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Correlates of target organ damage among  
black patients with arterial hypertension. 

Lepira FB*, 
  
  

Kayembe PK**, M’Buyamba-Kabangu JR***, 
Nseka MN* 
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Résumé 

Objectif: évaluer la prévalence et les déterminants de 
l’atteinte des organes cibles chez les patients porteurs 
d’une hypertension artérielle essentielle. 
Méthodes: la présente analyse transversale porte sur 100 
patients noirs (53 hommes et 47 femmes, âge moyen 49 
± 10 ans, IMC 27 ± 5 kg/m², PAS 155 ± 19 mmHg, PAD 
101 ± 11 mmHg) porteurs d’une hypertension artérielle 
essentielle, recrutés de manière consécutive dans une 
étude cas-témoins sur les lipides et les lipoprotéines aux 
Cliniques Universitaires de Kinshasa. L’évaluation de 
l’atteinte des organes cibles (TOD) a été faite sur base de 
l’examen clinique, des tests biologiques et de 
l’électrocardiogramme. L’atteinte des organes cibles était 
définie par la présence de la maladie rénale chronique, 
l’hypertrophie ventriculaire gauche et/ou la rétinopathie 
hypertensive. La comparaison entre groupes a été faite, 
selon le cas, à l’aide des tests t de Student, non 
paramétrique de Mann Whitney ou Chi carré. La 
régression logistique a été utilisée pour évaluer les 
déterminants indépendants du risque d’atteinte des 
organes cibles (TOD). 
Résultats: l’atteinte d’au-moins un organe cible a été 
observée chez 79 patients (79%) ; l’atteinte de 1, 2 ou 3 
organes a été observée, respectivement, .chez 27 (27%), 
31 (31%) et 21 patients (21%). Le rein était l’organe le 
plus souvent atteint chez les patients avec atteinte d’un 
seul organe cible ; le rein et la rétine étaient la 
combinaison d’atteinte la plus fréquemment observée 
chez les patients avec atteinte de 2 organes cibles. 
L’obésité a émergé comme le seul facteur de prédiction 
du risque de TOD avec paradoxalement un effet 
protecteur [0R 0.19 95% CI 0.052 – 0.738; p = 0.001].  
Conclusion: l’atteinte des organes cibles est fréquente 
dans la présente série d’hypertendus et les expose à un 
risque cardiovasculaire élevé. L’effet protecteur paradoxal 
de l’obésité pourrait traduire le phénomène 
d’épidémiologie inverse observé dans les affections 
chroniques.  

Mots clé: atteinte organes cibles, déterminants, 
hypertension essentielle 

Division of Nephrology* and Hypertension***, Department of 
Internal Medicine, University of Kinshasa Hospital and 
Department of Epidemiology and Biostatistics**, Kinshasa School 
of Public Health, University of Kinshasa. 

Objective: to investigate the prevalence and correlates of target 
organ damage (TOD) among Black patients with essential 
hypertension (EHT). 
Methods: cross sectional analysis for the presence of multiple 
TOD of data from 100 consecutive uncomplicated hypertensive 
patients (53 men and 47 women, mean age 49 ± 10 years, BMI 
27 ± 5 kg/m², SBP 155 ± 19 mmHg, DBP 101 ± 11 mmHg) 
attending the University of Kinshasa hypertension outpatient 
clinic and enrolled in a case-control study of lipids and 
lipoproteins. Target organ damage was defined as the presence of 
either renal dysfunction, left ventricular hypertrophy (LVH) or 
hypertensive retinopathy. Renal dysfunction was defined as 
creatinine < 60 mL/min and classified according to NKF-
K/DOQI guidelines. Electro-cardiographic LVH was defined 
according to Cornell Voltage index as R wave > 13 mm in aVL 
lead. Hypertenive retinopathy was defined according to Keith 
and Wegener. Multiple TOD was defined as the concomitant 
presence in the same patient of the three TOD. Student t test, 
Mann Whitney U, Chi square tests and logistic regression 
analysis were used as appropriate.  
Results: Overall, 79 patients (79%) had at least the damage of 
one end-organ. The involvement of 1, 2 or 3 end-organs was 
observed in 27 (27%), 31 (31%) and 21 patients (21%), 
respectively. The kidney was most frequently involved in 
patients with one end-organ damage. Kidney and retina damage 
was the combination of end-organs most frequently encountered 
in patients with damage of two end-organs. Obesity has appeared 
as the only determinant of the risk of having TOD with a 
paradoxical protective effect [0R 0.19 95% CI 0.052 – 0.738; p = 
0.001] in comparison with patients with normal BMI.  
Conclusion: TOD is common among the present case series and 
could expose them to high risk for CVD. The paradoxical 
protective effect of obesity could translate the phenomenon of 
reverse epidemiology of traditional risk factors observed in 
chronic diseases. Identification and management of TOD and 
associated risk factors should be encouraged in these patients. 

Key words: Target organ damage, prevalence, correlates, African 
blacks, hypertension 
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Introduction 

 In patients with essential hypertension 
(EHT), accurate cardiovascular (CV) risk 
estimation is a prerequisite for devising 
cost-effective therapeutic strategies (1). In 
fact, the burden of risk may influence the 
identification of target blood pressure (BP) 
and may be useful for establishing the need 
for specific drugs (1). Within this context, 
the presence of target organ damage (TOD) 
has an important impact on CV risk (1). 
Indeed, after being exposed to risk factors 
for variable periods of time, a larger 
number of patients progresses through an 
asymptomatic phase that is characterized by 
the presence of subclinical organ damage: 
left ventricular hypertrophy (LVH), mild 
renal dysfunction and peripheral atheros-
clerosis (1). This asymptomatic phase often 
precedes and predicts the occurrence of 
majors CV events (1). Nowadays, patients 
who are at this preclinical stage can be 
easily identified and, with appropriate 
aggressive multifactorial treatment, not 
only the occurrence of major events can be 
prevented but the regression of organ 
damage can also be obtained (1). As 
different signs of TOD cluster in part, 
different tests should therefore be 
performed in the same patient to maximize 
the sensitivity of the diagnostic process 
with reference to economic resources (1).  
 In the Democratic Republic of the 
Congo (DRC), the prevalence of hyper-
tension in the general population has 
increased in the past two decade from 10 to 
27.6% in Kinshasa (2, 3). Hypertension is 
associated with multiple risk factors (4, 5). 
Despite of the growing evidence of the 
impact of multiple TOD on hypertension 
related-CV risk and treatment choice and 
intensity (1), little is known about TOD and 
its correlates in hypertensive patients. 

Therefore, the aim of the present study was 
to determine the clinical correlates of TOD 
among patients with essential hypertension 
attending Hypertension outpatient clinic at 
the University of Kinshasa Hospital. 

Material and methods 

 Cross sectional analysis for the presence 
of target organ damage (TOD) and 
associated risk factors of data from 100 
consecutive black patients with essential 
hypertension enrolled in a case-control 
study of lipid and non lipid risk factors, 
described in details elsewhere (8). Available 
lifestyle data included self reported physical 
activity and smoking habits. Data were also 
available for the duration of hypertension 
and current antihypertensive medication. 
Measures of adiposity included body mass 
index (BMI) and waist circumference. All 
patients had the following measurements 
made after 12 h fasting: total cholesterol 
(TC), high density lipoprotein-cholesterol 
(LDL-c), triglycerides, glucose, uric acid, 
fibrinogen, and creatinine. Low density 
lipoprotein-cholesterol (LDL-c) and creat-
inine clearance (CrCl) were calculated 
according to Friedewald (6) and Cockroft 
and Gault (7) equations, respectively. 
Target organ damage (TOD) was defined as 
the presence of either chronic kidney 
disease (CKD), left ventricular hypertrophy 
(LVH) or hypertensive retinopathy. CKD 
was defined as creatinine clearance (CrCl) 
< 60 mL/min according to NKF-K/DOQI 
guidelines (8) and stratified as initial (NKF-
K/DOQI stages 1-3) and advanced (NKF-
K/DOQI stage 4) involvement. Electro-
cardiographic left ventricular hypertrophy 
(ECG-LVH) was defined according to 
Cornell voltage index as R wave in lead 
aVL ≥ 13 mm (9). Hypertensive retinopathy 
was classified according to Keith, Baker 
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and Wegener (10) and stratified as initial 
(stages 1-2) and advanced (stage 3) 
involvement. Metabolic syndrome (MS) 
was defined according to NCEP-ATP III 
criteria (11). Hyperfibrinogenemia was 
defined as plasma fibrinogen levels above 
3.5 g/L (12). All patients gave informed 
consent and Kinshasa School of Medicine 
research and Kinshasa School of Public 
Health ethic committees approved data 
collection.  
 Data were expressed as mean ± standard 
deviation (SD) or relative frequency in 
percent. The distribution of duration of 
hypertension and triglycerides being 
positively skewed, non parametric test 
(Mann Whitney) was used for these 
variables. Chi square and Student t tests 

were used for the comparison of categorical 
and continuous variables normally 
distributed, respectively. Multiple logistic 
regression analysis was used to evaluate the 
independent contribution of selected 
variables in the risk of having TOD. P value 
≤ 0.5 defined statistical significance. All 
statistical analyses were performed with 
SPSS for Windows version 10.0 at the 
Department of Epidemiology and 
Biostatistics of the Kinshasa School of 
Public Health.  

Results 

 Clinical and biological characteristics of 
the whole group are summarized in tables 1 
and 2. 

Table 1. Clinical characteristics of the whole group and hypertensives with and without target organ damage 
  

Characteristic Whole group 
(n = 100) 

Without 
(n = 21) 

With 
(n = 79) 

Gender: M/F 53/47 14/7 39/40 
Age, years 49 ± 10 40 ± 8 49 ± 10 
DHT, months 66 ± 72 33 ± 61 74 ± 73** 
Treatment, % 50 38 53 
BMI, Kg/m2 27 ± 5 29 ± 5 26 ± 4*** 
WHR 0.93 ± 0.07 0.87 ± 0.08 0.90 ± 0.07 
SBP, mmHg 155 ± 19 156 ± 26 155 ± 16 
DBP, mmHg 101 ± 10 105 ± 9 100 ± 9 
PP, mm Hg 54 ± 14 51 ± 19 51 ± 12 
Heart rate, b/min 79 ± 11 81 ± 11 78 ± 10 
 
Data are expressed as mean ± SD or relative frequency in percent. 
Abbreviations: M, male F, female DHT, duration of hypertension BMI, body mass index WHR, waist to hip ratio SBP, systolic blood 
pressure DBP, diastolic blood pressure PP, pulse pressure b, beat *p ≤ 0.05 **p ≤ 0.01 ***p ≤ 0.001 

Table 2. Biological characteristics of the whole group and hypertensives with and without target organ damage 
 

Characteristic Whole group 
(n = 100) 

Without 
(n = 21) 

With 
(n = 79) 

TC, mmol/L 5.01 ± 1.49 5.11 ± 1.31 5.01 ± 1.52 
LDL-c, mmol/L 3.36 ± 1.31 3.33 ± 1.21 3.33 ± 1.20 
HDL-c, mmol/L 1.27 ± 0.38 1.39 ± 0.51 1.24 ± 0.33 
TG, mmol/L 1.07 ± 0.67 1.17 ± 1.16 1.03 ± 0.45 
Glucose, mmol/L 5.05 ± 0.77 5.05 ± 0.88 5.05 ± 0.77 
Uric acid, mmol/L 393 ± 112 393 ± 101 392 ± 118 
Fibrinogen, g/L 2.80 ± 0.80 2.89 ± 0.53 2.78 ± 0.86 
Creatinine, µmol/L 97 ± 26 103 ± 29 102 ± 26 
CrCl, mL/min 81 ± 34 84 ± 34 82 ± 29 
 
Data are expressed as mean ± SD 
Abbreviations: TC, total cholesterol LDL-c, low-density lipoprotein-cholesterol male  
HDL-c, high-density lipoprotein-cholesterol TG, triglycerides CCl, creatinine clearance  
 *p ≤ 0.05 **p ≤ 0.01 ***p ≤ 0.001  
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 A total of 100 consecutive hypertensive 
patients (47 women) were examined. Their 
mean age was 49 ± 10 years and average 
levels of BMI and BP were 27 ± 5 Kg/m² 

and 155 ± 19/101 ± 10 mmHg, respectively. 
Fifty patients (50%) were receiving 
antihypertensive medication as mono-
therapy (n = 27) or combined therapy (two 
drugs, n = 27; three drugs, n = 3); treatment 
consisted of calcium channel blockers, 
diuretics, angiotensin converting enzyme 
inhibitors, central acting drugs and beta 
blockers in 42%, 30%, 24%, 24% and 16% 
of patients, respectively. 
 Overall, 79 patients (79%, 7 men) had 
at least one TOD (Table 1). The 
involvement of 1, 2 or 3 end-organs was 
observed in 27 (27%), 31 (31%) and 21 
patients (21%), respectively (Table 3). The 
kidney was most frequently affected in 
patients with one end-organ damage. In 
patients with two end-organs damage, the 
combination of kidney and retina damage 
was most frequently encountered. Twenty 
one patients (21%) had all the three end-
organs damaged. 

Table 3. Distribution of hypertensive patients 
according to the number of end-organs involved 

 
 Number of organ involved N % 
0  21 21 
   
1 27 27 
Kidneys  19 19 
Retina 5 5 
Heart 3 3 

   
2 31 31 
Heart + Retina 17 17 
Heart + Kidneys 8 8 
Kidneys + Retina 6 6 

   
3 21 21 

Data are expressed as absolute frequency and relative frequency 
(%) 

 Table 4 summarizes the distribution of 
patients according to the severity of end-

organ damage. LVH, hypertensive 
retinopathy and renal dysfunction were 
observed in 49 (49%), 49 (49%) and 55 
patients, respectively. The majority of 
patients with retinopathy (n = 41) and renal 
dysfunction (n = 42) were at preclinical 
stages of retinal (Keith & Wegener stages I 
and II) and renal (NKF-K/DQOI CKD 
stages 2 and 3) involvement, respectively. 

Table 4. Distribution of hypertensive patients 
according to end-organ involved and severity of 
damage 

 
Target organ damage N % 
LVH  49 49 
   
CKD 55 55 

Initial involvement  41 41 
Advanced involvement 14 14 

   
Retinopathy 49 49 

Initial involvement 42 42 
Advanced involvement 7 7 

   

Data are expressed as absolute frequency and relative frequency 
(%) 
Abbreviations: LVH, left ventricular hypertrophy; CKD, chronic 
kidney disease: initial (NKF-K/DQOI CKD stage 1-3) and 
advanced (NKF-K/DQOI CKD stage 4) Retinopathy: initial 
(Keith, Baker and Wegener stage 1-2) and advanced initial (Keith, 
Baker and Wegener stage 3) involvement 

 In univariate analysis (Table 5), patients 
with TOD had longer duration hypertension 
(74 ± 73 vs 33 ± 61 months; p ≤ 0.01) and 
lower levels of BMI (26 ± 4 vs 29 ± 5 
Kg/m²; p ≤ 0.001) in comparison with 
patients with normal BMI. The two groups 
were similar for other variables considered 
in the present analysis. In multivariate 
analysis (Table 4), the strength of the 
association persisted only for BMI. 
However, the risk of having TOD was 
paradoxically lower [0R 0.19 95% CI 0.052 
– 0.738; p = 0.001] in obese patients in 
comparison with those having normal BMI. 
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Table 5. Independent predictors of the risk of TOD in hypertensive patients in multiple logistic regression 
analysis 
 

Variable B SE P value 0R [95 CI] 
Constant   2.140 0.520 0.001 8.50 
BMI < 25 Kg/m²   0.05 1 
BMI 25-30 Kg/m² -0.818 0.662 0.21 0.44 [0.121-1.614] 
BMI ≥ 30 Kg/m² -1.629 0.676 0.001 0.19 [0.052-9.738] 

Abbreviations: B, regression coefficient SE, standard error OR, odds ratio CI, confidence interval BMI, body mass index. 
 
Discussion 

 The main observations of the present 
study are as follow: first, TOD is common 
among the study case series; second, the 
use of CG formula in obese subject may 
have overestimated CrCl, hiddening CKD. 
Third, the majority of patient with TOD 
were yet at preclinical stages; fourth, 
patients with TOD had a longer duration of 
hypertension; fifth; obesity has appeared as 
the only predictor of the risk of TOD but 
with an apparent paradoxical protective 
effect.  
 However, a full interpretation of the 
results of the present analysis is 
handicapped by some limitations. First, the 
cross sectional design precludes clear 
establishment of a causal relationship 
between TOD and associated risk factors. 
second, the sample size could not allow 
sufficient power to detect additional 
associations thrid, the relation between 
TOD and its correlates could be attenuated 
by a regression dilution since only a single 
measurement of biological variables was 
performed. Furthermore, electrocardio-
graphic LVH known to be less sensitive 
than echocardiographic LVH was used to 
define LVH (13). Nevertheless, the results 
of the present study provide some insights 
on the frequency of TOD in hypertensive 
patients and the possible role of obesity as a 
risk factor of TOD. 

 In accordance with previous reports 
(14-19), the present study has shown that 
TOD is common among black patients with 
hypertension. The presence of TOD, mainly 
mild renal dysfunction and LVH, could 
expose these patients to increased CV risk 
(20). Indeed, an association between mild 
renal dysfunction and several CV risk 
factors, such as BP load, dyslipidaemia, 
endothelial dysfunction, insulin resistance, 
salt sensitivity, increased renin-angiotensin 
system (RAS) activity, has been widely 
demonstrated in hypertensive patients (1). 
Furthermore, mild renal dysfunction is 
associated with signs of subclinical 
extrarenal organ damage such as LVH 
(especially concentric) and carotid wall 
thickness (1, 20). Patients with mild renal 
dysfunction had an almost 20-fold greater 
risk for having both LVH and carotid wall 
abnormalities (1). The presence of TOD is 
also of therapeutic importance. Indeed, 
current guidelines on management of 
hypertension (21, 22) recommend more 
aggressive treatment of patients with TOD, 
a marker of high CV risk, with 2 or more 
drugs (23). Unfortunately, most patients in 
the present case series were still on 
monotherapy despite of the presence of 
multiple TOD. Therefore, adjustment of 
treatment regimen is needed in these 
patients in order to reduce CV risk 
 The majority of patients with TOD were 
at preclinical stages of end-organ 
involvement. In our setting with limited 
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access to dialysis facilities, this observation 
is of utmost importance with reference to 
CKD and its progression (24). Indeed, 
appropriate aggressive mutlifactorial 
treatment of patients at the preclinical 
stages of TOD has been reported not only 
to prevent the occurrence of major CV 
events but also to obtain the regression of 
end-organ damage or, at least, to slow its 
progression (1). There is evidence that the 
regression of LVH parallels the regression 
of albuminuria and is related to it, to some 
degree regardless of BP changes (1).  
 Patients with TOD had a longer 
duration of hypertension that could translate 
the negative impact of aging on the 
cardiovascular structure and function (25). 
Indeed, vascular remodelling of aging 
process is similar to that of high BP and is 
characterized by vascular wall hypertrophy, 
fibrosis and dysfunction (26, 27). Resulting 
arterial wall stiffness is associated with 
elevated systolic and pulse pressure (28), 
well-known independent predictor of LVH 
and CV events (29). Aging has been also 
reported to contribute to CV risk through 
the clustering of multiple risk factors (28, 
30, 31).  
 In univariate and multivariate analyses, 
obesity has appeared as an independent 
predictor of TOD. Obesity has been 
reported to induce CV and renal damage 
either directly (32, 33) or indirectly as a 
component of the metabolic syndrome (34). 
Insulin resistance/ hyperinsulinemia is 
thought to contribute substantially to CV 
and renal damage induced by excessive 
weight. Insulin resitance/hyperinsulinemia 
can activate sympathetic nervous (SNS) and 
renin angiotensin aldosterone (RAAS) 
systems (32-34). In addition to hemo-
dynamic changes, activation of RAAS can 
stimulate endothelial NAD(P)H-oxidase 
with production of free radicals and 

subsequent endothelial dysfunction (32-34). 
Despite these deleterious effects of obesity 
on CV and renal structure and function, 
obesity in the present study appears to be 
paradoxically protective. A similar 
paradoxical protective effect of excessive 
weight has already been reported by 
Kovesdy et al. (35); they found a 
paradoxical association between BMI and 
all cause mortality in men with CKD not 
yet on dialysis. Low BMI levels have also 
been reported in Nigerian hypertensive 
patients with CKD (36). This apparent 
paradox is thought to rely upon the growing 
phenomenon of “reverse epidemiology” of 
traditional risk factors seen in chronic 
diseases such as cardiac and renal diseases 
(37). Time differentials competing risk 
factors with over nutrition acting as a long 
term killer but short term protective versus 
undernutrition as a short term killer as well 
as malnutrition-inflammation complex 
syndrome (MICS) have been evoked as 
potential explanatory mechanisms of this 
phenomenon (38).  

Conclusion 

 The present study has shown that TOD 
is common among the present case series. 
Obesity, the central component of the 
metabolic syndrome, has appeared as the 
main determinant of the risk of TOD with 
paradoxically a protective effect that needs 
to be clarified. Interventions aimed at 
identifying and managing TOD and its 
correlates should be encouraged in 
hypertensive patients. 
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Summary 

Objective: The aim of the study was to investigate 
the prevalence and the risk factors associated to 
gestational diabetes (GDM) in Kinshasa.  
Material and Methods: in a multicentric cross 
sectional study, all pregnant women (n=861, ≥ 24 
amenorrhea weeks) from ten random hospitals of 
Kinshasa were studied (from June to December 
2005). GDM was estimated using 100-gram oral 
glucose tolerance test (OGTT) among pregnant 
women having previously (one week before) a 
positive O’Sullivan test (50-gram oral glucose; 
fasting plasma glucose from ≥ 140 mg/dL to < 200 
mg/dL). Chi-square test and logistic regression 
analysis were used to search determinants of GDM. 
Results: The prevalence of GDM was 3.9% and 
5.2% according to O’Sullivan test and OGTT, 
respectively. Determinants of GDM in this survey 
were: obesity (OR 5.4; CI95%: 1.66 – 16.9), age ≥ 
35 years (OR 2.56; CI95%: 1.24 – 5.25), parity (OR 
2.84 ; CI95% 1.42 – 5.67 ) and  macrosomia (OR 
2.88 ; CI = 1.17 – 6.88).  
Conclusion: With the prevalence of 5.2, GDM is a 
public health problem in Kinshasa. For its detection, 
O’Sullivan test can be used as an alternative. 
Obesity and age ≥ 35 years were the strongest 
determinants of GDM in this study. 

Keys words:  gestational diabetes, risk factors, 
prevalence, Kinshasa 
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Résumé 

Objectif. Déterminer la prévalence du diabète gestationnel 
(DG) et rechercher ses facteurs associés à Kinshasa.  
Matériel et méthodes. Une étude multicentrique 
transversale a été réalisée de juin à décembre 2005 dans 10 
formations médicales de Kinshasa sélectionnées de manière 
randomisée. Elle a porté sur 861 gestantes tout venants à 
partir de 24 semaines de grossesse. Le diagnostic du DG a 
été posé grâce à des glycémies obtenues à l’aide d’un 
glucomètre à reflectance lors des épreuves de dépistage. Ce 
dernier a été effectué en 2 temps : d’abord le test de 
O’Sullivan après charge orale de 50g de glucose ; une 
semaine plus tard, les gestantes ayant eu une glycémie ≥ 
140 mg/dL et < 200 mg/dL ont subi le test complet après 
charge glucosée de 100g. Les tests du Chi-carré et la 
régression logistique ont été utilisés pour rechercher les 
déterminants du DG. 
Résultats. La prévalence du DG a été respectivement de 
3,9% et 5,2% selon les tests de O’Sullivan et de l’épreuve 
d’hyperglycémie provoquée orale classique. Les facteurs de 
risque associés au DG dans cette étude ont été l’obésité (OR 
5,4; IC95% : 1,66 – 16,9), l’âge ≥ 35 ans (OR 2,56; 
IC95% : 1,24 – 5,25), la parité (OR 2,84 ; IC95% : 1,42 – 
5,67) et l’antécédent de macrosomie (OR 2,88 ; IC95% : 
1,17 – 6,88).  
Conclusion. Le taux de prévalence de 5,2 % montre que le 
DG constitue un problème de santé publique dans la ville de 
Kinshasa. Le test de O’Sullivan est une alternative valable 
pour sa détection. L’obésité constitue le déterminant  
majeurdu DG et plus particulièrement après 35 ans.  

Mots clés : Diabète gestationnel, Prévalence, Facteurs de 
risque, Kinshasa 

Introduction 

Le Diabète Gestationnel (DG) revêt un intérêt 
épidémiologique de plus en plus affirmé à travers 
le monde compte tenu du risque qu’il renferme 
d’apparition du diabète sucré, surtout de type 2, à 
plus ou moins longue échéance (1,3). Il permet 
ainsi d’envisager la prévention de ce type de 
diabète qui concerne près de 80% des diabétiques 
de notre pays (4).  
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Sa prévalence à travers le globe est estimée 
entre 3 et 5 % (1-3), mais reste difficile à 
obtenir en Afrique, en raison des difficultés 
matérielles (coût élevé). Cette importante 
lacune a inspiré le présent travail dont 
l’objectif est de déterminer la prévalence du 
diabète gestationnel et de rechercher les 
facteurs associés à Kinshasa. 

Echantillonnage, paramètres d’intérêt et 
procédure 

 Il s’est agi d’une étude multicentrique 
transversale réalisée de juin à décembre 
2005 auprès de gestantes de ≥ 24 semaines 
de gestation dans dix formations médicales 
sélectionnées de manière randomisée parmi 
celles qui assurent les consultations 
prénatales (CPN) à Kinshasa : 5 du secteur 
public et/ou confessionnel (CUK, Hôpital 
Général de Kinshasa, Hôpital Saint Joseph, 
Maternité de Kingasani, et Centre Mère 
Enfant de Barumbu) et 5 autres du secteur 
privé (Cliniques stars, CS Miséricorde, CS 
de la gloire, Centre Ndembama, et CS 
Kimpwanza). Ces 10 formations 
hospitalières ont été tirées au sort parmi 
toutes celles qui figurent sur une liste 
officielle de l’Inspection Médicale de 
Kinshasa (5). 
 La taille minimale de l’échantillon 
d’étude (n = Z2p.q/d2) a été calculée à 384, 
puis portée à 1000 pour correspondre au 
nombre total de CPN par semaine dans les 
dix formations médicales ciblées (5), tel 
qu’illustré dans le tableau 1.  

Tableau 1. Moyenne des CPN par semaine et 
effectif attribué 

 
Sites publics et 
confessionnels Moyenne Eff. 

attribué 
CUK 90 90 
Hôpital Général de Kinshasa 125 125 
Hôpital Saint Joseph  210 210 
Maternité de Kingasani 520 520 
Centre Mère Enfant de 
Barumbu 

20 20 

Sous total 1 965 965 

Sites privés Moyenne Eff. 
attribué 

Cliniques stars  25 25 
CS Miséricorde 10 10 
CS de la gloire 15 15 
Centre Ndembama 2 2 
CS Kimpwanza 10 10 
Sous total 2  57 57 
Total général 1022 1022 

Eff : Effectif 

 En dehors des taux de glycémie, les 
variables d’intérêt ont été : l’âge, la parité, 
l’âge gestationnel, le poids pris à 100 g de 
précision, les antécédents héréditaires et 
obstétricaux. En l’absence d’un poids 
prégravidique connu au moment du 
recrutement (pour le calcul du BMI), 
l’obésité a été définie comme un poids > 90 
kg selon un rapport antérieur (6). Pour le 
dépistage du DG, le dosage de la glycémie 
s’est effectué à l’aide d’un glucomètre à 
reflectance (Glucocard Memory) en deux 
temps : dosage unique après surcharge avec 
50 g de glucose, peu importe que la 
gestante ait mangé récemment ou pas 
(screening test de O’Sullivan), puis, une 
semaine plus tard, pour toutes les femmes 
ayant eu une glycémie ≥ 140 mg/dL, le test 
complet d’HGPO en 3 dosages à jeun (une 
heure, deux heures et trois heures après 
surcharge avec 100 g de glucose). Le 
diagnostic de diabète gestationnel a été 
retenu selon les critères définis par 
l’American Diabetes Association et 
rapportés par Coustan DR et al. (7). 
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L’analyse statistique a exploité les tests de 
Khi-carré et la régression logistique 
(intervalles de confiance à 95 %) avec 
significativité à p < 0,05. 

