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L’année du
POUMON

Plusieurs sociétés savantes internationales -  l’ATS, l’ERS, l’ACCP, I’ALAT,  
l’IUATLD,… proposent une initiative mondiale autour du poumon. En effet, 
2010 sera le début d’une décennie de communication "pulmonaire" vers Le 
grand public, les professionnels de santé et les médias. 

L’objectif principal de cette initiative est de valoriser l’importance de la pathologie 
respiratoire à travers notre discipline et notre expertise, et d’améliorer la 
communication auprès des personnes, mais aussi des institutions. 

La réussite de cette « Année du poumon » dépend de chacun d’entre nous. Les 
différentes manifestations et initiatives, locales, nationales ou internationales, qui 
seront proposées tout au long de l’année, rendent nécessaire l’implication de 
chacun. Il s’agit d’une opportunité unique pour que la « Santé Respiratoire » soit au 
cours de ces prochaines années sur le devant de la scène et en première ligne face 
aux différents enjeux de la médecine de demain. 

En pratique, un logo spécifique et commun aux différents pays a été réalisé et peut 
vous être fourni pour une large exploitation ; une grande journée internationale de 
mesure du souffle est d’ores et déjà prévue le 14 octobre 2010 (World spirometry 
day) ; plusieurs événements sont également en cours d’élaboration dans les 
différentes villes de France et seront réunis dans un calendrier.

FFP
Maison du Poumon – 66, bd Saint Michel – 75006 – Paris

Fédération 
Française de 
Pneumologie
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Hyperglycaemia and in-hospital mortality in patients with acute stroke in Mbuji Mayi,  
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Résumé 

Les données de 139 patients hypertendus (40 femmes et 99 
hommes) hospitalisés pour un AVC dans deux hôpitaux de Mbuji 
Mayi, (RD. Congo) ont été analysées pour déterminer la 
fréquence et les déterminants de la mortalité à court-terme liée à 
l’AVC. En l’absence du CT scan cérébral, le diagnostic de l’AVC 
était basé uniquement sur des critères cliniques. La régression 
logistique a été utilisée pour évaluer les déterminants 
indépendants de la probabilité de décéder. Une valeur de p < 
0.05 définissait le seuil de signification statistique. Des 139 
patients hospitalisés pour AVC, 58 d’entre eux (41.7%, 30 
hommes) sont décédés. Comparés aux survivants, les patients 
décédés avaient, en moyenne, une valeur élevée de l’IMC (25 ± 
3 vs 23 ± 2 Kg/m²; p = 0.003), de la PAS (192 ± 15 vs 185 ± 12 
mmHg; p = 0.001), de la PAD (113 ± 9 vs 109 ± 7 mmHg; p = 
0.01), de la PP (79 ± 14 vs 75 ± 8 mmHg; p = 0.03) et de la 
glycémie (130 ± 45 vs 109 ± 30 mg/dl; p = 0.001) ; ils 
présentaient par contre, un taux plus bas d’Hb (11 ± 1.30 vs 12 
± 0.90 g/dl; p = 0.004) et de Débit de filtration glomérulaire 
estimée (DFGe) (58 ± 26 vs 75 ± 15 ml/min/1.73 m²; p = 0.001). 
Ils avaient en outre, une plus grande proportion de diabétiques 
(40 vs 15%; p = 0.001) et de patients avec MRC (45 vs 0 %; p < 
0.0001). La probabilité de décéder augmentait avec le fait d’être 
du sexe masculin [OR ajusté 2.10 95% CI 0.872 - 5.077; p = 
0.009], une durée d’hypertension  5 ans [OR ajusté 2.81 95% 
CI 1.266 - 6.267; p = 0.011] et la présence du diabète [OR ajusté 
3.76 95% CI 1.499 – 9.559; p = 0.006]; mais elle baissait avec 
un taux d’Hb  10 g/dl [OR ajusté 0.15 95% CI 1.017 - 1.433; p = 
0.011]. En conclusion, cette analyse rétrospective a montré que 
l’AVC, dans ce milieu à ressources limitées, est associé à une 
forte mortalité à court-terme. Cette mortalité est liée à la 
présence des composantes du syndrome métabolique telles que 
la PA, l’IMC et la glycémie. La probabilité de décéder augmentait 
significativement en présence de l’HTA et du diabète. Un 
diagnostic précoce et une prise en charge effective de ces deux 
facteurs de risque cardiovasculaire pourraient contribuer à la 
prévention ou à la réduction de cette mortalité.  

Mots clés : hyperglycémie, mortalité à court-terme, AVC, 
hypertension, noirs Africains. 

* Division of nephrology, hypertension unit, department of 
internal medicine, University of Kinshasa. 
** Department of Epidemiology and Biostatistics, Kinshasa 
School of Public Health 
*** Dipumba and Bonzola Hospitals, Mbuji Mayi, DR. Congo

Summary 

The objective of the present retrospective analysis was to 
assess the frequency and determinants of short-term in-
hospital mortality among 139 black patients admitted for 
hypertension-related stroke in two hospitals in Mbuji Mayi, 
the Democratic Republic of the Congo. The diagnosis of 
stroke relied only upon clinical features in the absence of 
brain imaging by computerized tomography. Logistic 
regression analysis was used to determine the independent 
predictors of the probability of death. Of the 139 patients, 
58 (41.7%, 30 men) died. Deceased patients had 
significantly higher BMI (25 ± 3 vs 23 ± 2 Kg/m²; p = 
0.003), SBP (192 ± 15 vs 185 ± 12 mmHg; p = 0.001), DBP 
(113 ± 9 vs 109 ± 7 mmHg; p = 0.01), PP (79 ± 14 vs 75 ± 
8 mmHg; p = 0.03), glucose (130 ± 45 vs 109 ± 30 mg/dl; p 
= 0.001) and lower Hb (11 ± 1.30 vs 12 ± 0.90 g/dl; p = 
0.004) and eGFR (58 ± 26 vs 75 ± 15 ml/min/1.73 m²; p = 
0.001). They also had higher proportions of patients with 
diabetes (40 vs 15%; p = 0.001) and chronic kidney disease 
(45 vs 0 %; p < 0.0001). The probability of death increased 
with being male [adjusted OR 2.10 95% CI 0.872 - 5.077; p 
= 0.009], hypertension  5 years [adjusted OR 2.81 95% CI 
1.266 - 6.267; p = 0.011] and the presence of diabetes 
[adjusted OR 3.76 95% CI 1.499 – 9.559; p = 0.006]; but it 
decreased with Hb levels  10 g/dl [adjusted OR 0.15 95% 
CI 1.017 - 1.433; p = 0.011). In conclusion, the present 
study has shown that stroke in this limited health care 
resources setting is associated with increased short term-
mortality. The latter is associated with components of the 
metabolic syndrome namely high BP, BMI and glucose. 
The probability of death significantly increased with 
hypertension and diabetes. Appropriate diagnosis and 
management of these conditions could help preventing or 
reducing stroke-related mortality.  

