000 et 30.000/mm3 |
34, 84]. La moyenne est de 12.000/mm3 plus ou moins 3.000 chez les SS et
8.700/mm3 plus ou moins 2.900 chez les SC [28, 34].

Dans notre échantillon la moyenne du taux d'hémoglobine est celle rapportée par les
différents auteurs. Elle était de 9,42 g/dl. La moyenne du taux dhémoglobine chez les
AS et les SB+thalassémies était de 13,2 g/dl, de 10,13 g/dl chez les SC et de 8,3 g/dl
chez les SS. La leucocytose moyenne était de 12.800/mm3 avec des extrémes de 3.900
et 29.500. Ces résultats se rapprochent de ceux rapportés par les différents auteurs.

5 Les aspects viscéraux en échographie et en radiographie conventionnelle

5.1 A propos de la prévaience globale

Nous n'avons pas trouvé d'étude globale sur les manifestations viscérales en
imagerie de la pathologie drépanocytaire. La plupart des travaux ont intéressé de fagon
isolée les atteintes d’'organe. DESRAME et coll. se sont penchés sur les complications
biliatres [24], COVITZ sur les manifestations cardiaques [24], STEPHAN et coll. [85]
sur les atteintes hépatiques, WALKER et coll. [89] sur les complications rénales,
MAFART [53] sur les atteintes pulmonaires.

Notre étude a ]'avantage de regrouper presque toutes les afteintes viscérales.
Quatre-vingt-neuf cas. soit 80% des malades drépanocytaires ont présenté des Iésions
en imagerie. Ce pourcentage est & notre avis élevé. Les lésions radiologiques des
organes sont soit uniques ou associées. La rate prise isolement est ]a plus observée
( 67 cas). Les associations les plus fréquentes sont le foie et la rate ( 20 cas ); le foie,
les reins et la rate ( 10 cas ); le foie, les reins, la rate et la vésicule biliaire ( 5 cas )
(tableau V).

Les lésions sont le plus souvent provoquées par les thromboses vasculaires, les
hémolyses chroniques et les infections.

Ces différents mécanismes s'interférent et compliquent davantage le tableau.
Chaque organe atteint évolue pour son propre compte. Cette situation n'expliquerait-
elle pas la mortalité élevée rapportée par Jes différents travaux? D'autres étude s
seraient souhaitables pour éclaircir davantage I'impact des lésions wviscérales sur
I'évolution et Je pronostic des malades drépanocytaires.
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5.2- Les aspects radiologiques des lésions hépatiques chez les malades
drépanocytaires -

5.2 1 L'augmentation de la taille du foie: les hépatomégalies

Les hépatomégalies sont rapportées par la plupart des auteurs. Mais elles ne sont pas
spécifiques aux malades drépanocytaires. La fréquence varie entre 20 et 30% [28, 67,
97]. L'héptomégahie peut étre évocatrice d'insuffisance cardiaque, d'infections
parasitaires (paludisme), d'hépatites, d'hémochromatose qui peuvent étre observées
chez Jes malades drépanocytaires comme chez les sujets normaux AA.

Dans notre échantillon nous avons enregistré 16 cas soit 14,4%. La taille vanait
entre 10 et 18,2 cm. Les hépatomégalies étaient cliniquement palpables dans 11 cas. La
taille de certains gros foie, dans notre série, est inférieure 2 la taille échographique 14
cm de référence. Cette situation s'explique par le fait que le fole était cliniquement
palpable et a l'échographie nous avons mesuré le foie droit. Les mensurations sont
parfois opérateurs dépendantes et Jes normes échographiques sont non uniformes et
varient selon 1'age (sachant que tout gros foie est avant tout clinique). La différence
entre le nombre de cas de gros foie clinique et celui observé au niveau échographique
s'expliquerait par les difficultés parfois de l'examen clinique (les défenses contractures
ou les contractures invincibles de l'abdomen ). Les hépatoméglies peuvent étre de
découverte échographique. L'augmentation de la taille du foie était globale avec des
contours réguliers. Le parenchyme peut étre normal et homogeéne ou présenter des
modifications de sa densité.

Dans notre sénie les hépatomégalies sont observées chez les patients de momns
de 5 ans et de 10 4 19 ans ( tableau V1 ). Elles seraient la conséquence de I'hémolvse
chronique et des infections (paludisme, hépatites ).

Les gros foies sont plus observés chez les sujets SS dans 9 cas ( 33,3% ) et chez les
SC dans 5 cas ( 8,7% ). Les AS ne sont pas épargnés.

Le nombre plus élevé des hépatomégalies chez la forme majeure SS que chez les autres
formes s'explique par le fait qu'ils sont constamment soumis a I'hémolyse chronique.
La présence quasi totale de I'hémoglobine anormale S et I'exposition aux différents
facteurs influengants expliquerajent la situation.

5.2.2- Les modifications globales de ['échostructure du foie des malades
drépanocytaires

Le foie est lJe siége de nombreuses Jésions mais elles sont rarement
préoccupantes [28,33). Elles sont les conséquences des mécanismes de ['hémolyse et
de thrombose mais parfois des spasmes vasculaires et des transfusions sanguine 2
répétition [97). La traduction climique est souvent minime et se rencontre surtout en cas
d'abees hépatique (rare) [49). en cas d'hépatites [ 67, 90], en cas d'infarcissement
massif du foie ( rare) [85].
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Les manifestations évocatrices sont I'ictére souvent absent, et les hépatomégalies 20 a
30% [62, 28, 67]. Les éléments biologiques méme en présence d'hépatite sont trés peu
élevés [ 67, 90]. Ce qui fait que les atteintes hépatiques semblent étre oubliées. Ceci ne
témoignerait-1] pas de la présence de trés peu de travaux en imagerie?

Sur le plan échographique les aspects les plus observés, dans notre série, sont
les modifications globales de la structure du foie: 55 cas soit 50% de notre échantillon.
Elles sont traduites par des images échogénes, hétérogénes. Ces lésions étaient le plus
souvent diffuses (54 cas) et 1 cas était diffus & prédominance périportale. Les images
échogénes, hétérogenes, hypoéchogeénes correspondent selon CHARLOTTE (rapport
d'autopsie et biopsies peropératoires pour cholécystectomie) [19], OMANGA
(biospsies sur sujets vivants) [67], GAUTHIER [29] aux fibroses périsinusales, aux
obstructions et dilatations des sinus par les cellules falciformées, aux nécroses
ischémiques, aux infarcissements récents, aux infiltrations des cellules inflammatoires
et aux surcharges en fer.

Dans notre échantillon les 1ésions échogenes étaient les plus représentées; 54
cas et un seul cas de lésion hétérogéne (tableau VIII). Ces lésions ne sont pas
spécifiques aux drépanocytaires et peuvent s'observer chez les sujets normaux
présentant une stéatose hépatique, une cirrhose ou une tumeur hépatique.

D'autres lésions ont été rapportées par certains auteurs [19, 29, 49] que nous
n'avons pas rencontrées dans notre étude. Il s'agit des lésions hypoéchogénes. Ces
lésions sont évocatrices d'abcés hépatiques ou d'infarctus. Ces deux tableaux peuvent
préter a des confusions. Ausst les deux peuvent s'associer. Ces images doivent étre
discutées dans un contexte clinique. L'échographie permet un diagnostic différentiel et
positif. 1l serait souhaitable que d'autres travaux puissent étudier le devenir de ces
lésions hépatiques.

€ La distribution des cas de modification globale de I'échostructure du foie
des malades drépanocytaires.

e Selon l'dge (tableau VIlIi)

Les modifications globales échogenes et hétérogenes sont plus observées chez les
sujets de 15 a 19 ans 25,4%. Nos effectifs sont plus élevés a cette tranche d'age.
Celle-ci correspond a la période d'expression des manifestations chroniques. 11 s'agit
probablement des lésions séquellaires qu'ont présenté les sujets lors des crises
précédentes.

s Selon le type d’hémoglobine

Les sujets AS ne sont pas épargnés. lls ont présenté des lésions échogénes dans 30,4%
des cas. Nous n'avons pas observé de ]ésions hétérogénes et hypoéchogénes chez les
AS; mais GAUTHIER rapporte 1 cas de lésions d'infarctus hypoéchogeéne chez un
sujet AS [ 29 ] contrairement au rapport de MAGED et coll. qui n'ont observé aucun
cas dans leur étude.