Résultats  

 L’échantillon définitif a compris 861 
gestantes dont la répartition est illustrée 
dans le tableau 2 ci-dessous. 

Tableau 2. Répartition des gestantes selon leur 
formation médicale d’origine 

 

Formation médicale Eff. 
attribué 

Eff. 
réel 

% eff. 
étude 

Maternité des sœurs 
de Kingasani 520 403 46,8 

Hôpital Saint 
Joseph** 210 224 26,0 

Hôpital général de 
Kinshasa 125 97 11,3 

Cliniques 
Universitaires de 
Kinshasa 

90 76 8,8 

Centre Mères et 
Enfants de 
Barumbu** 

20 32 3,7 

Centre de santé la 
Miséricorde 10 9 1,0 

Clinique STARS 25 20 2,3 
C.S. la Gloire* 15 00 00 
C.S. Ndembama* 2 00 00 
C.S. Kimpwanza* 10 00 00 
Total 1027 861 100 
 
* : Le recrutement n’a plus eu lieu dans ces centres, les CPN étant 
devenues rarissimes à la période prévue. 
** : Les gestantes s’étant présentées plus que prévu le dernier 
jour, nous les avons toutes testées en prévision des manquants 
ailleurs. 
 
Leurs moyennes d’âge, de parité, d’âge 
gestationnel, et de poids étaient respec-
tivement de 28,4 ± 6,5 ans ; 2,92 ± 2,1 ; 
29,9 ± 4,3 semaines et ; 62,4 ± 11,4 kg.  
Comme on le note sur le tableau 3, lors du 
test de O’Sullivan (n = 861), 34 femmes 
(3,9 %) ont eu une glycémie ≥ 200 mg/dL 
et ont été reconnues DG. 

Tableau 3. Résultats du test de O’Sullivan (après 
charge de 50 g de glucose) 

 
Glycémies (mg/dL) Effectif % 

≥ 200 34 3,9 
140 – 199 91 10,6 

< 140 736 85,5 
Total 861 100,0 

 
Les 736 gestantes (86%) avec une glycémie 
< 140 mg/dL ont été exclues du diagnostic. 
Des 91 gestantes admissibles au test 
complet, 64 se sont présentées, parmi 
lesquelles 9 cas reconnus DG, soit un total 
des 43 cas de DG. En excluant les 27 cas de 
défection au test complet, la prévalence a 
été calculée sur un total de 834 gestantes, ce 
qui donne un taux de 43 / 834 = 5,15 ≈ 
5,2% (tableau 4).  

Tableau 4. Détermination du taux de prévalence du 
DG à Kinshasa 

 
Diabète gestationnel Effectif % 
Positif* 43 5,15 
Négatif 791 94,85 
Total 834 100 

* 34 cas diagnostiqués dès après le test de O’Sullivan + 9 cas 
après le test complet 

 L’Odds ratio a été de 5,4 pour l’obésité, 
2,56 pour l’âge ≥ 35 ans, 2,84 pour la 
parité, 2,88 pour l’antécédent de macro-
somie, et non significatif pour les autres 
facteurs. Dans la population générale des 
gestantes étudiées, les facteurs de risque ont 
été absents chez 535 gestantes (62 %), 
tandis que 182 gestantes avaient 1 seul 
facteur, 98 en avaient 2, trente neuf en 
avaient 3, neuf avaient 4 facteurs et aucune 
n’en avait plus de 4. Leur association au 
DG est illustrée par le tableau 5. A 
l’exception de l’antécédent héréditaire de 
diabète, tous les facteurs classiques se sont 
montrés associés au DG. Le calcul de 
l’Odds ratio (OR) et de l’intervalle de 
confiance (IC) a montré que le risque de 
DG est multiplié par 5 à partir de 90 kg [IC 
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= 1,66 ; 16,9]; par 3 après 35 ans [IC = 
1,24 ; 5,25]; par 3 lorsque la 5ème parité est 
atteinte [IC = 1, 42 ; 5,67] ; par 3 en cas de 
macrosomie [IC = 1,17 ; 6,88]. L’OR a été 
non significatif pour les autres facteurs. 
L’obésité dont la prévalence n’est que de 

2,9 % est le facteur le plus fortement 
associé (OR = 5,4). Mais l’analyse de ces 
facteurs de risque n’a pas permis de 
déterminer les seuils à partir desquels un 
ciblage des groupes à tester peut être 
valablement assuré. 

Tableau 5. Prévalence et Association des facteurs de risque du DG à Kinshasa 
 

Facteurs de risque Effectif Prévalence 
(% sur 861) 

Association avec le DG Force d’association 
(OR) Chi carré p 

Parité ≥ 5 164 19,04 12,58 < 0,0001 2,84 
Age ≥ 35 ans  141 16,37 10,81 < 0,001 2,56 
Hérédité diabétique 13 1,5 1,51 < 0,220** - 
Antécédent de macrosomie 67 7,78 8,01 < 0,005 2,88 
Antécédent d’avortement  37 4,29 7,08 < 0,008 2,38 
Antécédent de mortinatalité  28 3,25 7,07 < 0,008 3,32 
Obésité (poids ≥ 90 kg) 25 2,9 3,26 < 0,071* 5,4 

* Faiblement significatif ** Non significatif 
*** Sous-estimée par l’ignorance des pathologies familiales. 
 
Discussion 

 En dehors de la glycémie à jeun ≥ 126 
mg/dL, et de la glycémie casuelle ≥ 200 
mg/dL, deux stratégies sont souvent 
proposées pour le diagnostic du diabète 
gestationnel : 1) la stratégie en un seul 
temps de l’OMS, aussi adoptée par 
l’Association Européenne de diabète (8, 9, 
10), qui recommande un test de charge 
orale de 75 g de glucose ; la glycémie est 
mesurée 2 heures après (≥ 140 mg/dL = 
pathologique) ; 2) la stratégie en deux 
temps adoptée dans cette étude (dosage 
unique de screening après surcharge avec 
50 g de glucose, puis 3 dosages d’HGPO 1 
heure, deux heures et trois heures après 
surcharge avec 100 g de glucose), recom-
mandée par l’American Diabetes 
Association (1, 9). Il n’existe à ce jour 
aucune étude africaine permettant de 
prendre position pour l’une ou l’autre 
méthode. Les arguments en faveur de la 
première stratégie sont : 1) réduction du 
délai du diagnostic ; 2) meilleure tolérance ; 
3) coût moindre et 3) simplicité de critères. 

Il a cependant été signalé que le test 
complet (avec 100 g de glucose) devrait 
être de mise dans les situations de recherche 
où, comme dans notre étude, il faut dépister 
absolument tous les cas susceptibles de 
l’être (1-3, 8, 9). Ainsi, bien que l’étude ait 
été réalisée en milieu hospitalier, le taux de 
fréquentation des CPN de 84 % à Kinshasa 
semble (5) valider la prévalence du DG de 
5,2% pour l’ensemble de la population 
obstétricale de la ville.  
 La capacité diagnostique du test de 
O’Sullivan pour le DG (34 sur les 43 cas, 
soit ± 80%) corrobore la littérature (1-3). 
On peut donc s’attendre à ce que, en 
augmentant la charge glucosée, notamment 
jusqu’à 75 grammes tel que recommandé 
par l’OMS dans sa stratégie en un temps, le 
test améliore le dépistage du DG. Par 
ailleurs, le dosage selon l’OMS s’effectue à 
jeun, alors que l’étude indienne de 
Anjalakshi et coll. (10) montre que des 
résultats valables ne nécessitent pas un 
jeûne préalable, ce qui devrait ainsi rendre 
la stratégie de l’OMS encore plus aisée à 
appliquer. S’agissant des facteurs de risque, 



 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 325

bien que leur analyse n’ait pas permis de 
déterminer les seuils à partir desquels un 
ciblage des groupes à tester peut être 
valablement assuré, ils demeurent des 
éléments anamnestiques sur lesquels 
s’appuyer.  
 En conclusion, le taux de prévalence de 
5,2 % de cette étude montre que le diabète 
gestationnel constitue réellement un 
problème de santé publique dans la ville de 
Kinshasa. Dans la plupart des cas, sa 
détection peut être assurée avec le seul 
screening test utilisant 50 g de glucose. Les 
facteurs classiques de risque de diabète 
gestationnel demeurent des éléments 
anamnestiques sur lesquels s’appuyer.  
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Summary  

Objective: To appreciate the impact of physical activity in school 
environment on the health of the obese Congolese adolescent.   
Method: In this prospective cohort study, 86 obese teenagers (of 
which 39 boys) from the private school establishments of 
Brazzaville (Congo) were followed during 3 months. Their mean 
ages were 14.2 ± 0.3 years for the boys and 13.8 ± 0.2 years for 
the girls. All subjects were enrolled within the framework of the 
courses of physical and sporting education, with the successive 
practice of table tennis, of the race in duration and of baskeball. 
The biometric parameters (height, weight, thickness skinfold), 
health characteristics (heart rate, blood pressure) and the energy 
expenditure of rest were evaluated before and after this program 
of drive. The physical capacity was appreciated starting from the 
capacity of recovery and the aerobic endurance.   
Results: a significant reduction in percentage of the fatty mass, 
by the means of the fat panicles, was noted in the studied 
population (-7.1% for the boys and -9.1% for the girls). Similar 
trend was noted for the average heart rate (88.9 ± 4.3 vs 83.0 ± 
2.6 beat/min), systolic blood pressure (122.0 ± 7.8 vs 112.0 ± 
4.1 mmHg) and diastolic blood pressure (87.0 ± 4.0 vs 83.0 ± 
2.5 mmHg). At the end of the program, the absolute values of the 
maximum oxygen consumption were however increased 
significantly, inducing an improvement of the capacity of 
recovery and general physical capacity.  
Conclusion: A well planned practice of physical activities in  
obese teenagers in school environment has beneficial effects on 
their health and physical capacity.  

Key words: obesity, body composition, basal metabolism, 
cardiorespiratory capacities, teenager, physical education.   
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Objectif : Apprécier l’impact de l’activité physique en 
milieu scolaire sur la santé de jeunes obèses Congolais  
Méthode : Dans cette étude de cohorte prospective, quatre 
vingt six jeunes obèses (39 garçons) des établissements 
scolaires privés de la ville de Brazzaville (Congo) étaient 
suivis pendant 3 mois. Leurs âges moyens étaient de 14,2 ± 
0,3 ans  pour les garçons et de 13,8 ± 0,2 ans pour les filles. 
Tous les sujets ont été soumis à la pratique de tennis de 
table, de la course en durée et du basket-ball. Les 
paramètres biométriques (taille, poids, masse grasse), 
cliniques (fréquence cardiaque et  tension artérielle) et la 
dépense énergétique de repos ont été évalués avant et après 
ce programme d’entraînement. L’aptitude physique a été 
appréciée à partir de la capacité de récupération et de 
l’endurance aérobie. 
Résultats: Une diminution significative du pourcentage de 
la masse grasse a été observée dans les deux sexes : (-7,1 % 
pour les garçons et -9,1% chez les filles). La même 
tendance a été notée pour la fréquence cardiaque moyenne 
(88,9 ±  4,3 vs 83,0 ± 2,6 battements/min), les pressions 
artérielles systolique (122,0 ± 7,8 vs 112,0 ± 4,1 mmHg) et 
diastolique (87,0 ± 4,0 vs 83,0 ± 2,5 mmHg). Les valeurs 
absolues de la consommation maximale d’oxygène ont 
cependant augmenté significativement, induisant une 
amélioration de la capacité de récupération et de l’aptitude 
physique générale.  
Conclusion : Une pratique rationnelle des activités 
physiques chez les enfants obèses en milieu scolaire a des 
effets bénéfiques sur leur santé et leur aptitude physique. 

Mots clés : jeunes, obésité, métabolisme basal, composition 
corporelle, éducation physique et sportive, capacité 
cardiorespiratoire. 

Introduction  

L’obésité est une pathologie associée à une 
augmentation de la masse grasse, par le biais d’un 
accroissement du nombre des adipocytes, lieu de 
stockage des graisses (1). Alertés par des 
situations évolutives de l’obésité, plusieurs pays 
ont mené des études épidémiologiques (2-4). De 
ces travaux, il ressort que l’incidence de l’obésité 
de l’adulte tend à augmenter de manière drastique 
dans le monde. 



 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 327

Ainsi, sa prévalence s’est accrue de près de 
6% par an au cours de dix dernières années, 
ajoutant plus de 2,3 millions d’individus à 
la population des obèses (5). Entre 2003 et 
2006, cette augmentation, moins importante 
chez les hommes (+3,5%) que chez les 
femmes (+15,0%), a touché notamment les 
adolescents et jeunes adultes de la tranche 
d’âge de 15 à 24 ans (6). C’est dans ce 
contexte que l’obésité, de par sa fréquence 
dans les sociétés industrialisées, constitue 
de nos jours un problème médical et de 
santé publique important. En effet, il est 
connu qu’à long terme, les principaux 
risques liés à l’obésité sont  le 
développement des pathologies cardio-
vasculaires, orthopédiques, respiratoires et 
métaboliques (7, 8). 
 Concernant les pays en développement 
(PED), l’analyse des données épidémio-
logiques disponibles relève également une 
progression sensible et rapide de l’obésité ; 
en Amérique du sud par exemple, un adulte 
sur trois est concerné par le surpoids (9), et 
la prévalence de l’obésité se rapproche de 
celle des pays européens (9). En  Afrique 
noire subsaharienne, le phénomène n’a pas 
la même acuité ; mais la prévalence de 
l’obésité révèle que les pays de la région ne 
sont plus à l’abri (10). Au Congo-
Brazzaville, le travail entrepris par Mabiala 
Babela et al. (11) dans les écoles primaires 
rapporte une prévalence de 1,9 % en 1963  
contre 7,1% en 2003 (tous secteurs d’ensei-
gnement confondus) ; cependant, les pro-
portions les plus élevées sont retrouvées en 
2003 dans les écoles privées (6,2%). 
S’agissant des élèves du niveau d’ensei-
gnement secondaire, aucune donnée n’est 
disponible. Au Congo, l’éducation physique 
et sportive (EPS) est une discipline d’ensei-
gnement, donnant lieu à une évaluation 
formative et sommative dans les divers 
examens du cycle secondaire. Sa pratique, 

par le biais des activités sportives, s’avère 
donc nécessaire chez les jeunes obèses 
scolarisés car celle-ci contribue à la 
réduction de la morbidité infanto-juvénile 
(12) et à l’épanouissement de la personne 
(13).  
 La présente étude a pour but d’évaluer 
l’influence de la pratique sportive scolaire 
sur l’amélioration de la santé de jeunes 
obèses congolais scolarisés, en s’intéressant 
particulièrement aux variations de la 
composition corporelle, du métabolisme 
basal et des capacités physiques. 

Matériel et méthode 

Sujets  
 Cette étude, longitudinale, s’est dérou-
lée à Brazzaville (Congo) du 21 février au 
21 mai 2009, soit 12 semaines. Elle a porté 
sur 86 enfants obèses du cycle d’ensei-
gnement général : 39 garçons et 47 filles 
(sex-ratio = 0,83). Leur âge était compris 
entre 11 et 16 ans (moyenne : 14,2±0,3 ans 
pour les garçons et 13,8 ± 0,2 ans pour les 
filles). La population cible était composée 
des élèves fréquentant les établissements 
scolaires privés et chez qui les frais 
mensuels de scolarité étaient les plus 
élevés. Deux écoles ont ainsi été sélection-
nées (effectifs : 710 élèves et frais 
respectivement de 150 $US pour l’une et de 
200$ US pour l’autre). Ce mode de 
sélection des établissements scolaires privés 
s’est appuyé sur la méthodologie d’une 
étude antérieure de Mabiala Babela et al. 
(14). Ces auteurs ont relevé effectivement 
une fréquence plus élevée de l’obésité dans 
lesdits établissements par rapport à ceux du 
secteur public. Les critères d’inclusion 
étaient : une  inscription du sujet au cycle 
secondaire dans l’établissement, un  âge 
compris entre 11 et 16 ans, un indice de 
masse corporelle (IMC) supérieur au 97e 
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percentile par rapport aux courbes de 
corpulence de Rolland-Cachera et al. (15), 
pour un âge donné.  
 Les critères d’exclusion étaient : l’exis-
tence des maladies autres que l’obésité, 
l’utilisation de médicaments susceptibles de 
modifier le métabolisme de base et la 
pratique importante (>4 h/semaine) d’une 
activité physique ou sportive dans leurs 
loisirs. 
L’étude a reçu l’accord de la Société 
Médicale du Congo, faisant fonction de 
comité d’éthique et de comité de protection 
des personnes en recherche biomédicale. 
Les objectifs de l’étude ont été expliqués à 
chaque adolescent et à ses parents, et un 
accord écrit de participation à l’étude a été 
signé par les adolescents et leurs parents.   
 Durant la période d’étude, les sujets 
justifiaient d’une santé a priori normale 
depuis 3 mois (absence de manifestations 
pathologiques).  
 A l’issue de cette procédure de 
recrutement, les enfants sélectionnés ont été 
soumis à un programme de réduction 
pondérale de 3 mois, correspondant aux 
activités sportives suivantes: tennis de 
table, course en durée, basket-ball. Ces 
activités sportives, effectuées dans le cadre 
des cours d’EPS,  se caractérisaient par 
deux types de voies métaboliques (filières 
énergétiques) sollicitées : aérobie-anaérobie 
pour la première et la dernière activité, mais 
avec une dominance de la voie aérobie, 
pour la seconde activité. Le volume horaire 
alloué à la pratique de chaque activité 
(Instructions Officielles) était de 16 heures, 
à raison de 2 séances hebdomadaires et de 2 
heures par séance, totalisant 48 heures sur 
l’ensemble du programme. L’intensité 
moyenne de travail variait de 75% de la 
fréquence cardiaque maximale (tennis de 
table) à 84% (course en durée), celle du 
basket-ball avoisinait 81%. Chaque séance 

comprenait 5 à 6 phases : présentation de la 
leçon, développement de la condition 
physique, entraînement technico-tactique, 
organisation d’un matchon (10-30 min) 
pour les sports collectifs, débriefing et 
retour au calme. La pratique du tennis de 
table se déroulait sur les installations de la 
Fédération Congolaise de Tennis de table 
(sol cimenté), celle de la course endurée sur 
une piste d’athlétisme de 333 m (en terre 
battue) ; quant au basket-ball, son 
apprentissage s’effectuait dans un hall de 
sport comprenant un terrain de basket-ball 
homologué par la Fédération Congolaise de 
Basket-ball. 
 Tous ces adolescents ont bénéficié, 
pendant les trois mois de l’étude, d’un suivi 
médical et diététique les incitants à suivre 
au domicile des parents un régime normo 
calorique, équilibré, proposé par un 
diététicien.   

Procédure expérimentale 
 Des mesures de la taille (mesurée à 0,5 
cm près), du poids (évalué à 0,1 Kg près) et 
des plis cutanés ont été effectuées avant et 
après l’étude. L’indice de masse corporelle 
(IMC) a été calculé par le rapport ([Poids 
(Kg)] / [Taille (m)]2. Le pourcentage de 
masse grasse (PCTG) chez l’enfant a été 
déterminé à l’aide des équations prédictives 
de Slaughter et al. (16), par le biais des 
épaisseurs des plis cutanés tricipital (TRI) 
et sous-scapulaire (SS) : PCTG (%)=1,33 
(TRI+SS) + 0,013 (TRI+SS)2 - 2,5. Ces 
mesures des plis ont été effectuées à l’aide 
d’un adipomètre Harpender à pression 
constante (calibre : 10g/mm²), en se 
conformant aux recommandations de la 
Société Française de Médecine du Sport 
(17).  
 Le rapport abdomen-hanches (RAH) a 
été déduit des valeurs des périmètres de 
l’abdomen et des hanches (précision de 
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mesure ±1cm). S’agissant de la dépense 
énergétique de repos (DER), elle a été 
évaluée de manière indirecte, à partir de la 
taille et du poids, en se référant aux 
équations de prédiction de Schoffield (18) 
présentés dans le tableau 1. 

Tableau 1. Estimation de la dépense énergétique de 
repos (DER, en kcal/j) chez  les enfants. Tiré de 
Schoffield (18) 

 
Sexe et âge Equation prédictive 

Garçons  
3 – 10 ans DER = 415+19,6 P+1,30 T 

11 – 18 ans DER = 516+19,3 P+1,37 T 
Filles  

3 – 10 ans DER = 371+17,0 P+1,62 T 
11 – 18 ans DER = 200+  8,4 P+4,66 T 

 
P : Poids (en kg) ; T : taille (en m)  

 La fréquence cardiaque (FC), exprimée 
en battements par minute (bpm), a été 
mesurée à l’aide d’un cardiofréquencemètre 
portable (Polar × Trainer plus™) mémo-
risant les battements toute les 5 secondes. 
Le système correspondant  à un capteur 
placé autour du torse à l’aide d’une ceinture 
et à un récepteur en forme de montre fixée 
autour du poignet. Enfin, la pression 
artérielle a été mesurée au bras droit à l’aide 
d’un sphygmomanomètre à affichage 
numérique (Pbiodex, St Paul, Minesota, 
USA). 
 Concernant les tests d’aptitude phy-
sique, ils provenaient essentiellement de la 
batterie des tests France-Eval, validée en 
France par Cazorla et Dudal (19) pour 
l’évaluation de la condition physique de 
l’enfant et de l’adolescent. Les paramètres 
évalués étaient :  
- l’indice de récupération post-exercice à 

partir du test de flexions - extensions 
des jambes de Ruffier (20) ; 

- la capacité aérobie ou consommation 
maximale d’oxygène (VO2max), à partir 
du Step test, par le biais du 

nomogramme d’Astrand et Ryhming 
(21) ;  

- l’indice d’aptitude physique (IAP), 
déterminé à partir du Step test et calculé 
selon la formule : 

 IAP = 
t (s) × 100

2(Fco+Fc1+Fc2)  

Fco est la fréquence cardiaque de repos, Fc1 
la fréquence cardiaque enregistrée juste 
après le Step test, Fc2  la fréquence 
cardiaque relevée 1min au décours de 
l’exercice, t le temps mis par le sujet lors de 
la réalisation du test avant épuisement. 
 Les échelles nominales d’appréciation 
de la capacité de récupération et l’aptitude 
physique sont celles recommandées par la 
Société Française de Médecine de Sport 
(17). De manière à limiter les effets de 
fatigue entre le test de Ruffier et le Step test 
et à normaliser le processus, l’ordre de 
passation des tests a été imposé, le test de 
Ruffier se déroulant en premier lieu. Les 
entraînements ont été réalisés à des 
températures variant de 25°C à 28°C, dans 
des conditions de sécurité parfaite avec 
matériel de réanimation prêt à l’utilisation. 

Variables étudiées 
 Les variables étudiées dans ce travail 
étaient : le poids, le pourcentage de masse 
grasse, l’indice de masse corporelle, le ratio 
abdomen-hanches, la dépense énergétique 
de repos, la fréquence cardiaque de repos, 
la pression artérielle systolique (Pas), la 
pression artérielle diastolique (Pad), 
l’indice de récupération (IR), la consom-
mation maximale d’oxygène (absolue et 
rapportée au poids) et l’indice d’aptitude 
physique. Leurs valeurs ont été déterminées 
avant la première séance d’entraînement et 
après la dernière séance. L’effet « sexe » a 
été également recherché. 
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Analyse statistique 
 Les résultats sont présentés sous forme 
de moyennes accompagnées de l’écart type. 
La comparaison de deux moyennes a été 
effectuée par le test t de Student, après 
vérification de la distribution gaussienne de 
différentes variables par le test de 
Kolmogoroff-Smirnov. 
 La significativité des différences 
perçues entre deux pourcentages a été 
déterminé par le test S de Sokal et Rohlf 
(22). Une analyse de régression linéaire a 
été pratiquée en considérant la VO2 max 
(ml/kg/min) comme variable à expliquer, le 
pourcentage de graisse et l’intensité du 
travail (IW) comme variables explicatives. 

Le seuil de signification statistique de tous 
les tests a été fixé à 5 %. Enfin, les données 
ont été traitées au moyen du logiciel de 
statistiques Stata®, version 12.0. 

Résultats  

 Après l’entraînement (tableau 2), chez 
les garçons (G) seul le pourcentage de 
masse grasse avait diminué significa-
tivement (p<0,05) de 7,1% : (23,3 ±1,7% vs 
21,1±1,8 %). Les autres valeurs associées à 
la composition corporelle (poids, indice de 
masse corporelle et ratio abdomen-hanches) 
s’avéraient comparables. 

Tableau 2. Variations staturo-pondérales induites par l’entraînement 
 

 Avant entraînement Après entraînement p 
Garçons (n=39)    

Taille (cm) 160,0 ± 9,1a 160,0 ± 9,1a NS 
Poids (kg) 70,5 ± 15,5a 68,8 ± 15,5 a NS 
PCTG (%) 25, 1 ± 1, 8 23,3 ± 1,7 <0,05 
IMC (kg/m²) 27, 1 ± 3, 1 26, 6 ± 3,2 NS 
RAH 1,1 ± 0,1 1,1 ± 0,1 NS 

Filles (n=47)    
Taille (cm) 155,0 ± 8,5 155,0 ± 8,5 NS 
Poids (kg) 62,4 ± 11,2 61,0 ± 10,8 NS 
PCTG (%) 20,0 ± 1,4a 27,1 ± 0,7a <0,001 
IMC (kg/m²) 25,7 ± 3,5 25,1 ± 3,4 NS 
RAH 1,1 ± 0,3 1,1 ± 0,1 NS 

 
PCTG: pourcentage de graisse; RAH : Ratio-abdomen – hanches 
(a) : différence significative à p<0,001 entre garçons et filles 
 

Le  constat était similaire chez les filles 
(F) ; cependant, au terme du programme, la 
perte du tissu adipeux chez celles-ci était 
plus élevée (p<0,05) par rapport aux 
garçons (-3,9±0,7 % vs -1,8±0,1%) (tableau 
2). S’agissant de la dépense énergétique de 

repos (tableau 3), la baisse était moyenne de 
19,3 kcal/j chez les garçons et 4,0 kcal/j 
chez les filles, les valeurs oscillant dans la 
majorité des cas entre 1406,4 kcal/j –1927,2 
kcal/j pour les premiers et 599,4 kcal/j – 
1005,0 kcal/j chez les seconds. 

Tableau 3. Variations de la dépense énergétique de repos (en kcal/j) relevées au cours  de l’entraînement 
 

 Avant entraînement Après entraînement p 
Garçons (n=39) 1667,0 ± 260,2a 1647,7 ± 241,3a NS 

Filles (n=47) 808,4 ± 196,6 794,4 ± 195,0 NS 
 

(a) : différence significative à p<0,001 entre garçons et filles 
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Quant à la fréquence cardiaque de repos, la 
pression artérielle systolique et la pression 
artérielle diastolique (tableau 4), les valeurs 
retrouvées dans les deux sexes après 

l’entraînement étaient significativement 
inférieures à celles enregistrées avant le 
premier cycle d’activité sportive. 