Key words: hyperglycaemia, short-term mortality, stroke, 
hypertension, African blacks.  
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Introduction 

Acute hyperglycaemia is frequently present 
in situation of stress such as stroke, even in 
the absence of a pre-existing diagnosis of 
diabetes (1, 2). The important issue is 
whether hyperglycaemia is just related to 
disease severity or is an independent risk 
factor that contributes to morbidity and 
mortality. If hyperglycaemia is not a risk 
factor per se, then risks associated with 
tight glucose control may outweight the 
benefits (1). Conversely, if hyperglycaemia 
is an independent risk factor, then tight 
glucose control may have beneficial effects 
on morbidity and mortality (1). Both animal 
and human studies suggest that this 
metabolic disturbance is not of benign 
occurrence and that stress-induced hyper-
glycaemia is associated with high risk 
mortality after stroke (3-7). Moreover, 
recent evidence that glucose lowering with 
insulin reduces ischemic brain damage in 
animal models of stroke suggests that 
stress-induced hyperglycaemia may be a 
modifiable risk factor for brain damage (1). 
Despite these observations, the relationship 
between hyperglycaemia and outcomes 
after stroke in diabetic and non diabetic 
patients remains not well characterized and 
studies on this field have yielded 
conflicting results (1).  
In the Democratic Republic of the Congo 
(DRC), hypertension is reported to afflict 
about 30% of adults (8, 9). Coronary heart 
disease (CHD) remains of marginal 
occurrence whereas stroke of both 
haemorrhagic and ischemic subtypes has 
been reported to be a deadly complication 
of the hypertensive process (10, 11). 
Previous studies on the relationship 
between blood glucose and outcome in 

acute stroke, conducted in Kinshasa the 
capital city, showed that hyperglycaemia 
was associated with increased odds of 
mortality (12, 13). However, this relation-
ship has not yet been evaluated in settings 
with limited health care resources inside the 
country. We therefore studied the relation-
ship between hyperglycaemia and short 
term mortality in patients hospitalized for 
hypertension-related complications in 
Mbuji Mayi.  

Material and methods 

From 2001 to 2003, 401 hypertensive 
patients were admitted to the Dipumba and 
Bonzola city hospitals, Mbuji Mayi, DR. 
Congo for hypertension-related disease. 
Frequency and determinants of in-hospital 
mortality for the whole group were 
previously reported; the study design and 
conduct of were already described in details 
elsewhere (13). In brief, medical history, 
current smoking and drinking habits, 
awareness of hypertension, and the use of 
antihypertensive drugs were obtained on 
admission to the emergency Department or 
the in-patients ward. Physical examination 
included height, weight, waist circum-
ference and BP readings. Plasma glucose, 
serum creatinine, haemoglobin level and 
12-lead ECG were also obtained. The main 
outcome was all-cause mortality. The 
present retrospective analysis focussed on 
the relationship between hyperglycaemia 
and in-hospital mortality in a subgroup of 
patients who experienced stroke. Stroke 
was defined according to WHO as a rapidly 
developing focal (or global) brain 
dysfunction of vascular origin lasting more 
than 24h (14). estimated Glomerular 
Filtration Rate (eGFR) was computed from 
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serum creatinine, according to the 
Modification of Diet for Renal Disease 
(MDRD) Study formula, with the 
correction factor for subjects of black 
African ancestry applied (15). Chronic renal 
dysfunction was defined as eGFR below 60 
ml/min/1.73 m² (16). Hyperglycaemia was 
defined as admitting random blood glucose 

 (130 mg/dl) (5). Left ventricular 
hypertrophy (LVH) was defined as an R-
wave in unipolar lead aVL of 1.3 mV or 
higher in a standard 12-lead electro-
cardiogram (17). Data are expressed as 
mean ± standard deviation (SD) or relative 
frequency in percent. Chi square and 
Student t tests were used for comparing 
categorical and continuous variables 
normally distributed, respectively. In 
multivariable analysis, the probability of in-

hospital death in stroke patients was 
modelled, using stepwise logistic regression 
with P value for independent variables to 
enter and stay in the model set at 0.10. The 
independent predictors considered for entry 
into the model were sex, age, BMI, PP, 
LVH, CKD, smoking, alcohol intake, 
diabetes, haemoglobin and treatment of 
hypertension. P value  0.05 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 
group stratified by stroke outcome are 
summarized in table 1. 

Table 1. Clinical characteristics of hypertensive patients with stroke by vital status 
 

Characteristic Alive 
(n = 77) 

Deceased 
(n =62) P value 

Gender: M/F 60/17 39/23  
Age, years 54 ± 10 57 ± 9 0.082 
AntiHT drugs, % 11 16 0.265 
Diabetes, % 15 40 0.001 
CKD, % 0 45 <0.0001 
LVH, % 23 19 0.367 
BMI, Kg/m2 23 ± 2 25 ± 3 0.003 
WC, cm 93 ± 7 95 ± 9 0.133 
SBP, mmHg 185 ± 9 192 ± 15 0.001 
DBP, mmHg 109 ± 7 113 ± 9 0.014 
PP, mmHg 75 ± 8 79 ± 14 0.036 
Heart rate, b/min 79 ± 12 80 ± 7 0.182 
Glucose, mg/dl 109 ± 30 130 ± 45 0.001 
Creatinine, mg/dl 1.08 ± 0.10 1.61 ± 0.70 <0.0001 
eGFR, ml/min/1.73 m² 70 ± 15 58 ± 26 0.001 

 

A total of 401 consecutive hypertensive 
patients (120 women) were admitted for 
hypertension-related complications. Their 
mean age was 54 years; BP on admission 
averaged 178/106 mmHg. In addition to 
hypertension, 370 patients (39.3%) had 
other CV risk factors. The immediate 

reasons for admission were life-threatening 
cardiovascular, cerebrovascular, renal and 
peripheral vascular diseases, symptoms of 
uncontrolled hypertension or malignant 
hypertension, co-morbid conditions such as 
diabetes or adverse reactions to anti-
hypertensive drugs. Over 15 days (median) 



 

of hospitalization (range 1 to 64 days), 89 
deaths (22%) occurred.  
Among these 401 patients, stroke was 
observed in 139 patients (35 %, 40 women 
and 99 men) of whom 58 (45%, 30 men and 
28 women) died. Deceased patients had 
significantly higher BMI (25 ± 3 vs 23 ± 2 
Kg/m²; p = 0.003), SBP (192 ± 15 vs 185 ± 
12 mmHg; p = 0.001), DBP (113 ± 9 vs 109 
± 7 mmHg; p = 0.01), PP (79 ± 14 vs 75 ± 8 
mmHg; p = 0.03), glucose (130 ± 45 vs 109 
± 30 mg/dl; p = 0.001) and lower Hb (11 ± 
1.30 vs 12 ± 0.90 g/dl; p = 0.004) and 
eGFR(58 ± 26 vs 75 ± 15 ml/min/1.73 m²; 
p = 0.001). They also had higher 
proportions of patients with diabetes (40 vs 
15%; p = 0.001) and chronic kidney disease 
(45 vs 0 %; p < 0.0001). The observed 
differences in other variables of interest did 
not reach the level of statistical 
significance. 
Table 2 gives independent predictors of 
short-term in-hospital mortality in 
multivariate analysis. 