Les patients SS et SC sont les plus touchés respectivement 55,5% et 54,4% (tableau
1X).
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Les léstons les plus observées sont les images échogénes chez les SS et les images
(chogenes et hétérogénes chez les SC. La fréquence élevée chez les formes majeures
s'explique par le nombre élevé des crises, la susceptibilité et I'exposition aux différents
facteurs déclenchants.

s Selon le nombre de crises dans l'année

Le nombre de crises dans l'année est considéré comme un facteur défavorisant. Notre
travail a montré que les cas de modification de la densité du foie des malades
drépanocytaires augmentaient avec le nombre de crises (courbe 2). Les 1ésions étant
causées par les thromboses et les hémolyses, 1] se produirait des micro-infarctus et des
surcharges en fer du foie. Ces demieres sont le plus souvent 1rréversibles. Le nombre
élevé de crises produirait l'effet cumulatf avec tendance a Il'aggravation. La
surveillance nous apparait opportune pour étudier le devenir de ces lésions sur les
plans échographique, biologique et clinique.

5.3 les aspects radiologiques des complications biliaires des malades
drépanocytaires

3.5.1- Iy aspects radiologiques des calculs biliaires

De nombreux auteurs ont étudié les complications bihaires de la drépanocytose
{24, 60, 61, 65, 87]. Les manifestations les plus rapportées sont les lithiases biliaires,
les sludges et les cholécystites. OKUONGHAE au Nigéria, faisant une étude
prospective sur 65 drépanocytaires enregistrait 4,6% de lithiase biliaire. Selon le mémne
auteur la prévalence des cholélithiases variait selon les régions et le type d'étude.

En Jamaique elle était de 13% chez les enfants de 3 a 13 ans. La prévalence est
de 28 a 33% pour certains et 17 & 40% pour d'autres aux Etats Unis, 8% en Arabie [69,
26]. Au Nigéria, elle varie entre 4 et 9% avec une incidence de 4 a 6,6%. Selon
DESRAME et la plupart des auteurs américains, la consommation des aliments riches
en cholestérol, en glucides et pauvres en fibres serait a J'ongine de leur apparition. La
faible prévalence des lithiases en Afrique serait liée & la consommation des aliments
pauvres en cholestérol et en fibre (OKUONGHAE ) [65]. La prévalence est de 5,5%
au Bénin [65].

THOMAS et coll. et STEVEN et coll. s'intéressent a la formation du sludge
biliaire et leur évolution. IIs stipulent que la formation des lithiases peut étre précédée
de sjudge ou se faire de fagon directe: c'est-a-dire que Ja formation est tellement rapide
que la phase de sludge reste indécelable.



Pour la majorité des auteurs le diagnostic des calculs est suspecté par la
clinique:

- I’ictére ( rare),

- les douleurs de I'hypochondre droit ( 68% des cas de BOND, 1987; 100% de

cas pour KARAYON, 1979),

- les douleurs abdominales,

- un signe de Murphy (18%)

- et les cholécystites aigués: 21% (BOND et SOLANSKI).
Le tableau clinique est souvent asymptomatique pour certains auteurs. NDJITOYAP
[60] I'observait dans 46% des cas. Au fait, le tableau clinique évocateur de lithiase est
polymorphe. Ce qui fait dire & DESRAME que I'échographie doit étre
systématiquement pratiquée chez les drépanocytaires [24].

La majorité des calculs biliaires est diagnostiquée a I'échographie et/ou I’ASP, a la
cholangiographie orale et en chirurgie selon les travaux de ADEKELE (1983),
SARNAIK, MACCALL [24].
Les calculs biliaires peuvent étre radio-opaques [28, 97]. Ils sont constitués de
pigments biliaires, de sels minéraux et de cholestérol. Iis peuvent étre purs ou mixtes.
La fréquence des lithiases a été divisée en trois groupes par DESRAME selon le
pourcentage des calculs et leur effectif observé. Les prévalences inféreures a 20%
constituent le groupe I, les prévalences comprses entre 20% et inféricures a 40% le
groupe 2 et les prévalences supérieures ou égales a 40% le groupe 3.

Dans notre série nous avons enregistré 6 cas de calculs biliaires a 1'échographie soit
5,45%. Elle correspond au groupe 1 de DESRAME. Nos résultats sont comparables a
ceux de TATWO 1980 ( 4,3%), ADEKELE (4,4%) [24]. Les calculs se traduisent par
des images échogeénes avec cone d'ombre acoustique dans 4 cas et absent dans 2 cas.
La forme des calculs était arrondie. Ils sont parfois associés a un épaississement de la
paroi vésiculaire. '
Parmi nos patients, un seul présentait une colique hépatique accompagnée d'ictére et
un signe de Murphy. Les 5 autres cas étaient asymptomatiques et de découverte
fortuite. La taille des calculs variait entre Imm et 20mm.

Dans la sénne de THOMAS {89] la taille des lithiases variait entre 2 et 6 mm. Les
calculs étatent uniques dans 11 cas et multiples dans 12 cas. Les cones d'ombre sont
observés dans tous les cas sauf dans 2. Dans notre séne le nombre de cas de calculs
observés est inférieur a celui de THOMAS.

La taille de nos calculs était plus grande que celwi de THOMAS. Les cones d'ombre
sont observés dans 4 cas sauf dans 2. Les calculs étaient uniques dans 3 cas et
multiples dans 3 autres. Leur nombre était de 1 (3 cas), S( 1 cas). 10( ) cas)et

15 (1 cas).

Dans la série de NDJITOYAP les calculs étaient uniques dans 35 cas et
multiples dans 14 cas.

- Sur Je plan radiographique (ASP) nous avons observé t/3 de cas de calculs
radio-opaques. Le calcul siégeait a l'aire vésiculaire dans I'hypochondre droit. 11 était
de faible tonalité. arrondi et d’une taille de S mm.
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Des calculs ont été diagnostiqués par certains | 24, 28, 60, 97 ]. ZAGDANSKI observe
dans sa série 2/3 de Iithiases radic-opaques. 11 s'agit le plus souvent de calculs .nixtes
(pigments biliaires et calcium). Les calculs purs constitués de cholestéro! sont radio-
transparents.

& la distribution.

e Sefon l'age et le sexe

Les calculs dans notre séne s'observaient aprés 10 ans ( tableau X). La fréquence
augmentait avec I'dge. Ces observations ont été faites par DESRAME, STEVEN [24,
86] et la majonité des autres auteurs,

Le sexe féminin était le plus représenté dans notre série: 4 cas contre 2 cas de sexe
masculin. Cette tendance est observée par NDJITOYAP: 33 cas de sexe féminin contre
19 cas de sexe masculin.

e Selon le type d’hémoglobine

Les homozygotes SS étaient les plus représentés (4 cas soit 66,7%). Les SC et les AS
en ont présenté chacun 1 cas soit 16,6%. THOMAS et la plupart des auteurs ont.
rapporté la fréquence élevée des calculs biliaires chez les homozygotes. Mais ils ne
sont pas rares dans les autres formes de drépanocytose.

5.3.2- Les microculculs biliaires des malades drépanocytaires

Il s'agit de calculs dont la taille est inférieure 4 3 mm. L'échographie est capable de les
diagnostiquer sous forme d'image échogéne sans cdne d'ombre ou parfois avec un
discret cone d'ombre. Nous avons noté 2 cas. THOMAS et coll. observaient deux cas
sans cone d'ombre acoustique.

5.3.3 Les sludges ou sédiments biliaires des malades drépanocytaires

Les sludges ont ét¢ observés par THOMAS, WINTER et STEVEN [88, 86. 96 ]. Ces
auteurs ont étudié le devenir des sludges. Ils concluent que le sludge peut étre une
étape de passage aux lithiases. Cette étape peut étre trés rapide et indécelable pour
donner directement un calcul. Ils peuvent se résorber. Le sludge est constitué de bile,
de particules de monohydrate de cholestérol, de bilirubinate de calcium et de sels
calciques [87, 89, 96]. Le sédiment est diagnostiqué par 1'échographie. ].a traduction
est une rmmage échogene intravésiculaire a surface honzontale ou parfois irrépuliére
disposée en couche mince et qui est mobile lorsque le patient change de position. Cette
image donne un aspect en double contour de la vésicule biliaire [87, 89]. THOMAS
rapportait 17 cas de sludge ( 15 SS, 1 SC; 1 SB+thalassémie). WALKER et
SERJEANT observalent 17 cas en examinant 429 enfants durant 5 ans. parmi lesquels
5 cas s'étaient résorbés. WINTER et coll.,, dans leur rapport notaient 17 cas dans une
étude rétrospective.
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Dans notre échantillon, nous avons observé 2 cas. 1ls étaient de sexe féminin, agés de
38 ans et 15 anc et de phénotype SS. !.a différence entre nos résultats et ceux der
auteurs précités s'expliquerait par le type d'étude ( elle est transversale dans notre cas)
et les objectifs. _

Les sludges sont surtout observés a l'échographie et souvent dans les formes majeures.
Un cas était de découverte fortuite et l'antre cas a présenté une douleur a I'hypochondre
droit.

Les complications biliaires ne sont pas exceptionnelles, en témoignent les différents
résultats. Elles peuvent s'exprimer sous forme de lithiases, de sludges, de cholécystites.
Les manifestations cliniques sont polymorphes et souvent asymptomatiques. Le
diagnostic peut étre fait a I’échographie et/ou associée & 'ASP, a la cholangiographie
orale et a la chirurgie.