Tableau 4. Evolution des variables cardiovasculaires au cours de l’entraînement 
 

 Avant entraînement Après entraînement p 
Garçons (n=39)    

FCo (bpm) 88,9 ± 4,3 83,0 ± 2,6 < 0,02 
Pas (mmHg) 122,0 ± 7,8a 112,0 ± 4,1 < 0,05 
Pad (mmHg) 87,0 ± 4,0 83,0  ± 2,5 < 0,01 

Filles (n=47)    
FCo (bpm) 89,3 ± 2,1 86,7 ± 1,3a < 0,05 
Pas (mmHg) 117,0 ± 6,2 111,3 ± 3,5 < 0,01 
Pad (mmHg) 86,0 ± 5,4 84,4 ± 3,6 < 0,001 

 

FCo : Fréquence cardiaque de repos ; Pas : Pression artérielle systolique ; 
Pad : pression artérielle diastolique. 
(a) : différence significative à p<0,001 entre garçons et filles 
 
 Les écarts, en termes de pourcentage, se 
situaient à 6,6% (G) et 5,2% (F) pour la 
fréquence cardiaque, 8,2 % (G) et 3,1% (F) 
pour la pression artérielle systolique, et 
4,6% (G) et 1,9 (F) pour la pression 
artérielle diastolique. Pour l’aptitude 
physique fonctionnelle (tableau 5), des 
progrès significatifs ont été observés chez 
les garçons et chez les filles, avec des taux 
respectifs de +16,6 % et +13,0 % par 
rapport à la capacité de récupération (IR), 

+20,6 % et 12,1% au niveau de la capacité 
aérobie (VO2 max en ml/kg/min), +53,0 % 
et +36,9 % pour l’aptitude physique 
générale (traduite par l’IAP). Enfin, la 
régression multiple linéaire a montré qu’au 
terme de l’entraînement, le pourcentage de 
graisse et l’intensité du travail étaient 
hautement prédictifs de la VO2max absolue, 
selon la relation : VO2max = 47,104 
(PCTG)2 – 2,311 IW – 0,425  (r = 0,72 ; p 
=0,0048). 

Tableau 5. Variations des indices associés à l’aptitude physique des sujets au cours de l’entraînement. 
 

 Avant entraînement Après entraînement p 
Garçons (n=39)    

IR 20,1  ±  2,2 16,6  ±  1,9 < 0,02 
V02 max (ml/kg/min) 28,2  ±  1,9 34,0  ±  1,4a < 0,01 
V02 max (L/min) 1,8  ±  0,4 2,2  ±  0,5a NS 
IAP 13,0  ±  3,0 18,9  ±  3,3a < 0,05 

Filles (n=47)    
IR 23,7  ±  3,7a 20,6  ±  0,8a < 0,05 
V02 max (ml/kg/min) 26,4  ±  2,9a 29,6  ±  1,1 < 0,05 
V02 max (L/min) 1,7  ±  0,3 1,9  ±  0,4 NS 
IAP 10,3  ±  2,6a 14,1  ±  1,4 < 0,05 

IR : indice de récupération ; V02 max : consommation maximale d’oxygène ; 
IAP : indice d’aptitude physique.  
(a) : différence significative à p<0,001 entre garçons et filles 
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Discussion 

De la méthode  
 Dans cette étude, la méthode 
d’appréciation de l’obésité s’est reposée sur 
l’IMC et les courbes de corpulence de 
Rolland-Cachera (15). Cependant, il est 
démontré que la méthode LMS de Cole et 
al. (23) basée sur les valeurs SDS (Z-score) 
de l’IMC est plus appropriée (24). 
Toutefois, les écarts en effectifs relevés 
entre ces deux techniques sont mini-
mes (<3%) (25). Par ailleurs, il aurait fallu, 
lors des tests de début et de fin des cycles 
d’entraînement, contrôler biologiquement la 
consommation des lipides pendant le travail 
musculaire, comme le préconisent Fulton et 
al. (26). Cela mettrait en évidence l’uti-
lisation des graisses au cours de l’effort, en 
nous basant sur : 1) le lipidogramme à 
l’effort ; 2) l’électrophorèse du cholestérol ; 
3) les marqueurs oxydatifs du stress 
oxydatif (LDL-cholestérol). De plus, 
concernant l’évaluation de la composition 
corporelle, l’impédancemétrie, selon les 
recommandations de Lukaski (27), semble 
plus appropriée. L’impédancemétrie permet 
en effet une évaluation simple, rapide et 
précise de la masse grasse et de ses 
variations chez des enfants et des 
adolescents, en particulier chez les sujets en 
surpoids (28).  En raison d’une part, de la 
faiblesse du plateau technique du Centre 
Hospitalier et Universitaire de Brazzaville 
(hôpital de référence) et de notre laboratoire 
durant la période d’étude, et de la nature du 
travail (étude de terrain) d’autre part, ces 
procédures n’ont pas pu être adoptées. 
Nonobstant ces limites, ceci ne devrait pas 
réduire l’intérêt des données présentées. 

De la diminution du tissu adipeux et du 
métabolisme basal 
 Les résultats de ce travail montrent qu’à 
la fin de la période d’entraînement, les 
sujets de deux sexes présentent un PCTG 
inférieur à celui relevé au début des 
cycles (baisse de -7,1% pour les garçons et 
-9,1% chez les filles) (tableau 2). Ces 
résultats sont en accord avec ceux rapportés 
par Butte et al (29), Lazzer et al. (30). Ces 
travaux portaient sur des adolescents obèses 
ayant suivi un programme d’entraînement 
basé sur la pratique des exercices 
aérobiques (sur tapis roulant, stepper, 
ergocycle et ramer). Cependant, la perte de 
graisse relevée par ces auteurs s’avère 
supérieure : -13,1 % pour Butte et al, -12,4 
% pour Lazzer et al. Dans le même sens, 
Braillon et al. (31), dans leur étude sur le 
suivi de 98 enfants obèses âgés de 13,7 à 
18,7 ans [p= (1,84 ± 0,27) × Pi, où Pi est le 
poids idéal pour la taille], soumis à un 
entraînement intense (97% du VO2max) de 
9 semaines, ont noté une diminution 
d’environ 13% du PCTG. Nonobstant 
l’absence des données sur le profil lipidique 
de nos sujets, trois principaux facteurs 
peuvent expliquer cette diminution du 
PCTG et les pertes élevées du PCTG notées 
par Butte et al, Lazzer et al (29, 30).  
 En premier lieu, l’exercice physique 
élève la fraction du HDL-cholestérol, et ce 
d’autant plus que la quantité d’exercice 
pratiqué et son intensité sont importantes ; 
dans notre étude, l’intensité de travail est 
plus faible par rapport à celle rapportée par 
les auteurs sus-cités. Secundo, l’exercice 
contribue à diminuer le taux de triglycérides 
(TG) et le cholestérol total (CT) plasma-
tique. D’ailleurs, une corrélation très 
positive est retrouvée, dans la tranche d’âge 
15-30 ans, entre la quantité d’entraînement 
en heures et le rapport [HDL (g/l) × 
100/CT] : plus la quantité d’entraînement 
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est élevée, plus le rapport est aussi élevé 
(32) ; tertio, plus le sujet est obèse, moins 
son taux de cholestérol est bas. Cependant, 
les autres mécanismes incriminés dans 
l’action hypolipémiante de l’activité 
physique sont d’ordre hormonal. Il s’agit 
particulièrement de l’augmentation des 
catécholamines. Interviennent également 
une activité accrue de la lipoprotéine lipase 
musculaire du tissu adipeux et une 
diminution de la lipase hépatique. 
 Concernant la baisse plus nette du 
PCTG relevé chez les filles, ce fait a été 
également relevé par Kovacs et al. (33) 
chez 52 obèses (28 filles et 24 garçons), de 
moyenne d’âge 14,6ans au cours de la 
pratique  de marche et de course de longue 
durée pendant une période de 4 mois. Cette 
diminution plus prononcée des plis cutanés 
chez les filles serait en relation avec 
l’hydrolyse de l’importante quantité de TG 
intramusculaires relevés chez les femmes 
(34), augmentant ainsi davantage les 
dépenses énergétiques (35). 
 Quant à la DER (tableau 3), si  l’on 
rapporte au poids nos valeurs, nous 
trouvons chez les garçons : 24,0±15,9 
kcal/kg/j avant l’entraînement versus 
23,3±16,1 kcal/kg/j après (p>0,05) ; chez 
les filles : 18,0±13,0 kcal/kg/j avant versus 
17,5±13,0 kcal/kg/j après l’entraînement 
(p>0,05).  
 Ces valeurs sont situées à la limite des 
minima préconisés par les données de 
l’étude multicentrique d’Oxford (36), 
collectées auprès de 13943 sujets (8646 
hommes et 5302 femmes). Ces différences 
sont sans doute associées aux compor-
tements alimentaires et aux conditions de 
vie différentes entre adolescents européens 
et brazzavillois (37, 38). Cependant, les 
écarts non significatifs de la DER au cours 
de l’entraînement peuvent être attribués en 
partie à la faible variation de l’activité 

métabolique des organes et tissus 
contribuant à la dépense énergétique au 
cours de l’activité physique, consécutive à 
la restriction énergétique lors du suivi et 
évaluée par le diététicien en moyenne à -
1250 et -1800 kcal/j respectivement chez 
les garçons et les filles. Néanmoins, il sied 
de signaler que le phénomène de l’activité 
métabolique des organes n’a pas encore été 
suffisamment étudié chez l’homme en 
raison des difficultés d’investigation 
(techniques invasives). Cependant, avec les 
techniques actuelles (DEXA, etc.), des 
résultats tangibles sont attendus.  

De l’évolution de la tension artérielle et de 
l’aptitude physique 
 Concernant les pressions artérielles 
(tableau 4), les résultats montrent que tous 
les sujets ont présenté des valeurs signi-
ficativement inférieures après l’entraîne-
ment. Ce constat rejoint les observations de 
la plupart d’études évaluant l’effet de la 
réduction pondérale sur la pression arté-
rielle (39, 40). Sont incriminées : l’intensité 
de travail comme le souligne  Carletti et al 
(40),  la diminution de l’activité du système 
nerveux parasympathique, même si l’inter-
vention de la commande centrale ou de la 
réponse des barorécepteurs ne peut être 
écartée (41). La diminution de la FC, quant 
à elle, est liée aux catécholamines 
plasmatiques, puisque 35% de l’élévation 
du débit cardiaque survenant chez le sujet 
obèse dépend de la vasodilatation 
périphérique médiée par les β2 
adrénocepteurs (42). 
 Par rapport à l’amélioration de 
l’aptitude physique (tableau 5), la relation 
PCTG-IW (équation de régression) en 
constitue un facteur explicatif. De plus, il 
est connu que la stimulation du muscle 
squelettique entraîne une accélération de 
l’oxydation des nutriments non hydro-
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carbonés (en particulier des graisses), avec 
baisse du quotient respiratoire (30). Les 
augmentations significatives de l’IR, de la 
VO2max et de l’IAP (tableau 5) peuvent 
également s’expliquer par l’utilisation 
préférentielle des acides gras (AG) libres 
par le muscle au travail. Ainsi, le cœur 
utilise les AG, et on sait que dans des 
conditions normales d’un cœur battant 
perfusé, celui-ci préfère les sources 
lipidiques. De nombreux travaux ont permi 
d’établir que le myocarde oxyde rapidement 
les AG, et la consommation cardiaque des 
AG augmente la lipémie (43). Concernant 
la supériorité de la VO2max absolue des 
garçons avant et après l’entraînement, elle 
peut s’expliquer par le cumul du PCTG plus 
important, par la concentration en hémo-
globine plus faible chez la fille obèse, ainsi 
que par la faible association du poly-
morphisme GNB3 C825P avec la VO2max 
chez celle-ci (44). 
 Ainsi, nos résultats confortent les 
observations d’autres auteurs sur le 
caractère primordial du suivi médical et de 
la régularité de la pratique sportive chez les 
sujets obèses. L’effet  à long terme de 
l’obésité suite à l’abandon de cette pratique 
est la reprise du poids chez l’enfant et 
l’adolescent post-obèses (4,45), avec les 
complications qui s’en suivent.  

Conclusion  

Les activités physiques chez les enfants 
obèses en milieu scolaire améliorent leurs 
paramètres biométriques ainsi que leur 
aptitude physique. Ces pratiques doivent 
être vulgarisées  dans le but d’améliorer 
l’état de santé de ces enfants obèses et 
réduire ainsi chez eux, le risque des 
maladies cardiovasculaires. 
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Summary  

Objective : to evaluate the impact of smoking on the 
nutritional and physico-chemical qualities of fat 
animal from African brush-tailed porcupine in the 
Conkouati-Douli National Park (Congo-Brazzaville).
Material and Method: three meat samples were 
taken from the belly of the animal: one fresh, one 
directly traditionally smoked in the forest, the other 
one smoked in the laboratory using a drying oven. 
The total lipid content of the samples were 
determined according to Bligh & Dyer (12) method 
and the physico-chemical analysis of fat acid 
determined using gaseous chromatography. 
Results: the total oil content per 100 g meat was 
higher for traditionally smoked meat (19.72 ± 0.13 
g) than fresh meat (2.16 ± 0.02 g) and lower for the 
meat treated in drying oven at 60 and 100° C. 
The chromatographical analysis has revealed mainly 
oleic (25.52%) and palmitic fat acid (24.25%) in 
fresh meat while linoleic acid was predominant in 
traditionally smoked meat (26.73%). 
The ratio polyinsaturated fat acid (PIFA) / saturated 
fat acid (SFA) was 0.4 for the former and 0.82 for 
the later. This last value remained higher compared 
to that of meat smoked in the oven. 
Conclusion: despite a higher energetic potential, 
traditionally smoked meat could be a cardiovascular 
risk factor due to its physicochemical composition. 
 
Key words: meat of African brush-tailed porcupine, 
smoking, fatty acids, nutritional value 
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Objectif : afin d’évaluer l’influence du fumage traditionnel 
de la viande de brousse sur la composition physicochimique 
et la valeur nutritionnelle des graisses animales, des 
analyses de laboratoire ont été effectuées sur la viande 
d’athérure africain (fraîche/fumée) des forêts du Parc 
National de Conkouati-Douli, Congo-Brazzaville.  
Matériel et méthode : des échantillons de viande ont été 
prélevés sur le ventre du spécimen, à l’état frais et en fin de 
fumage. A partir de l’huile extraite, une analyse 
physicochimique des acides gras (AG) a été réalisée par 
chromatographie en phase gazeuse.  
Résultats : pour 100g de viande, une teneur en huile de 
19,72 ± 0,13g a été obtenue pour la viande fumée en forêt 
contre 2,16 ± 0,02g pour la viande fraîche. Quant à la 
viande fumée à l’étuve, les quantités relevées à 60°C et 
100°C s’avéraient inférieures à celle de la viande fumée en 
forêt. L’analyse par chromatographie des AG révélait la 
présence majoritaire de l’acide oléique (25,52%) et l’acide 
palmitique (24,25%) dans la viande fraîche, le rapport 
acides gras polyinsaturés (AGPI) / acides gras saturés 
(AGS) égal à 0,40. En revanche, les AG de la viande fumée 
en forêt étaient dominées par l’acide linoléique (26,73%), le 
rapport AGPI/AGS s’évaluant à 0,82. Cette dernière valeur 
était supérieure à celles notées pour la viande fumée à 
l’étuve (60°C et 100°C).  
Conclusion : la viande d’athérure africain fumée par les 
chasseurs selon les pratiques traditionnelles, quoique 
hautement énergétique, pourrait néanmoins prédisposé aux 
maladies cardio-vasculaires.  

Mots clés : viande d’athérure africain, fumage, acides gras, 
valeur nutritionnelle 

Introduction 

La situation actuelle de la République du 
Congo se caractérise par une démographie sans 
cesse croissante et une urbanisation accélé-
rée, avec une hausse annuelle de 2,7% de la 
population (1). La demande en protéines animales 
sauvages est de plus en plus accrue pour les 
populations rurales et même urbaines, et l’on note 
une utilisation non contrôlée des produits de la 
faune dans ses différentes dimensions (consom-
mation, transformation, conservation 
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et qualité des produits dérivés). Un tel 
contexte exerce, à n’en point douter, des 
pressions tant intérieures qu’extérieures sur 
l’ensemble du système d’utilisation 
alimentaire de la viande de brousse (2). 
Ceci explique qu’en zone forestière, les 
populations sont le plus souvent tournées 
vers la viande de brousse, produit de 
substitution des protéines animales 
retrouvées dans les aliments courants en 
milieu urbain (3). Dans le contexte actuel 
de préservation des forêts du bassin du 
Congo (4), ces questions associées à 
l’approvisionnement, la conservation et la 
transformation de la viande de brousse 
revêtent alors une grande importance. 
D’ailleurs, plusieurs auteurs relèvent que la 
valorisation des technologies de séchage/ 
fumage de la viande de brousse peut 
concourir à un meilleur conditionnement 
de la viande de brousse et à l’obtention des 
produits dérivés de bonne qualité (5, 6).  
 Au Congo, les résultats de l’étude 
récente de Makosso-Vheiye et al. (7) vont 
dans ce sens : la transformation tradition-
nelle de la viande de brousse donne lieu à 
des produits de durée de conservation 
réduite, mais de bonne qualité hygiénique 
et organoleptique. Cependant, cette étude 
n’aborde pas les aspects associés à la 
dégradation des huiles animales induites 
par le fumage. L’objectif de ce travail est 
donc d’évaluer les effets physico-
chimiques des technologies de séchage/ 
fumage sur la qualité nutritionnelle des 
graisses animales de la viande de brousse.  
 Nos observations devraient contribuer 
à innover les technologies y relatives, aux 
fins d’amélioration de l’état nutritionnel 
des couches vulnérables des populations et 
de réduction des maladies métaboliques 
(résiduelles) et des intoxications associées 
aux produits mal transformés ou conservés.  

Matériel et méthode 

Milieu d’étude 
 Le matériel animal provenait du Parc 
National de Conkouati-Douli (PNCD), situé 
dans le département administratif du 
Kouilou, sous-préfecture de Nzambi, dans 
la partie ouest du massif forestier du 
Mayombe (figure 1). Il s’étend entre 3° 23 - 
4°18 et 11°06 - 11°43° E (8, 9) et limité au 
nord par la frontière avec le Gabon, à l’est 
par les savanes de Cotovindo, à l’ouest par 
l’océan atlantique et au sud par la lagune 
Conkouati et la rivière Ngongo (9). 

 
Figure 1 : Les aires protégées du Congo : Parc 
National de Conkouati-Douli. Source : [24]  
+ + + ++ : Limites d’états et du Parc National de 
Conkouati-Douli  

Choix du matériel animal 
 Il s’est appuyé sur l’étude réalisée à 
Pointe-Noire par Wilson et al. (10) sur le 
gibier transporté du Mayombe et 
régulièrement consommé par les commu-
nautés rurales (11). Les résultats obtenus 
par ces auteurs ont montré que 76% de la 
viande de brousse consommée étaient 
constitués de céphalophes bleus et des 
athérures. Dans ce travail, indépendam-
ment du sexe, seuls les spécimens adultes 
d’athérure africain (Atherurus africanus 
Gray) ont été retenus en fonction de la 
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fréquence de consommation dans les 
ménages.  

Détermination de la teneur en lipides 
totaux dans la viande de brousse fraîche et 
fumée 
 Elle a été effectuée au Centre IRD- ex 
ORSTOM (Laboratoire de Nutrition et 
Chimie analytique) de Pointe- Noire (port 
maritime congolais) et à Clermont Ferrand 
(Laboratoire de chimie des hétérocycles et 
des glucides et chimie des huiles 
essentielles, Université Blaise Pascal, 
France). La partie animale analysée était le 
ventre de l’espèce. 
 L’huile totale contenue dans tous les 
échantillons de viande (fraîche/fumée) 
d’athérure africain a été extraite à l’éthanol 
et asséchée avec du sulfate de sodium, après 
broyage de la viande fraîche et de la viande 
fumée. L’extrait de chaque échantillon a été 
ensuite évaporé à sec et pesé pour 
déterminer la concentration de l’huile totale 
par gravimétrie. Toutefois, il sied de 
signaler que des substances autres que les 
huiles peuvent être solubilisées dans le 
méthanol et induire une surestimation de la 
concentration des huiles totales, et a 
contrario, une perte des composés volatils 
au cours de l’évaporation à sec du 
méthanol. 
 L’extraction des graisses animales a été 
faite selon la méthode de Bligh et Dyer 
(12). Du matériel animal (frais ou fumé) 
broyé, ont été extraits 25 mg de broyat (m1) 
auquel on a ajouté 50ml de méthanol et 25 
de chloroforme. Puis après 2min, on a 
ajouté 25 ml de chloroforme et mélanger à 
nouveau pendant 5 minutes. Par la suite, un 
filtrage a été réalisé à l’aide d’un Buchner 
et d’une trompe à vide après un repos de 
15min. Ensuite, le broyat a été lavé une ou 
deux fois avec 25 ml de chloroforme. A 
l’issu de ce processus, ont été obtenues une 

phase organique constituée de solvants 
(chloroforme et méthanol) et une phase 
aqueuse dans une ampoule à décanter. Un 
nouveau filtrage a été effectué en présence 
du sulfate de sodium pour éliminer toutes 
traces d’eau, et le solvant a été chassé en 
chauffant la phase organique obtenue à 
l’étuve à 70° C jusqu’à évaporation totale. 
En laissant refroidir cette dernière, l’huile 
obtenue (m2) a été pesée.  
Les résultats, exprimés en mg/L d’huile 
totale, ont été déduits à partir de l’équation: 

 % C = 
m2
m1

  × 100  

avec C = le pourcentage d’huile contenue 
dans l’échantillon (mg/g) ; m1 : la masse de 
la matière sèche ou de l’échantillon analysé 
(g) ; m2 = la masse d’huile obtenue (g).  
 Quant à l’analyse physicochimique fine 
des acides gras (AG) de l’huile extraite, elle 
a été effectuée sur des échantillons d’une 
part frais (terrain), et d’autre part fumés soit 
sur le terrain soit en laboratoire (étuve à 
60°C et 100°C), à partir des préparations 
des esters méthyliques. Pour cela, 0,4 mL 
de solution méthanolique de soude (2N) ont 
été ajoutés à 2 gouttes de graisse animale 
dans 1mL d’hexane. Après agitation, 0,4 
mL d’acide chlorhydrique (1N) a été ajouté 
à 1mL d’hexane. Ainsi, la phase organique 
a été récupérée pour l’analyse. La méthode 
utilisée était alors la chromatographie en 
phase gazeuse (CPG). Il s’agissait d’un 
chromatographe de type MP5890 muni 
d’une colonne apolaire (HP5M, 30m de 
long ; 0,25 mm de diamètre intérieur et 0,2 
µm d’épaisseur) et d’un détecteur à 
ionisation de flamme (FID). Les conditions 
expérimentales d’analyse étaient les 
suivantes :  

- gaz vecteur : hélium à flux constant 
(1mL/mm) ; 
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- température du four : programmée 
de 50 à 280°C, avec un gradient de 
5°C/min ; 

- température de l’injecteur : 250°C ;  
- température du détecteur : 280°C ;  
- quantité injectée : 1µL.  

Analyse statistique 
 Le traitement des données récoltées, 
ainsi que la saisie et la production des 
tableaux bruts, ont été réalisés à l’aide des 
logiciels Epi-Info et Stata®, version 10.0 
(Computing Resource Center, Santa 
Monica, California, USA). Les variables 
quantitatives ont été exprimées sous forme 
de moyenne ± écart-type, accompagnée des 
valeurs extrêmes. La significativité des 
différences perçues entre 2 pourcentages a 
été vérifiée selon les tests classiques de la 
statistique inférentielle. La comparaison de 
plusieurs pourcentages a été effectuée à 
l’aide du test de Sokal et Rohlf. Pour cela, 
la valeur de comparaison χ2(h-1) est donnée 
par les tables de χ2 à (h-1) degrés de liberté, 
avec un seuil de significativité de 5 %. 
S’agissant de la comparaison de 2 
moyennes pour les variables quantitatives, 
le test non paramétrique de Mann Whitney 
a été utilisé. Enfin, le seuil de signification 
statistique de tous les tests a été fixé à 5%.  

Résultats  

 Le tableau 1 rapporte la quantité 
moyenne d’huile extraite de 100g de 
matière fraîche ou sèche de la viande 
d’athérure, ainsi que le rendement estimé. 
La teneur en huile de la viande fraîche 
prélevée sur le terrain est de 2,16 ± 0,02g 
(8,64%) vs 19,72 ± 0,13g (78,88% ; 

p<0,001) pour la viande fumée sur le 
terrain. A l’étuve, la quantité d’huile 
extraite est de 4,40 ± 0,07g (17,60%) à 
60°C, contre 13,12 ± 0,11g (52,44% ; 
p<0,02) à 100°C.  

Tableau 1. Teneur en lipides totaux dans la viande 
d’athérure (fraîche et fumée) pour 100g de matière 
brute 
 

Athérure 
Quantité 

moyenne d’huile 
(g) 

Rendement 
moyen (%) 

frais 2,16 ± 0,02 8,64 
fumé sur le 
terrain 19,72 ± 0,13*** 78,88 

étuvé à 60° C 4, 40 ± 0,07 17,60 
étuvé à 100° C 13,12 ± 0,11a 52,44 

 
(***) : Différence significative à p<0,001 entre les 
échantillons frais et fumé de terrain 
(a) : Différence significative à p<0,02 entre les 
échantillons fumés à 60° C et 100°C 

 Du point de vue de la valeur 
nutritionnelle des acides gras de la viande 
fraîche, celle-ci se singularise par un taux 
en acides gras saturés (AGS) de 49,39%, et 
pour les acides gras polyinsaturés (AG P I) 
de 19,7% (tableau 3 et figure 2). Les 
résultats de la chromatographie (figure 2) 
rapportent les pourcentages molaires 
suivants en AG: acide oléique (O ou 
C18 :1n-9) = 25,52 ; acide palmitique (P ou 
C16 : 0) = 24,25 ; acide myristique (M ou 
C14 : 0) =16,22 ; acide linoléique (L ou 
C18 :2n-6) =13,8. Le rapport AGPI / AGS 
est égal à 0,399 ≈ 0,40 (tableau 2). Enfin, 
est relevée une faible teneur en acides gras 
polyinsaturés à longue chaîne, notamment : 
arachidonique (A ou C20 : 5n-3) = 4,16 et 
docohexaénoïque (DHA ou C22 : 6n-3) = 
1,75.
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Tableau 2. Valeur nutritionnelle de la viande d’athérure 
 

Acides gras Types de viande 
Athérure frais Athérure fumé Athérure étuvé à 60° C Athérure étuvé à 100° C 

AGPI / AGS 0,40  0,82 0,32 0,43 
AGS 49,39 41,61 55,36 50,50 
AGPI 19,70 34,40 17,48 21,84 
 

 
 
Figure 2. Chromatogramme de la composition en acides gras de la matière grasse d’Athérure africain frais 

Tableau 3. Composition physicochimique en acides gras des viandes d’athérure (en pourcentage pondérale) 
 

Acides gras 
Types de viande 

Athérure frais Athérure fumé sur 
terrain 

Athérure étuvée à 
60°C 

Athérure étuvée à 
100°C 

C14 : 0 16,22 10,33 5,98 17,47 
C16 : 0 24,25 20,71 29,10 24,34 
C16 : 1 - - 2,77 - 
C18 : 0 8,00 10,57 20,28 8,69 
C18 :1n-9 25,52 22,28 24,03 27,67 
C18 : 2n-6 13,80 26,73 11,50 17,44 
C20 : 4n-6 4,16 7,67 6,34 4,40 
C22 : 6n-3 1,75 - - - 
 
La viande fumée de terrain, quant à elle, se 
singularise par un pourcentage en acides 
gras saturés égal à 41,61%, ceux des acides 
gras polyinsaturés et des acides gras mono 
insaturés respectivement à 34,41% et 22,28 
% (tableau 3). La figure 3 indique que le pic 
le plus élevé correspond à l’acide 
linoléique, suivi des pics correspondant 
respectivement à l’acide oléique et l’acide 
palmitique. Ainsi, la composition physico-
chimique en acides gras (tableau 3) est 
marqué par la prédominance des acides 
linoléique (26,73%), oléique (22,28 %) et 
palmitique (20,71%). Les acides myristique 
et stéarique (S ou C18 :0) sont représentés 
respectivement à 10,33 % et 10,57%, alors 

que l’acide arachidonique est de 7,67%. Le 
rapport AGPI/AGS est de 0,826 (tableau 2).  
 A l’étuve à 60 °C, le tableau 3 rapporte 
la prépondérance de l’acide palmitique 
(29,01%) par rapport à l’acide oléique 
(24,01%), l’acide linoléique (11,5%), 
l’acide arachidonique (6,34 %) et l’acide 
stéarique (2,28%). Ceci est illustré par la 
figure 4. Le taux des acides gras saturés est 
de 55,36% et celui des acides gras 
polyinsaturés de 17,84%. Les acides gras 
mono insaturés sont à 24,3%. Le rapport 
AGPI/ AGS est de 0,32 (tableau 2).  
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Figure 3. Chromatogramme de la composition en 
acides gras de la matière grasse d’Athérure africain 
fumé sur le terrain 
 

 
Figure 4. Chromatogramme de la composition en 

acides gras de la matière grasse d’Athérure 
africain fumé à l’étuve à 60°C 

 
 Cependant, à la température de 100 °C 
(tableau 3 et figure 5), l’acide oléique est 
prédominant avec 27,67%, suivi de l’acide 
palmitique (24,34%) et de l’acide linoléique 
(17,44%). L’acide stéarique est à 8,69%, et 
l’acide arachidonique à 4,4%. Le pour-
centage des acides gras saturés est de 
50,5%, tandis que celui des polyinsaturés 
est de 21,84% et des mono insaturés de 
27,67%. Le rapport AGPI/AGS est de 0,43 
(tableau 2). 
 