Table 2. Multivariable-adjusted odds ratios for 
short-term mortality in hypertensive patients with 
stroke 
 
Variable OR 95% CI P value 
Male vs female 2.10 (0.872-5.077) 0.009 
DHT  5 vs < 5 yrs 2.81 (1.266-6.267) 0.011 
Hb  10 g/dl vs < 10 
g/dl  

0.15 (1.017-1.433) 0.011 

Diabetes present vs 
absent 

3.76 (1.499-9.559) 0.006 

 
The probability of death increased with 
being male [adjusted OR 2.10 95% CI 
0.872 - 5.077; p = 0.009], hypertension  5 
years [adjusted OR 2.81 95% CI 1.266 - 
6.267; p = 0.011] and the presence of 
diabetes [adjusted OR 3.76 95% CI 1.499 – 
9.559; p = 0.006]; but it decreased with Hb 

levels  10 g/dl [adjusted OR 0.15 95% CI 
1.017 - 1.433; p = 0.011).  

Discussion 

The key findings of the present analysis are 
as follows: first, patients with stroke had 
increased short-term in-hospital mortality 
rates; second, short-term mortality was 
associated with the presence of components 
of the metabolic syndrome (higher BP, BMI 
and glucose) and CKD; third, the 
probability of death increased significantly 
with being male, hypertension of longer 
duration, the presence of diabetes and 
decreased significantly with higher Hb 
levels.  
Nearly half of patients with stroke died 
within a median of 15 days. This 
observation agrees with previous data from 
Sub-Saharan Africa reporting higher 
hospital-based case fatality than elsewhere 
and hypertension as the most important 
determinant (18, 19). However, case-
fatality of the present study was almost 
twice as high as in a previous report from 
Ghana and quite similar to that of 
Senegalese study. In Ghana, a death rate of 
28.8% was recorded among 593 acute 
medical admissions ascribable to cardio-
vascular disease mainly stroke (20). In a 
study conducted in Dakar, Senegal, the 1-
month death rate of ischemic stroke was 
38% and that of hemorrhagic stroke was 
56% (21). The observed differences could 
be explained by differences in methodo-
logy. Imaging-based diagnosis of stroke has 
become an essential component of stroke 
assessment (22). In the present study, the 
unavailability of brain imaging as well as 
the fact that patients themselves or their 
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relatives have to carry all health care costs 
may explain the observed high case-fatality. 
Deceased patients had increased plasma 
glucose levels and other components of the 
MetS as well as higher proportions of CKD. 
Deceased patients had on average plasma 
glucose levels of 130 mg/dl. In a systematic 
review on stress hyperglycaemia and 
prognosis of stroke, Capes et al (1) reported 
that after stroke whatever the subtype 
(ischemic or hemorrhagic), the unadjusted 
relative risk (RR) of in-hospital or 30-day 
mortality associated with admission glucose 
level > 6 to 8 mmol/L (108 to 144 mg/dL) 
was 3.07 (95% CI 2.50 to 3.79) in non 
diabetic patients and 1.30 (95% CI 1.19 to 
3.79) in diabetic patients. After ischemic 
stroke, admission glucose level > 6.1 to 7 
mmol/L (110 to 126 mg/dL) was associated 
with increased risk of in-hospital or 30-day 
mortality in non diabetic patients only (RR 
3.28; 95% CI 2.32 to 4.64). After 
hemorrhagic stroke, admission glucose 
level was not associated with higher 
mortality in either diabetic or non diabetic 
patients. The deleterious effect of acute 
hyperglycaemia on cerebral vasculature is 
thought to rely upon hyperglycaemia-
induced oxidative stress and subsequent 
endothelial dysfunction responsible for a 
pro-vasoconstrictive, pro-thrombotic and 
pro-inflammatory endothelium phenotype 
(23). It has been reported that MetS, 
whatever the definition used, is a significant 
and independent predictor of stroke as well 
as all-cause mortality (24-26). After 
adjusting for other risk factors, a graded, 
dose-dependent relationship was observed 
between the number of MetS components 
and risk of stroke, with an almost 5-fold 
increase in stroke incidence for those 

having all 5 components (26, 27). It has 
been also reported that a diagnosis of MetS 
provides additional prediction of CHD 
events, stroke, and total mortality beyond 
that provided by the conventional risk 
factors (28). The negative impact of the 
MetS on outcome in patients with stroke 
could be explained by endothelial 
dysfunction and subsequent inflammation 
and arterial stiffness (29, 30). Indeed, in 
Northern Manhattan Study (NOMAS), 
subjects with MetS and endothelial 
dysfunction defined as flow mediated 
dilatation less than 8.4% were at higher risk 
for CV events (HR 2.8, 95% CI 1.27-3.40) 
(30). In line with other reports in black 
patients (31, 32), the proportion of CKD 
was greater in deceased patients vs 
survivors. CKD has been reported to be an 
independent predictor of the composite 
outcome stroke, myocardial infarction, fatal 
coronary heart disease, and death, with 
hazard ratio of 1.19 (95% CI 1.07-1.32). 
Moreover, the risk was significantly greater 
in blacks than in whites [HR 1.76 (1.35-
2.31) vs (1.02-1.26)] (32). The mean value 
of the serum creatinine in our patients (58 ± 
26 mg/dl) suggested that uremia by itself 
was not the major cause of mortality. 
Instead, the cardiovascular complications 
resulting from mild renal dysfunction might 
be incriminated (33).  
Male Sex, duration of hypertension, 
haemoglobin levels and the presence of 
hyperglycaemia/diabetes emerged as the 
main predictors of death. Although 
controversy persists regarding gender 
differences in stroke incidence, severity and 
outcome (34), epidemiological studies, 
mainly based on Western European Surveys 
and recently from other parts of the World, 
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have shown that stroke is more common in 
men than women (34). Male stroke 
incidence rate was 37% higher and stroke 
prevalence was 4% higher than females, 
with larger variations between age bands 
and between populations. However, stroke 
tended to be more severe in women, with a 
1-month case fatality of 24.7% compared 
with 19.7% (35). Duration of hypertension 
may reflect or translate the negative impact 
of the aging process on CV structure and 
function (36). These deleterious effects of 
aging are thought to be linked to associated-
clustering of multiple CV risk factors (37) 
and subsequent oxidative stress and 
inflammation (38). Patients with anaemia at 
the time of the initial admission for first-
ever stroke have been reported to have an 
associated higher mortality rate (39). There 
is considerable debate regarding whether 
anaemia qualifies as a prognostic factor for 
stroke (39). The issue rose by this question 
is to know if anaemia per se is of prognostic 
importance or exerts its effects by favouring 
other CV risk factors. In this regard, a 
recent study reported that patients with 
anaemia were more likely to be older and 
have chronic renal insufficiency, all well-
known powerful CV risk factors (40). In 
addition, chronic anaemia may also increase 
preload, reduce afterload and leads to 
increased cardiac output that can result in 
the long time in maladaptive LVH, a well-
recognized risk factor for CVD outcomes 
and all-cause mortality (41).  
The finding of an association of diabetes 
with greater risk of death in stroke patients 
agrees with previous reports (2, 4, 5). 
Although all MetS components contribute 
to stroke risk, groups with elevated blood 
glucose or BP have been reported to be at 