5.3.4 les aspects échographiques des cholécystites

Ce sont les complications inflammatoires biliaires les plus fréquentes. Elles sont le
plus souvent provoquées par un processus infectieux ou induites par la présence de
calculs. Elles se traduisent cliniquement par des coliques hépatiques ou des douleurs
abdominales accompagnées parfois d'hyperthermie et de signes de Murphy. Elles
conduisent souvent a une cholécystectomie. Les cholécystites sont parfois associées
aux lithiases [89]. Selon SALANSKI et BOND, 40% des cholécystites sont évocatrices
de lithiases biliaires[24].

Dans notre échantillon, les cholécystites sont traduites par un épaississement de
la paroi vésiculaire. Cette 1ésion est parfois associée a un calcul ( 3 cas) ou a un sludge
( 2 cas ). Nous avons observé 7 cas soit 6,3% de cholécystite.

Parmi les cholécystites, deux cas ont présenté une douleur au mveau de
I'hypochondre droit accompagnée dhyperthermie et un signe de Murphy, A
I'échographie 1 cas d'épaississement de ]1a paro1 était associé a un calcul. Et lautre cas
était associé a un sédiment. Les 5 autres cas de cholécystite étaient asymptomatiques et
de découverte fortuite.

La plupart des cholécystites aigués présentent des signes cliniques évocateurs (100%
des cas de KARAYON et DE BOND). Dans notre série S cas n'ont pas présenté de
symptomes. '

L'explication est que les sujets ne savent pas décrire leur symptomatologie douloureuse
subjective. Le tableau clinique est noyé par les crises vaso-occlusives associées, ou
elles sont simplement asymptomatiques. Tous nos patients étaient agés de plus de 10
ans et le sexe féminin était le plus représenté: 4 cas contre 3 cas de sexe masculin. Les
homozygotes étaient au nombre de 3, les hétérozygotes composites SC: au nombre de
3 et les AS: au nombre de |.

R



5.4- Les manifestations radiologiques des complications spléniques des malades
drépanocytaires

5.4.1 La fréquence

La plupart des travaux que nous avons trouvés sont des rapports de cas isolés de
complications aigués spléniques ( abees et infarctus de la rate) [ 17, 18, 86, 95].
Dans notre série, nous avons enregistré 67 cas soit 60,3% de notre échantillon. Il s'agit
de lésions échogénes, hypoéchogénes, hétérogénes et hyperéchogénes.

5.4.2- L'augmentation de la taille de la rate: les splénomégalies

L'augmentation de la taille de la rate traduit les manifestations des phénomeénes
d'hémolyse et de thrombose. Chez les homozygotes SS, cette augmentation de la taille
de la rate va faire place & une atrophie splénique par autosplénectomie. Vers I'dge de
10 ans seulement 10% des SS ont leur rate [33]. Par contre 60% des formes SC ont
leur rate aprés 10 ans [64].

Plusieurs auteurs 1'ont rapporté surtout chez les enfants et chez les formes SS [86, 28].
Il n'y a pas de travaux réellement consacrés a ce sujet au plan radiologique. Les
splénomégalies sont fréquentes chez les enfants surtout avant 5 ans chez les formes
majeures SS et SC.

Dans notre série nous avons enregistré 9 cas de splénomégalie; 5 cas étaient
cliniquement palpables (4 cas de type 1 et 1 cas de type III); 4 cas étaient de découverte
échographique. La rate était globalement augmentée de volume avec des contours
réguliers. La taille variait entre 12 et 16 cm.

Le parenchyme splénique peut étre normal ou augmenté de densité. La différence entre
les données cliniques et les chiffres échographiques dans notre série s'explique par les
difficultés de I'examen clinique de I'abdomen (douleurs abdominales) ou par le fait que
la rate est de découverte fortuite. Certaines de nos mesures de la taille de la rate sont
inférieures a la taille de 13 cm de référence.

Cette situation s'explique par le fait que la rate peut étre cliniquement palpable et les
dimensions échographiques mesurées sont limites. Une splénomégalie est avant tout
clinique et les dimensions normales de Ja rate sont non uniformes et n'existent pas sur
le plan africain.

Les splénomégalies peuvent évoquer une infection parasitaire, un abces, une crise de
séquestration splénique chez les malades drépanocytaires|28].

Contrairement aux observations habituelles, nos patients présentant une splénomégalie
ont dans la majorité des cas, un age supérieur a 10 ans (7 cas) (tableau XI). Ces
résultats s'expliquent par les atrophies spléniques observées chez les sujets SS. Les SC
sont les plus représentés aprés cet age. lls ont conservé leur rate.

Le sexe masculin était le plus représenté. Les hétérozygotes composites SC ont
présenté 8 cas d'augmentation du volume de la rate et 1 cas pour les AS. Aucun sujet
SS n'a présenté une splénomégalie.
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Nos observations s'expliqueraient par le fait que les homozygotes SS ont développé
une autosplénectomie par ‘es phénomeénes de thromboses a mesure qu™ls deviennent
plus 4gés. Les hétérozygotes SC étaient les plus représentés de notre série; ils ont
encore Jeur rate. Ces observations sont celles rapportées par GIROT et
OKSENHENDLER [33, 64].

5.4.3-La diminution du volume de la rate chez les malades drépanocytaires: les
atrophies spléniques

Les atrophies spléniques sont le plus souvent décrites chez les drépanocytaires
homozygotes SS [17, 28, 84]. Ces lésions sont rapportées par plusieurs auteurs. Mats
nous n‘avons pas rencontré de travaux réellement consacrés a cet aspect pathologique.
1l s'agit d'une réduction pius ou moins sévére du volume global de la rate dont le plus
grand axe est inferieur @ 6 cm. Nous avons enregistré 26 cas soit 22,5% de notre
échantillon.

La taille de la rate variait de 2 cm & 6 cm dans 25 cas. Et | cas avait une atrophie
sévere ou la loge splénique était vide (s'agit-il d'agénésie splénique?). L'atrophie de la
rate peut étre associée & une modification de la densité du parenchyme splénique.
Celle-ci peut étre d'échostructure normale, échogéne ou hypoéchogene.

Les atrophies sont causées par les processus thrombotiques et infectieux a répétition.
Ces derniéres sont a 'origine de multiples 1ésions du parenchyme splénique qui finit
par devenir fibrotique, atrophique avec parfois perte des fonctions immunitaires
(asplénie).

& La répartition de cas d'atrophies spléniques des malades drépanocytaires

¢ Selon l'4ge et le sexe

Les splénomégalies observées dans les premiéres manifestations cliniques provoquées
par I'hémolyse dans les 5 premiéres années, sont progressivement remplacées par une
atrophie de la rate.

Dans notre série les atrophies spléniques apparaissent avant l'dge de S ans. Et le
nombre de cas augmentait apres cet age (tableau XII). Nous expliquerions cette
situation par le fait que les multiples crises vaso-occlusives provoquent des micro-
infarctus souvent irréversibles. L'effet cumnulatif des 1ésions finit par réduire le volume
de la rate qui devient fibrotique et atrophique (phénoméne d'autosplénisme).

Le sexe fémunin était le plus représenté dans notre série, 14 cas contre 11 cas de sexe
masculin.

e Selon les types d’hémogliobine

La majorité des auteurs ont rapporté des lésions atrophiques chez les drépanocytaires
homozygotes SS. Nos résultats se rapprochent de ceux des premiers. Les formes
majeures SS étaient les plus représentées ( 55,5% ). De méme les sujets AS ne sont pas
épargnés ( 17,.4% dans notre série ). Les sujets SC sont représentés dans 10,5%
(tableau XIIT). I.e nombre élevé de cas d'atrophies spléniques chez les SS s'expliquerait
par le fait qu'ils sont les plus susceptibles.
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Le remplacement quasi total de I'hémoglobine normale par I'hémoglobine S, les expose
aux naltiples crises dhémolyse et de thromborces déclenchées par les facteurs
favorisants et a répétition. Il se produit de micro-infarctus et la formation de fibrose
qui finissent par rendre la rate atrophique.

5.4.4- Les modifications globales de l'échostructure de la rate des malades
drépanocytaires

Elles regroupent dans notre séme les images échogénes, hétérogénes et
hypoéchogenes. Elles sont le plus souvent diffuses a tout le parenchyme splénique et
d'intensité variable. Les contours de la rate étaient réguliers. Ces images ne sont pas
spéceifiques aux malades drépanocytaires. Elles témoignent de l'augmentation de la
densité et du remaniement du parenchyme splénique.