 
Figure 5. Chromatogramme de la composition en 

acides gras de la matière grasse d’Athérure 
africain fumé à l’étuve à 100°C  

Discussion  

 Nos résultats montrent en premier lieu 
que la teneur en huile de la viande 
d’athérure fumée par les chasseurs sur le 
terrain est significativement (p<0,001) 
supérieure à celle relevée sur la viande 
fraîche (19,72 ± 0,13g vs 2,16 ± 0,02g) 
(tableau 1). Les forts taux enregistrés au 
niveau de la viande fumée sont sans doute 
liés aux pertes hydriques dues au fumage. 
En effet, l’influence principale du traite-
ment thermique consiste effectivement dans 
la coagulation des protéines de la viande. 
Entre 70 et 80°C, la plupart de ces protéines 
coagulent et forment une matrice structurale 
qui piège les gouttelettes de graisse et d’eau 
libérées par ledit traitement. Par la suite, le 
pouvoir de rétention d’eau diminue, et la 
viande subit une perte pondérale thermique 
en eau (13).  
 Par ailleurs, les données relatives à la 
viande fumée sont plus ou moins voisines 
de celles rapportées par d’autres auteurs 
(14, 15) pour quelques espèces sauvages, 
notamment : l’aulacode (Thryonomys swin-
derianus), 16,8g et le guib harnaché 
(Tragelaphus scriptus), 12,2g. Compara-
tivement à la viande domestique, seules les 
teneurs en huiles pour 100g de matière de 
porc (13,4g) et de bœuf (12,0g) s’en 
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rapprochent, quoique les valeurs soient 
légèrement inférieures (16). 
 Toutefois, la supériorité de la quantité 
d’huile notée chez l’athérure peut être 
attribuée en partie à sa morphologie et à son 
comportement caractérisé par la prédo-
minance des heures de repas et de repos 
(17). 
 En second lieu, les résultats de la 
chromatographie des AG de l’huile extraite 
de la viande fraîche de l’athérure indiquent 
que la présence majoritaire des C18:1, 
associée à une faible proportion des acides 
gras insaturés, atteste de la qualité plus ou 
moins acceptable de cette huile. En effet, le 
C18:1 permet à l’organisme de couvrir ses 
besoins énergétiques et de lutter contre les 
maladies cardiovasculaires ; le C18:2, acide 
gras essentiel, permet la couverture des 
besoins plastiques. Cependant, l‘existence 
du C16:0 en deuxième position n’est pas 
bénéfique sur le plan nutritionnel car sa 
présence expose l’individu aux risques 
d’hypercholesterolémie et d’athérosclérose. 
Ces effets délétères sont confirmés par la 
valeur 0,40 du rapport AGPI/AGS (tableau 
2), laquelle conforte le caractère néfaste de 
la consommation fréquente des AG de la 
viande fraîche d’athérure. Néanmoins, il 
sied de souligner que la valeur de ce rapport 
est plus élevée pour la viande de porc, en 
raison de sa forte teneur en acides gras 
essentiels, notamment en C18 : 2 et C18 :3 
(18). 
 En revanche, le processus de fumage 
sur le terrain améliore nettement la valeur 
nutritionnelle de la viande d’athérure, avec 
un rapport AGPI/AGS égal à 0,82 (tableau 
2), une prédominance des AGPI (56,69%) 
et un déplacement de la position du C16 : 0 
(tableau 3 et figure 3). En effet, quoique les 
teneurs vitaminiques ne soient pas 
objectivées dans ce travail, cette assertion 
est confortée par les résultats de l’étude 

récente de Makosso-Vheiye et al. (7) sur 
l’influence du fumage sur la valeur 
nutritionnelle de la viande d’athérure 
fumée. En effet, les auteurs relèvent dans 
100g de cette viande, une valeur 
énergétique de 2043 kJ, une masse 
protéique brute de 77,81 g, une masse en 
micronutriments de : 420 mg pour le 
calcium (Ca), 1340 mg pour le phosphore 
(P) et 14,09 mg pour le fer (Fe). En 
revanche, pour une même quantité de 
viande fraîche, ils rapportent : 640 kJ pour 
la valeur énergétique, 33,42 g pour les 
protéines brutes, 30,0mg pour le Ca, 
460,0mg pour le P et 3,0mg pour le Fe.  
 Par ailleurs, l’hypothèse des propriétés 
vitaminiques exercées par certains AG 
alimentaires est émise dès 1929. Et de nos 
jours, il est établi que l’acide arachidonique 
de la série ω6 est plus efficace que l’acide 
linoléïque pour corriger les symptômes 
d’une alimentation dépourvue d’acides gras 
(19). 
 A l’étuve (laboratoire), la proportion 
élevée des AG saturés, ainsi que leur 
augmentation avec la température du four, 
explique la variabilité de la valeur 
nutritionnelle de la viande ainsi fumée 
(tableau 2), avec un rapport AGPI/AGS 
variant de 0,32 (T = 60°C) à 0,43 (T 
=100°C). Quant à la composition physico-
chimique des AG, il apparaît soit un 
déplacement de position du C16 :0 soit son 
absence (figures 4 et 5). Ce fait est 
imputable à l’élévation de température au 
sein de l’étuve. En effet, de la recension des 
écrits il ressort que la chaleur a un effet 
sur : 1) les doubles liaisons de l’acide 
docohexaénoïque dans les lipides de la 
viande fraîche (20) ; 2) les corps gras riches 
en AGPI (21) ; 3) la thermorégulation des 
AG (22). On peut alors suggérer que cette 
évolution de la valeur nutritionnelle de la 
viande fumée d’athérure, sur le terrain et à 
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l’étuve, est liée à la variation des sn-2, en 
rapport avec la température de fumage.  
 En somme, la viande d’athérure fumée 
en forêt par les populations rurales du 
PNCD se caractérise par des proportions 
élevées des AGS par rapport à celles des 
AGPI, les écarts étant cependant faibles. 
Elle constitue donc un excellent apport en 
acides essentiels précurseurs des AGPI à 
longue chaîne de la série n-6. Cependant, si 
cette viande fumée est une bonne source de 
lipides totaux, sa matière grasse ne participe 
pas à la prévention des maladies cardio-
vasculaires. En effet, il est connu que la 
disponibilité métabolique des AGPI exerce 
un impact majeur sur la santé humaine et 
est liée, entre autres évolutions, à la 
mortalité par affection cardiovasculaire (23, 
24). Cet effet biologique des AGPI paraît 
largement médié par les AGPILC possédant 
≥20 atomes de carbone, tels que l’acide 
arachidonique et l’acide docosahexa-
énoïque. Sa forte consommation en zone 
forestière congolaise doit alors interpeller 
tant les acteurs de la santé que ceux des 
services de gestion durable de la faune, aux 
fins d’une meilleure protection socio-
sanitaire en amont de ces couches sociales 
défavorisées.  
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Summary 

Background: Nutritional status of children is a global 
indicator of their well-being and indirectly of community. 
Our objectives aim to evaluate the nutritional status of 
under five years children in Bongonga area of Lubumbashi 
(DR Congo) and its determinants. 
Methods: Weight and height of each child were measured 
during a cross-sectional study which involved 1963 
children selected in households. A multivariate logistic 
regression was undertaken.  
Results: Prevalence of stunting and wasting were 
respectively 33.5 % and 3.8 % of children. After 
regression adjustment, low mother’s education (under 7 
years), lack of drinking water tap in yard, child’s age 
(more than 11 months) and duration of living in this area 
(lesser than 3 months) were significantly associated to 
stunting. Low mother’s education and at least 11 months 
of age are significantly associated to severe stunting. 
Significant determinants of wasting are low appetite, 
diarrhoea, illness and age (younger than 12 months). 
Conclusion: Compared to the World Health Organisation 
classification, stunting rate is elevated and wasting rate 
mild. One must tackle these predictors of malnutrition to 
reduce mortality, morbidity and to improve well-being of 
community.  

Key-words : Children, Democratic Republic of Congo, 
Nutritional status, Stunting, Wasting. 
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Résumé 

Contexte : L’état nutritionnel des enfants est un indicateur 
mondial de son bien-être et indirectement celui de sa 
communauté. Les objectifs de ce travail consistent à évaluer 
l’état nutritionnel des enfants âgés de moins de cinq ans du 
quartier Bongonga de Lubumbashi, en RD Congo, et ses 
déterminants. 
Méthodes : Une enquête transversale a été menée, dans des 
ménages, auprès de 1963 enfants. Outre les variables 
anthropométriques, les conditions de vie ont également été 
relevées. Une régression logistique a été appliquée. 
Résultats : Les prévalences étaient de 33,5 % de retard de 
croissance et 3,8 % d’émaciation. En régression logistique, 
le niveau d’étude de la mère (moins de 7 ans), l’absence 
d’un robinet d’eau potable dans la parcelle, l’âge supérieur 
à 11 mois et la durée de séjour de l’enfant dans le quartier 
inférieure à 3 mois étaient significativement associés à un 
risque accru de retard de croissance. Le niveau bas d’étude 
de la mère et l’âge de l’enfant (12 mois ou plus) étaient 
significativement associés du retard de croissance sévère. 
Par ailleurs, l’anorexie, la diarrhée, la souffrance et l’âge de 
l’enfant (moins de 12 mois) étaient les déterminants 
significatifs d’une émaciation.  
Conclusion : Comparée à la classification de l’Organisation 
Mondiale de la Santé, la prévalence du retard de croissance 
est élevée et celle de l’émaciation basse. Afin de réduire la 
mortalité, la morbidité et contribuer au bien-être de la 
population, il faut intégrer ces facteurs dans toute 
intervention.  

Mots clés : République Démocratique du Congo, 
Emaciation, Enfants, Etat nutritionnel, Retard de 
croissance.  

Introduction 

Le meilleur indicateur mondial du bien-être 
de l’enfant est sa croissance (1). Les infections et 
les pratiques alimentaires inadéquates, et plus 
souvent les deux associées, constituent les 
principaux facteurs qui nuisent à sa croissance 
physique et à son développement mental (2). 
L’insuffisance de la croissance est attribuable à 
divers déterminants étroitement associés au 
niveau de vie en général et à la possibilité que les 
populations ont de satisfaire leurs besoins 
élémentaires, tels que l’accès à la nourriture, à 
l’eau, au logement et à la santé. 
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 La croissance représente aussi une 
excellente mesure des inégalités du 
développement humain auquel sont 
confrontées les populations. L’enfant atteint 
de retard de croissance par suite d’une 
mauvaise alimentation et/ou d’infections 
récurrentes est davantage exposé à des 
épisodes diarrhéiques graves et il est plus 
sensible à certaines maladies infectieuses 
ou parasitaires, telles que le paludisme, la 
méningite et la pneumonie. Le retard de 
croissance dans la petite enfance est aussi 
associé à une perte fonctionnelle importante 
dans la vie adulte et à une capacité de 
travail diminuée qui peut handicaper la 
productivité économique (1, 3-5). 
 Horton (3) cite la RDC (Congo) parmi 
les pays prioritaires concernés par cette 
mortalité des enfants âgés de moins de cinq 
ans aggravée par la sous-nutrition. Au 
Katanga et à Lubumbashi en particulier, 
aucune étude précédente n’a à ce jour été 
consacrée à l’analyse des facteurs associés à 
la malnutrition, à notre connaissance. Ainsi 
ce travail a cherché à évaluer, dans ce 
contexte, l’état nutritionnel des enfants âgés 
de moins de cinq ans à Lubumbashi et à 
identifier les déterminants de la 
malnutrition.  

Méthodologie 

Lieu d’enquête et sujets 
 Il s’agit d’une étude transversale des-
criptive menée du 21 mars 2002 au 30 avril 
2002 sur toute l’étendue du quartier 
Bongonga Suzanella dans la Zone de Santé 
(ZS) de Kampemba. Cette aire a été choisie 
par convenance et parce que sa population 
est constituée, en majorité, des classes 
socio-économiquement défavorisées.  
 L’échantillon total est composé de 1963 
sujets âgés de moins de cinq ans. Tous les 
enfants du quartier répondant au critère 
d’âge ont été enrôlés avec l’appui du 

médecin du Centre de Santé Bongonga. Il 
s’agit d’un recensement exhaustif de tous 
les enfants concernés. Un enfant a été exclu 
car son âge n’a pas pu être estimé malgré 
nos nombreux passages à sa résidence. 
D’autres critères d’exclusion comprenaient 
la prématurité (n=3), la gémellité (n=2) et 
l’absence au foyer (n=5) durant la période 
de collecte des données. 

Variables et appréciation de l’état 
nutritionnel  
 L’âge a été vérifié sur un document 
administratif ou sanitaire (attestation médi-
cale, carnet sanitaire, carte d’identité des 
parents). En cas de non disponibilité de ce 
document, un calendrier pré-établi d’événe-
ments locaux a été employé pour aider la 
mère de l’enfant à préciser la date de 
naissance de ce dernier. 
 Le poids des enfants dévêtus totalement 
(ou presque) a été mesuré, avec une 
précision d’un dixième de Kg, à l’aide 
d’une balance Salter England (25 Kg × 100 
g, Model 235 - 6S) étalonnée réguliè-
rement. L’aiguille de la balance était remise 
à zéro avant la pesée. 
 La taille des enfants de moins de 85 cm 
a été déterminée, par deux enquêteurs, en 
utilisant une toise (CMs Weighing Equip-
ment ltd, England, ShorrBoardTM USA) en 
position horizontale, l’enfant couché dessus 
sur le dos, le crâne contre la planchette 
têtière, les yeux dirigés vers le haut, les 
genoux étendus et joints sur la planche. Une 
autre planchette-talon ou curseur est 
mobilisée afin de placer les pieds à angle 
droit tout en permettant la lecture de la 
taille.  
 La pesée et la mesure de la taille étaient 
réalisées par deux enquêteurs séparément 
puis comparées. En cas de discordance 
entre les deux mesures (> 10%), une 
troisième était effectuée ensemble par les 
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deux enquêteurs et cette dernière était 
validée. Parfois, les enquêteurs et leurs 
superviseurs retournaient sur le terrain afin 
de vérifier et corriger éventuellement les 
données manquantes ou aberrantes. 
 La détermination de l’âge, la trans-
cription du sexe, puis la mesure du poids ou 
de la taille ont permis de calculer l’indice 
poids pour âge (PPA) pour rechercher la 
malnutrition globale, l’indice taille pour âge 
(TPA) pour rechercher la malnutrition 
chronique ou le retard de croissance, 
l’indice poids pour taille (PPT) pour 
rechercher la malnutrition aiguë ou 
l’émaciation. Ces indices étaient exprimés 
en « Z-score » qui représente un écart de la 
mesure de l’enfant par rapport à la médiane 
de référence divisé par l’écart-type de 
référence (1, 6).  
 Pour l’enfant présentant des œdèmes de 
malnutrition, le logiciel exclut son poids 
dans le calcul des z-scores concernés. La 
malnutrition sévère correspond au seuil du 
z-score inférieur à -3 E.T. (écart-type) et la 
malnutrition modérée au seuil de moins de -
2 E.T. [1]. Pour le Z-score PPT (ZPPT), le 
seuil de -1 a été aussi choisi car le nombre 
de sujets avec ZPPT <-2 était insuffisant 
pour effectuer les analyses.  

Déterminants 
 Les déterminants ont été inspirés par les 
modèles d’analyse socio-anthropologique, 
du diagnostic nutritionnel, des arbres à 
problème locaux de la malnutrition et le 
cadre conceptuel d’analyse résumé par 
Black et al. (2) à partir du modèle 
développé par l’UNICEF. Les variables 
indépendantes se rapportant à l’enfant 
comprenaient l’âge, la durée de séjour dans 
le quartier, la classe sociale du foyer, le 
niveau d’étude atteint par la mère (ou 
tutrice), l’existence et le type d’eau potable 
dans la parcelle de l’enfant et la déclaration 

par la mère de la « morbidité » de l’enfant 
durant les deux semaines précédant 
l’interview. 
 La durée de séjour dans la parcelle a été 
catégorisée avec 3 mois comme seuil 
minimum afin que l’influence du milieu 
soit effective.  
 La classe sociale a été élaborée sur base 
des facteurs suivants : profession, revenu et 
niveau d’études des parents. En plus, les 
enquêteurs et un superviseur recouraient 
aux indicateurs de substitution (traduisant 
les conditions matérielles) suivants: pro-
priétaire de leur maison, coût du loyer, 
capacité à payer les études des enfants, type 
d’habitation (dimension, matériaux, toilet-
tes, courant électrique), équipements, 
moyens de transport, personnes à charge du 
foyer, eau potable dans la maison ou la 
parcelle. La classe sociale a été répartie en 
niveau bas et élevé (7, 8).  
 Le niveau d’étude de la mère a été 
catégorisé en trois groupes (primaire = 0 à 6 
ans, 1er cycle de secondaire = 7 à 9 ans et 2e 
cycle de secondaire = 10 ans ou plus). 

Analyses statistiques 
 Le logiciel Anthro 2005 (9) a permis de 
déterminer les z-scores qui ont été calculés 
à partir des standards WHO-2006 (6). 
L’encodage en double, afin d’éviter les 
erreurs de saisie, a été effectué grâce au 
logiciel EpiInfo 2004, version 3.2.2 (10), et 
les analyses par STATA 10 (11).  
 La description statistique de l’échantil-
lon a été effectuée en utilisant les méthodes 
usuelles (12, 13). L’analyse des tables de 
contingence a été effectuée à l’aide du χ² de 
Pearson. Des Odds Ratios (OR) ainsi que 
leurs Intervalles de Confiance à 95 % (IC 
95 %) ont également été dérivés. Ensuite, 
des modèles de régression logistique ont été 
établis pour rechercher les déterminants de 
la malnutrition.  
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Cette enquête a reçu l’aval des responsables 
(comité ad’hoc) de l’Université de Lubum-
bashi, des autorités administratives et le 
consentement éclairé verbal des chefs de 
familles. 

Résultats 

Description des données socio - 
démographiques et cliniques 
 A l’examen des données socio-
démographiques et cliniques des 1963 
enfants de notre étude (tableau 1), nous 
notons que quasi un quart des mères 
d’enfants examinés n’ont atteint que moins 
de 7 ans d’études. Aussi 19 enfants sur 20 
appartiennent à une classe sociale basse et 5 
enfants sur 6 vivent dans une parcelle sans 
robinet d’eau potable.  
 La prévalence approximative des 
enfants ayant un ZPPT sous -2 (malnu-
trition aiguë ou émaciation) est de 3,8 % et 
celle des enfants avec un ZTPA inférieur à -
2 (malnutrition chronique ou retard de 
croissance) est de 33,5 %.  
 
Tableau 1: Données démographiques et 
anthropométriques des enfants. (n=1963)  
 

Variable   
Sexe féminin n (%)  991 (50,5) 
Age (mois)  27,8 ± 17,2 
Poids (Kg)*  11,1 ± 3,4 
Taille (cm)*  82,7 ± 13,8 
Niveau d’études finies par la mère n (%) 

≤ 6 ans  23,2 
7 à 9ans  48,3 
> 9 ans   28,5 

Classe sociale basse  94,7 
Durée de séjour dans la parcelle  
< 3 mois n (%) 11,9 

Classe sociale basse  94,7 
Durée de séjour dans 
parcelle < 3 mois  11,9 

Parcelle sans robinet d’eau potable 83,0 
Mère déclare que l’enfant souffre 57,3 

Diarrhée présente  9,9 
Fièvre présente  35,3 
Anorexie  9,6 
Œdèmes présents  0,6 

 

* les valeurs sont les moyennes majorées de l’écart-type 
n = nombre 

Analyse ZPPT 
 En association bivariée, les enfants âgés 
de moins de 12 mois (n=448) ont plus de 
risque d’avoir un ZPPT <-1 (ou émaciation) 
que ceux plus âgés (OR=1,6 ; IC95% =1,3-
2,1 ; p<0,001). Par rapport à leur état de 
santé, les enfants déclarés malades par les 
mères ont plus de risque d’avoir un ZPPT 
<-1 que ceux non malades (OR=1,4 ; 
IC95% =1,1-1,7 ; p=0,012). Par ailleurs, les 
enfants anorexiques ont plus de risque 
d’avoir un ZPPT <-1 que ceux ayant 
conservé le leur (OR=1,6 ; IC95% =1,2-
2,3 ; p=0,005). 
 Par contre, les associations bivariées 
entre l’émaciation et les autres variables 
(classe sociale, durée de séjour dans la 
parcelle, durée d’études des mères, eau 
potable dans la parcelle) n’étaient pas 
significatives. 
 L’interaction entre la diarrhée et l’âge 
étant significative (tableau 2), des modèles 
logistiques ont été établis chez les enfants 
de moins de 12 mois et chez ceux de 12 
mois et plus. Chez les enfants âgés de 12 
mois ou plus, la diarrhée ou l’anorexie 
étaient significativement associées à 
l’émaciation. 

Tableau 2. Associations entre le ZPPT (< -1) et la 
diarrhée ou l’anorexie par groupe d’âge (< 12 
mois, ou plus) dans un modèle de régression 
logistique. 

 

Déterminants (par âge) ZPPT (< -1) 
OR IC 95% p 

Age > =12 mois  
(n = 1515)    

 Diarrhée vs non 1,6 1,01 – 2,45 0,047 
 Anorexie vs non 1,6 1,05 – 2,49 0,03 
Age < 12 mois (n =448)    
 Diarrhée vs non 0,7 0,4 – 1,4 0,32 
 Anorexie vs non 1,4 0,7 – 2,7 0,3 
 
Légende : vs= versus 
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Analyse ZTPA 
 En association bivariée, il a été noté que 
les enfants âgés de moins de 12 mois ont 
moins de risque d’avoir un ZTPA <-2 
(retard de croissance) que ceux plus âgés 
(OR=0,4 ; IC95%=0,3-0,6 ; p<0,001). Les 
enfants vivant dans une parcelle sans un 
robinet d’eau potable ont eu plus de risque 
d’avoir un ZTPA <- 2 par rapport à ceux 
logés dans une parcelle avec un robinet 
d’eau (OR=1,5 ; IC95%=1,2-2,0 ; p=0,002).  
 En présence d’œdèmes chez l’enfant, le 
risque d’un ZTPA <-2 est plus élevé qu’en 
absence (OR=4 ; IC95%=1,3-12,5 ; 
p=0,015). Enfin, les enfants des mères 
ayant fait moins de sept ans d’études 
(OR=1,9 IC95%=1,5-2,5) ou de 7 à 9 ans 
d’études (OR=1,6 IC95%=1,2-2,0) avaient 
plus de risque d’avoir un ZTPA <- 2 
comparés à ceux des mères ayant effectué 
plus de 9 ans d’études (p <0.001). 
 Par contre, les autres facteurs de la 
présente étude (classe sociale, durée de 
séjour dans la parcelle, présence d’une 
maladie, anorexie) n’étaient pas associés 
signifi-cativement au ZTPA <-2. 
 Le tableau 3 présente les OR ajustés par 
la régression logistique du ZTPA catégorisé 
avec le seuil de -2. Le modèle final montre 
que les enfants âgés d’au moins douze 
mois, les enfants dont la mère n’a pas fini 
sept ans de niveau d’études, les enfants 
vivant dans une parcelle dépourvue de 
robinet d’eau fonctionnel et les enfants qui 
ont vécu moins de trois mois dans cette 
parcelle étaient significativement plus à 
risque de présenter un retard de croissance. 

Tableau 3. Déterminants de la malnutrition 
chronique ou ZTPA < -2 

 

Déterminants OR 
ajustés IC 95 % p a 

Age de l’enfant (mois)    
< 12 mois vs >= 12 
mois 0,4 0,3 - 0,5 <0,001 

Niveau d’études de la mère (ans)   
≤ 6 ans vs > 9 ans 1,9 1,5 - 2,5 <0,001 
7 à 9 ans vs > 9 ans 1,6 1,2 - 2,0 <0,001 

Robinet d’eau fonctionnel dans la parcelle  
Absence robinet vs 
présence 1,5 1,1 - 1,9 0,006 

Durée de séjour dans la parcelle (mois)  
< 3 mois vs ≥ 3 mois 1,5 1,1 - 2,0 0,015 

 
Test de Hosmer-Lemeshow (p = 1,0), OR= Odds Ratio, 
IC=Intervalle de confiance,  
a Régression logistique, vs= versus.  
Les variables non significatives sont : classe sociale, 
souffrance, diarrhée, fièvre, anorexie et œdèmes. 

 En association bivariée, les enfants âgés 
de moins de 12 mois ont eu moins de risque 
d’avoir un ZTPA <- 3 (retard de croissance 
sévère) que ceux plus âgés (OR=0,4 ; 
IC95%=0,3-0,6). Les enfants vivant dans 
une parcelle sans un robinet d’eau potable 
ont eu plus de risque d’avoir un ZTPA <- 3 
comparés à ceux vivant dans une parcelle 
sans robinet fonctionnel (OR=1,5 ; 
IC95%=1,0-2,3 ; p = 0.038).  
 La présence d’œdèmes chez l’enfant est 
associée significativement à un ZTPA <- 3 
avec un OR (IC 95 %) de 3,8 (1,2 – 12,0) et 
un p=0,02. Enfin, les enfants des mères 
ayant fait moins de sept ans de niveau 
d’études (OR=2,3 IC95%=1,5 - 3,4) ou de 7 
à 9 ans de niveau d’études (OR=1,7 
IC95%=1,2 - 2,5) avaient respectivement 
plus de risque d’avoir un ZTPA <- 3 
comparés à ceux des mères ayant effectué 
plus de 9 ans d’études (p < 0.001).  
 Les résultats de l’analyse multivariée 
(tableau 4) indiquent que les enfants âgés 
de plus de douze mois et ceux dont la mère 
a fini moins de sept ans d’études avaient 
plus de risque de présenter un retard de 
croissance sévère. 
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Tableau 4. Déterminants de la malnutrition 
chronique sévère ou ZTPA < -3  

 

Déterminants OR 
ajustés IC 95 % p a 

Age de l’enfant (mois)   
< 12 mois vs ≥ 12 
mois 0,4 0,3 - 0,6 <0,001 

Niveau d’études de la mère (an)  
≤ 6 ans vs > 9 ans 2,3 1,5 - 3,4 <0,001 
7 à 9 ans vs > 9 ans 1,7 1,2 - 2,5 0,003 

 
Test de Hosmer-Lemeshow : p=0,958 ;  a Régression 
logistique, OR=Odds Ratio,  
IC=Intervalle de confiance à 95%, vs= versus. 
Les variables non significatives sont : classe sociale, durée 
de séjour, robinet d’eau potable, souffrance, diarrhée, 
fièvre, anorexie et œdèmes. 