greater risk for stroke (25, 26). Indeed, 
recent studies reported that persons with 
either elevated glucose or BP in clusters to 
form the MetS had highest risk for incident 
stroke (HR 2, 95% CI 2.74-4.16 comparing 
to reference group) than MetS with these 2 
components (HR  2.00 comparing to 
reference group) (26, 42, 43). Some authors 
have implicated hyperglycaemia (not 
diabetes per se) as a cause of poor outcome 
after ischemic stroke (23).  
The interpretation of the results of the 
present study is confronted with some 
limitations. Because of referral bias and 
location of the study in Mbuji Mayi, in East 
Kasai province, the present cohort does not 
constitute a representative sample of all 
Congolese citizens. In addition, patients 
were selected in the sense that they could 
access health care. Hypertension on 
admission was defined on the basis of the 
average of two readings even though further 
measures during follow up confirmed the 
diagnosis. The diagnosis of stroke relied 
mainly on clinical characteristics because 
brain imaging using computerized 
tomography is unavailable; unfortunately, 
clinical diagnosis was made without using 
Siriraj scores to define ischemic and 
hemorrhagic stroke. The severity of stroke, 
an important determinant of clinical 
outcome, was not always available in 
patient’s medical records. Furthermore, the 
costs of biochemical analyses and drugs 
being supported by patients themselves or 
their relatives in the absence of functioning 
health insurance system, we could not 
systematically measure cholesterol.  
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Conclusion

The present study has shown that stroke in 
this limited health care resources setting is 
associated with increased short term-
mortality. The latter is associated with 
components of the metabolic syndrome 
namely high BP, BMI and glucose. The 
probability of death significantly increases 
with hypertension and diabetes, all 
components of the metabolic syndrome. 
Appropriate diagnosis and management of 
these conditions could help preventing or 
reducing stroke-related mortality.  
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Summary

“Ecladent” is a phytomedicine used for dental care. The 
adsorbent power of "Ecladent" is estimated in this study using 
B1, B3 and B9 hydrosoluble vitamins as test. Samples containing 
2.10-5 to 2.10-4 mol of vitamin and 2.10-2 g/l of “Ecladent” in 
aqueous solution were prepared, stirred and centrifuged. Using 
UV-Visible spectrophotometry, we determined the residual 
vitamin concentrations of up solutions. Experimental data are 
analysed according to the Langmuir monomolecular layer model. 
For the used vitamins, the adsorption equilibrium constant values 
obtained show a relatively significant adsorption power of 
“Ecladent”. This adsorption power of "Ecladant"could explain the 
use of this phytomedicine in bucco-dental diseases to eliminate 
substances like those involved in bad breath. 
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Résumé 

Le pouvoir adsorbant de la poudre “Ecladent” est évalué 
pour la seconde fois en utilisant les vitamines B1, B3 et B9 
comme molécules tests. Des échantillons contenant 2 10-5 à 
2 10-4 mole de vitamine et 20 milligrammes du 
phytomédicament par litre de solution ont été préparés et 
agités pendant un temps optimum préalablement déterminé 
par l’expérience. Après centrifugation à 5000 rpm, le 
surnageant est extrait et sa concentration en vitamine est 
déterminée par spectrophotométrie UV-Visible. Les 
données expérimentales ont été analysées selon le modèle 
de couche monomoléculaire de Langmuir. Pour les 
vitamines utilisées, les valeurs des constantes d’équilibre 
d’adsorption K obtenues ont montré que « Ecladent » a un 
pouvoir adsorbant relativement important. Il pourrait en être 
de même pour les autres substances telles que celles 
responsables de la mauvaise haleine. Ce qui expliquerait 
son usage dans les maladies bucco-dentaires. 

Mots clés : phytomédicament, adsorption, écladent, 
vitamine

Introduction 

La République Démocratique du Congo (RD. 
Congo), renferme environ 47% des forêts 
africaines et une grande diversité biologique. Une 
utilisation judicieuse de cette richesse biologique 
pourrait contribuer à résoudre les problèmes des 
populations, notamment les problèmes de santé. Il 
est établi à l’heure actuelle que plus de 80% des 
populations d’Afrique recourent aux plantes 
médicinales dans un but thérapeutique (1, 2). En 
RD. Congo, on ne dénombre qu’environ 20 
médicaments à base de plantes médicinales 
aujourd’hui autorisés sur le marché par le 
ministère de la santé parmi lesquels figure, la 
poudre dentifrice "Ecladent" (3). 
La poudre "Ecladent" est un médicament à base 
de plantes, fabriqué localement et commercialisé 
pour lutter contre les maladies bucco-dentaires 
telles que les douleurs et inflammations dues aux 
caries dentaires, les tartres, les gingivites, les 
mauvaises haleines, etc.  
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Après avoir réalisé une étude chimique sur 
ce phytomédicament (4), nous avons 
récemment montré que la poudre 
« Ecladent » a un pouvoir adsorbant (3). Ce 
qui expliquerait son action pharma-
cologique dans le traitement de la mauvaise 
haleine provoquée par certaines substances 
organiques produites dans la cavité buccale 
ainsi que le détartrage. Nous avons pour 
cela étudié antérieurement l’adsorption des 
vitamines C, B2 et B6 sur la poudre 
d’«Ecladent » (3). 
Nous nous proposons dans cette étude, 
d’évaluer l’adsorption sur "Ecladent" des 
vitamines B1, B3 et B9, qui sont des 
vitamines hydrosolubles. Ceci permettra de 
confirmer le pouvoir adsorbant de ce 
médicament. Nous déterminons le temps de 
contact nécessaire (temps d’agitation) pour 
que s’établisse l’équilibre d’adsorption, la 
capacité apparente d’adsorption et la 
capacité ultime d’adsorption d’« Ecladent » 
vis-à-vis des vitamines hydrosolubles 
traduite par la constante d’équilibre 
d’adsorption (K) et l’adsorption à l’infini 
( ). La spectroscopie UV-Visible est 
utilisée comme méthode expérimentale 
d’étude. 

Matériel et méthodes 

Préparation des solutions et mesure de 
densité optique 
Le produit « Ecladent » qui est une poudre 
noire préparée par le pharmacien Biayi FK., 
a été utilisé comme l’adsorbant. Les 
vitamines utilisées sont des produits p.a . 
fournis par PHATKIN. Toutes les solutions 
ont été préparées avec de l’eau tridistillée 
obtenue à l’aide d’un tridistillateur de 
marque Maxi, type R2, type TOC, type 
ORC. Pour préparer les solutions mères, 