Sur le plan histologique les lésions échogénes, hyperéchogeénes sont la
traduction de {1brosc, ac surcharge en calcium et en fer ou des lésions de début
d'infarcissement. Les umages hypoéchogeénes correspondent au ramollissement des
infarcissements, aux lésions infectieuses ou parfois aux tissus sains au sein dune
masse infarcie ou calcifiée [ 18, 51, 86]. Ces modifications sont trés peu accessibles a
I'examen clinique. Les symptomes cliniques évocateurs sont rares sauf en cas de
complications -aigués ( infarctus massif, abcés). Ces lésions semblent toutes étre
asymptomatiques et bénignes ce qui expliquerait I'absence de travaux consacrés a son
sujet.

& La distribution des cas de modification du parenchyme splénique des
malades drépanocytaires

e Seion I'dge et e sexe

Les lésions du parenchyme de la rate sont observées et quasi constantes a chaque
tranche d'dge ( tableau XIII). Cette situation s'expliquerait par le fait que la rate est
l'organe le plus atteint. Elle est le siége de thromboses et d'infections accrues a
’origine de 1ésions parfois irréversibles.

Le sexe féminin est le plus représenté ( 62,7% ). Le sexe ratio est de 1,68 soit 168 cas
de sexe féminin pour 100 cas de sexe masculin. Le nombre plus élevé de sexe féminin
ne serait -il pas lié a leur effectif plus élevé dans notre série?

* Selon le type d’hémoglobinose S (tableau XIV)

Les sujets SS sont les plus représentés: 24/27. Toutes les 1ésions s’y observent
(échogénes, hétéropeénes, hypoéchogénes). Les SC ont présenté des images €chogénes
( 34/57). Les hétérozygotes AS ont présenté 5/23 cas de modifications du parenchyme
splénique et /3 de cas chez les SP+thalassémies. Ces résultats rejoignent les
observations faites par les différents auteurs. Les sujets SS sont fragiles et les plus
sujets aux lésions. lls sont les plus exposés aux infections et aux crises vaso-
occlusives.
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¢ Sefon le nombre de crises dans l'année

Les cas de modification globale du parenchyme splénique augmentaient avec le
nombre de crises dans I'année (courbe 4). Les crises de thrombose provoquent des
1ésions le plus souvent irréversibles. La fréquence des crises aurait un effet cumulatif.
Les nouvelles lésions s'ajoutant aux lésions anciennes. 1l est donc intéressant de suivre
ces lésions pour savoir leur devenir.

5.4.5- Les aspects radiologiques des infarctus de la rate des malades
drépanocytaires

Les infarctus de ia rate sont les conséquences des processus de thrombose liés a
une obstruction de l'artere splénique ou une de ses branches. Les lésions observées

peuvent étre des complications aigués (la plupart des cas de nos auteurs) ou de lésions
refroidies [17, 18, 51, 86, 95). '

Les infarctus sont traduits selon les auteurs par des images hypoéchogeénes

(phase de nécrose), hyperéchogenes ( lésions récentes dinfarcissement ou de !ésions
chroniques: fribrose, calcification ). Les images hypoéchogénes peuvent faire discuter
les abcés, un hématome, un tissu normal résiduel [18]. En ce qui concerne les abceés,
ils peuvent coexister avec l'infarctus; le premier étant la surinfection.
Les travaux de RAMSDEN et coll., CAVENAGH et coll.[ 18 ], STEVEN et coll.[ 86 ]
montrent les difficultés diagnostiques des infarctus. Ces mémes auteurs rapportent les
qualités diagnostiques de )'échographie. Le diagnostic des infarctus doit étre discuté
dans un contexte clinique. Une étude histologique est souvent nécessaire selon ces
mémes auteurs, les patients quy ont présenté les complications d'infarctus. étaient agés
de plus de 10 ans.

Dans notre série nous avons observé 4 cas d'infarctus soit 3,6% des cas. Les
images observées étaient les lésions hypoéchogénes. Ces Iésions intéressaient tout le
parenchyme splénique et étaient associées a une atrophie de la rate dans 2 cas. Dans 2
cas, les images étaient plus ou moins arrondies et de siége périphérique et sous
capsulaire. En effet le si¢ge des 1ésions d'infarctus rapportées par les différents auteurs
est celui observé dans notre série. Les images hypoéchogenes observées était multiples
dans les deux cas. La taille variait entre 8 mm et 15 mm. Dans 'ensemble les contours
de la rate étaient réguliers. Les infarctus rencontrés dans notre série étatent de
découverte fortuite. Aucun des cas enregistrés n'a présenté de symptdmes évocateurs.
Ils étaient Agés de 11 ans (1 cas), 13 ans( 1 cas ), 14 ans ( 1 cas ) et 22 ans ( 1 cas ).
Les trois premiers étajent des homozygotes SS et le dermier était un hétérozygote
composite SC.

Dans les cas images hypoéchogénes intéressant tout le parenchyme splénique le
doute persistait. S'agissait-1} d'un tissu résiduel normal ou d’un tissu compiétement
infarci?

Ces difficultés sont rencontrées par LEVEN et coll.{51]. La TDM et [''RM permettent

d'obtenir davantage d'nformations. L'étude histologique reste l'examen de
confirmation.



Les 1ésions d'infarctus peuvent étre de découverte fortuite sauf en cas de crises aigués.
Elles peuvent (tre ignorées parce que noyées dans un lubleau de cnses vaso
occlusives. Le diagnostic n'est pas souvent aisé et nécessite davantage d'investigations.
Les lésions d'infarctus sont observées chez les drépanocytaires surtout SS.
L'échographie permet de faire le diagnostic positif et reste l'examen de premiére
Intention.

5.4.6 Les aspects radiologiques des abces spléniques des malades
drépanocytaires

Is sont la conséquence des processus infectieux. Les abcés sont des
complications aignés des malades drépanocytaires. [Is sont devenus rares avec 1'ére de
l'antibiothérapie. Des cas isolés ont été rapportés (18, 86, 95]. 11 s'agit d'images
hypoéchogenes. Elles sont plus ou momns arrondies intraspléniques et parfois
pénphériques. Le contexte est un tableau de douleurs abdominales et/ou de
I'hypochondre gauche accompagnées d’hyperthermie.

Dans notre série nous avons observé 1 cas soit 0,9% de notre échantillon. ]l
s'agit d'une patiente homozygote SS agée de 10 ans. Ces mémes observations ont éé
rapportées par plusieurs auteurs chez des malades agés de plus de 10 ans [20, 91]. La
patiente présentait de multiples images hypoéchogenes plus ou moins arrondies
intraspléniques et dont le plus petit mesurait 2,2 cm et le grand 3 cm. Elle était fébrile.
Le diagnostic de l'abcés se fait a 1'échographie et en corrélation avec la climque. Le
diagnostic de 1'abcés n'est pas souvent aisé. CAVENAGH et STEVEN l'ont démonué
dans leurs études. Les images hypoéchogénes peuvent faire discuter:

- un infarctus splénique qui peut se compliquer d'infection ( celui-ci étant une
surinfection),

- un tissu résiduel normal ou i} faut parfois avoir recours aux examens plus
performants (TDM, IRM), aux des cultures et aux études histologiques pour faire le
diagnostic {100, 91, 20,59]. Malgré ces quelques difficultés ces memes auteurs
affirment que l'échographie reste l'examen de premucre intention en matiere de
diagnostic d'abcés splénique. Les mécanismes d'abcés peuvent s'expliquer par des
infections de proche en proche, une bactériémie, une septicémie, un embol septique et
par Ja nature terminale de la vascularisation de la rate (circulation sinueuse et ralentie
facilitant l'installation des germes pathogénes).

5.5- les aspects radiclogiques des complications rénales des malades
drépanocytaires.

5.5.1 La fréquence

Les atteintes rénales sont fréquentes et apparaissent apres 10 ans. WALTER
[99] rapporte 25% d'atteinte rénale. Dans son échantillon, les tormes homozygotes SS
étalent Jes plus représentées 159/179 soit 89% [99].
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1l distingue trois types de groupe de Iésions:

- le type 1 regroupe les sujets normaux;

- le type 2 regroupe les drépanocytanes ayant des Iésions échogénes et diffuses
au parenchyme

- et le type 3 regroupe les patients ayant des lésions hyperéchogénes et
médullaires.

Le type 3 est plus observé chez les hétérozygotes composites SC.

SHULTZ [82] et coll. rapportent les étiologies des 1ésions hyperéchogenes médullaires
rénales (69% de son échantillon). La nécrose papillaire, le traitement au furosémide et
la néphrocalcinose sont les pnincipales causes [ 82].

Sur le plan histologique [17] les images échogénes observées sont des lésions de
nécrose tschémique, de congestion vasculaire, de fibrose, de surcharge en fer et en
calcium.

Dans notre échantillon nous avons enregistré 25 cas de lésions rénales soit
2,5% des cas. Nos résultats sont proches de ceux de WALKER.