Discussion 

 Ce travail a évalué l’état nutritionnel 
des enfants âgés de moins de cinq ans dans 
un quartier de Lubumbashi ainsi que les 
déterminants de l’émaciation et du retard de 
croissance. Les résultats obtenus indiquent 
que la prévalence de l’émaciation est plutôt 
basse tandis que celle du retard de 
croissance est élevée, selon la classification 
de l’OMS (1). 

Emaciation et œdèmes  
 Dans cette enquête, nous avons observé 
18 % d’enfants avec ZPPT < -1 alors que 
Delpeuch et al. (14) en avaient observé 
25,2% à Brazzaville pour les enfants âgés 
de moins de six ans. La prévalence de 
l’émaciation de 3,8% dans ce travail est 
proche de celle de Brazzaville (14) mais 
faible par rapport à celles retrouvées au 
Katanga (4), en RDC (4, 5) ou dans des 
régions regroupées par l’OMS (2) (tableau 
5). 

Tableau 5. Prévalence comparée des malnutritions aiguë 
(ZPPT) et chronique (ZTPA) des enfants âgés de 
moins de cinq ans 

 

Sources 
Z-score Poids pour 

Taille Z-score TPA 

<-1 <-2 <-3 <-2 <-3 
Notre étude, 
2002 18,0 3,8 0,7 33,5 11,7 

MICS II, RD 
Congo, 2001 
(5) 

 16,0  44,4  

EDS, Katanga, 
2007 (4)  12,2 6,4 45,0 25,1 

EDS, RD 
Congo, 2007 
(4) 

 10,0 4,3 45,5 24,2 

Indonésie, 
2000–03 (19)    33,2  

Bangladesh, 
2000–05 (19)    50,7  

Afrique 
centrale, 2005 
(2) 

  5,0 41,5  

Pays en Dév, 
2005 (2)  10,0 3,5 32,0  

TPA = taille pour âge, Dév = développement,  
Les valeurs sont des pourcentages. 
 
 De même, la prévalence de l’émaciation 
sévère de 0,7 % de notre étude est proche 
de celle de 1% relevée à Kinshasa (4) mais 
faible, comparée à celle d’Afrique centrale 
qui avait mélangé les prévalences urbaine et 
rurale (2). Par ailleurs, les œdèmes sont 
présents chez 0,6% de nos enfants alors 
qu’on en observe chez 1,9% d’enfants dans 
tout le Katanga selon l’EDS (4). La mesure 
du pli cutané qui aurait pu affiner la 
réflexion n’a pas pu être effectuée, faute 
d’instrument approprié.  
 En somme, les prévalences de l’émacia-
tion et des œdèmes des enfants de notre 
étude paraissent basses. Ceci pourrait être 
lié à une série des facteurs notamment le 
meilleur revenu moyen des foyers urbains, 
le niveau d’instruction des mères qui est 
relativement élevé, l’enrôlement dans ce 
travail de tous les enfants du quartier et la 
proximité d’un centre de santé opérationnel 
et ayant la possibilité d’organiser, au 
besoin, un paquet d’interventions nutrition-
nelles (4, 5).  
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Retard de croissance  
 La prévalence du retard de croissance a 
été évaluée à 33,5 % dans le quartier 
Bongonga de Lubumbashi et dépasse celle 
des pays en développement selon Black et 
al. (2). La crise politico-économique 
prolongée, les guerres répétées, le dépla-
cement massif des habitants et l’insécurité 
persistante dans la province et le pays 
favoriseraient le retard de croissance des 
enfants citadins enquêtés (1, 4). 
 Cependant, la prévalence du retard de 
croissance de 33,5 % de notre étude est 
inférieure à celle de la RDC (4, 5). Par 
ailleurs, nous notons que la prévalence du 
retard de croissance sévère de 11,7% est 
inférieure à celle du Katanga (25,1%) et 
celle de la RDC (24,2%) dans son ensemble 
(4).  
 La basse prévalence du retard de 
croissance observée dans notre enquête par 
rapport à celle de la RDC pourrait être liée 
aux mêmes facteurs protecteurs qui, comme 
indiqué pour l’émaciation et les œdèmes, 
sont susceptibles de réduire la fréquence de 
la malnutrition (4, 5).  

Déterminants 
 Notre étude révèle que le niveau 
d’études élevé de la mère est associé à une 
prévalence plus basse du retard de 
croissance de l’enfant comme constaté par 
Delpeuch et al. (14) à Brazzaville, Bhandari 
et al. (15) en Inde, Pongou et al. (16) au 
Cameroun, Sakisaka et al. (17) au Nicara-
gua, Sereebutra et al. (18) au Guatemala et 
Semba et al. (19) en Asie.  
 Cette association pourrait s’expliquer 
par le fait que le niveau d’études peut 
améliorer le revenu, l’utilisation des 
services de santé, l’hygiène et l’alimen-
tation (19). 

L’association significative observée 
dans notre étude entre l’absence d’un 

robinet d’eau potable fonctionnel à 
domicile et une prévalence plus élevée de la 
malnutrition est rapportée aussi par Pongou 
et al. (16) et Black et al. (2). L’eau 
impropre peut provoquer, par exemple, la 
diarrhée qui altère l’état nutritionnel. 
Dans notre travail, la diarrhée (émission de 
selles très molles ou liquides, 3 fois par jour 
et au moins pendant un jour), est associée 
significativement à l’émaciation chez les 
enfants âgés d’un an ou plus. Cette 
association a également été observée par 
Tonglet et al. (20) dans la province du Kivu 
(RDC), Sawadogo et al. (21) en 2005 au 
Burkina Faso, entre 6 et 24 mois d’âge, et 
Black et al. (2). Dans une étude longitu-
dinale, Sawadogo et al. (21) ont tenu 
compte de la durée de la maladie et de 
l’anorexie. Comme nous, Black et al. (2) 
n’ont pas trouvé d’association entre ZTPA 
et la diarrhée, mais Sawadogo et al. (21) 
ont trouvé une association entre diarrhée et 
un ZTPA mesuré trois mois plus tard. En 
fait, la diarrhée peut être due à une infection 
attrapée par l’enfant suite à une conta-
mination via les excréments, les doigts, les 
mouches, la boisson, les aliments ou les 
champs (22). Une analyse de l’existence 
des toilettes hygiéniques nous donnerait 
plus d’information à ce sujet. 
 Pongou et al. (16) au Cameroun et 
Semba et al. (19) en Indonésie (2003) et au 
Bangladesh (2005) ont trouvé, comme dans 
nos observations, que l’âge est associé 
significativement au retard de croissance 
avec un risque accru chez les enfants de 12 
mois et plus. Nos résultats corroborent ceux 
rapportés par Sawadogo et al. (21) qui ont 
trouvé, dans une étude longitudinale, que 
les ZPPT et ZTPA étaient baissés de 6 à 24 
mois d’âge. L’allaitement maternel amélio-
re le ZTPA et le ZPPT de l’enfant, surtout 
de 0 à 6 mois d’âge. Toutefois l’introduc-
tion d’une alimentation de complément 
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inappropriée ou contaminée, à partir de 6 
mois, handicaperait cette bonne croissance.  
 L’anorexie de l’enfant a constitué un 
déterminant significatif de l’émaciation 
dans notre travail et ceux de Sawadogo et 
al. (21) et d’Alvarado et al. (23). Seuls 9,6 
% de tous les enfants étudiés ont été 
déclarés anorexiques. Par ailleurs, nous 
savons que l’appétit peut être exagéré dans 
le marasme qui démarre souvent autour de 
six mois d’âge, bien avant la survenue 
habituelle du Kwashiorkor (où il est 
diminué) généralement observée après 15 à 
24 mois (24). 
 Dans notre enquête, la « classe sociale » 
n’était pas associée à l’état nutritionnel 
mais Black et al. (2), Pongou et al. (16) et 
Delpeuch et al. (14) ont observé que le 
revenu est significativement associé à l’état 
nutritionnel. L’homogénéité relative des 
classes socio-économiquement défavorisées 
expliquerait, dans notre étude, cette absence 
d’association significative. La construction, 
à partir des caractéristiques du ménage 
comme celles de l’EDS 2007 (type de sol 
d’habitation, combustibles pour préparer les 
aliments,…) (4), d’un indice bien validé 
pourrait mieux montrer la relation entre la 
classe sociale et l’état nutritionnel comme 
cela a été signalé dans les travaux antérieurs 
(4, 16, 25). 
 En outre, la guerre, de 1998 en RDC, 
qui a maintenu quelques poches 
d’insécurité et un nombre important de 
déplacés, pourrait avoir influencé cette 
malnutrition. 
 Certaines différences de prévalence 
pourraient être dues aux courbes de 
références utilisées ; celles de l’OMS-2006 
(6) surestiment le retard de croissance par 
rapport à celles de NCHS (4, 19). 
 Les résultats de ce travail, bien que 
basés sur un recensement de tous les 
enfants éligibles du quartier Bongonga et 

issus d’une analyse multivarée, ne peuvent 
pas être généralisés à la région. Le caractère 
transversal de l’enquête entraine aussi des 
limites et exige la confirmation des 
hypothèses par des études prospectives ou 
d’intervention. 

Conclusion  

 Selon la classification de l’OMS, la 
prévalence du retard de croissance dans 
notre étude est élevée et celle de l’émacia-
tion basse. Ce travail a observé une 
association significative entre la malnu-
trition et les déterminants du modèle causal 
de l’Unicef suivants : le niveau d’étude bas 
de la mère, l’absence d’un robinet d’eau 
fonctionnel dans la parcelle, l’anorexie, la 
diarrhée et la durée de séjour de l’enfant 
dans la parcelle. Bien que ces facteurs 
soient aussi attestés par d’autres enquêtes, 
ces résultats ne sont pas extrapolables à 
l’ensemble de la ville de Lubumbashi et des 
études plus étendues et élaborées s’avèrent 
indispensables. 

Remerciements 

Nous remercions sincèrement le responsable et les 
étudiants de la Chaire Unesco d’Afrique Centrale de 
l’Université de Lubumbashi, la Fondation Mutundu 
et le CEMUBAC (Centre Scientifique et Médical de 
l’Université Libre de Bruxelles pour ses Activités de 
Coopération) pour leurs contributions. 

Références 

1. Organisation Mondiale de la Santé (OMS). 
Utilisation et interprétation de l’anthropométrie. 
Rapport d’un comité OMS d’experts. Série de 
rapports techniques 854. Genève: OMS, 1995. 

2. Black RE, Allen LH, Bhutta ZA, Caulfield LE, 
de Onis M, Ezzati M, Mathers C, Rivera J. 
Maternal and child undernutrition: global and 
regional exposures and health consequences. 
Lancet 2008; vol. 371: 243-260. 

3. Horton R. Maternal and child undernutrition: an 
urgent opportunity. Lancet 2008; vol. 371: 179. 

4. Ministère du Plan et Macro International. 
Enquête Démographique et de Santé, 
République Démocratique du Congo 2007. 



 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 354

Calverton, Maryland, U.S.A. : Ministère du 
Plan et Macro International : 2008. 
http://www.measuredhs.com/ 
countries/country_main.cfm?ctry_id=243& 
cntrytab=datasets consulté le 10/10/2008. 

5. Unicef - Ministère du Plan. Enquête nationale 
sur la situation des enfants et des femmes. 
MICS2/2001. Rapport d’analyse. Kinshasa, 
Unicef, Vol. I et II: juillet 2002. 

6. World Health Organization (WHO). Who child 
growth standards. Length/height-for-age, 
weight-for-age, weight-for-length, weight-for-
height and body mass index-for-age. Methods 
and development. WHO: Geneva, 2006. 
(http://www.who.int/childgrowth/ consulté en 
mars 2007). 

7. Beghin I, Cap M, Dujardin B. Guide pour le 
diagnostic nutritionnel. Genève, OMS : 1988. 

8. Ribet C, Melchior M, Lang T, Zins M, 
Goldberg M, Leclerc A. Caractérisation et 
mesure de la situation sociale dans les études 
épidémiologiques. Rev Epidemiol Santé 
Publique 2007; 55 (4): 285-295. 

9. Kabamba M. Formation du concept des classes 
sociales chez l’homme commun zaïrois. Bull 
trimest CEPSE 1978 ; 120-121 : 47-67.  

10. World Health Organization (WHO). WHO 
Anthro 2005, Beta version Feb 17th, 2006: 
Software for assessing growth and development 
of the world's children. WHO: Geneva, 2006. 
(http://www.who.int/childgrowth/software/en/ 
consulté en mai 2008). 

11. Dean AG, Arner TG, Sangan S, Sunki GG, 
Friedman R, Lantinga M et al. Epi Info 2000, a 
database and statistics program for public health 
professionals for use on Windows 95, 9888, NT, 
and 2000 Computers. Centers for Disease 
Control and Prevention, Atlanta, Georgia, USA, 
2000. (Version 3.2.2, April, 2004). 

12. StataCorp. Stata Statistical Software: Release 
10. College Station, TX : StataCorp 2007. 

13. Motulsky HJ. Biostatistique : une approche 
intuitive. De Boeck & Larcier : Bruxelles, 2002. 

14. Hennekens CH, Buring JE. Epidemiology in 
medicine. Little Brown and Company: Boston, 
1987. 

15. Delpeuch F, Traissac P, Martin-Prével Y, 
Massamba JP, Maire B. Economic crisis and 
malnutrition: socioeconomic determinants of 
anthropometric status of preschool children and 
their mothers in an African urban area. Public 
Health Nutr 2000; 3(1): 39–47. 

16. Bhandari N, Bahl R, Taneja S, de Onis M, Bhan 
MK. Growth performance of affluent Indian 
children is similar to that in developed 

countries. Bull World Health Organ 2002; 80: 
(3), 189-195. 

17. Pongou R, Ezzati M, Salomon JA. Household 
and community socioeconomic and environ-
mental determinants of child nutritional status in 
Cameroon. BMC Public Health 2006, 6:98 
doi:10.1186/1471-2458-6-98 (http://www.bio 
medcentral.com/1471-2458/6/98) 16/06/2008. 
(pp. 1-19). 

18. Sakisaka K, Wakai S, Kuroiwa C, Cuadra 
Flores L, Kai I, Mercedes Aragon M, Hanada K. 
Nutritional status and associated factors in 
children aged 0–23 months in Granada, 
Nicaragua. Public Health 2006; 120: 400–411. 

19. Sereebutra P, Solomons N, Aliyu MH, Jolly PE. 
Sociodemographic and environmental predict-
tors of childhood stunting in rural Guatemala. 
Nutr Res 2006; 26: 65–70. 

20. Semba RD, de Pee S, Sun K, Sari M, Akhter N, 
Bloem MW. Effect of parental formal education 
on risk of child stunting in Indonesia and 
Bangladesh: a cross-sectional study. Lancet 
2008; 371: 322–328. 

21. Tonglet R, Mahangaiko EL, Mweze ZP, Wodon 
A, Dramaix M, Hennart P. How useful are 
anthropometric, clinical and dietary measure-
ments of nutritional status as predictors of 
morbidity of young children in central Africa. 
Trop Med Int Health 1999, 4(2):120-130. 

22. Sawadogo SP, Prével YM, Capon G, Traoré SA, 
Delpeuch F. Nutritional status and common 
infections in infants in Burkina Faso: interest of 
an ‘overall morbidity score’. Trop Med Int 
Health 2008; volume 13 no 3: pp 345–353 
march 2008. 

23. Almedom AM, Blumenthal U, Manderson L. 
Procédures d’évaluation sanitaire. Approches et 
méthodes pour l’évaluation des pratiques 
d’hygiène relatives à l’eau et à l’assainissement. 
London : Unicef, ODA, INF, 1998. 

24. Alvarado BE, Zunzunegui MV, Delisle H, 
Osorno J. Growth Trajectories Are Influenced 
by Breast-Feeding and Infant Health in an Afro-
Colombian Community. J Nutr 2005; 135; 
2171–2178. 

25. Ngandu K.D.G. Malnutritions protéino-
énergétiques graves. In : Tandu-Umba N.F.B. 
Nutrition de la théorie à la pratique. Kinshasa, 
PUK: 2001. 

26. Agueh VD, Makoutode M, Diallo P, Soton A, 
Owendo EM. Malnutrition infantile et facteurs 
associés dans une ville secondaire au Sud du 
Bénin, Ouidah. Rev Epidemiol Sante Publique 
1999 ; 47 (3) : 219-228. 

 
 



Article original 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 355

Epidémie de choléra à Bukavu (R.D.Congo) de 2006-2007:  
Données épidémiologiques et de contrôle  

 

Otshudiema John O*,  
Shamavu Rick R**, Masimango Manix I 
***, Burhole Manou M **, Kabongo 
M****, Kokolomami Jack H* 

  

  
 
 
 
 
 
 

Résumé 
  

Correspondance:  
Ass. Dr John Otshudiema Otokoye, MD, MPH 
E-mail : potshudiema@yahoo.fr,  
Téléphone : +243 810726817.  
Ecole de santé Publique de Kinshasa, Faculté de 
Médecine,  
Université de Kinshasa. B.P.11850 KIN I. Kinshasa, 
République Démocratique du Congo. 

Summary  

Background: Bukavu is one of the seven shrines of 
cholera to the east of the Democratic Republic of the 
Congo. This study aimed to describe the 
epidemiologic and control aspects of the 2006 - 2007 
Bukavu’s cholera epidemic.  
Methods: This descriptive study focused on data 
from 3348 patients collected in the registers of the 
cholera treatment center of the provincial hospital of 
Bukavu. The data were processed by Epi Info 6.04d. 
Results: during 175 days with an attack rate of 5.37 
per thousand, the epidemic has mainly affected 
subjects with a mean age of 16 years and a sex ratio 
of 1.05. Kadutu is the most affected health district 
(50.7%). The likely source of contamination was 
water intake in 90.1%. The main clinical 
manifestation was watery diarrhea (95%). At the 
time of admission 63.4% of patients were severely 
dehydrated. The mean delay of hospitalization was 3 
days. The lethality rate was 0.3%.  
Conclusion: The Cholera in Bukavu predominantly 
affects young people from a conglomerate of 
neighborhoods in south of the city. Ridiculous 
access to drinking water and inadequate latrines hair 
played a key role. Lethality is low reflecting a good 
medical care, but the implementation of appropriate 
preventive measures remains weak and late. This 
study revives the issue of rehabilitation of the 
drinking water supply and sanitation in Bukavu.  

Keys words: Bukavu, Cholera, Epidemic. 
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Contexte : Bukavu est une des sept zones sanctuaires du 
choléra à l’est de la de la République Démocratique du 
Congo. Cette étude a examiné les aspects épidémiologiques 
et de contrôle de l’épidémie de 2006-2007. 
Méthodes : Cette étude descriptive a porté sur les données 
de 3348 malades, collectées dans les registres du centre de 
traitement de cholera de l’Hôpital Provincial Général de 
Référence de Bukavu. Les données ont été traitées par le 
logiciel Epi Info version 6.04d.  
Résultats : Étalée sur 175 jours avec un taux d’attaque de 
5,37 pour mille, l’épidémie a touché les sujets d’une 
moyenne d’âge de 16 ans et un sex-ratio H/F de 1,05. La 
zone de santé la plus touchée était celle de Kadutu (50,7%). 
La source probable de contamination a été hydrique 
(90,1%). La symptomatologie clinique était dominée par la 
diarrhée aqueuse (95,5%). A l’admission, 63,4% des 
malades présentaient une déshydratation sévère. La durée 
moyenne d’hospitalisation était de 3 jours. La létalité était 
de 0,3%.  
Conclusion : Le choléra à Bukavu a touché principalement 
les sujets jeunes provenant d’un conglomérat des quartiers 
populaires au sud de la ville. L’accès dérisoire à l’eau 
potable et l’insuffisance des latrines ont vraisemblablement 
joué un rôle capital. La létalité était faible ce qui dénote 
entre autre d’une bonne prise en charge médicale des cas. 
Les mesures préventives semblaient être mises en œuvre 
tardivement et timidement. Cette étude fait renaitre la 
problématique de la réhabilitation du réseau d’adduction 
d’eau potable et l’hygiène de Bukavu.  

Mots clés : Bukavu, Choléra, Epidémie. 

Introduction 

Le choléra est une maladie infectieuse 
diarrhéique, à caractère épidémique, d’origine 
bactérienne, transmise par voie digestive. C’est 
une composante par excellence du péril fécal, et 
une véritable urgence en santé publique. C’est le 
compagnon privilégié des catastrophes naturelles 
et des situations de conflits qui s’accompagnent 
de déplacements massifs des populations. Il peut 
cependant survenir dans un contexte de stabilité 
politique et en l’absence de toute calamité 
naturelle, lorsque les conditions socio-
économiques des populations et celles de 
l’environnement sont favorables à son dévelop-
pement (1). 
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 Dans le monde, en 2006, le nombre des 
cas de choléra déclarés à l'OMS a augmenté 
de manière spectaculaire pour atteindre le 
niveau de la fin des années 1990. Au total, 
236 896 cas ont été notifiés par 52 pays, 
dont 6 311 mortels (taux de létalité : 2,66%) 
(1). L'Afrique a signalé 234 349 cas, ce qui 
représente 99% du total mondial, dont 6303 
mortels (taux de létalité:2,7%) (1). Si des 
cas ont été déclarés dans 33 pays, 4 d'entre 
eux (Angola, Ethiopie, République 
Démocratique du Congo (RDC) et Soudan) 
ont notifié au total 186 928 cas, dont 4 988 
mortels, ce qui représente 80% des cas et 
des décès signalés en Afrique (1). En RDC, 
le choléra demeure un problème de santé 
publique, principalement dans les provinces 
de l’est où 7 zones sanctuaires (essentiel-
lement dans les régions lacustres) ont été 
identifiées dont la ville de Bukavu (2), 
située le long du lac Kivu et où le choléra 
sévit de manière endémo-épidémique. Le 
choléra est une urgence médicale pouvant 
compromettre la vie des personnes 
affectées. Les stratégies pour éliminer cette 
maladie passent par une meilleure connais-
sance des facteurs de vulnérabilité. Malheu-
reusement, les caractéristiques épidémio-
logiques du choléra dans notre pays et 
particulièrement dans les zones lacustres 
ayant connu les conflits armés ne sont pas 
suffisamment étudiées. 
 La présente étude a pour objectif de 
décrire les aspects épidémiologiques et de 
contrôle de l’épidémie de Choléra qui a 
touché la ville de Bukavu d’Octobre 2006 à 
Avril 2007 en vue d’améliorer la 
préparation à la riposte vis-à-vis des 
épidémies futures.  

Malades et méthodes 

Cadre de l’étude  
 Bukavu est une ville de l’est de la RDC, 
chef lieu de la province du Sud-Kivu. Elle 
est située sur la rive sud ouest du Lac Kivu. 
La population totale estimée en 2007 était 
d’environ 623 000 habitants (3). Cette ville 
compte trois zones de santé urbaines : 
Kadutu, Bagira-Kasha et Ibanda, étendues 
sur une superficie d’environ 60 km2. Plus 
de la moitié des habitants vivent dans la 
banlieue et les villages aux alentours (4). 
 Cette étude s’est déroulée dans le 
Centre de Traitement de Choléra (CTC) de 
l’Hôpital Provincial Général de Référence 
de Bukavu (HPGRB), la plus importante 
structure de référence parmi les trois CTC 
de la ville, qui avait accueilli la majorité des 
cas de choléra des trois zones de santé de la 
ville de Bukavu.  

Type d’étude  
Il s’agit d’une étude descriptive. Elle a 

porté sur 3348 dossiers des malades admis 
au CTC de l’HPGRB durant la période du 
16 Octobre 2006 (début 42eme Semaine 
épidémiologique) au 22 Avril 2007(fin 
16eme Semaine épidémiologique).  

Recueil des données et critères de sélection 
 Les données ont été recueillies à partir 
des registres et fiches des malades. Nous 
avons retenu les dossiers des malades 
répondant aux critères suivants :  
- tout malade admis au CTC de l’HPGRB 

pour diarrhée aiguë aqueuse avec ou 
sans vomissements ;  

- disponibilité des données relatives aux 
variables clés de l’étude (l’âge, le sexe, 
la provenance, le stade de déshy-
dratation à l’admission, l’évolution 
clinique et la principale source d’appro-
visionnement en eau de boisson). 
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 La définition clinique des cas suspects 
évoquée ci-haut est utilisée au niveau 
national et s’est inspirée de celle de l’OMS 
(5). Les analyses faites au laboratoire du 
centre de recherche de Lwiro ont permis de 
confirmer l’épidémie par isolement dans les 
selles des malades d’une souche de Vibrio 
cholerae 0 :1 biotype El Tor, serotype 
Ogawa, sensible à la Ciprofloxacine, au 
Ceftriaxone et à la Tétracycline mais 
résistant au Cotrimoxazole et à l’Erythro-
mycine. (6).  

Saisie et traitement des données 
 La saisie et le traitement des données 
ont été réalisés à l’aide du logiciel Epi Info, 
version 6.04d. Les analyses effectuées 
étaient essentiellement descriptives partant 
des variables clés de l’étude.  

Résultats 

Description des aspects épidémiologiques  
Caractéristiques sociodémographiques des 
cas  
Nous avons enregistré 1716 hommes 
(51,3%) contre 1632 femmes (48,7%), soit 
un sex-ratio H/F de 1,05. L’âge moyen des 
malades était de 16 ans avec un écart type 
de 16,97ans. La tranche d’âge la plus 
touchée était celle des sujets de plus de 15 
ans (38,9%,), avec une légère prédominance 
féminine et un sex–ratio H/F de 0,83 
(592/712) comme le montre la figure 1. La 
proportion d’enfants de moins de 2 ans dans 
cette série était de 9,3%. 

 

 
Figure 1. Répartition selon le sexe et la tranche d’âge des cas de choléra admis au CTC-HPGRB* lors de 
l’épidémie de 2006-2007 
* Centre de Traitement de Choléra de l’Hôpital Provincial Général de Référence de Bukavu 
 
Evolution des cas et décès dans le temps 
De la 42eme Semaine épidémiologique (S42) 
2006 à la 16eme Semaine épidémiologique 
(S16) 2007, nous avons observés 3348 cas 
et 11 décès soit un taux de létalité de 0,3%. 
Le taux d’attaque était estimé à 5,37 pour 
mille. 
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Figure 2. Evolution des cas et décès de cholera au CTC-HPGRB en 2006-2007 
 
 Le seuil épidémique combiné pour les 
trois zones de santé urbaines de Bukavu 
était de 65 cas par semaine. Comme 
l’illustre la figure 2, une évolution 
ascendante de la courbe avait été 
enregistrée à partir de la S42 avec un 
dépassement du seuil à la S44 et un pic à la 
S50 avec 380 cas. Une régression 
progressive de la courbe a été observée par 
la suite, jusqu’ à la fin de l’épidémie à la 
S16 en 2007. La durée de l’épidémie 
proprement dite était de 175 jours soit 25 
semaines épidémio-logiques ou environs 6 
mois. 

Provenance des malades  
 En termes de zone de santé, c’est celle 
de Kadutu qui était la plus touchée (50,7%), 
suivie de celles d’Ibanda (26%), et de 
Bagira (13,3%). Trois quarts des cas 
recensés dans les zones situées en dehors de 
la ville de Bukavu proviennent de la zone 
de santé de Nyantende. Par rapport aux 
aires de santé, c’est celle de Chai-essence 
qui était la plus touchée avec 413 cas 
(12,3%). 
 Les cas de choléra répartis selon les 
principales aires touchées sont présentés 
dans le tableau 1 ci-après.  

Tableau 1. Répartition selon les aires de santé de provenance des cas de choléra admis au CTC-HPGRB lors de 
l’épidémie de 2006-2007. 