des quantités de vitamines bien déterminées 
ont été dissoutes dans un volume d’eau 
précis. Les solutions de travail ont été 
préparées par dilution à partir des solutions 
mères. La gamme des concentrations varie 
de 2 10-5 à 2 10-4 M. Pour avoir 20 mg/l de 
solution, la poudre « Ecladent » est ajoutée 
à chaque solution de travail ; après 
agitation, les solutions ont été centrifugées 
à 5000 tours par minute pour éliminer 
l’adsorbant et récupérer la solution 
surnageante. Les solutions surnageantes ont 
été dosées par spectrophotométrie à 290 nm 
pour la vitamine B1, 210 nm pour la 
vitamine B3 et 200 nm pour la B9.  
Les densités optiques des solutions de 
vitamines ont été lues à différentes 
concentrations pour déterminer les 
coefficients d’extinction molaire des 
vitamines. Une balance digitale de marque 
METTLER TOLENDO, AB 204-5 ayant 
une précision de 0,1 mg a servi pour faire 
toutes les pesées tandis que les densités 
optiques ont été prises à l’aide d’un 
spectrophotomètre UV-Visible à simple 
faisceau, de marque HE IOS et thermo 
ELECTRON CORPORATION, en utilisant 
une cuvette en quartz de 1 cm d’épaisseur. 
L’agitation et la centrifugation ont été 
réalisées respectivement au moyen d’un 
agitateur magnétique de marque BIBBY 
STERLIN LTD et d’une centrifugeuse 
SIGMA 6-12. Toutes les expériences ont 
été réalisées à 27°C, le contrôle de la 
température était effectué à l’aide d’un 
thermomètre ayant une précision de 0,1°C. 

Analyse et traitement mathématique des 
données expérimentales
Les extinctions et les concentrations 
initiales des vitamines hydrosolubles 
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utilisées constituent les données de base. 
L’analyse consiste en une régression 
linéaire ou non linéaire suivant une 
équation prédéfinie, à l’aide des valeurs 
initiales des paramètres à déterminer. On 
obtient comme résultat, les courbes 
calculées ainsi que les valeurs optimales 
recherchées des paramètres. 
L’adsorption désigne le rapport de la masse 
de l’adsorbat adsorbé sur la masse de 
l’adsorbant, elle peut s’exprimer par la 
relation suivante :  

= 
Masse de la vitamine hydrosulble adsorbée

Masse de "Ecladent"  , (1) 

ou encore  

 = 
mi - mres

me
 , (2)   

mi = masse initiale de la vitamine 
mres = masse résiduelle de la vitamine 
me = masse d’« Ecladent » 

L’équation (2) peut encore s’écrire en terme 
de concentration : 

 = 
(Ci - Cr)MV

me
 , (3) 

Ci : concentration initiale (avant 
l’adsorption) de la vitamine (mole/l) 
Cr : concentration résiduelle en vitamine 
(mole/l) 
M : masse molaire de la vitamine (g/mole) 
V : volume de la solution de départ de la 
vitamine utilisée (l) 
 
Pour les isothermes de type Langmuir, 
l’adsorption est liée à la constante 
d’équilibre d’adsorption par la relation : 

 
K

111 , (4) 

K = constante d’équilibre d’adsorption 
 = adsorption à l’infini qui correspond au 

recouvrement total de l’adsorbant 
 

Pour des faibles concentrations, cette 
équation peut être linéarisée de la manière 
suivante : 

 
rCK

1111 , (5) 

Les égalités (2) et (4) donnent 

 
e

ri

r m
MVCC

KC
KC

1
, (6) 

En tenant compte de la relation de Lambert-
Beer, l’extinction est reliée à la 
concentration résiduelle et à la 
concentration initiale par les relations  
 

 
d
ECr , (7)  

 
d

ECi
0 , (8) 

où E et E0 sont des extinctions 
respectivement de la solution résiduelle et 
de la solution initiale,  le coefficient 
d’extinction molaire de la vitamine à la 
longueur d’onde de travail et d, le chemin 
optique. 
En remplaçant (7) et (8) dans (6), on trouve 
l’équation suivante qui est en fait 
l’équivalent de l’équation (4) : 

 
MVKEd

KEd
m

EE

e

0 , (9) 

L’évolution de 
em
EE0  en fonction de E 

donnerait la même allure que celle de  en 
fonction de Cr. 

Résultats et discussion 

Détermination des coefficients d’extinc-
tions molaires des vitamines hydrosolubles 
Les longueurs d’onde de travail sont 
obtenues à partir des bandes d’adsorption 
maximales de spectre des vitamines 
hydrosolubles. La figure suivante donne à 
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titre illustratif la variation de la densité 
optique en fonction des concentrations de la 
vitamine B1. 
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Fig.1. Variation de la densité optique en fonction de 
la concentration totale de la vitamine B1 dans l’eau : 
 = 250 nm ; T = 27°C 

Sur cette figure sont représentés les points 
expérimentaux et la droite calculée. Les 
coefficients de régression linéaire ainsi que 
les coefficients d’extinction molaire de trois 
vitamines utilisées sont présentés dans le 
tableau suivant. 

Tableau 1. Coefficient d’extinction molaire ( ) et 
coefficient de régression linéaire (r) obtenus à partir 
des données d’étalonnage pour les trois vitamines 
hydrosolubles 

 

Vitamine  de mesure 
(nm)  (M-1cm-1) r 

B1 
B3 
B9 

250 
210 
200 

4227,9 33,2 
15107,5 10,1 
4236,9 42,4 

0,9987 
0,9992 
0,9984 

Il faut remarquer que pour les trois 
vitamines, les points expérimentaux 
présentent une bonne corrélation dans le 
domaine des concentrations choisies 
comme l’illustre la figure 1, avec des 
coefficients de régression linéaire r de 
l’ordre de 0,99. Les coefficients 
d’extinction des vitamines obtenus aux 
longueurs d’ondes fixées, nous permettent 
d’accéder à la concentration résiduelle de 

chaque vitamine adsorbée, les concen-
trations initiales étant connues. 

Optimisation du temps d’agitation 
La figure 2 donne les courbes de variation 
du pourcentage des vitamines hydro-
solubles adsorbées en fonction du temps 
d’agitation.  
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Fig.2. Pourcentage des vitamines B1, B3 et B9 
adsorbé en fonction du temps d’agitation 
me=0.001g ; Ci =2.10-4 

Le temps d’agitation est l’un des paramètres 
influençant l’adsorption d’un adsorbat sur 
un adsorbant. Pour chaque vitamine, nous 
avons déterminé le temps d’agitation 
optimal ; c’est-à-dire le temps d’agitation 
au bout duquel l’équilibre d’adsorption est 
atteint. On remarque qu’au fur et à mesure 
que le temps d’agitation augmente, le 
pourcentage d’adsorption augmente jusqu’à 
atteindre un pallier correspondant au 
pourcentage maximal d’adsorption, expri-
mant le temps maximal au bout duquel 
« Ecladent » est saturé d’adsorbat. 
On déduit de ces courbes que l’équilibre 
d’adsorption vitamine- Ecladent est atteint 
après   45 minutes pour la vitamine B1, 40 
minutes pour la B3 et 35 minutes pour la B9. 
La vitamine B9 recouvre donc totalement la 
surface de « Ecladent » exposée après un 
temps d’agitation relativement plus court 
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que celui de deux autres vitamines. Ceci 
s’expliquerait par le fait que la molécule de 
B9 étant plus grosse que les autres (B1 et 
B3) (6), recouvrirait plus rapidement la 
surface de l’adsorbant que les autres. 