Les images échogénes étaient les plus observées dans notre séne, 24 cas et un seul cas
d'image hypoéchogene. Les images échogenes étaient diffuses dans 22 cas (type 2 de
WAILKER) et 2 cas au niveau médullaire (type 3 d¢ WALKER).

5.5.2 La taille des reins des malades drépanocytuires

WALKER et coll. [93] rappoitent une augmentation de la taille des reins chez
les malades drépanocytaires dans une étude regroupant 237 SS et 147 SC confrontés a
78 syjets normmaux. I en ressort que la taille des reins est augmentée chez Jes
drépanocytaires par rapport au groupe témoin.
La différence est de 4,3 mm entre les SS et Jes SC, 5 mm entre les SC et le groupe
témoin AA et 9,2 mm entre les SS et les témoins AA. Les causes de cette augmentation
sont encore mal élucidées. On évoque une augmentatton du volume sanguin rénal et de
I'hypertrophie glomérulaire. Dans notre série, la taille des reins était normale. Cette
situation s'expliquerait par le fait que notre étude ne s'est pas déroulée dans le méme
contexte. Et nos objectifs et notre méthodologie étaient différents.

5.5.3 Les modifications globales du parenchyme rénal des malades
drépanocytaires

Elles regroupent dans notre série les images échogénes 24 cas, et une (1) tmage

hypoéchogéne (tableau XVI). ]I s'agit de Jésions d'origine thrombotique et
hémolytique. Ces 1mages ne sont pas spécifiques a la pathologie drépanocytarre.
Les travaux de SHULTZ le montrent: le traitement au furosémide est a l'origine
dimages échogenes. Nos images observées correspondent au type 2 et 3 de WALKER.
Nous n'avons pas pu apprécier I'impact de ces 1ésions sur la fonction rénale. Mais ['état
de nos patients qui était satisfaisant et sans symptomes cliniques évocateurs, nous font
croire qu'elles sont bénignes. Il serait utile quune autre étude s'intéresse au devenir de
ces lésions.
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& La distribution des cas de modification de {'échostructure des reins des
malades drépanocytaires

¢ Selon l'age et le sexe

Les 1és10ns échogénes s'observaient aprés 10 ans dans notre échantillon [tableau XV].
Les mémes observations ont été faites par différents auteurs [ 17, 93]. L'effet cumulatif
des lésions thrombotiques a répétitions associées a I'hémolyse chronique pourrait
expliquer la situation. De plus l'dge de 10 ans correspond a l'dge de début des
manifestations chroniques rapportées par les différents auteurs.

Dans notre série le sexe masculin était le plus représenté 13 cas contre 11 cas de sexe
féminin. Les mémes observations sont faites par LUCAS et coll (1969) 120 de sexe
masculin contre 63 de sexe féminin [17].

¢ Selon le type d’hémoglobine (tableau XVI )

Les sujets hétérozygotes AS ne sont pas épargnés; 1/23 cas ont présenté : !l ons
rénales. Les drépanocytaires SS ont présenté le plus de 1ésions 11/27 cas, les patients
SC 12/57 cas et les SP+thalassémie 1 sur 3 cas. Ces résultats se rapprochent de ceux
de WALKER qui observait un nombre élevé de cas chez les syjets SS. En effet les

homozygotes SS sont fragiles et prédisposés a développer des complications rénales
[17, 22, 27, 75)

e Distribution ces cas de modification globale du parenchyme des reins des
malades drépanocytaires selon le nombre de crises dans ['année

Les cas de modification de la densité du parenchyme rénal augmentaient avec le
nombre de crises dans J'année (courbe S ). L'effet cumulatif des |ésions seratt une
explication. :

5.5.4 les aspects radiologiques de l'infarctus rénal des malades drépanocytaires

Nous avons enregistré un (1) cas d'infarctus. Il s'agit d'une image hypoéchogene
trangulaire a base péniphérique de taille 3,5 cm sur 2,5 cm observé a I'échographie. Le
patient était homozygote SS et dgé de 11 ans. L'état général du patient était satisfaisant
et n‘aurait pas présenté de douleurs lombaires et d'hématurie dans les antécédents (cette
derniére est souvent rare chez les sujets SS). Les 1ésions d'infarctus rénal sont trés peu
rapportées dans la littérature chez les drépanocytaires. La forme la plus décrite est la
nécrose papitlaire. Les Iésions d'infarctus sont dues a une obstruction de {'artére rénale
et/ou un de ses territoires par les phénoménes de thrombose. Elle provoque un
infarcissement du parenchyme du territoire intéressé qui se nécrose par la suvite. La
traduction échographique est une image hypoéchogéne triangulaire évocatrice.
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5.5.5 les aspects radiologiques de la nécrose papillaire des malades
drépanocytaires

Elle est la forme la plus décrite dans la littérature [19, 23]. Le tableau clinique
évocateur est une hématurie accompagnée de douleurs lombaires. Nous avons observe
un seul cas. Il était 4gé de 14 ans, de sexe féminin et de phénotype SS.

A l'échographie, la traduction est une image échogéne périphérique. L'urographie
intraveineuse réalisée notait une opacité en bouquet précaliciel évocateur.

La nécrose est due a une obstruction vasculatre par les cellules falciformées qu
provoque une stase et une extravasation, origine des douleurs et de I'hématune[19, 23],
puis surviennent un infarcissement et une nécrose.

La nécrose papillaire est relativement fréquente. Il faut savoir la rechercher.
L'échographie et 'UIV permettent de faire le diagnostic.

5.5.6- la différenciation cortico-médullaire des reins

Elle traduit le degré de Jésions au niveau des reins. La perte de la différenciation
corticomédullaire évoque des lésions importantes du parenchyme rénal surtout
glomérulaire. Les structures normales échographiques ont disparu. Ces lésions sont
souvent associées a une perturbation des fonctions rénales. La perte de la structure
échographique des reins peut évoquer certaines pathologies (drépanocytose,
insuffissance rénale chronique diabétique etc) et des perturbations des fonctions
rénales. Dans notre série nous avons rencontré 1 cas de perte de différenciation
cortico-médullaire mais nous n'avons pas pu apprécier les fonctions rénales.

5.5.7 Les aspects radiologiques des calculs rénaux des malades drépanocytaires

Les calculs rénaux ont été rapportés. Mais ils restent rares chez les sujets
drépanocytaires. Nous avons enregistré un seul cas soit 0,9% de notre échantillon. La
découverte était fortuite et a 'échographie. Il s'agissait d'une image hyperéchogene
s1iégeant dans les cavités pyéliques. IIs seraient la conséquence des 1ésions d'hémolyse.

5.6 les aspects radiographiques des complications intestinales des malades
drépanocytaires

Les manifestations intestinales sont évoquées dans la littérature [28, 33, 79, 97].
Elles se manifestent parfois par un tableau de douleurs aigués simulant parfols un
abdomen chimirgical [28]. Ces situations ont conduit dans certains cas a une chirurgie
inutile |64].
Les afteintes intestinales sont fréquentes chez les enfants (OKSENHENDLER). Nous
n‘avons pas rencontré de travaux consacrés aux complications intestinales de la
Drépanocytose. La fréquence est de 1,8% dans notre série.
La radiographte standard abdominale (ASP) permet de I'évoquer dans un contexte
clinique de douleurs abdominales chez les drépanocytaires.
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Elles se traduisent par des images de niveaux hydroaériques centraux sans signe de
mécanisztion (au cliché réalisé 4 la station debout ), des aérocolies et des aérogrélies
(au cliché réalisé en décubitus dorsal ). Ces images ne sont pas spécifiques. Nos 2
patients afteints étaient tous de sexe féminin et dgés de 20 mois et 4 ans.

Leur phénotype était SC pour le premier et SS pour le second. Les atteintes intestinales
chez les drépanocylaires sont liées aux infarcissements intestinaux par les phénomeénes
de thrombose des mésentéres. Ces derniéres provoquent un iléus paralytique 4 1’origine -
des tmages radiographiques observées. Les complications intestinales ne sont pas rares.
1l faudrait préter attention et les rechercher en face de douleurs abdominales [28]. La
radiographie de 'abdomen (ASP) permet de l'évoquer et éviter la chirurgie parfois non
nécessaire.

5.7 Les aspects radiologiques des complications cardiaques des malades
drépanocytaires.

5.7.1 l'augmentation de l'index cardiothoracigque: les cardiomégalies

Les atteintes cardiaques ne sont pas exceptionnelles chez les drépanocytaires.
De nombreux travaux ont été rapportés[54]. Ces demiers ont été réalisés par des
cliniciens.

Les études sont réalisées soit chez les enfants soit chez les adultes. La taille de
I'échantillon et les objectifs différent selon les études. Ce qui explique les difficultés de
comparaison. Le tableau clinique des complications cardiaques est dominé par les
coeurs anémiques. Les taux varient selon le type d'étude:

- MULETet KAUFMAN observatent 2 4% de coeur anémique a Pointe Bleue
au Congo.