 
N° Aire de Santé Zone de Santé Nombre des cas % 
1 Chai-essence Ibanda 413 12,3 
2 8e Cepac –Buholo Kadutu 322 9,6 
3 Cimpunda Kadutu 299 8,9 
4 Igoki Nyantende 258 7,7 
5 Maria-Karhale Kadutu 236 7,0 
6 Ciriri Kadutu 206 6,2 
7 Burhiba –Brasserie Bagira 179 5,3 
8 Funu Kadutu 149 4,5 
9 Autres  1286 38,4 

Total 3348 100,0 
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La majorité des aires de santé touchées 
constituent un conglomérat des quartiers 
populaires voisins identifiés sanctuaire 
cholera à Bukavu. Il est situé à environ 6 
km du centre ville dans sa partie sud 
comme nous le montre la figure 3 

 

Figure 3. Cartographie des cas de cholera à Bukavu 

en 2006-2007 

 

Aspects cliniques et évolutifs  
Aspects cliniques  
 Tous les malades de cette série ont 
présenté une diarrhée aiguë aqueuse faite de 
selles riziformes, associées ou non à des 
vomissements (95,5%). La source probable 
de contamination était d’origine hydrique 
(90,1%) ; 2325 malades (69,4%) avaient 
comme source principale d’approvision-
nement, l’eau du réseau de distribution 
d’eau, tandis que 693 malades (20,7%) 
utilisaient principalement l’eau des sources. 

Tableau 2.Répartition des malades admis au CTC-
HPGRB lors de l’épidémie de 2006-2007 selon les 
stades de déshydratation à l’admission 

. 

Stade de déshydratation  Nombre  % 
A = Pas de déshydratation 31 0,9 
B = Déshydratation modérée  1195 35,7 
C = Déshydratation sévère  2122 63,4 

Total 3348 100,0 

Comme indiqué dans le tableau 2, à 
l’admission 2122 malades (63,4%) 
présentaient une déshydratation sévère qui a 
nécessité une réhydratation par voie 
parentérale avec la solution de Ringer 
Lactate. L’antibiotique de choix était la 
doxycycline, mais elle n’était pas prescrite 
de manière systématique. 
 
Aspects évolutifs 

L’évolution clinique était favorable 
(aboutissant à la guérison) chez 3337 
malades (99,7%) ; par contre, 11 décès ont 
été enregistrés. Le taux de létalité était 
faible (0,3%). Au total 10/11 décès 
(90,9%), étaient recrutés dans la tranche 
d’âge >15 ans. La durée moyenne 
d’hospitalisation était de 3 jours avec un 
écart-type de 1,47.  

Discussion 

Aspects épidémiologiques 
 Plus de 90% des cas et plus de 95% des 
décès rapportés par l’OMS sont notifiés en 
Afrique. Entre 2000 et 2006, plus d’un cas 
sur 10 et près d’un décès sur 5 de choléra 
rapportés dans le monde par l’OMS ont été 
notifiés en RDC. Dans le contexte général 
de la RDC, l’abondance des ressources en 
eau, contraste avec la faible disponibilité de 
l’eau potable. Les statistiques disponibles 
dans notre pays font ressortir qu’environ 
22% (12,0 % en milieu rural et 37,0 % en 
milieu urbain) de la population ont accès à 
l’eau potable. (7).  
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 Il est vraisemblable que les conflits 
armés aient joué un rôle primordial dans 
l’aggravation de cette situation déjà 
précaire par la destruction des installations 
existantes. A titre d’exemple, 18 centres de 
la régie de distribution d’eau (REGIDESO) 
sur 94 ont été pillés et totalement détruits 
pendant les conflits armés à l’Est du pays. 
En milieu rural, 60 % d’ouvrages d’eau 
existants ne sont plus opérationnels faute de 
leur maintenance par les bénéficiaires et 
suite à l’inefficacité de l’approche partici-
pative et du réseau de distribution des 
pièces de rechange (7).  
 Le taux d’incidence du choléra dans la 
province du Sud Kivu en 2006, était de 187 
/100.000 habitants, ce qui demeure encore 
supérieure à la moyenne nationale de 123 
pour 100.000 habitants. Uvira et Bukavu 
sont les deux principaux foyers de choléra 
dans cette province. Ces deux foyers font 
partie de sept sanctuaires du choléra en 
RDC (3,6). La durée de l’épidémie de 
Bukavu en 2006-2007 était longue, 175 
jours soit 25 semaines épidémiologiques ou 
environ 6 mois. Il s’agit d’une épidémie de 
type traînante. Les contacts interhumains, 
mais surtout le milieu hydrique, assurent sa 
diffusion. La mortalité est faible, les 
porteurs sains sont en grand nombre et 
disséminent la maladie. Elle s'observe en 
zone humide, côtière ou fluviale, à la saison 
des pluies (8). Par ailleurs des durées plus 
longues ont été enregistrées par certaines 
études : 8 mois au Burundi en 1997 (9) et 
14 mois à Dakar en 1995-1996 (10). La 
plupart d’épidémies décrites dans les villes 
africaines en période de stabilité relative et 
en l’absence de toute calamité naturelle ont 
une durée oscillant entre 2 à 4 mois (11-13).  
 L’une des hypothèses les plus évoquées 
pouvant justifier cette durée longue de 
l’épidémie à Bukavu est que la mise en 
œuvre des mesures préventives n’a pas été 

prompte et proportionnelle aux besoins. Il 
s’agit spécifiquement de la chloration 
permanente aux points de puisage d’eau de 
boisson et la communication pour le 
changement de comportement.  
 L’endémisation du choléra à Bukavu 
serait liée principalement à des conditions 
socioéconomiques des populations défavo-
rables des quartiers fortement peuplés. Vu 
la situation sécuritaire préoccupante à l’est 
du pays, cette situation peut être exacerbée 
par des conflits armés avec déplacements 
massifs des populations. Les aires de santé 
les plus touchées constituent en fait un 
conglomérat des quartiers populaires, dans 
la banlieue de Bukavu. En général, le 
niveau socio-économique est bas, l’accès à 
l’eau potable difficile, et l’hygiène générale 
précaire. Le réseau de distribution d’eau à 
Bukavu ne couvre qu’environ 55% de la 
population, la vétusté de la tuyauterie de ce 
réseau est un facteur favorisant la 
contamination de l’eau de boisson et la 
dissémination du choléra. La littérature 
nous renseigne qu’à part la contamination 
des sources d’eau ou du système de 
distribution, d’autres facteurs sont 
également évoqués notamment la promis-
cuité et la mobilité des populations (10, 14-
16).  
 Des auteurs comme Lavallee, pensent 
qu’un terrain argileux toujours humide est 
un facteur aggravant l’épidémie de choléra, 
dans le sens où l'eau stagne, les latrines 
débordent, pouvant favoriser l'infiltration 
dans les nappes souterraines avec 
contamination possible de la nappe et donc 
des puits, sources et autres canalisation 
d’eaux défectueuses (8). Le réseau de 
distribution d’eau n’atteint pas les 
habitations de la majorité de la population 
de ces quartiers montagneux de Bukavu, 
qui est obligée de faire de longues distances 
pour atteindre les points de puisage. Vu les 
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fréquentes ruptures de la fourniture d’eau 
dans ces quartiers, la population recourt à 
des sources d’eau pas bien aménagées ou 
encore à l’eau des rivières ou du lac. Par 
ailleurs, le stockage de l’eau se fait 
malheureusement dans des conditions 
d’hygiène souvent précaires. Cette situation 
est superposable à celle décrite par Ndour 
CT et coll., lors de l’épidémie de Choléra 
de 2004 à Dakar (11).  
 L’insuffisance d’accès à l’eau potable 
serait l’un des déterminants essentiels dans 
la survenue des épidémies de choléra dans 
les pays en voie de développement (13, 17-
20). La propagation de l’épidémie aux 
quartiers périphériques défavorisés et 
faiblement urbanisés a été également 
considérée par d’autres auteurs (8, 10, 21), 
ce qui corrobore les caractéristiques de 
principaux foyers du choléra identifiés à 
Bukavu.  
 Les semaines épidémiologiques où nous 
avons enregistré le plus des cas, sont celles 
allant de la semaine 49 de l’année 2006 
(début décembre), à la semaine 2 de l’année 
2007 (mi-janvier) ; Ce qui correspondait à 
la période de fortes pluies et de haute 
transmission de la maladie à Bukavu. 
Jauréguiberry S. décrivant les caractéris-
tiques épidémiologiques du choléra à 
Tamatave, à noté notamment que les cas de 
choléra étaient plus nombreux après des 
hauteurs maximales de pluies et de 
températures (13).  
 L'âge et le sexe n'interviendraient 
qu'indirectement en fonction du milieu 
social et des activités. (8, 11). Le sex-ratio 
est très variable en fonction des études. 
Dans notre série, la tranche d’âge la plus 
touchée est celle de plus de 15 ans, ce qui 
corrobore les résultats obtenus par la 
plupart d’auteurs qui ont trouvé une 
prédominance d’adolescents et d’adultes 
jeunes (10, 22, 23). Les enfants de moins de 

deux ans dans notre série représentent 
9,3% ; nos résultats correspondent a ceux 
de plusieurs auteurs notamment Strickland 
GT qui note que dans les régions 
endémiques, la tranche d’âge de moins de 
deux ans enregistre moins de cas parce que 
ces enfants sont protégés par les anticorps 
du lait maternel (24).  
 La zone de Kadutu ayant le plus grand 
nombre des quartiers populaires avec faible 
niveau d’urbanisation, se retrouve en tête 
des zones de santé les plus touchées par le 
Choléra (50,7%).  

Aspects cliniques et évolutifs  
 Comme constamment décrit par 
différentes études, la symptomatologie du 
choléra rapportée dans notre série était 
classique avec une diarrhée aiguë aqueuse 
dans la quasi-totalité des cas (10, 11, 15). 
Les vomissements y ont été associés dans 
95,5%, ce qui corrobore les résultats 
obtenus lors de l’épidémie de Dapaong au 
Togo (25). A l’admission, 63,4% des 
malades présentaient une déshydratation 
sévère, par contre elle a été de 14,3% lors 
de l’épidémie de choléra à N’djamena en 
2001 (12) et de 20,1% lors de l’épidémie à 
Dakar de 2004 (11) contre 47% dans la 
même ville en 1995 (10). Cette importante 
proportion des cas de déshydratation sévère 
à Bukavu pourrait s’expliquer par des 
consultations tardives au CTC du fait 
notamment d’une sensibilisation insuffi-
sante de la population lorsque les résultats 
attendus n’étaient pas obtenus.  
 L’évolution clinique était favorable 
(aboutissant à la guérison) dans 99,7%. Le 
taux de létalité était faible (0,3%) ce qui 
pourrait indiquer une bonne prise en charge 
des malades dans le CTC, mais aussi la 
probabilité que les décès soient moins 
rapportés que les cas. On pourrait toutefois 
envisager l’hypothèse d’une virulence 
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relative de la souche de choléra à Bukavu 
même sans l’avoir démontrée. 
 Cette faible létalité est en conformité 
avec les résultats obtenus par d’autres 
études réalisées en Afrique : 0,5% à 
Dapaong au Togo en 1998, et à Dakar en 
2004 (11, 22). Ailleurs les taux de létalité 
sont variables (14, 21-23), le plus souvent 
supérieurs à 1%, généralement considéré 
comme élevé selon les normes de l’OMS. 

Conclusion 

 L’épidémie de choléra à Bukavu a 
touché préférentiellement les sujets jeunes. 
Elle a été influencée principalement par 
l’accès dérisoire à l’eau potable et 
l’insuffisance d’infrastructures sanitaires. 
Le sanctuaire du choléra à Bukavu consiste 
en un conglomérat des quartiers populaires 
dans la partie sud de la ville. Bien que 
l’épidémie ait duré près de 6 mois, la 
létalité est restée faible, grâce à une bonne 
prise en charge curative. A l’opposé, les 
mesures préventives telles que la chloration 
de l’eau de boisson aux points de puisage et 
à domicile ainsi que la communication pour 
le changement de comportement ont connu 
une mise en œuvre tardive, timide et non 
proportionnelle par rapport aux besoins.  
 Cette épidémie de Bukavu de 2006-
2007, pose à nouveau la problématique de 
la réhabilitation et l’extension du réseau 
d’adduction d’eau potable ainsi que celle de 
l’hygiène et salubrité de cette ville. Une 
étude analytique devrait être menée au 
niveau des principaux foyers identifiés pour 
circonscrire les déterminants bio- environ-
nementaux et sociodémographiques. 
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Summary 

Objective: in this study, we determined human 
immunodeficiency virus (HIV) infection frequency among 
pregnant spouses of soldiers and analyzed its impact on 
the neonatal anthropometric parameters. 
Material and methods: all pregnant women (n= 3186) 
followed at CMT from October 2005 to November 2007 
were included. Using a case control approach, case-
patients were mother-child couples HIV seropositive 
(n=69).The case/control ratio was of 1/3. Controls 
(mother-child couples, n=207) were stringently matched 
for age, parity, weight, height, level of education and rank 
of their husband to the corresponding case-patient, but 
were HIV seronegative. Neonatal anthropometric 
parameters (weight, height, head circumference, body 
mass index) were compared according to HIV testing 
status of their mother.  
Results: the HIV frequency among pregnant soldier’s 
spouses was 4.2 %. The measurements (weight, height, 
head circumference and BMI) of the children born from 
HIV positive mothers were similar to those of children 
from HIV negative mothers (p > 0.05). 
Conclusion: HIV seroprevalence in soldiers’ spouses was 
similar to that of the general Congolese population. A 
seropositive pregnant woman delivered child having 
similar anthropometric neonatal parameters to child from 
HIV negative mother. 

Keys words:  anthropometric neonatal parameters, human 
immunodeficiency virus (HIV), pregnant spouses 
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Objectif : Dans cette étude, nous avons déterminé la 
fréquence de l’infection par le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH) chez les gestantes épouses des militaires et 
analysé son impact sur les paramètres anthropométriques 
néonatals. 
Matériel et méthode : toutes les gestantes (n=3186) suivies 
à la maternité CMT entre Octobre 2005 et Novembre 2007 
étaient étudiées.  Dans cette approche cas témoins, les cas 
étaient constitués des couples mère-enfant  (n= 69 
accouchées VIH séropositives). Une accouchée VIH 
séropositive était appariée à 3 accouchées VIH 
séronégatives en fonction de l’âge, de la parité, du poids, de 
la taille, du niveau d’études et du grade du mari. Les 
paramètres anthropométriques néonatals (poids, taille, 
périmètre crânien, indice de masse corporelle) de leurs 
bébés ont été comparés.  
Résultats : la fréquence du VIH chez les gestantes épouses 
des militaires était de 4,2%. Les paramètres 
anthropométriques néonatals précités de leurs bébés étaient 
comparables à ceux des enfants issus des mères VIH 
séronégatives (p> 0,05). 
Conclusion: la séroprévalence VIH des épouses militaires 
était similaire à celle de la population générale congolaise. 
Les gestantes VIH + ont accouché des bébés ayant des 
paramètres anthropométriques identiques à ceux des 
gestantes VIH séronégatives. 

Mots clés : paramètres anthropométriques néonatals, 
gestante, virus de l’immunodéficience humaine (VIH) 

Introduction 

L’infection par le virus de l’immuno-
déficience humaine acquise (VIH) constitue la 
plus grande pandémie de nos jours et représente 
un problème majeur de santé publique, plus 
particulièrement en Afrique Sub saharienne (1). 
En République Démocratique du Congo (RDC), 
la prévalence du VIH en 2006 était estimée à 
4,02% (2).  

En matière du VIH et grossesse, les efforts 
sont concentrés sur la prévention de la 
transmission mère-enfant (3). Cependant, on ne 
devrait pas négliger les autres aspects du 
problème, notamment  l’impact de l’infection à 
VIH maternelle sur la croissance fœtale (4, 5). 
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 Plusieurs études antérieures (6-8) 
ont analysé la corrélation VIH maternel et 
croissance fœtale. Il en ressort une 
divergence d’opinions (9). Les études 
menées dans les pays développés n’ont pas 
montré de différence entre les paramètres 
anthropométriques à la naissance des 
enfants de mères séropositives versus 
séronégatives. Par contre, dans les pays en 
voie de développement, il a été noté une 
réduction de paramètres anthropométriques 
chez les nouveau-nés de mères séro-
positives. Les controverses autour de ce 
sujet, la rareté de publications africaines et 
surtout la préoccupation de connaître la 
situation dans notre milieu (RDC) ont 
motivé ce travail dont les objectifs 
spécifiques sont :  
- déterminer la fréquence de l’infection à 

VIH chez les gestantes, épouses des 
militaires. 

- rechercher l’impact de cette infection 
sur la croissance fœtale.   

Matériel et méthode 
 
Population 

Dans une approche transversale, trois 
mille cent quatre vingt six (3186) gestantes 
ont été reçues de manière exhaustive aux 
consultations prénatales (CPN) à la 
maternité CMT entre le 10 Octobre 2005 et 
le 30 Novembre 2007, et ont bénéficié 
d’un counselling pré-test. Le counselling 
post test était fait avant l’annonce du 
résultat. Un prélèvement sanguin était 
réalisé chez chacune d’entre elles. Pour 
déterminer le statut sérologique pour le 
VIH, nous avons utilisé 3 tests 
rapides (Détermine, Uni gold et Double 
check). Une gestante était déclarée 
séronégative si le Détermine était négatif, 
elle était séropositive si les 3 tests étaient 

positifs selon les recommandations en cours 
(10).  

Utilisant l’approche cas témoins, les cas 
étaient constitués des accouchées séro-
positives et leurs nouveau-nés. Les témoins 
étaient des accouchées séronégatives avec 
leurs nouveau-nés, recrutés dans la même 
maternité et pendant la même période 
d’étude. Chaque cas était apparié à trois 
témoins, en fonction de l’âge, de la parité, 
du poids ((±5kg), de la taille (±5cm), du 
niveau d’étude ainsi que du grade des 
époux. Si plusieurs témoins présentaient les 
mêmes caractéristiques d’appariement, un 
seul était retenu par tirage au sort. Les 
critères d’inclusion de toutes les 
parturientes étaient les suivants : être 
épouse de militaire, avoir un statut 
sérologique VIH connu, avoir consenti 
verbalement à participer à l’étude, avoir 
accouché à la maternité CMT d’un enfant 
non malformé et  à terme. Etait exclue de 
cette étude, toute accouchée ayant présenté 
pendant la grossesse, une pathologie ou tout 
autre état susceptible d’entraîner un retard 
de croissance intra utérin (RCIU) comme le 
paludisme, l’hypertension artérielle, l’ané-
mie, l’alcoolisme et le tabagisme. Pendant 
le travail, un comprimé de 200 mg de 
névirapine était administré à la parturiente 
VIH+. 
Un calcul du nombre de cas nécessaire a 
permis de déterminer la taille de 
l’échantillon : 69 cas et 207 témoins, sur 
base de l’odds ratio (OR) d’une population 
de nouveau-nés hypotrophiques (poids < 
2271 grs) (11) issus de mères séropositives 
(OR =2) et de la prévalence des enfants de 
faible poids de naissance dans la population 
générale congolaise (p=17%). Le risque de 
première espèce a été fixé à 5% en 
unilatéral et la puissance de 80%. L’autori-
sation de mener l’étude jusqu’à sa 
publication avait été obtenue par le staff 



 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 366

administratif et médical des forces armées 
de la République Démocratique du Congo 
(FARDC).  

Informations recueillies 
Les  paramètres étudiés étaient : 
- maternels : âge, parité, grade du mari, 

statut sérologique pour le VIH, état 
nutritionnel (calcul de l’indice de masse 
corporelle) et le niveau d’étude ; 

- néonatals : poids, taille, indice de masse 
corporelle, périmètre crânien. 

 
Analyses statistiques 
La comparaison des cas et des témoins a été 
effectuée, pour les paramètres qualitatifs, 
par le test de χ² et pour les paramètres 
quantitatifs, par le test t de Student. Le seuil 
de signification était fixé à 5% (p < 0,05). 
Nous avons calculé l’OR et son intervalle 
de confiance à 95% pour chaque facteur. 
Afin de rechercher le risque relatif de 
l’infection à VIH maternel sur la naissance 
de nouveau-nés hypotrophes, nous avons 
réalisé une régression logistique pas à pas 
en ajustant sur les variables de confusion. 

Les variables introduites dans le modèle 
sont les variables significatives à l’analyse 
univariée ou présentant une valeur de p ≤ 0, 
20. Excepté le test χ², tous les calculs 
statistiques ont été réalisés à l’aide du 
logiciel SPSS  version 12.0, 2004. Le test 
de χ² était calculé en recourant au logiciel 
medcalc 9.1.01, 2005.  

Résultats 

1. Fréquence 
La fréquence de l’infection à VIH chez les 
accouchées est reprise dans le tableau 1. 

Tableau 1. Fréquence de l’infection a VIH chez les 
accouchées 

 
Accouchées N = 3186 % 
Séropositives 133 4,2 
Séronégatives 3053 95,8 

2. Caractéristiques générales des accou-
chées 

Les caractéristiques générales des accou-
chées sont consignées dans le tableau 2. Les 
accouchées dont l’âge a varié entre 20 et 29 
ans, ont représenté 74% des cas. 

Tableau 2. Caractéristiques générales des accouchées 
 

Caractéristiques 
Gestantes 

Séropositives 
N= 69 

Gestantes 
Séronégatives 

N= 207 

Total 
N=276 

Age (ans) moy ± ET 26,8 ± 4,3 26,8 ± 4,3  
Age gestationnel (SA) moy ± ET 38 ± 1,2 38 ± 1,1  
Parité 3,57 ± 1,7 3,59 ± 1,5  
Niveau d’études n (%)    

- primaire 22 (31,9) 66 (31,9) 88 (31,9) 
- secondaire 23 (33,3) 69 (33,3) 92 (33,3) 
- analphabète 24 (34,8) 72 (34,8) 96 (34,8) 

Grade du mari n (%)    
- officiers subalternes 18 (26,1) 54 (26,1) 72 (26,1) 
- sous-officiers 34 (49,3) 102 (49,3) 136 (49,3) 
- troupes 17 (24,6) 51 (24,6) 68 (24,6) 

IMC (Kg/m²) n (%)    
- < 18,5 2 (2,9) 6 (2,9) 8 (2,9) 
- 18,5 à 24,9 62 (89,9) 186 (89,9) 248 (89,9) 
- ≥ 25 5 (7,2) 15 (7,2) 20 (7,2) 

 
moy= moyenne, ET=écart-type, n= nombre ; %= pourcentage, SA= semaine d’aménorrhée 
3. Paramètres anthropométriques néonatals 
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Aucune différence statistiquement signifi-
cative n’a été notée entre les paramètres 
anthropométriques des enfants issus de 
mères séropositives et de mères séro-
négatives. La comparaison de ces différents 
paramètres est donnée respectivement dans 
les tableaux 3, 4 et 5. 

Tableau 3. Comparaison des poids de naissance de 
nouveau-nés selon le statut sérologique VIH de 
leurs mères 

 

Caractéristiques 
Accouchées 

VIH +  
(n = 69) 

Accouchées 
VIH-  

(n =207) 
p 

Poids de 
naissance (gr)* 2980 ± 0,4 3040 ± 0,4 0,3 

Poids de naissance n (%)   
< 2271 1 (1,4) 1 (1,4) 0,9 
2271 - 2499 8 (11,6) 20 (9,7) 0,8 
≥ 2500 60 (86,9) 186 (89,9) 0,6 

* moyenne majorée de l’écart-type   

Tableau 4. Comparaison des tailles et IMC de 
nouveau-nés 

 

Caractéristiques 
Accouchées 

VIH +  
(n = 69) 

Accouchées 
VIH-  

(n =207) 
p 

Taille de 
naissance (cm)  
n (%) 

50,26±1,8 50,27±1,8 0,6 

46 – 53 60 (86,9) 192(92,8) 0,2 
> 53 9 (13 ,1) 15 (7,2) 0,2 
IMC (kg/m²) 11,58±1,35 11,67±1,37 0,4 
 
 IMC= indice de masse corporelle 

Tableau 5. Comparaison des périmètres crâniens de 
nouveau-nés  
 

Caractéristiques 
Accouchées 

VIH +  
(n = 69) 

Accouchées 
VIH-  

(n =207) 
p 

PC à la 
naissance (cm)  
n (%) 

33,86±0,93 33,9±0,98  

32 2(2, 9) 8(3, 9) 0,9 
33 26(37, 7) 69(33, 3 0,6 
34 23(33, 3) 77(37, 7) 0,6 
35 15(20, 3) 39(18, 3) 0,8 
36 3(5, 8) 14(6, 8) 0,9 

PC= périmètre crânien  

4.  Risque relatif de naissance des enfants 
hypotrophiques 

En analyse multivariée, le risque de 
naissance d’un enfant hypotrophe n’a pas 
été lié au statut sérologique de la mère mais 
par contre à la parité et à l’âge maternel. 
Le tableau 6 reprend les facteurs de risque 
maternel sur la naissance des enfants 
hypotrophes.