Détermination du pouvoir d’adsorption 
de « Ecladent » en fonction de la 
concentration des vitamines hydrosolubles 
L’évolution des adsorptions de « Ecladent » 
en fonction des concentrations résiduelles 
en vitamines, est représentée sur les figures 

3 à 5. En effet, 
d

0 EE  représente la 

concentration d’ « Ecladent » adsorbée et 

d
E , la concentration résiduelle. 

L’évolution de 
em

0 EE

500

 en fonction de E 

peut remplacer valablement l’évolution du 
pouvoir adsorbant de « Ecladent » en 
fonction de la concentration résiduelle. 
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Fig. 3. Adsorption de la vitamine B1 en fonction de 
l’extinction de la solution résiduelle à 290 nm 
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Fig.4. Adsorption de la vitamine B3 en fonction de 
l’extinction de la solution résiduelle à 210 nm   
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E  
Fig.5. Adsorption de la vitamine B9 en fonction de 
l’extinction de la solution résiduelle à 200 nm 

Les vitamines étudiées s’adsorberaient sur 
la poudre « Ecladent » selon le modèle de 
couche monomoléculaire de LANGMUIR 
comme l’indique l’évolution des points 
expérimentaux. En effet, l’équation (9) tirée 
de l’équation de Langmuir nous a permis de 
faire le traitement des données 
expérimentales. Celui-ci donne les courbes 
calculées qui sont compatibles avec les 
points expérimentaux comme le montrent 
les figures 3, 4 et 5. Les valeurs des 
adsorptions infinies  et des constantes 
d’équilibre d’adsorption K tirées de ce 
modèle sont consignées dans le tableau 2 
suivant, pour les trois vitamines. 
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Tableau 2. Valeurs calculées des  et de K de 
différentes vitamines sur « Ecladent » 
 

Vitamine  105 K (l/mol) 
Thiamine (B1) 14,51 0,20 1,059 0,36 

Nicotinamide (B3) 10,44 0,45 0,532 0,24 
Acide folique (B9) 36,69 0,84 3,84 0,13 

 
Bien que les trois constantes d’adsorption 
soient de même ordre de grandeur (105), de 
ce tableau il ressort que la vitamine B9 
(acide folique) présente une constante 
d’adsorption relativement supérieure à 
celles de deux autres. Ceci serait dû à sa 
structure. La molécule d’acide folique est 
plus grosse et possède plus de doubles 
liaisons que les deux autres (6), pouvant 
alors entraîner des interactions plus fortes 
avec l’adsorbant. Les valeurs assez élevées 
des constantes d’équilibre K montrent une 
grande affinité de « Ecladent » pour les 
vitamines utilisées. 

Conclusion

Le but poursuivi par ce travail était 
d’étudier la capacité d’adsorption de "Ecla-
dent" vis-à-vis de quelques vitamines 
hydrosolubles. Les résultats obtenus 
montrent que « Ecladent » adsorbe les trois 

vitamines B1, B3 et B9 choisies comme 
molécules tests, l’équilibre d’adsorption est 
plus rapidement atteint pour la vitamine B9 
que pour les deux autres. 

Le pouvoir adsorbant de "Ecladent" ici 
démontré pourrait justifier l’efficacité de ce 
phytomédicament en pathologie bucco-
dentaire notamment, sur la mauvaise 
haleine. 
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Résumé 

Objectif : évaluer l’efficacité de la technique d’embolisation des 
artères utérines (EAU) dans le traitement des myomes utérins. 
Méthodologie : Dans cette étude de cohorte prospective, 20 
patientes porteuses de myomes utérins symptomatiques ont subi 
une EAU après insertion d’un cathéter dans l’artère fémorale. 
Cette embolisation des artères utérines était  bilatérale, 
proximale et distale chez 15 sujets (groupe 1) ou uniquement 
proximale chez 5 sujets (groupe 2). Tous les sujets ont été suivis 
en moyenne pendant 20 mois (extrêmes 3 et 60 mois). Les 
paramètres d’évaluation étaient à la fois clinique (symptômes) et 
échographique (volume des fibromes). 
Résultats : La disparition complète des symptômes a été 
observée dans le premier groupe. En revanche, dans le 
deuxième groupe  la rémission de symptômes était complète 
uniquement chez trois patients. Chez les deux autres patients, la 
symptomatologie avait réapparu après 2 à 5 mois de l’EAU. 
L’échographie avait confirmé la réduction du volume des 
fibromes de 40 à 80%. Aucune complication majeure n’a été 
observée. 
Conclusion : EAU constitue une alternative sûre de la chirurgie 
dans le traitement des myomes utérins. Cependant, des études 
ultérieures sont nécessaires pour rechercher les complications à 
long terme. 
 
Mots clés : myome utérin, embolisation des artères utérines 
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Summary 

Objective: To assess the application and efficacy of 
transcatheter uterine artery embolization (TUAE) in the 
treatment of uterine fibroid.
Study design: In this prospective cohort study, 20 patients 
having uterine fibroid underwent TUAE, in which 
percutaneous transfemoral uterine artery catheterization and 
embolization were performed, respectively. Super selection 
of proximal/distal bilateral uterine artery and embolization 
was undertaken in 15 patients, while unilateral super 
selection of proximal uterine artery and embolization was 
carried out in the 5 remaining patients. The follow up was 
for 3-60 months (mean 20 months). Variables of interest 
were clinical (symptoms) and ultrasonogram (size of 
uterine fibroids). 
Results: In 15 patients who were treated with 
proximal/distal bilateral uterine artery embolization, all 
clinical symptoms were relieved, whereas among 5 patients 
who underwent unilateral proximal uterine artery 
embolization the clinical symptoms were alleviated in 3 
patients. The remaining 2 patients had recurrent symptoms 
after 2-5 months of therapy. Ultrasonogram confirmed that 
the mass had reduced in size from 40-80%. Finally, no life-
threatening complications were encountered.  
Conclusion: TUAE is a safe and effective method to treat 
uterine fibroids. However, further studies are still needed to 
assess its long term complications. 

Key words: uterine fibroids, transcatheter uterine artery 
embolization 

 Introduction

Hysterectomy or myomectomy represents the 
traditional treatment of uterine fibroids 
(leiomyomas) (1). The occurrence of laparoscopic 
technique including the use of lasers or 
coagulation probes has improved the 
therapeutical approach. 
More recent medical literature emphasizes the use 
of transcatheter uterine artery embolization 
(TUAE) in the treatment of uterine fibroids (2, 3). 
Indeed, TUAE by interrupting the blood supply to 
fibroids induces the shrinking disintegration.  
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Chemical substances are introduced 
through a catheter into uterine vessels to 
block the blood supply to target tissues 
leading atrophy and death of the structures 
(5). TUAE has also been used for treatment 
of other acute pelvic hemorrhagic 
conditions such as uterine hemorrhage and 
ectopic pregnancy. We report here our short 
term experience in this impressive and 
useful interventional technique.