- SANKALE rapporte que, parmi les cardiopathes de la population dakaroise,
0,44% des coeurs anémiques étaient des drépanocytaires.

- BERTRAND a Abidjan observait 32,4% de signes cardiaques chez les
malades drépanocytaires hospitalisés dont 82,2% de SS, 16,8% de AS et 50% de SC.

Les symptomes cliniques observés sont:
- l'anémie chronique (23,5% chez les homozygotes et 6,3% chez les
hétérozygotes).
- le souffle cardiaque: 1l est présent dans 100% des cas selon KLINEFELTER,
LEIGHT, SHUBIN et dans 91% des cas dans Jes travaux de SERJEANT.
Ces premiers symptomes sont accompagnés de dyspnée, tachycardie. d'érétisme
cardiaque.
Les cardiomégalies sont souvent objectivées par:
- la radiographie du thorax; 79% des cas pour UZSOY,
- I'tlectrocardiogramme; 56,7% des cas pour LINDO et de DOCTOR. 81,8%
des cas pour BERTRAND a Abidjan.

Nous n'avons pas pu réaliser d'échographie cardiaque et d’électrocardiogramme.
De ce fait nous ne pourrons apprécier les lésions organiques du coeur.
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Nous avons réalisé une radiographie du thorax et nous avons enregistré 8 cas de
cardiomégalie. I'ndex cardiothoracique variait entre 0,51 et (,57. La prévalence ¢éta't
de 7,2% dans notre série (Tableau XVIJ).

Cette prévalence est inférieure a celle de LINDO ( 56,7% ), BARSAQUI ( 73,1% ) et
BERTRAND ( 81,8% ). Les symptdmes cliniques évocateurs dans notre séne étaient le
souffle cardiaque et la dyspnée d'effort. L'augmentation de l'index cardiothoracique est
évocatrice de cardiomégalie. Celle-ci peut étre un coeur anémique, pulmonaire ou une
cardiomyopathse.

Il nous a été difficile de déterminer le type de pathologie cardiaque du fait que nous
n'avons pas pu réaliser un électrocardiogramme et une échographie cardiaque.

Ces manifestations cardiaques sont les conséquences des processus thrombotiques et
dhémolyse. Nos patients étaient agés de 4 ans (2 cas), 6 ans (1 cas), 7 ans (1 cas), 11
ans ( 1 cas), 15 ans (1 cas), 14 ans (1 cas) et 32 ans (1 cas). Le sexe masculin était le
plus représenté, 6 cas contre 2 de sexe féminin.

Les homozygotes SS ont présenté le plus de manifestations cardiaques, 6 cas contre 2
cas chez les SC. Les autres formes AS et SB+thalassémie n'ont pas présenté de
complications cardiaques dans notre série.

Le nombre de cas de cardiomégalie observés chez les SS s'expliquerait par le fait qu'ils
sont constamment soumis a l'anémie chromique qui les expose aux complications
cardiaques.

5.8-. les manifestations radiographiques des complications pulmonaires des
malades drépanocytaires.

Elles sont les conséquences des processus infectieux. Les manifestations les plus
observées sont les broncho-pneumopathies et les pneumomes. Elles constituent les
complications le plus souvent graves et récidivantes des malades drépanocytaires [28,
33, 81]. Elles sont fréquentes chez les enfants de moins de 5 ans et duminuent avec
’age. Leur incidence serait 20 fois plus élevée que chez les sujets normaux selon les
rapports de MAFART [53].

Elles sont récidivantes dans 80% des cas chez les homozygotes SS [53]. Le diagnostic
des complications peut étre posé par la radiographie des poumons. Il s'agit dimages
opaques systématisées ou mal systématisées, multifocales ou lobaires de siége basai le
plus souvent bilatérales. Ces 1ésions peuvent s'associer a des atteintes des bronches et
de la plévre. Ces images sont évocatrices de pneumopathies ou de broncho-
pneumopathies surtout chez les enfants de moins de 10 ans, mais elles peuvent en
outre évoquer un infarctus pulmonaire chez les sujets de plus de 10 ans. Selon
JOUFFROY les localisations basales des opacités sont en faveur de pneuntonie et les
lésions segmentaires sont évocatrices d'infarctus pulmonaires.

Pour MAFART | 53 ] les opacités lobaires supérieures et moyennes sont en faveur de
pneurnopathies bactériennes el celles des bases sont évocatrices d'infarctus pulmonane
surtout quand elles sont segmentaires triangulaires a sommet hilaire. Ces mémes
observations sont faites par KALENGA [44]; le bas age étant en faveur de
pneumopathies. Jes pneumonies et les mnfarctus sont les complications majeures des
poumons.
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Les lésions radiographiques opaques devraient étre discutées dans un contexte clinique
(fievre, hémoptysie, ‘oux, ) biologique et thérapeutique pour poser le diagnostic de
pneumonie ou d'infarctus chez les malades drépanocytaires. Mais sachant que le doute
peut persister du fait que ces deux 1ésions peuvent coexister.

Les infarctus peuvent se surinfecter (44, 53, 74].

Ces difficultés ont été rapportées par plusieurs auteurs [28, 44, 81]. ROBERT et coll.
rapportaient un cas d'opacité pulmonaire observée & la radiographie du thorax chez un
sujet de 22 ans présentant une détresse respiratoire et une fiévre. Une pneumonie a été
évoquée. L'évolution ultérieure et les investigations biologiques et radiographiques
successives ont conduit & poser le diagnostic d'infarctus et confirmer ce diagnostic
apres le rapport d'autopsie et 1'étude histologique.

Dans notre série nous avons observé 6 cas de manifestations pulmonaires soit 4,5% de
notre échantillon. Ce taux relativement faible s'expliquerait par I'antibiothérapie. Les
1ésions observées:

- les bronchites étaient observées dans | cas: elles sont traduites par un
épaississement de la paroi des bronches,

- les broncho-pneumopathies dans 2 cas; elles se manifestaient par un
épaississement des parois des bronches associé a des opacités mal systématisées
(2 cas) ou systématisées (1 cas),

- 1 cas de broncho-pneumopathie associée a un pneumothorax,

- et 1 cas de pneumopathie systématisée basale droite.

Tous nos patients ont présenté des symptomes d'atteintes pulmonaires: la toux,
la dyspnée et I'hyperthermie. Tous les patients examinés étaient 4gés de 0 a 15 ans
(2casde4 ans, 1 cas de 11 ans, ) cas de 14 ans, 1 cas de 15 ans). Les homozygotes
SS étaient les plus représentés, 3 cas: et 2 cas d’hétérozygotes composites SC. lLes
patients AS et SB+thalassémie n'ont pas présenté de lésions. Ils étaient tous de sexe
masculin,
Les complications broncho-pulmonatres sont considérées comme des complications
majeures et récidivantes chez les enfants drépanocytaires surtout les SS. Chez les
adolescents et les adultes, il faudrait préter attention aux infarctus qui peuvent étre
d'emblée ignorés et les rechercher. Le diagnostic n'est pas souvent aisé. Le diagnostic
et la surveillance peuvent étre faits par la radiographie du thorax qui reste I'examen de
premiére intention.

6. Synthése

Notre étude a permis de mettre en évidence I'Imtérét de imagerie médicale dans Jes
manifestations viscérales de la drépanocytose. Ces mémes intéréts ont été rapportés par
divers auteurs { 18, 21, 24, 86, 87, 96, 97].
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6 1 Diagnostic positif des complications viscérales de 1a drépanocytose.
La clinique permet parfois d’évoquer la symptomatologie des complications viscérales
chez les malades drépanocytaires; elle est insuffisante.
L’échographie et la radiographie conventionnelle permettent d’apporter la
confirmation diagnostique. Un bilan systématique peut permettre la découverte de
lésions organiques assymptomatiques. Nous avons confirmé l'existence d'un calcul
chez un patient. Nous avons affirmé I'absence de lithiase mais plutdt un sludge chez un
aufre patient. L'examen clinique suspectait une lithiase chez ces malades
drépanocytaires.
Les deux patients ont bénéficié d’une cholécystectomie. Les lithiases ( 4 cas ), dans
notre série, ont été diagnostiquées de fagon systématique sans suspicion de la climque.
Nous avons diagnostiqué un abcés splénique a I'échographie et 5 broncho-
pneumopathies grace a la radiographie du thorax.
Les qualités diagnostiques de l'échographie et/ou de la radiographie dans les
complications viscérales sont rapportées par plusieurs auteurs (51, 53, 76, 96].