Tableau 6. Risque relatif des facteurs de risque maternels sur la survenue des nouveau-nés hypotrophes 
 

Facteurs de risque 
maternel 

RR  
(Analyse univariée) IC 95% p RR  

(Analyse multivariée) IC 95% p 

Gestante VIH + vs – 1,26 0,5 - 2,7 0,5 0,6 0,2 - 1,7 0,9 
Age<18 vs >18ans 0,5 0,2 - 1,6 0,2 3,7 1,04 - 13,1 0,04 
Parité > 2 vs < 2 2,4 1,1 - 4,8 0,01 3,6 1,3 - 9,6 0,009 
OffvsS/off.&Troupes 1,08 0,4 - 2,6 0,8 1,3 0,4 - 3,5 0,5 
 
RR = risque relatif, IC = intervalle de confiance ; VIH = Virus de l’Immunodéficience Humaine ; Off = Officiers ; S/off = sous -officiers ;  
vs = versus. 
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Discussion 

 La présente étude s’est efforcée de 
déterminer la fréquence de l’infection à 
VIH chez la gestante. Elle a également 
analysé l’influence de cette infection sur la 
croissance fœtale. 
 La fréquence de l’infection à VIH des 
accouchées épouses des militaires dans 
cette maternité a été de 4,2%. Nonobstant 
l’existence d’un biais de sélection par la 
nature de l’étude (enquête réalisée en milieu 
hospitalier càd non représentative de la 
population générale), cette fréquence est 
curieusement similaire à la prévalence de 
l’infection à VIH rapportée dans la 
population générale de la RDC (2).    
 La RDC étant en situation quasi 
permanente de conflits armés depuis plus 
d’une décennie, on s’attendrait à avoir une 
prévalence plus importante chez les 
militaires et partant, chez leurs épouses 
(12). Les militaires, appelés parfois à vivre 
loin de leurs épouses sont très exposés aux 
infections sexuellement transmissibles, 
notamment l’infection à VIH. 
 Concernant les paramètres anthropo-
métriques, le poids moyen de naissance des 
nouveau-nés de mères séropositives était 
légèrement inférieur à celui des nouveau-
nés de mères séronégatives sans différence 
statistiquement significative. Nos résultats 
corroborent ceux d’autres auteurs, notam-
ment Kalanda et al (8) et Newell et al (13).  
Nous pouvons postuler que l’absence de 
différence de poids moyen entre les cas et 
les témoins de notre enquête serait due au 
fait que les accouchées séropositives étaient 
asymptomatiques.  
 La taille moyenne des nouveau-nés n’a 
pas montré non plus de différence 
significative dans les deux groupes. Ce 
résultat s’accorde avec la littérature 
(8,13).L’atteinte de la taille se rencontre 

souvent en cas d’une hypotrophie foetale 
harmonieuse ou symétrique. Cette atteinte 
survient  lorsque le retard de croissance 
affecte le fœtus avant le troisième trimestre. 
Etant donné que la contamination fœtale en 
cas de VIH maternel se fait essentiellement 
au troisième trimestre et surtout pendant le 
travail et l’accouchement (13), le RCIU 
serait plausiblement disharmonieux. Ainsi, 
la taille et le périmètre crânien ne seraient 
pas réduits. L’absence des modifications de 
la taille des nouveau-nés de mères 
séropositives pourrait également être due au 
fait que la taille des enfants dépend plus de 
facteurs génétiques que nutritionnels des 
parents (14).  
 Le présent travail rejoint également les 
quelques rares données africaines publiées 
par Newel et al  (13) qui ont montré que les 
périmètres crâniens moyens des nouveau-
nés issus de mères séropositives étaient 
comparables à ceux des enfants issus de 
mères séronégatives. Les mêmes raisons 
évoquées pour justifier l’absence de diffé-
rence de la taille sont vraisemblablement 
plausibles pour le périmètre crânien à 
l’exception de facteurs génétiques (14). On 
peut également admettre que le cerveau 
étant un organe noble, sa perfusion 
privilégiée pourrait contribuer à la préser-
vation de son volume en dépit d’une 
souffrance chornique. 
 La transmission materno-fœtale (TMF) 
du VIH n’a pas été recherchée dans ce 
travail, même si l’on admet qu’elle est 
aujourd'hui la principale cause de 
contamination de l'enfant (1, 8, 16). Les 
différents facteurs de risque de TMF sont: 
un déficit immunitaire important de la mère 
(un taux de CD4 au dessous de 500 
cellules/ml), l’utilisation au cours de la 
grossesse de procédures invasives, la 
rupture prématurée des membranes et un 
prolongement du temps de travail (8,16). Il 
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est possible que l’absence de différence des 
paramètres observée entre les cas et les 
témoins de cette étude soit imputable à la 
thérapie antirétrovirale hautement active 
(HAART) administrée chez la gestante 
séropositive. La prévention par HAART et 
la suppression de l'allaitement maternel 
réduisent le risque de TMF, mais on ne peut 
jamais garantir la non-contamination de 
l’enfant. Toutefois, certaines études (6,7) 
ont observé une association entre le 
traitement par HAART et l’accouchement 
prématuré, le faible poids à la naissance et 
une augmentation de morts in utero.  
Deux hypothèses tentent d’expliquer 
l’hypotrophie fœtale au cours de l’infection 
à VIH maternel : la première évoque 
l’atteinte maternelle ; et la seconde,  
l’infection fœtale in utero. 
 La recherche des prédicteurs de 
l’hypotrophie fœtale dans le présent travail 
n’a retenu finalement que l’âge < 18 ans et 
la parité > 2. La découverte de ces facteurs 
de risque de l’hypotrophie fœtale  était 
toutefois attendue. L’hypotrophie fœtale a 
été plus fréquente chez les accouchées de 
moins de 18 ans. Ce fait pourrait être dû en 
partie au développement corporel relative-
ment moindre chez ces dernières comparées 
à celles qui sont plus âgées. Ces jeunes 
gestantes sont souvent victimes de 
grossesses non désirées les poussant à la 
marginalisation et favorisant de ce fait, 
l’exposition à la sous-nutrition. Enfin, la 
fragilité de l’utérus chez la multipare 
pourrait expliquer en partie dans cette 
catégorie, la forte fréquence de l’hypo-
trophie fœtale que nous avons rapportée.  
 Cette étude comporte certaines limites ; 
il s’agit notamment : du manque des 
accouchées au stade de Sida maladie, de la 
taille relativement petite de l’échantillon 
des gestantes séropositives et de l’absence 
d’appréciation biologique de l’immuno-

dépression (15,16). Une autre limite relève 
du fait que le faible poids de naissance n’a 
pas été correctement recherché dans ce 
travail. Le faible poids de naissance ou 
mieux, l’hypotrophie fœtale, se définit 
comme un petit poids pour l’âge 
gestationnel en référence à un poids de 
naissance inférieur au 5e  ou 10e  percentile 
des distributions de poids en fonction de 
l’age gestationnel et du sexe. 
 Des études ultérieures intégrant tous ces 
paramètres ainsi qu’un suivi à long terme 
de ces nouveaux nés sont à envisager pour 
préciser ces résultats préliminaires. 

Conclusion 

 La présente enquête a permis de 
confirmer la prévalence relativement faible 
de l’infection à VIH chez la femme 
enceinte même dans une population 
présumée à risque. En effet, elle était de 
4,2%, et donc comparable à celle de la 
population générale de la RDC. Les 
paramètres anthropométriques (poids, taille, 
IMC et périmètre crânien) des nouveau-nés 
de mères séropositives asymptomatiques 
sont comparables à ceux des nouveau-nés 
issus de mères séronégatives. Ceci  semble 
conforter l’opinion selon laquelle l’hypo-
trophie en cas d’infection à VIH ne 
s’observe que dans les états plus évolués de 
la maladie.  
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Summary 

Objective. The aim of this study was to describe the 
complications of odontogenic cellulitis during 
pregnancy. 
Methods. Case review analysing data of pregnant 
women with odontogenic cellulitis at the University 
Hospital of Kinshasa from January 2006 to June 
2008 was done. 
Results. Nine patients were registred during this 
period. Among them, 8 (89%) presented 
odontogenic phlegmon, six (67%) developed 
complications. There were 4 pregnant women with 
obstetrical complications (2 abortions, 1 foetal loss, 
and 1 premature birth). Other complications were: 
anaemia (2 cases), septicaemia (1 case), and 
thrombophlebitis (1 case). One patient died. 
Conclusion. Complications of odontogenic cellulitis 
during pregnancy may affect the woman and the 
fetus. Promoting education on oral health and 
routine dental care during antenatal consultation may 
prevent these complications. 

Key-words. Pregnancy, complications, odontogenic 
cellulitis, dentistry, Kinshasa University Hospital 
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Résumé  

Objectif. Les auteurs rapportent les complications des 
cellulites d’origine dentaire au cours de la grossesse. 
Méthodologie. L’étude a consisté en une revue des données 
des femmes enceintes ayant consulté pour cellulite 
d’origine dentaire aux Cliniques Universitaires de Kinshasa 
de janvier 2006 en juin 2008. 
Résultats. L’étude concerne neuf parturientes. Huit d’entre 
elles ont développé une cellulite diffuse, six ont présenté 
des complications. Les complications obstétricales ont été 
observées chez 4 patientes (2 avortements, 1 accouchement 
d’un mort-né et 1 menace d’accouchement prématuré). 
Deux cas d’anémie, 1 cas de sepsis, 1 cas de 
thrombophlébite  et 1 cas de fistule pharyngée ont été 
rapportés. Un décès a été enregistré. 
Conclusion. Les complications des cellulites d’origine 
dentaire au cours de la grossesse peuvent affecter soit la 
femme, soit le fœtus ou même les 2 ensembles. Il est 
important de prévenir la survenue de ces complications, par 
la promotion de l’hygiène et des soins bucco-dentaires au 
cours des consultations prénatales. 

Mots clés. Grossesse, complications, cellulite d’origine 
dentaire, Cliniques Universitaires de Kinshasa 

Introduction 

La grossesse est une période caractérisée par 
de nombreuses modifications physiologiques et 
une diminution relative de l’immunité (1, 2). 
Certains auteurs la citent parmi les facteurs 
favorisant le développement, l’aggravation et  
l’extension de l’infection d’origine dentaire (2, 3). 
L’infection dentaire peut ainsi évoluer vers une 
suppuration collectée dans les tissus mous, 
constituant une cellulite péri-maxillaire d’origine 
dentaire. 

La politique sanitaire de nombreux pays attire 
l’attention sur l’importance de l’hygiène dentaire 
durant la grossesse. En République Démocratique 
du Congo (RDC), l’absence d’une politique 
nationale cohérente en cette matière est à 
l’origine des consultations tardives au stade des 
complications diverses. 

Dans le présent article, nous présentons une 
série de 9 patientes ayant développé une cellulite 
d’origine dentaire survenue pendant la grossesse. 
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 L’objectif est de rechercher les 
complications maternofoetales de la 
cellulite dentaire en situation de grossesse 
dans notre milieu. 

Matériel et méthodes 

 Il s’agit d’une revue documentaire 
descriptive des cas de cellulites perimaxil-
laires d’origine dentaire observées chez 9 
parturientes ayant consulté les Services de 
Stomatologie et de Chirurgie Maxillo-
Faciale des Cliniques Universitaires de 
Kinshasa (CUK) entre juin 2006 et janvier 
2008. 
 Les paramètres d’intérêt ont été : les 
données sociodémographiques (âge de la 
patiente, âge de la grossesse), les données 
cliniques (la nature anatomo-clinique de la 
cellulite, la dent causale) et les compli-
cations locorégionales et obstétricales 
occasionnées par la cellulite avant ou 
pendant le traitement.  
Pour toutes les parturientes étudiées, 
l’anamnèse a recherché attentivement la 
nature des médicaments consommés avant 
l’admission. Une glycémie systématique a 
été réalisée en vue d’exclure un éventuel 
diabète sucré. 
 La prise en charge a été réalisée en 
étroite collaboration avec les obstétriciens. 
La première précaution consistait en la prise 
d’un abord veineux et en l’installation 
d’une perfusion de sérum physiologique 
0,9% ou de sérum glucosé 5%. Toutes les 
patientes ont bénéficié du schéma II de 
traitement des cellulites d’origine dentaire 
(4). Ce schéma  consistait en l’adminis-
tration d’anti-inflammatoires [(16 mg de 
déxaméthasone en IV en deux prises 
pendant deux ou trois jours), d’antibio-
tiques (6 g d’amoxicilline et 1,5 g de 
métronidazole repartis en 3 prises en IV)] 
suive d’une incision-drainage de la 

collection purulente sous anesthésie loco-
régionale. La prise en charge obstétricale 
comprenait une tocolyse pré, per et post 
opératoire.  
 Les résultats ont été présentés sous 
forme de tableau et les calculs réalisés à 
l’aide du logiciel Microsoft Excel. Les 
variables qualitatives ont été exprimées en 
fréquence et les variables quantitatives en 
moyenne majorée de l’écart type.  

Résultats 

L’âge moyen des femmes enceintes 
était de 28 ± 6 ans. L’âge moyen de la 
grossesse était de 25,5 ± 8 semaines 
d’aménorrhée.  

Huit gestantes ont développé une 
cellulite diffuse. Les dents causales étaient 
essentiellement les deux dernières molaires 
inférieures, avec une atteinte égale de deux 
hémi-arcades inférieures gauche et droite. 
Aucune patiente n’avait reçu de corticoïdes 
avant l’admission. Certaines d’entre elles, 
avaient toutefois bénéficié des anti-
inflammatoires non-stéroïdiens, de manière 
ponctuelle, dans un but antalgique. D’autres 
patientes avaient recouru aux produits à 
base de plantes médicinales. Toutes les 
glycémies rapportées étaient inférieures à 
126mg/dl. 
 Quatre patientes ont présenté des 
complications gynéco-obstétricales parmi 
lesquelles : un accouchement d’un mort-né, 
une menace d’accouchement prématuré sur 
grossesse de 23 semaines malgré la 
tocolyse, et deux avortements spontanés sur 
des grossesses de 13 et 23 semaines 
respectivement. Ce dernier cas d’avorte-
ment a bénéficié d’une incision-drainage et 
s’est compliqué d’un sepsis avec 
hépatonéphrite et coagulation intravas-
culaire disséminée ayant entraîné le décès. 
Le deuxième cas d’avortement spontané et 
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le cas d’accouchement d’un mort né nous 
ont été transférés après la mort fœtale 
survenue au moment où les deux gestantes 
présentaient la cellulite d’origine dentaire. 
Les complications loco-régionales ont été 
observées chez 2 patientes. Il s’agissait 
d’une thrombophlébite et d’une fistule 
pharyngée. L’anémie a été notée chez deux 

autres patientes et a justifié une transfusion 
de culot globulaire chez l’une d’entre elles.  
 Du point de vue évolution, 8 patientes 
étaient guéries, dont 6 avec complications 
et 2 autres sans complications. Un décès a 
été déploré. 
La synthèse de tous ces cas est reprise dans 
le tableau 1. 
 

Tableau 1. Données recueillies chez les 9 patientes de l’étude 
 

N° 
Age de la 
Patiente 
(années) 

Age de la 
grossesse 

(semaines) 
Diagnostic Dents 

cariées Complications Traitement Evolution 

1 21 18 cellulite diffuse 47 - schéma 2 Guérison 
2 23 34 cellulite diffuse 47 - MAP légère 

- Anémie modérée 
schéma 2 Guérison 

3 22 13 cellulite diffuse 48 Avortement 
1 mois plus tôt 

schéma 2 Guérison 

4 27 24 cellulite diffuse 48 Thrombophlébite schéma 2 Guérison 
5 24 28 cellulite diffuse 38 Anémie compensée schéma 2 Guérison 
6 33 38 cellulite diffuse 38 - schéma 2 Guérison 
7 36 ND cellulite diffuse 38 -Accouchement 

mort-né 
-Fistule pharyngée 

schéma 2 Guérison 

8 31 23 cellulite diffuse 38 -Avortement après 
incision 
-Sepsis + CIVD + 
hépatonéphrite 

schéma 2 Décès au 
4ème jour 

9 36 26 Cellulite suppurée ND - schéma 2 Guérison 
ND = non disponible 
 
Discussion 

 Cette étude a concerné 9 gestantes 
admises pour carie dentaire compliquée de 
cellulite périmaxillaire. 
 La durée moyenne de la grossesse était 
de 25,5 ± 8 semaines au moment de la 
consultation. Quatre d’entre elles ont connu 
des complications gynécologiques et deux, 
des complications loco-régionales. 
 Cette évolution péjorative survenant à 
un âge avancé de la grossesse suggère un 
rôle permissif de l’état gravide sur 
l’aggravation de l’infection dentaire. En 
effet, plusieurs auteurs (2, 3, 5, 6) évoquent 
l’implication de la grossesse dans l’aggra-
vation du tableau infectieux dentaire. 

 Les premières modifications de l’organe 
dentaire au cours de la grossesse concer-
neraient préférentiellement le parodonte (3). 
Cette situation semble relever de la haute 
concentration en œstrogène et progestérone 
au niveau des gencives, entraînant 
hyperhémie, œdème et saignements qui 
augmentent le risque de contamination 
bactérienne (5). La gingivite gravidique est 
rapportée chez près de 70% des femmes 
enceintes dans la littérature (2, 5) ; elle 
survient surtout à partir du deuxième 
trimestre et entretient par crainte de 
brossage des dents, des conditions 
favorables au développement de la carie. 
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La consolidation du squelette fœtal au 
troisième trimestre requiert une mobili-
sation accrue de calcium et de phosphore 
d’origine maternelle. La conséquence en est 
une déminéralisation  des os de la mère 
mais aussi de l’os alvéolaire ; la fragili-
sation subséquente de la barrière naturelle 
de défense est propice à la pullulation des 
germes (6). L’hyperoestrogénémie diminue 
également le pouvoir tampon salivaire  et 
expose de ce fait à l’agression des acides 
produits par la flore commensale locale (7). 
Certaines parturientes connaissent des 
vomissements gravidiques et le reflux de 
l’acide chlorhydrique de l’estomac est 
incriminé dans la pathogénie des caries 
chez la femme enceinte (2,8). Tous les 
facteurs sus-identifiés et la déplétion 
relative de l’immunité liée à la grossesse 
favorisent la perte dentaire chez la femme 
enceinte et confortent le dicton "chaque 
enfant coûte une dent à sa mère". 
Notre enquête a enregistré 4 parturientes 
avec complications extra-dentaires, notam-
ment obstétricales. Nos résultats corrobo-
rent ceux d’autres auteurs qui ont recherché 
les associations entre infections parodon-
tales et manifestations systémiques. Bogess 
et al. ont montré une association entre 
maladies parodontales maternelles et 
augmentation du risque de prééclampsie 
(9), Xiong et son équipe ont rapporté une 
association avec le diabète gestationnel 
(10).Une métaanalyse de 17 études a révélé 
un lien entre infection parodontale et 
naissances prématurées (OR 2,83 ; IC à 
95%  1,9-4,10 ; p < 0,001) (11) et une autre, 
par Xiong et al. a colligé les résultats de 25 
travaux et montré que les affections du 
parodonte constituaient un facteur de risque 
pour les accouchements prématurés, un 
faible poids à la naissance et la 
prééclampsie (12). Ces auteurs ont 
également démontré qu’une prise en charge 

adéquate de l’infection parodontale pouvait 
réduire l’incidence d’hypotrophie fœtale et 
de prématurité (RR ajusté 0,53 ; IC à 95 %. 
0,30-0,95 ; p < 0,05). Il faut toutefois noter 
que cette association n’est pas universel-
lement admise (13) 
 L’aggravation de l’affection dentaire 
sous forme de cellulite diffuse observée 
chez 8 patientes sur 9, de même que les 
complications locorégionales rapportées 
dans cette enquête suggèrent un rôle 
favorisant de l’état gravide sur l’évolution 
de l’affection. Une étude menée dans notre 
service (non encore publiée) rapporte que 
60% des patients consultant pour cellulite 
s’automédiquent aux antiinflammatoires 
non stéroïdiens (AINS) avant l’arrivée à 
l’hôpital. Il est établi que les AINS peuvent 
augmenter le risque d’avortement au 
premier trimestre de la grossesse. Leur rôle 
délétère sur le rein est connu, via 
l’inhibition des prostaglandines vasodila-
tatrices et ils peuvent favoriser les 
hémorragies de délivrance en inhibant la 
thromboxane A2. Chez le fœtus, les AINS 
peuvent être à l’origine d’un oligo-
hydramnios, d’une fermeture prématurée du 
canal artériel et même d’une hypertension 
artérielle pulmonaire même en usage à 
courte durée (14). 
 La flore bactérienne de la carie dentaire 
est polymicrobienne, comprenant notam-
ment des germes anaérobies. Ces bactéries 
induisent la production de médiateurs 
divers tels que des cytokines qui favorisent 
le travail prématuré et la rupture prématurée 
des  membranes (RPM). La RPM expose à 
des avortements ou des accouchements 
prématurés (13,15-17). 
Cette étude comporte néanmoins quelques 
limites. 
 La première réside dans le mode de 
recrutement des patients limité à la seule 
consultation hospitalière et qui constitue un 
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biais de sélection. La deuxième est liée à 
l’étroitesse de notre échantillon qui réduit 
forcément la puissance des observations et 
la troisième relève de l’absence d’un 
protocole validé de sélection disponibilisé 
pour les prestataires des soins. 
La force de cette étude réside notamment 
dans le réveil de l’attention des praticiens 
sur l’hygiène dentaire au cours de la 
grossesse, sur les complications possibles 
des infections buccales sur la grossesse et 
sur les risques de l’automédication. 

Conclusion 

 La cellulite d’origine dentaire est une 
complication présente dans nos milieux. 
Elle peut revêtir un pronostic grave 
affectant la femme enceinte, le devenir de la 
grossesse et l’évolution du fœtus. Il est 
donc judicieux d’inclure, dans le 
programme des consultations prénatales, la 
surveillance de l’hygiène dentaire et de 
prendre correctement en charge, les 
parturientes présentant des problèmes 
bucco-dentaires. 

Références 

1. Silver RM, Peltier MR, Branch DW. The 
immunology of pregnancy. In : Creasy RK, 
Resnik R, eds. Maternal-Fetal Medecine : 
Principles and practice. Philadelphia, Pa : W.B. 
Saunders ; 2004 : 89-109. 

2. Abramowicz S, Abramowicz JS, Dolwick MD. 
Severe Life Threatening Maxillofacial Infection 
in Pregnancy Presented as Ludwig’s Angina. 
Infect Dis in Obstet Gynecol.  2006 ; 51931 : 1–
4. 

3. Bullock JD, Fleishman JA. The spread of 
odontogenic infections to the orbit: diagnosis 
and management. J Oral Maxillofac Surg. 1985 
; 43(10) : 749-755. 

4. Bobe A.L., Muvova L., Dilu N., Sokolo M., 
Muyembi M. Le traitement des cellulites 
d’origine dentaire aux Cliniques Univer-sitaires 
de  Kinshasa. Congo Médical 1998; 2(7): 423-
426. 

5. Thomas NJ, Middleton PF, Crowther CA. Oral 
and dental health care practices in pregnant 
women in Australia: a postnatal survey. BMC 
Pregnancy Childbirth 2008; 8(13). Article 
accessible au site suivant : http://www.biome 
dcentral.com/1471-2393/8/13 

6. Turner M., Azir SR. Management of the 
pregnant oral and maxillofacial surgery patient. 
J Oral and Maxillofac Surg. 2002 ; 60 (12) : 
1479-1488. 

7. Meisel P, Reifenberger J, Haase R, Nauck M, 
Bandt C, Kocher T. Women are periodontally 
healthier than men, but why don’t they have 
more teeth than men? Menopause 2008 ; 15 (2) 
: 270-275. 

8. Lukacs JR, Largaespada LL. Explaining sex 
differences in dental caries prevalence: saliva 
hormones, and “live-history” etiologies. Am J 
Hum Biol. 2006 ; 18 : 540-55. 

9. Boggess KA, Lieff S, Murtha AP, Moss K, 
Beck J, Offenbacher S. Maternal periodontal 
disease is associated with an increased risk for 
preeclampsia. Obstet Gynecol 2003;101: 227-
231. Comment in : Birth. 2004 ; 31(1) : 66-67.  

10. Xiong X, Buekens P, Vastardis S, Pridjian G. 
Periodontal disease and gestational diabetes 
mellitus. Am J Obstet Gynecol 2006 ; 195 : 
1086–1089.  

11. Vergnes JN, Sixou M. Preterm low birth weight 
and maternal periodontal status: a meta-
analysis. Am J Obstet Gynecol 2007 ; 196 (2) : 
135 e1–7. Comment in: Am J Obstet Gynecol. 
2007 ;196(2) : 93-94.  et Evid Based Dent. 2007 
; 8(4) : 114-115.  

12. Xiong X, Buekens P, Fraser WD, Beck J, 
Offenbacher S. Periodontal disease and adverse 
pregnancy outcomes: a systematic review. 
BJOG 2006 ; 113 : 135–143.  

13. Ferguson JE, Hansen WF, Novak KF, Novak 
MJ. Should we treat periodontal disease during 
gestation to improve pregnancy outcomes? Clin 
obstet gynecol. 2007; 50(2) : 454-467. 

14. Centre Belge d’Information Pharmaco-
thérapeutique. Répertoire commenté des 
médicaments 2008. 21ème édition. Ed. JM 
Maloteaux. Bruxelles, pp160-167. Site Web : 
www.cbip.be. 

15. Scannapieco FA, Bush RB, Paju S. Periodontal 
disease as a risk factor for adverse pregnancy 
outcomes. A systematic review. Ann 
Periodontol. 2003 ; 8 (1) : 70–78. 



 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 376

16. Goepfert AR, Jeffcoat MK, Andrews WW, 
Faye-Petersen O, Cliver SP, Goldenberg RL, 
Hauth JC. Periodontal disease and upper genital 
tract inflammation in early spontaneous preterm 
birth. Obstet Gynecol. 2004; 104(4) : 777–783. 

17. Park JS, Park CW, Lockwood CJ, et al. Roles of 
cytokines in preterm labor and birth. Minerva 
gynecol. 2005; 43: 349-366. 

18. Madianos P. N., Lieff S., Murtha A. P. et al. 
Maternal periodontitis and prematurity. Part II: 
maternal infection and fetal exposure. Annal 
Periodontol. 2001; 6: 175-182. 

 
 



Cas clinique 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 1, Décembre 2009 377

La spondylodiscite tuberculeuse aux Cliniques Universitaires de Kinshasa : 
quelques observations 
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Summary 
Background : tuberculous spondylodiscitis is the 
most frequent form of skeletal tuberculosis with a 
more often delayed diagnosis and a diversely 
reported prevalence worldwide. 
Objective: to highlight hospital data on Pott’s 
disease. 
Method: a retrospective study of records form Pott’s 
disease patients admitted at the University Hospital 
of Kinshasa from August 2004 to August 2008. 
The frequency of the disease, the clinical, biological 
and radiological features were registred as well as 
the treatment and outcome of patients. 
Results: 8 patients (3,7%) were considered among 
214 admitted for tuberculosis. There were 7 men, 
median age 48 yrs (range: 26-68 yrs). The median 
delay of diagnosis was 180 days (range 30-450 
days). The main symptoms were back pain (87,5%) 
and neurological manifestations (87,5%) followed 
by weight loss (62,5%) and fever (50%). The 
average erythrocyte sedimentation rate (ESR), was 
78 mm/1 H (range 15-97). Lumbar (62,5%) and 
thoracic (37,5%) spine were the most involved. 
Seven patients presented sequelae after medical 
treatment. 
Conclusion: in areas with high TB prevalence, 
physicians should be alerted for Pott’s disease in 
front of progressive back pain with neurological 
symptoms, plain spine X-ray abnormalities and 
elevated ESR to initiate earlier and adequate 
treatment to avoid complications. 

Keys wood: Tuberculosis, spondylodiscitis, 
frequency, clinical file, University Hospital 
Kinshasa 
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Résumé 
 

La spondylodiscite tuberculeuse est la forme la plus 
fréquente des tuberculoses du squelette dont le diagnostic 
est souvent retardé et la prévalence diversement rapportée à 
travers le monde. 
Objectif : rapporter les données hospitalières du mal de 
Pott. 
Méthode : une étude rétrospective des dossiers des patients 
admis pour mal de Pott aux Cliniques Universitaires de 
Kinshasa d’août 2004 à août 2008. 
La fréquence, les données cliniques, biologiques et 
radiologiques ont été colligées, de même que le traitement 
et l’issue des patients. 
Résultats : 8 patients sur 214 admissions pour tuberculose 
ont été enregistrés (3,7%). Il y avait 7 hommes et la 
médiane de l’âge était de 48 ans (26-68 ans). Le délai 
médian du diagnostic était de 180 jours (30-450 j). 
Les principaux symptômes étaient : les douleurs lombaires 
(87,5%) et les troubles neurologiques (87,5%) suivis des 
signes constitutionnels tels que l’amaigrissement (62,5%) et 
la fièvre (50%)). La vitesse de sédimentation (VS) médiane 
était de 78 mm/1 H (15-97 mm/1 H). Les segments 
lombaire (62,5%) et thoracique (37,5%) étaient les plus 
touchés. Sept patients ont gardé des séquelles après 
chimiothérapie antituberculeuse.  
Conclusion : En zone de forte prévalence de tuberculose, 
les médecins devraient rechercher le mal de Pott en 
présence de douleurs dorso-lombaires progressives s’ac-
compagnant de manifestations neurologiques, d’anomalies 
radiologiques et d’accélération de la VS en vue d’éviter les 
complications par l’instauration d’un traitement précoce. 
Mots clés : Spondylodiscite, tuberculose, fréquence, profil 
clinique, Cliniques Universitaires de Kinshasa 

Introduction 
 

La spondylodiscite tuberculeuse ou le mal de 
Pott est la forme la plus fréquente des 
tuberculoses ostéoarticulaires (1). Elle représente 
± 10% des tuberculoses extrapulmonaires  et 1 à 
3% d’atteintes tuberculeuses globales (2-4). Cette 
forme rarement primitive est généralement 
secondaire à une dissémination hématogène des 
bacilles de Koch à partir d’un foyer pulmonaire 
ou ganglionnaire. La dissémination secondaire 
détermine, via le plexus de Batsonrsquos, une 
atteinte centrale vertébrale, ou via les artères, une 
atteinte paradiscale. L’atteinte préférentielle du 
mur vertébral antérieur résulte de l’extension des 
lésions des tissus mous en arrière du ligament 
longitudinal (4). 
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 La prévalence du mal de Pott est 
diversement rapportée dans la littérature (5-
7). Les disparités observées sont tributrices 
notamment : de l’évolution insidieuse et 
lentement progressive de la maladie mais 
aussi des difficultés d’accès aux moyens les 
plus sûrs de diagnostic. En effet, la 
contribution de l’imagerie par résonance 
magnétique ou de la tomodensitométrie à la 
détection précoce des complications 
neurologiques et de l’atteinte des tissus 
mous est universellement admise (6-11). La 
ponction du site lésionnel demeure 
indispensable à la confirmation du 
diagnostic en assurant les analyses 
bactériologiques, moléculaires ou histopa-
thologiques (9, 12, 13). L’accessibilité à ces 
moyens précieux et onéreux de diagnostic 
n’est cependant pas routinière dans les pays 
pauvres et aussi les plus touchés par la 
tuberculose.  
 Les patients y sont généralement référés 
tardivement, au stade des complications 
neurologiques ou locorégionales (abcès 
pottique). Cette situation renforce l’intérêt 
d’évaluation des stratégies de diagnostic 
simple, reposant notamment sur un index 
élevé de suspicion clinique (11, 13, 14). 
Cette étude avait pour objectifs : 
- d’étudier la fréquence hospitalière du 

mal de Pott aux Cliniques Universitaires 
de Kinshasa (CUK) ; 

- d’en donner le profil clinico-biologique 
et radiologique ; 

- et enfin de rapporter l’approche 
thérapeutique et l’issue des patients. 