Patients and methods 
Patient selection 
In this prospective cohort, we studied 20 
patients (aged 21 to 48 years, mean age, 36 
yrs) having uterine fibroid diagnosed by 
ultrasonography. Of the 20 patients, 12 had 
single, while 8 patients had multiple fibroid 
masses. The diameter of the masses 
aforementioned varied from 3 to 17 
centimeters. All the patients had gestational 
history, and 18 reported an antecedent of 
pregnancy. At baseline, main complains 
and physical examination included: excess 
bleeding during menstruation, elongation of 
menstruation period, frequent micturition, 
low abdominal pain and secondary anemia. 
Technical procedures were conducted in an 
interventional radiological suite equipped 
with fluoroscopy and digital screening unit. 
Embolization was carried out under 
sedation with diazepam and pethidine. 
Vascular access was obtained via the 
common femoral artery by the Seldinger 
techniques, a F Cobra catheter was 
introduced into the contralateral internal 
iliac artery. Flush aortography was carried 
out to define the pelvic artery anatomy. 
After induction of the vascular supply of 
the fibroid, super selection and 
catheterization of distal uterine artery was 
performed. 

Difficulties encountered in some patients in 
the catheterization of the distal uterine 
artery were overcomed using a wired guide 
through the catheter after prophylactic 
antibiotherapy (ceftriaxone and gentamy-
cin). This therapeutic trial was approved by 
our institutional review board. The patients 
were informed of all therapeutic options, 
potential benefits and risks of uterine artery 
embolization. 

Embolization procedure 
After local anesthesia using 2% lignocaine 
(~2 ml), all the patients underwent access of 
the common femoral artery. Then, 
Polyvinyl alcohol (PVA) was deployed. To 
check any back flow of PVA, infusion of 
about 5-10 ml Lipiodol was given 
according to the vasculature of the fibroids 
until complete obstruction of the distal 
uterine artery. In most cases, 1-2 ml of 
absorbable gelatin sponge as slurry was 
then also deployed. The ipsilateral internal 
iliac artery was then cannulated by the same 
technique to get access to uterine artery and 
the embolization procedure repeated. After 
verification of complete uterine artery 
embolization, the catheter was removed and 
pressed bandage was applied to the groins 
for 24 hours. Antibiotics were given for 3-5 
days after embolization procedure.  

Results

Blood supply of uterine fibroids mainly 
derives from the uterine artery and partially 
from ovarian artery. 
The distal portion of uterine artery develops 
into multiple worms like structures with 
multiple branches towards the periphery of 
the fibroid to make a blood vessel network, 
with capillaries proliferation within the 
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fibroid. After the filling of the fibroid body 
by the contrast medium it forms the outline 
of the fibroid. After embolization of distal 

uterine artery, the filling of the fibroid mass 
by the contrast medium disappears (fig. 1-
6).

 

  

1  2  3 
Figures 1 to 3 illustrate TUAE in a 40 years old female with fibroid of 7 cm × 7 cm 

 
Through a superselective arteriogram, the 
worm like uterine artery and an uniform 
distribution of blood supply in the fibroid 
mass are presented (fig. 1).The figure 2 

shows superselective arteriogram of left 
uterine artery while figure 3 illustrates the 
disappearance of tumor vessels after 
embolization of right distal uterine artery. 

 

 

  

4  5  6 
Figures 4 to 6 illustrate Clinical follow up after the treatment 

 

These are photographs of multiple fibroid 
masses from a 28 years old female with the 
largest measuring 10 cm × 80 cm and the 
smallest only 2 cm. (fig 4-6) the arterial 
phase of right uterine artery angiogram is 
on figure 4 with the margins of the tumor 
illustrated. The outline of the mass is on 
figure 5 and the disappearance of tumor 
vessels after embolization of right distal 
uterine artery is shown on figure 6.  
Among the 20 patients, 15 with prolonged 
menstruation and high flow had their 
symptoms relieved within 1 month. Fifteen 

patients with low abdominal discomfort and 
4 patients with frequent micturation had 
their symptoms relieved in 2 weeks. Two 
patients had recurrence of high 
menstruation flow and prolonged 
menstruation symptoms within 2 months. 
Finally, 2 others patients with prolonged 
menstruation had recurrence within 4 
months with haemoglobin around 10g/dl.   
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Comparison of symptoms before and after TUAE 
 
 High menstruation 

flow 
Prolonged 

menstruation 
Low abdominal 

discomfort 
Frequent 

micturation Hb 10g/dl 

Before TUAE  16 14 15 4 14 
After TUAE  2 4 0 0 3 

 
Pelvic ultrasonography was performed in 
all patients after 3 to 6 months of TUAE. A 
decrease in size of the fibroid was noted: it 
was of 40-59% in 6 patients, of 60-79% in 
10 and of 80-90% in the remaining 4 
patients. 
Follow-up visit was programmed during 3 
to 60 months after the treatment (mean 
time: 20 months), symptoms of recurrence 
appeared only in 2 patients after 2 months 
of treatment.  
In our study, necrosis or perforation of the 
uterus wall and other visceral organs due to 
dislodging of the embolus were not 
observed. Neither haemorrhage nor haema-
toma was noted at the catheterization site, 
and the pelvic inflammation was not 
reported. Almost all the patients com-
plained at different levels of pelvic cramps 
after the procedure, well relieved by 
analgesics within 8-24 hours.  

Discussion 

TUAE in the treatment of uterine fibroids 
was first reported by Ravina in 1995(6). 
This study has shown the accuracy and 
effectiveness of this technique in our 
hospital. As illustrated in figures 1 to 6, a 
good individualization of fibroid vessel 
network is a prerequisite for effective 
embolization. 
The main findings of this report were: the 
decrease of fibroid mass (40 to 90%) in all 
patients 3 to 6 months after embolization, 
the relief of symptoms such as prolonged 

menstruation, bleeding and abdominal 
discomfort in all with a week recurrence in 
few within two months. 
TUAE is also a safe treatment with no 
major complications. 
The safety of TUAE has been reported 
elsewhere (4) due to the minimal 
invasiveness of this technique and the 
shorter duration of hospitalization than for 
hysterectomy or myomectomy. 
TUAE has traditionally been applied in 
obstetrics and gynecology for the 
emergency control of pelvic hemorrhage, 
usually after the failure of conventional 
surgical measures (3). Goodwin et al 
reported the first experience in the 
treatment of leiomyomata in USA in 1997 
(7) and there was an estimate of more than 
10,000 TUAE worldwide by the year 2000 
(8). 
Our result describing the reduction in 
fibroid mass in all patients don’t meet the 
report from Godfrey et al who have 
observed in 546 cases a complete 
disappearance of fibroid only in 12,8% of 
subjects. The disagreement could be 
explained by the small size of our sample. 
Our rate of recurrence of symptoms (2/20) 
is far from 1.2% by Cowan et al. on 81 
TUAE procedures (8) may be, because of 
different methodological approach and 
sample size. 
As in the study by Godfrey et al (9) we 
have not encountered major complications 
such as uterine necrosis following TUAE, 
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especially when the normal pelvic collateral 
circulation is preserved 

Conclusion 

TUAE is a safe and effective technique for 
the treatment of uterine fibroid. Trained 
teams and good illustration of uterine 
vessels network is a prerequisite for 
outcomes. 
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Summary

Background: Oesophagocoloplasty is a current treatment for 
caustic oesophageal stenosis. Despite a good functional 
reconstitution, many complications are linked to this surgery, 
including gastrotransplant reflux whose management is still 
debatable, 
Objective: To show the accuracy and effectiveness of an 
antireflux device (cologastric anastomosis) used at the University 
Clinics of Kinshasa. 
Methods: 15 patients underwent oesophago-coloplasty for 
caustic oesophageal stenosis with an antireflux device using 
cologastric anastomosis. Clinical status and complains were 
recorded during a variable follow-up period. 
ResuIts: AIl patients recovered functionally and some infectious 
and non infectious complications were regitstered nevertheless, 
no gastotransplant reflux, was objectivated by X-ray transit in two 
subjects complaining of burning symptoms. 
Conclusion: The prevention of gastrotransplant reflux remain a 
great limitation of oesophagoplasty even if good functional 
reconstitution can be obtained. The device used in our unit is 
promising in this field. There is a great need for further 
evaluation including more patients. 