6.2 Diagnostic différentiel

Des manifestations douloureuses siégeant a I'hypochondre droit peuvent évoquer des
pathologies rénales ( pyélonéphrites ), un abcés hépatique, une cholécystite ou une
lithiase biliaire. L'échographie peut permettre de situer le siege des lésions. Ces
douleurs abdominales peuvent simuler une pancréatite, un infarcissement intestinal ou
un abces splénique{37]. Une douleur thoracique chez les drépanocytaires fait discuter
une pathologie cardiaque, une pneumopathie ou un infarcissement pulmonaire. La
radiographie du thorax permet de discuter le diagnostic de pneumopathie et
Vinfarcissement pulmonaire et des atteintes cardiaques. Mais le doute peut persister.
Des moyens plus performants comme le Doppler, la TDM, I'IRM et la biologie sont
nécessaires.

Les auteurs ont fait recours a 1'échographie et/ou a la radiographie pour élucider des
situations cliniques confuses [31, 49, 51, 76, 86, 89, 95,97].

6.3- Thérapeutique
Différents auteurs ont rapporté l'importance de la prise de décision thérapeutique en
pathologie drépanocytaire [65, 85, 96].
L'affirmation de l'existence d'un abcés, d'une lithiase biliaire peut conduire & un choix
thérapeutique. Dans notre série deux cas ont subi une cholécystectomie aprés
confirmation échographique de lithiase et de sludge. Les autres malades qui ont
présenté une lithiase asymptomatique confirmée a l'échographie ont bénéficié d’une

surveillance clinique. Plusieurs travaux font cas de cet aspect de la surveillance [
76.86. 89, 94, 97].

6.4 La surveillance
Les lésions organiques et les modifications du volume des organes des malades
drépanocytaires peuvent étre suivies a l'échographie et a la radiographie, Elles peuvent
permettre de suivre J'évolution des 1ésions observées et d'apprécier l'aggravation ou la
régression des signes [76, 82, 89].
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La traduction clinique des lésions rapportées n’est pas souvent en corrélation
avec le dcgré de dommage causé ( les lithiases asymptomatiques, les modifications
globales de la densité hépatique et splénique asymptomatique). A partir des différentes
observations des aufeurs et du ndtre, nous proposons une conduite pratique de
surveillance radiologique des malades drépanocytaires comme suit:

6 5- conduite pratique de surveillance radiologique des malades drépanocytaires

- Premier contact avec le malade drépanocytaire confirmé par Y'electrophorése
- faire une échographie abdominale systématique chez les formes
majeures
- faire une radiographie orientée vers la région atteinte avec expressions
cliniques (toux, douleurs abdominales...)

Ces premiers examens vont fournir des documents de base de surveillance.

- A partir de 10 ans surtout daps les formes majeures

-'échographie est obligatoire: au moins une échographie par an.

- 1a radiographie doit étre dirigée vers les régions atteintes.
Ces différents examens réalisés peuvent permettre de déceler les 1€sions orgamiques
asymptomatiques.

- en cas de doute des résultats rapportés par ces premiers examens le Doppler, la
TDM, 'IRM peuvent éfre envisagés; ils peuvent étre réalisés si possible au niveau
d’autres structures mieux équipées.
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VIlI- conclusion

Notre étude s'est déroulée sur une période de 8 mois et demi. Elle nous a permmis de
colliger 112 malades drépanocytaires. Les observations suivantes ont été faites:
- quatre vingt-neuf patients soit 80,2% ont présenté des lésions viscérales en
échographie et radiographie conventionnelle.
- Certaines complications viscérales sont observées a partir de 10 ans: les
atteintes rénales, biliaires, spléniques et cardiaques.
- les atteintes pulmonaires sont fréquentes avant S ans et diminuent avec I'dge.
- certaines lésions cardiaques, hépatiques et spléniques apparaissent
précocement et persistent ou se compliquent avec I’age.
- il n'y a pas souvent de comrélation entre les lésions organiques et les
symptomes cliniques : 4 cas de lithiase asymptomatique, 55 cas de lésions
hépatiques et 67 cas de [ésions étaient asymptomatiques.
- les formes majeures sont les plus représentées pour chaque type d'organe
atteint.
- les hétérozygotes AS ne sont pas épargneés.
- les lésions spléniques étaient les plus observées: 67 cas, suivies des [ésions
hépatiques ( 55 cas ), de celles des reins ( 25 cas ) et de la vésicule bihaire
(10 cas).
- les associations les plus fréquentes sont le foie et la rate (20 cas); le foie, la
rate et les reins (10 cas); le fole, la rate les reins et la vésicule biliaire (2 cas).
- I'échographie et/ou la radiographie standard ont permis de faire le diagnostic
et de décrire les lésions viscérales.



IX- Recommandations

Au terme de notre travail, pour une eilleure connaissance des manifestations
viscérales en nmagerie et de la prise en charge des malades drépanocytaires, nous
recommandons:

Au niveau des décideurs politiques et administratifs
I- Faciliter la formation de médecins radiolognes.

1I- Augmenter le nombre d’appareils échographiques a I’hdpital Yalgado
OUEDRAOGO de Ouagadougou et de SANOU Souro de Bobo Dioulasso.

[1I- Doter les centres hospitaliers régionaux d’appareils échographiques.

1V- Octroyer a I’Organisation Pour la Protection de |’Enfant Drépanocytaire
(OPPED) des fonds nécessalres pow la prise en charge des malades
drépanocytaires.

V- Evaluer la prévalence réelle de la drépanocytose dans notre pays et
déterminer les régions les plus touchées.

VI- Sensibiliser les jeunes par 'intermédiaire de I’OPPED et privilégier les
régions les plus touchées.

VII- Faciliter la prise en charge des malades drépanocytaires dans les
formations sanitaires soit par réduction ou par exonération des frais des
examens complémentaires.

au niveau du personnel de la santé
VIII- Informer et sensibiliser les parents des malades drépanocytaires a
propos des facteurs favorisants et les mesures a observer en cas de crises.

IX- Permettre une collaboration entre les différentes disciplines: Chirurgie,
médecine, laboratoires et les services radiodiagnostics pour une meilleure
prise en charge des malades drépanocytaires.

X- Demander un bilan échographique et radiographique des formes majeures
de I'hémoglobinose S.

Au piveau des parents des malades drépanocytaires

X1- S’impliquer dans les activités menées par I’OPPED pour la lufte contre
I’"hémoglobinose S et la prise en charge des malades drépanocytaires.
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x- RESUME

Notre étude sur les manifestations viscérales de la drépanocytose en imagerie médicale
s'est déroulée du 15 mars 1997 au 31 décembre 1997. e but de ce travail était de
décnire les différentes traductions des complications viscérales de la drépanocytose en
radiologie.

- Nous avons observé en tout 89 cas de manifestations viscérales en échographie et en
radiographie.

- Le taux de prévalence globale est de 80,2%.

- Les modifications globales de l'échostructure du foie, de la rate et des reins
augmentalent avec le nombre de crises dans l'année.

- Les manifestations cliniques sont polymorphes.

- La traduction échographique et radiographique des complications de Ia
drépanocytose est aussi diverse que la clinique. Elle varie selon le degré de dommage
et le type de viscéres atteints.

- La rate est I'organe le plus atteint, 67 cas. Les lésions observées étaient les atrophies,
les abceés et les modifications globales de son échostructure (échogenes, hypo-
échogénes et hétérogénes).

- Le foie est atteint dans 55 cas. Les modifications globales échogénes et hétérogénes
et les hépatomégalies étaient les plus représentées.

- Les reins sont touchés dans 25 cas. Les lésions observées sont les nécroses
papillaires, les infarctus, les calculs rénaux et les modifications globales échogenes,
hétérogenes, hypoéchogeénes de son échostructure.

- La vésicule hiliaire est attemnte dans 10 cas. Les lithiases, les cholécystites et les
sédiments sont observés.

- Les atteintes cardiaques (cardiomégalies) 8 cas, pulmonaires (broncho-
pneumopathies) S cas et intestinales (11éus psralytique) 2 cas ont €té observées.

- Les associations les plus fréquentes étaient le foie et la rate ( 20 cas ); le fole, la rate
et les reins ( 10 cas ); le foie, ]a rate, les reins et la vésicule biliaire ( S cas ).

- Pour chaque organe atteint, les formes majeures SS surtout et les SC étaient les plus
représentées.

- Les "trait" drépanocytaires ( AS ) ne sont pas épargnés.

- Les complications chroniques étaient plus fréquentes a partir de 10 ans.

- Les complications aigués sont fréquentes a bas dge et aggravent parfois les tableaux
chroniques.

- L'échographie et la radiographie ont permis d'étudier les lésions organiques des
visceéres concernés.

Face au polymorphisme des complications viscérales de la drépanocytose, du
diagnostic parfois laborieux et pluridisciplinaire, le personnel médical et paramédical
doivent travailler en collaboration. Des structures adéquates sont a créer afin d'une
meilleure prise en charge des malades drépanocytaires. Un bilan paraclinique en
échographie et en radiographie doit étre demandé selon le plan de conduite pratique
proposé. Les décideurs administratifs doivent rendre accessibles le coiit des différents
examens et d'hospitalisation.