Matériel et méthode 

 Cette étude rétrospective a revu tous les 
dossiers des patients hospitalisés entre août 
2004 et août 2008 dans les services de 
Pneumologie, de Rhumatologie et 

d’Orthopédie des CUK pour tuberculose de 
toute forme. 
La fiche de collecte des données reprenait : 
- des informations démographiques (sexe, 

âge) ; 
- l’histoire clinique (antécédents, plain-

tes) et les données de l’observation 
physique ; 

- les données hématologiques et 
radiologiques ; 

- l’histoire thérapeutique et l’issue après 
traitement. 

Les fréquences de différentes manifes-
tations cliniques et paracliniques ont été 
calculées et exprimées en pourcentage. 
Certaines données quantitatives (âge, délai 
du diagnostic) sont rendues sous forme de 
valeur médiane avec extrêmes vue 
l’exigüité de l’échantillon. 

Résultats 

 De 214 patients hospitalisés pour toutes 
formes de tuberculose pendant la période 
d’étude, 8 (3,7%) avaient un diagnostic 
renseigné de mal de Pott. L’âge médian 
était de 48 ans (extrêmes 26-68 ans) dans ce 
groupe qui comptait 7 hommes. Le délai 
médian de diagnostic était de 180 jours 
(extrêmes : 30-450 j).  
Les symptômes observés et renseignés ont 
été : 
les douleurs dorso-lombaires (87,5%), la 
parésie ou la paraplégie des membres 
inférieurs (87,5%), l’amaigrissement 
(62,5%), la fièvre (50%), les troubles de la 
marche (50%), les troubles sphinctériens 
(37,5%). 
Les principales données de l’examen 
physique ont révélé : 
la gibbosité et la sensibilité de la colonne 
respectivement dans 50% des cas, la 
contracture des muscles paravertébraux 
(25%) et la raideur du rachis (12,5%). 
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L’exploration de la colonne vertébrale par 
radiographie conventionnelle a mis en évi-
dence : une ostéolyse vertébrale (62,5%), 
un tassement (50%), un pincement du 
disque (37,5%), une ombre paravertébrale 
(37,5%). Les lésions ont été observées 
surtout au niveau lombaire (62,5%) et au 
niveau dorsal (37,5%) ; au niveau dorso-
lombaire et au niveau cervical nous avons 
noté respectivement 25 et 12,5% des cas. 
La valeur médiane de la vitesse de 
sédimentation était de 78 mm/1H (extrêmes 
15-97 mm/1H). 
Tous les patients ont bénéficié d’un 
traitement médical par anti-tuberculeux 
(RHEZ) et d’un repos sur plan dur. Aucun 
sujet n’a subi une sanction chirurgicale et 
l’unique patient avec Pott cervical a 
bénéficié d’une minerve. 
L’évolution a été marquée par la persistance 
des séquelles neurologiques ou motrices 
chez 7 sur 8 patients (87,5%). 

Discussion 

 Cette étude a montré une faible 
fréquence du mal de Pott parmi les patients 
admis pour tuberculose (8/214 ; 3,7%) aux 
CUK. Elle a confirmé le délai long du 
diagnostic (180 jours) et le caractère 
permanent des douleurs dorso-lombaires et 
des signes neurologiques chez les patients. 
Les lésions radiologiques évoluées ont 
concerné principalement la charnière 
lombaire et dorsale et la VS est 
généralement élevée (> 50 mm/1 h). Quasi 
tous les patients ont gardé des séquelles 
neurologiques ou motrices. 
 Cette enquête présente néanmoins 
quelques limites. 
La première concerne l’exigüité de 
l’échantillon analysé, qui réduit de toute 
évidence la puissance des observations. En 
second lieu, l’enquête menée dans une seule 

formation médicale quoique de niveau 
tertiaire, ne permet aucune extrapolation au 
reste de la ville ou du pays. Un biais de 
sélection est possible vu l’enrôlement 
exclusif des patients hospitalisés, n’incluant 
pas toutes les consultations externes. 
Enfin, le diagnostic du mal de Pott n’a 
nullement été confirmé par les moyens 
agressifs de ponction et biopsie du site pour 
analyse histopathologique mais a plutôt 
reposé sur un faisceau d’arguments 
indirects clinico-biologiques et thérapeu-
tiques. 
Les points forts de l’enquête c’est 
notamment : 
- d’avoir étudié la fréquence hospitalière 

de cette affection et d’avoir contribué à 
présenter un profil clinique et biolo-
gique qui renforce l’index de suspicion ; 

- d’avoir soulevé la problématique du 
délai du diagnostic et par ricochet, de la 
place de l’approche chirurgicale dans le 
diagnostic et la prise en charge 
thérapeutique. 

 L’âge de 48 ans rapporté dans cette 
étude est en accord avec des données 
décrites en Tunisie (3), en Arabie Saoudite 
(10), au Nigeria (14) et au Gabon (15). 
Quelques études de prévalence sur des 
séries plus importantes ont rapporté un pic 
d’incidence entre la 3ème et la 4ème décade 
d’âge (7, 14). 
Le délai long du diagnostic observé ici 
rejoint plusieurs descriptions antérieures 
dans les pays développés mais surtout dans 
ceux en voie de développement (3, 5, 16, 
17). 
Ce délai illustre les difficultés liées au 
caractère non spécifique du tableau clinique 
et biologique et renforce l’intérêt de 
recourir à des moyens invasifs comme la 
biopsie chirurgicale. Les nombreuses 
complications neurologiques observées 
chez nos patients à la référence pourraient 
également lui être imputables. 
 Le tableau clinique associant la douleur 
de colonne, les manifestations neurolo-
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giques et quelques signes généraux 
(amaigrissement, fièvre) rencontre plusieurs 
rapports antérieurs. Turgut et al. ont, sur 
une période de 10 ans chez 694 patients, 
rapporté les manifestations neurologiques et 
les douleurs dorsales comme principaux 
signes (19). L’équipe de Ekere au Nigéria, a 
décrit la douleur, la perte de poids et des 
signes neurologiques comme prédominant 
chez 34 patients avec mal de Pott (16). 
Pertuisset et coll. ont observé chez 103 
patients en région parisienne, 50% des 
complications neurologiques et une 
prévalence de 2% sur toutes les formes de 
tuberculose (9). 
 La VS accélérée dans le mal de Pott 
n’est pas un fait surprenant ; en réponse à la 
dissémination hématogène des bacilles de 
Koch, la libération de nombreux médiateurs 
et des protéines inflammatoires contribue à 
cette accélération (4). 
 Les lésions radiologiques ont été 
localisées à un seul segment de la colonne 
vertébrale chez 7 patients et multifocales 
dans un seul cas. Ousehal et al. ont 
également décrit une localisation unique 
chez 98 patients sur 122 examinés (20). 
 L’évolution marquée par la présence 
des séquelles diverses serait la conséquence 
du long délai du diagnostic mais aussi de 
l’absence de correction chirurgicale dans 
cette étude. 
 L’efficacité de la chirurgie pour la 
décompression nerveuse ou le drainage 
percutané des abcès pottiques est largement 
admise (8, 15). L’utilité de la chirurgie est 
évidente comme moyen thérapeutique pour 
traiter les complications neurologiques, 
évacuer les abcès ou corriger les défor-
mations osseuses. La chirurgie permet 
également l’accès au site lésionnel dans un 
but diagnostique (2, 4, 5, 19). 

Conclusion 

 La spondylodiscite tuberculeuse 
demeure une pathologie de diagnostic 
difficile surtout en milieux défavorisés qui 
sont également les plus touchés par la 
tuberculose. 
 En zone de forte prévalence de 
tuberculose, ce diagnostic devrait être 
évoqué en présence d’une association de 
douleurs dorsolombaires chroniques et 
progressives, de manifestations neurolo-
giques et constitutionnelles avec des 
anomalies radiologiques du rachis 
dorsolombaire et une VS accélérée. La 
précocité du diagnostic et du traitement 
pourraient concourir à réduire sensiblement 
les séquelles neurologiques fréquentes. 
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Summary 

The authors report on a case of nephrotic syndrome 
with membranoproliferative glomerulonephritis and 
systemic amyloidosis associated to hepatitis C virus 
infection (HCV). In addition to diagnosis and 
management constraints, the emphasis was put on 
the extrahepatic complications of HCV infection. 
The coexistence of systemic amyloidis and/or other 
probable non documented virus coinfection are 
limits to diagnosis and management. 

Key words: hepatitis c virus infection, 
membranoproliferative glomerulonephritis, 
nephrotic syndrome, systemic amyloidosis. 
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Résumé 

Les auteurs rapportent une observation clinique d’un 
syndrome néphrotique sur glomérulonéphrite membrano-
proliférative et amylose systémique associé à l’infection par 
le virus de l’hépatite C (VHC). En plus des difficultés 
diagnostiques et thérapeutiques, l’accent est mis sur la 
multiplicité des complications extra-hépatiques de 
l’infection à VHC, la coexistence avec l’amyloïdose 
systémique et/ou une éventuelle co-morbidité avec une 
autre infection virale non identifiée. 
Mots clés : infection à virus de l’hépatite C, 
glomérulonéphrite membrano-proliférative, amyloïdose 
systémique, syndrome néphrotique. 

Introduction 

De par sa forte fréquence (près de 160 
millions de personnes infectées dans le monde) et 
sa gravité potentielle (complications sub-
séquentes : hépatite chronique, cirrhose, 
carcinome hépatocellulaire), l'hépatite virale C 
(HVC) constitue un problème majeur de santé 
publique dans le monde et particulièrement dans 
les pays en développement (1, 2). En plus des 
complications hépatiques qu’elle induit, l’HVC 
est également associée à une variété de 
manifestations extra-hépatiques parmi lesquelles 
la cryoglobulinémie, la porphyrie et la 
glomérulonéphrite (3, 4). Les complications 
rénales de l’HVC peuvent inaugurer le tableau 
clinique (3) avec près de la moitié de patients 
présentant une insuffisance rénale chronique et 
plus d’un quart, le syndrome néphrotique (5, 6) ; 
pour le reste de patients, une protéinurie avec ou 
sans altération de la fonction rénale peut être 
observée (6). Les lésions glomérulaires habituel-
lement associées à l’HVC sont la glomé-
rulonéphrite membranoproliférative (GNMP) 
associée ou non à la cryoglobulinemie (4, 7) et la 
glomérulopathie membraneuse (5, 6). 
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L’amyloïdose, lésion glomérulaire fréquem-
ment associée à des infections chroniques 
telles que la tuberculose, la lèpre, 
l’ostéomyélite chronique et l’infection à 
VIH (7), n’a pas encore été, à notre 
connaissance, rapportée en association à 
l’infection à virus de l’HVC en Afrique 
Subsaharienne ; il en est de même de 
l’association GNMP et amyloïdose 
systémique. Dans cette observation, nous 
rapportons et discutons une observation 
clinique de syndrome néphrotique sur 
GNMP, d’hépatite chronique inactive et 
d’amyloïdose systémique associée à l’HVC 
d’évolution défavorable.  

Observation clinique 

 Mme Mb., âgée de 48 ans, de 
nationalité congolaise sans antécédents 
morbides majeurs a été référée au service 
de Néphrologie des Cliniques Univer-
sitaires de Kinshasa (CUK), au mois de 
mars 2004, pour prise en charge 
diagnostique et thérapeutique d’un 
syndrome néphrotique, d’une hypotension 
orthostatique, des lombalgies et des 
myalgies aux membres inférieurs. 
L’examen physique à l’admission montre 
ce qui suit : une pression artérielle (PA) à 
80/60 mmHg (en position couchée), un 
pouls à 72 battements/min et une fréquence 
respiratoire à 18 cycles/min pour une 
température à 36,5° C. L’inspection révèle 
un œdème palpébral bilatéral et une bonne 
coloration cutanéo-muqueuse. L’examen 
cardio-pulmonaire est normal. L’abdomen 
est souple avec un épigastre souple sans 
organomégalie à la palpation. Les deux 
membres inférieurs sont enflés (avec le 
signe de godet). L’examen neurologique 
montre une patiente lucide et cohérente 
mais asthénique  (avec impossibilité de 
rester assise pendant plus de 5 minutes, ni 

de se tenir débout), une hyperesthésie des 4 
membres avec conservation des réflexes 
ostéo-tendineux et cutanéo-plantaires. 
Les examens paracliniques effectués ont 
montré  les résultats suivants: 

a) Sang 
Un hémogramme normal (hémoglobine 
11,2 g/dl, hématocrite 40%, globules 
rouges 4620000 / mm³, réticulocytes 
0,4%, globules blancs 7900/ mm³ et 
plaquettes 152000/mm³.  
Un syndrome inflammatoire (Vitesse de 
sédimentation 90 mm/h avec une 
électrophorèse des protéines patholo-
gique dont essentiellement une hypo-
albuminémie sévère 17 g/dl. Protéines 
totales 30 g/dl. 
Une hyperlipidémie à 1,33 g/l 
caractérisée par une hypercholes-
térolémie à 377 mg/dl et une hypertri-
glycéridémie à 450 mg/dl. 
Une fonction rénale normale : urée 34 
mg/dl ; créatininémie 1,2 mg/dl et 
DFGe MDRD > 60 ml/min/1,73 m². 
SGOT 26 U.S.; SGPT 31 U.S. 
Anticorps anti DNA natif et facteur 
rhumatoïde négatifs 
Elisa anti VIH négatif 
Elisa anti HVC positif 
Ag HBs négatif 

b) Urine 
Sédiment urinaire : GR > 10/ch, GB 5 à 
7/ch 
Protéinurie de 24h à 10 g. 

c) Selles 
Absence de parasites et coproculture 
stérile 
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d) Imagerie 
- échographie abdominale : foie et 

reins d’aspect normal (taille 112 
mm/ 120 mm) 

- échographie Doppler des artères et 
veines de deux reins : flux normal 
des artères avec vitesse systolique < 
125 mm/sec 

- échographie cardiaque : hypertro-
phie concentrique du ventricule 
gauche avec une fonction systolique 
normale 

- électroneuromyographie : 
myélopathie lombaire (L3, L4, L5) 
surtout cordonale postérieure 
suggestive d’une atteinte inflam-
matoire ou compressive. 

e) Histopathologie 
- Biopsie hépatique : structure 

lobulaire conservée avec sinusoïdes 
bien turgescentes, cellules de 
Kuppfer modérément hyper-
plasiques et les espaces portes 
élargies à certains endroits et 
contenant un discret infiltrat 
inflammatoire mononucléé sug-
gérant une hépatite chronique avec 
un début de formation des septa 
fibroconjonctifs 

- Biopsie rénale : glomérulonéphrite 
membranoproliférative avec une 
légère expansion mésangiale (figure 
1) ; Rouge Congo négatif. 

- Biopsie de la muqueuse buccale 
(figure 2) : Dépôts amyloïdes 
(Rouge Congo positif) tant dans le 
chorion que dans la paroi des 
vaisseaux. 

 
Figure 1. Glomérulonéphrite membranoproliférative 

avec legère expansion mesangiale 
 

 
Figure 2. Dépôt des substances amyloides dans le 

chorion et la paroi vasculaire de la muqueuse 
buccale (coloration rouge congo) 

 
Discussion et évolution 

 Cette patiente a présenté une infection à 
HVC révélée par l’association d’un 
syndrome néphrotique à GNMP, une 
hépatite chronique et une amylose 
systémique. Il s’agissait d’un syndrome 
néphrotique avec hématurie, sans 
hypertension artérielle, ni insuffisance 
rénale. La principale complication de ce 
syndrome néphrotique était l’hyper-
cholestérolémie et, dans un certain degré, la 
baisse de la volémie efficace, comme 
facteur contributif à l’hypotension 
orthostatique. La lésion histologique 
responsable de ce syndrome néphrotique 
était la GNMP. La coexistence de cette 
dernière lésion avec une hépatite chronique 
sur la biopsie hépatique (faite incidemment 
lors de la première biopsie rénale réalisée à 
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l’aveugle) était très suggestive d’une 
étiologie virale à HVB ou HVC. Ainsi,  la 
recherche des anticorps anti-VHC, par la 
méthode d’Elisa, était revenue positive. En 
effet, l’HVC rend compte de plus de 80% 
de GNMP de type 1 avec dépôt mésangial 
de complexes immuns. Malheureusement, 
l’immunofluorescence et la microscopie 
électronique, utiles pour poser ce 
diagnostic, ne sont pas encore disponibles 
dans notre milieu. Une autre hypothèse 
évocable devant cette protéinurie massive 
était la thrombose de la veine rénale. 
L’échographie doppler de la veine rénale 
avait, cependant, exclu cette hypothèse. Les 
objectifs thérapeutiques étaient de faire 
fondre les œdèmes, soigner les compli-
cations, la lésion histologique et la cause. 
La patiente a été mise sous régime 
hyposodé, perfusion du  plasma (à défaut de 
l’albumine) et spironolactone (AldactoneR) 
pour faire fondre les œdèmes. Pour corriger 
les troubles lipidiques, la patiente avait reçu 
une statine, la Simvastatine et, 
indirectement, un inhibiteur de l’enzyme de 
conversion de l’angiotensine, l’Enalapril. 
Quant à la lésion histologique et la 
protéinurie subséquente, la patiente avait 
été traitée avec l’association Aspirine, 
Persantine et Enalapril. Cependant, faute de 
moyens financiers, la patiente n’a pas pu 
bénéficier du traitement étiologique 
préconisé à savoir l’interféron α, la 
Ribavirine, la Lamuvidine, le myco-
phenolate mofetil ou la Rituximab (9-13). 
L’évolution a été marquée par la fonte des 
œdèmes et la régression de la protéinurie à 
1g venant de 10 g/j. La cryoglobulinemie 
mixte a été aussi suspectée au vu de la 
présence de la GNMP, l’HVC, des 
polyarthralgies associées au phénomène de 
Raynaud, une asthénie et des manifestations 
digestives (4). Les fractions du complément 
C3 et C4, les cryoglobulines et les C-

ANCA (14)  n’ont pas pu être recherchés 
faute d’équipement approprié. En effet, la 
cryoglobuline est une variété de 
gammaglobulines appartenant presque 
toujours au groupe des IgG ou IgM, qui 
précipite par refroidissement et qui se 
dissolvent par réchauffement. Leur 
précipitation provoque soit l’obstruction de 
la lumière des vaisseaux, soit des lésions de 
leur paroi dues à la formation des 
complexes immuns. Il en résulte un 
syndrome de Raynaud, des hémorragies 
muqueuses, une thrombose rétinienne, des 
arthralgies ou arthrites, la neuropathie 
sensitivomotrice ainsi que la survenue 
fréquente d’une glomérulonéphrite de 
pronostic plus grave. Cette cryoglo-
bulinemie est souvent associée à un 
myélome multiple, à la macroglobulinémie 
de Waldestrom, à une leucémie lymphoïde 
chronique, à une maladie autoimmune et à 
une infection comme l’HVC (4, 15). En 
l’absence du traitement étiologique, le 
traitement symptomatique avait consisté à 
donner des antalgiques morphiniques ou 
non, associés aux vitamines du groupe B 
sans amélioration notable. 
 L’hypotension orthostatique sympto-
matique quasi permanente ainsi que la 
présence de la diarrhée chronique, sans 
cause décelée aux examens de routine dans 
ce contexte d’infection au VHC, ont motivé 
la recherche d’une éventuelle amylose 
secondaire (16). Ainsi, la substance 
amyloïde, par la coloration Rouge Congo, a 
été recherchée systématiquement au niveau 
des biopsies du rein, du foie et de la 
muqueuse buccale. Seule la muqueuse  
buccale a montré un dépôt de substance 
amyloïde tant dans le chorion que dans la 
paroi vasculaire. Le type immuno-
histochimique de cette substance amyloïde 
n’a pas pu être déterminé faute 
d’équipement approprié. Il parait plausible 
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que d’autres organes aient été entrepris par 
l’amylose. Il s’agit, vraisemblablement, des 
localisations suivantes : 

- cardiovasculaire étant donné 
l’hypertrophie concentrique et 
l’hypotension artérielle quasi 
permanente en dépit de l’absence de 
signes de constriction péricardique à 
l’échographie cardiaque ; 

- digestive au vu des troubles 
digestifs notamment une diarrhée 
chronique sans cause apparente 
(l’état général n’ayant pas permis la 
réalisation de la biopsie rectale) ; 

- nerveuse périphérique et autonome 
pouvant expliquer, à la fois, 
l’hypotension, la myélopathie 
lombaire et l’hyperesthésie aux 
membres inférieurs. La présence de 
la substance amyloïde dans la paroi 
vasculaire de la muqueuse buccale 
renforce, par ailleurs, cette 
hypothèse ; 

- et rénale qui n’a, cependant pas été 
retenue, du fait de la négativité de la 
coloration spécifique (Rouge congo) 
quoique généralement très fréquente 
dans l’AMYL. 

 Sur le plan du traitement sympto-
matique de l’hypotension, le seul alpha-
stimulant disponible (Effortil) prescrit n’a 
pas donné satisfaction et la patiente est 
décédée au soixante deuxième jour de son 
hospitalisation dans un tableau de 
vasoplégie malgré les mesures classiques de 
traitement de choc c’est à dire le 
remplissage à l’aide de colloïdes 
(Haemacel) et l’administration des amines 
vasoactives (Dopamine). 
 Enfin, sur le plan étiologique, 
l’hypothèse d’une cause unique tant de 
l’AMYL que de la GNMP, à savoir 
l’infection au VHC, a été émise. Toutefois, 
aucune explication plausible n’a pu être 

trouvée sur le fait que la même infection ait 
pu donner lieu à une atteinte de différente 
nature au niveau de différents organes 
cibles : rein (GNMP), et muqueuse buccale 
et autres organes (AMYL). Une hypothèse 
évocable serait la coexistence d’une autre 
infection virale non identifiée autre que 
l’infection au VHC. 
 En conclusion, Mme Mb. a présenté une 
infection à VHC sans hépatite clinique 
active mais responsable des manifestations 
rénales (GNMP) et, peut être aussi, d’une 
amylose systémique ayant compromis le 
pronostic vital en l’absence des mesures 
thérapeutiques appropriées. La recherche 
des anticorps anti-HVC devrait être 
systématique devant tout cas de syndrome 
néphrotique avec atteinte multiviscérale ou 
chez les sujets à risque tels que les 
polytransfusés et les drogués intraveineux. 
Les autres modes de contamination contre 
lesquels il faut lutter pour réduire la 
prévalence de l’HVC sont les infections 
nosocomiales, les tatouages, le piercing, les 
soins dentaires,  et l'acupuncture (2, 17). 
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SACIDS 

Southern African Centre for Infectious Diseases Surveillance 
 

SACIDS is: A ONE HEALTH consortium of southern African medical and 

veterinary, academic and research institutions involved with infectious diseases 

(progressively also plant health) in smart partenership with centres of science in 

industrialised countries. 

Major Infectious diseases are endemic in Africa and Asia; they constitute a high 

risk for future marginalisation of Africa. 

SACIDS Vision 

A Southern African society protected from devastating infectious diseases affecting the 

health of humans, animals, i.e. both terrestrial and aquatic, and plants, i.e. crop, 

forest and ornamental, thereby promoting livelihoods, socio-economic development 

including market access and the environment 

SACIDS Mission 

To harness innovation in science and technology in order to improve Southern Africa's 

capacity (including human, financial and physical) to detect, identify and monitor infectious 

diseases of humans, animals, plants and their interactions in order to better manage the risk 

posed by them. 

SACIDS Philosophy 

Working towards One Africa, One Health 
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As an inter-institutional network, SACIDS focuses on both individual scientists and 
institutional development.  This is in order to strengthen primarily SADC’s and, thereby, 
Africa’s capacity for addressing the infectious disease burden to society. 

It does so by: 

• Enhancing the collaboration between the human and animal health sectors into a 
common cause embodying One Health in the fight against infectious diseases, an 
increasingly shared problem, bearing in mind that the majority of infectious 
diseases of humans originate from animals; 

• Utilising the network-wide institutional resources, equipment and biosafety levels 
which gives the SADC region the capacity to be able to handle safely even the 
most dangerous infectious diseases known, such as Ebola, and therefore ability to 
diagnose such infections within the region; 

• Linking Southern Africa’s institutions with those in the industrialized world as 
well as those in other developing region in an alliance for studying infectious 
diseases in the endemic settings of Africa; 

• Developing and delivering targeted and  internationally competitive  continuing 
professional development programme courses and special MSc programmes in 
such specialized disciplines as Molecular Biology and Analytical Epidemiology; 

• Offering research leadership career development apprenticeships in theme based 
Postdoctoral and PhD programmes 

• Engaging an international panel of specialists from Southern Africa and the 
Smart Partner Institutions in course development, selection of the most promising 
young scientists and in co-supervision of research apprentices 

• Developing a common consortium knowledge base and shared data/information 
• Having a Secretariat and Virtual Graduate School that coordinated and monitors 

capacity development activities of the SACIDS consortium 

Outbreaks of filovirus (Ebola and Marburg) hemorrhagic fevers in Africa are typically 
the theater of rescue activities involving international experts and agencies tasked with 
reinforcing national authorities in clinical management,biological diagnosis, sanitation, 
public health surveillance and coordination. 
 
These outbreaks can be seen as a paradigm for ethical issues posed by epidemic 
emergencies, through the convergence of such themes as isolation and quarantine, 
privacy and confidentiality and the interpretation of ethical norms across different 
ethnocultural settings. With an emphasis on the boundaries between public health 
investigations and research, this article reviews specific challenges, past practices and 
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current normative documents relevant to the application of ethical standards in the 
course of outbreaks of filovirus hemorrhagic fevers. 
 
Aside from commonly identified issues of informed consent and institutional review 
processes, we argue for more clarity over the specification of which communities are 
expected to share benefits, andwe advocate for the use of collective definitions of duty to 
care and standard of care. We propose new elaborations around existing normative 
instruments, and we suggest some pathways toward more comprehensive approaches to 
the ethics of research in outbreak situations. 
The research and training activity of SACIDS focuses on postgraduate formal training 
and continuing professional development programmes as well as on Postdoctoral and 
PhD research apprenticeships. 
 
Thus SACIDS will be establishing 2 regional One Health MSc programmes: in 
Molecular Biology based at SUA in Tanzania plus Eduardo Mondlane University in 
Maputo and in Analytical Epidemiology based at UNZA. The latter course is to 
complement those that are already being offered in Field Epidemiology or Preventive 
Veterinary Medicine by the Muhimbili University of Health and Allied Sciences 
(MUHAS) in Tanzania, University of Pretoria (UP), Witwatersrand plus the NICD in 
South Africa and SUA in Tanzania. 
 
The continuing professional development programmes (CPDs) will also cater for the two 
health sectors.  PhD and Postdoctoral Research Fellowships have also been selected to 
enhance inter-sectoral collaboration on either a shared disease problem, such as Rift 
Valley fever or shared technology such as FMD as a driver for molecular biology. 
To collaborate with others in order to provide the science and technology evidence that is 
fit for the purpose of enhancing the surveillance and risk management of infectious 
diseases of humans and animals in the endemic settings of Africa. 
 
 