Mots cles. Hémoglobiose S/ Manifestations viscérales/ Echograpbie/Radio-conventionnelle
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FICHE ENQUETE HEMOGLOBINOSE S

Nom T Prénoms ©........ccooiiii i

Ager......... Sexe M[ )} F[ YDomicile ...

Nationalité...............................

Profession” : patient [ ] pére [ ] mere [ ]

-Situation matrimoniale' { ]

Hospitalisation: QOui [ ] dated’entrée .................... date de sortie ............
Non [ ]

Type dhémoglobine AS[ ] SS[ ] SC[ ] SP+Thalassémie [ )
I - HISTOIRE DE LA MALADIE
1-Circonstance de découverte

Bilan systématique Qui [ ] Non [ ]
manifestation clinique Oui { ]} Non{ )

St Oui précisel.  (ype----=-====m=mmmmmssmm e

age de découverte-----—----
durée de la crise(jour) -----------
traitement: Qui[ ] Non|[ ]
S1 oul est-l suivi: Qui [ ] Non [ ]
2-Fréquence des crises
Nombre de crise I’année précédente [................. ]
Hospitalisation Oui{ ] Non [ ]

Année Service

III - SIGNES FONCTIONNELS

Douleur Oui[ ] SI€g€ .......ooooiiiiiiiiiis e

Non [ )
Oui Non Oui
Fiévre fl L Tuméfaction
Boiterie oy [ Fistule s
Asthénie . 2 Toux
Autres:..... ... e S Dyspnée

1=cultivateur 2=salari¢ 3=ménagére 4=¢léve S=commergant 6=retraité 7=aulres

' )=marié(e) 2=célibatairc 3=veuf 3I=concubin(e)

Non

H



IV - ANTECEDENTS

1-Personnels
FMAICAUX ...
- Drépanocytose connue: Oui[ ] Non[ ]
- Chirurgicaux:
Opéré: Ou | ] Cause
Non [ ]
- Vaccinaux:

Oui | Non Oui__|Non
BCG Pneumocoque
DTCPolio Fi¢vre jaune
Méningo A-C Rougeole
H. influenzae Autres
2-Familiaux
Electrophorése de I’hémoglobine:
Pére[...] Meére[...] Fratne: 1 [....] 2([..] 3[..] 4[..] S[..]
V - EXAMEN CLINIQUE
A - Signes généraux
Etat général:..........................
Paleur: Out{ ] Non|[ ] Dénutrition Oui [ ] Non [ ]
Déshydratation Oui[ ] Non[ ] Ictére Oui [ JNon[ ]
Oedeme Oui[ ] Non| ]
S e
T° [ ] Poids [ Kg] Taille | cm)

B - Signes physiques
Douleur: Non[ ] Oui[ ] Siége:
Boiterie Non ] Oui [ )
Fistule Non|[ ] Oui[ ] Siége:
Tuméfaction Non [ ] Oui[ ] Si€g€i.....ccoooiimiiiiiiiii,
Splénomégalie Non[ ] Ow|[ | Stade [ ]

Hépatomégalie Non[ ] Oui[ ] Fléche hépatique [ cm]
Tuméfaction piriforme hypochondre droit Non[ ] Oui ]
Signe de Murphy Non[ ] Oui{ ]
Autres:...... . O RSN PRO PO PN

VI - BIOLOGIE

Hémoglobine AS . SS o SC SB+Thalssémie -

Taux d’hémoglobine:.. L.gld Taux de réticulocytes:.......... . ... /mm’
GRo.. /mm’ GB........... /mm’ Hte............ %

VGM (MCV):........... fl TCMH (MCH)...... ... Pg CCMH (MCHC):.... %
VS: Hl....... mm

Bilirubinémie: Totale.... ... Conjuguée:............ ..

Transaminases: SGPT: ... ... SGOT:... ... ..

Autres



LESIONS VISCERALES (ECHOGRAPHIE ABDOMINALE )

FOIE

*Talle:........c........
* Echostructure:. Hyperéchogéene (I  Hypoéchogéne [ Hétérogene U
* Contours: Régulier 0 Irrégulier
Lésion: Oui ) Non: (J

taille(ecm):...................

Topographie:

foie droit Oui 0 Non O Foie gauche:Oui O  Non [J Diffuse:Oui 0 Non !
Echostructure

Hypoéchogéne Oui 0 Non (I Transonique:Oui [J Non O Echogéne:Oui I Non L
Hyperéchogéne: Oui 0 Non O Echogéne: Oui J Non 00 Héterogene: Oui J Nos 0
Renforcement postérieur :Oui 0  Non[J
Contour: régulier O irrégulier [

5-Epanchement iiquidien,Oui O Non [

6-AUIres .o
VESICULE BILIAIRE
Taille:................ (cm)
Forme: ...
Contours: régulier 20 irrégulier: T
Contenu
Transonore: Out [T Non 1!
Sédiment (sludge): Ouw U Non [
Elément échogene:  Oui [J Non []
. Mobile Ouw O Non 1
Talle:................... mm
Nombre:.................. :
. Forme:  Ovale: OQui - Non {1 Arrondie Oui O Non O
. Atténuation acoustique: Oui 1 Non U
S .. e
Paroj épaissie:  Ouw L1 Non U
AULTES: . o P
VOIE BILIAIRE PRINCIPALE
Calibre: ...................... mm
Contenu:
- Eiément échogene:  Oui (. Non .
Stour _talle:.. .. . .. .. . .mm
.nombre.. . . ..

. forme: Ovale Ow = Non [] Arrondie Qui i: Non
. atténuation acoustique: Qui [* Non T



VOIES BILIATRES INTRA-HEPATIQUES

Normales: Ow [0 Non U Dilatées: OQuit! Non O

* Echostructure: Hyperéchogéne 0  Hypoéchogéne (i Hétérogéne U
* Contours: Régulier O Irrégulier [
Lésion: Oui 0 Non: O

Echostructure

Hypoéchogéne: Oui 0 Non (0 Transonique: Qui = Non [0 Echogéne: Oui U Non O
Hyperéchogéne: Oui 0 Non O Echogéne. Qui [ Non [1 Héterogéne Oui [J Non []
Renforcement postérieur :Oui [0 Non [

Contour: régulier (I irrégulier [

Autres

* Echostructure: Hyperéchogéne [ Hypoéchogéne U Hétérogéne [
* Contours: Régulier O Irrégulier (I
*Lésion: Oui[} Non: 0

Echostructure
Hypoéchogéne: Oui U Non i Transonique: Oui [J Non [J
Echogéne:Oui U Non [
Hyperéchogéne: Oui 1 Non [+ Echogéne Oui U Non [
Héterogéne: Oui [J Non (J
Renforcement postérieur : Oui [l Non (!
Contour: régulier O irrégulier [
* Différenciation cortico-médullaire;  respectée L} diminuée I absente (]



* Echostructure. Hyperéchogéne [ Hypoéchogene LI Hétérogene U
* Contours: Régulier 0 Irrégulier O
*Lésion: Oui 0 Non: [

Echostructure
Hypoéchogene: Oui 0 Non O Transonique: Oui J Non 0
Echogéne. Oui [1 Non {J
Hyperéchogéne: Qui 0 Non (J Echogéne: Oui O Non [
Héterogéne: Oui [J Non O
Renforcement posterieur: Oui O Non[J
Contour: régulier (0 irrégulier U
* Différenciation cortico-médullaire:  respectée I diminuée [i  absente [)
Aufres....... P PO P OO OO PP U D OPE O U ORPPEDRTOPIDS

ABDOMEN SANS PREPARATION

FOIE
Ombre hépatique:..............ooocoiiiiii e
Coupole diaphragmatique surélevée: Oui O Non (I
Calcification: Oui 0 Non T
AULTOS ..o
VESICULE BILIAIRE

Opacité: Oui U Non U

Nombre:...............

Forme:  Ovale (0 Arrondie [J

Tonalfté.. ...

Topographie:..........c.ccccovveeiiiniis
Vésicule porcelaine: Oui 1 Non [J

AU S .

AUTRES EXAMENS




SERMENT D’JHIPPOCRATE

]Ez présence des maitres de cette école, de mes chers

condisciples, je promels et je jure d’étre fidéle aux lois de
I’honneur et je donnerai mes soins gratuits a l’indigent et
n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.

A\dmis a ’intérieur des maisons, mes yeux ne verront

pas ce qui s’y passe.

AWAI langue taira les secrets qui me seront confiés et

mon état ne servira pas a corrompre les moeurs ni favoriser
les crimes.

)
Respectteux et reconnailssant envers mes maitres, Jje

rendrai a leurs enfants instruction que j’ai recue de leurs
peres. ‘

( )ue les hommes m’accordent leur estime si je suis

resté fidéle a mes promesses. Que je soit couvert d’opprobre
et méprisé de mes confreres si j’y manque.