Key words: Colic esophagoplasty, anti-reflux device, clinical 
assessment
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Département de Chirurgie ; Cliniques universitaires de 
Kinshasa, République démocratique du Congo

Résumé 

Contexte : L’oesophagocoloplastie est un traitement 
classique des sténoses caustiques de l’œsophage. En dépit 
d’une récupération fonctionnelle satisfaisante, de 
nombreuses complications sont liées à cette chirurgie parmi 
lesquelles, le reflux gastro-transplant. 
Objectif : Montrer l’efficacité du dispositif anti reflux 
(anastomose gastrocolique) en application aux Cliniques 
Universitaires de Kinshasa sur le contrôle de ce symptôme. 
Méthode : 15 patients ont bénéficié de cette chirurgie entre 
janvier 1993 et décembre 2008. L’histoire clinique et les 
principales plaintes ont été enregistrées durant une période 
variable de follow-up.  
Résultats : Tous les patients ont recouvré une fonctionnalité 
satisfaisante du transit. Le transit baryté pratiqué chez deux 
d’entre eux qui présentaient des symptômes suggestifs n’a 
pas montré de reflux gastro-transplant. 
Conclusion : La prévention du reflux gastro-transplant 
constitue une préoccupation dans la chirurgie de la sténose 
oesophagienne en dépit d’une reconstitution fonctionnelle 
satisfaisante. Notre valve anti-reflux s’est avérée efficace 
chez les sujets concernés. Cette technique mérité néanmoins 
d’être validée sur des plus grandes séries. 

Mots-clés : oesophagoplastie colique, dispositif anti-reflux, 
évaluation clinique.  

Introduction 

Les lésions œsophagiennes provoquées par la 
prise des produits caustiques relèvent parfois d’un 
traitement chirurgical. Les produits les plus 
incriminés sont à base de soude caustique, 
d’acide sulfurique et certains oxydants tels que le 
permanganate de potassium, l’eau de javel, l’eau 
oxygénée. La prise de ces produits est souvent 
accidentelle, parfois dans un but d’autolyse ou 
encore dans un but criminel (tentative 
d’assassinat). Ces patients se présentent 
généralement au stade de séquelles, avec une 
dysphagie totale aussi bien aux solides qu’aux 
liquides, entraînant une déshydratation et une 
dénutrition sévères.   
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Le traitement de sténoses œsophagiennes 
constituées fait appel à la dilatation 
instrumentale et à la chirurgie. Les 
dilatations nécessitent un équipement 
approprié en plus d’imposer une contrainte 
physique et psychique au patient (1-3).  
L’oesophagoplastie est le remplacement de 
tout ou d’un segment de l’œsophage par un 
autre segment du tube digestif transposé 
dans le but de rétablir la continuité de celui-
ci. Les transplants sont fournis en règle par 
l’estomac et le côlon et exceptionnellement, 
par le jéjunum. Les coloplasties 
œsophagiennes ont la faveur de plusieurs 
auteurs en raison de leurs bons résultats 
fonctionnels liés à un péristaltisme propre 
et à une préservation du réservoir gastrique 
qui n’existe plus après gastroplastie (4). 
L’anastomose supérieure est effectuée sur 
l’œsophage cervical, exceptionnellement 
sur le pharynx. L’anastomose inférieure est, 
dans la majorité des cas, située sur 
l’estomac.  
Les techniques de remplacement de 
l’œsophage sténosé ont prouvé leur 
supériorité fonctionnelle sur les autres 
procédés thérapeutiques. Mais l’oesophago-
plastie a pour conséquence, la mise hors-
circuit du sphincter inférieur de l’œsophage, 
dispositif physiologique qui s’oppose 
normalement au reflux gastro-oesophagien. 
Ainsi donc, si le problème de l’alimentation 
est résolu après oesophagoplastie, le 
phénomène de reflux du contenu gastrique 
vers le néo-œsophage se pose à des 
fréquences variables selon les séries et reste 
une source d’inconfort et de complications 
peptiques parfois très invalidantes (5). Pour 
prévenir le reflux gastro-transplant, 
plusieurs solutions sont proposées ; les plus 
pratiquées à cet effet sont soit la réalisation 

d’un système anti-reflux type Nissen, soit la 
réalisation d’une pyloroplastie, soit, en 
l’absence de l’estomac, la réalisation d’une 
anastomose transplant-jéjunale sur une anse 
en Y de Roux (6-8). Aucune de ces 
techniques ne semble apporter une 
satisfaction totale selon les auteurs. La 
prévention du reflux gastro-transplant fait 
encore l’objet de plusieurs discussions à ce 
jour (5, 9, 10). 
Le but de ce travail était de rapporter les 
résultats cliniques obtenus avec le montage 
anti-reflux utilisé dans le département de 
chirurgie des cliniques universitaires de 
Kinshasa. Pour ce faire, nous avons 
spécifiquement : 
- décrit le montage anti-reflux proposé,  
- apprécié son efficacité en tenant compte 

de l’évolution clinique des patients.  

Matériel et méthodes  

De janvier 1993 à décembre 2008, quinze 
patients ont été opérés aux Cliniques 
Universitaires de Kinshasa selon la 
technique décrite ci-dessous. Tous les 
patients étaient reçus tardivement, avec une 
sténose œsophagienne déjà constituée. Les 
critères de sélection étaient :  
- avoir une sténose caustique de 

l’œsophage empêchant une alimentation 
orale correcte, confirmée par la clinique 
et le transit baryté de l’œsophage 

- avoir subi une oesophagoplastie selon la 
technique décrite ci-dessous 

- avoir un dossier médical complet avec 
un compte-rendu opératoire 

- avoir bénéficié d’un follow-up durant la 
période post opératoire pour une 
réévaluation clinique. 

La technique utilisée était celle classique 
des oesophagoplasties coliques avec 
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cependant une variante, l’anastomose colo-
gastrique. Notre variante consiste à 
confectionner une valve de la manière 
suivante : nous réalisons une évagination de 
l’extrémité distale du greffon colique sur 
environ 2,5 à 3 cm suivie d’une gastrotomie 
à la face postérieure de la région antrale de 
l’estomac. Par la gastrotomie postérieure, 
l’extrémité distale évaginée du greffon 
colique est implantée dans l’estomac de 
façon étanche par des points extra muqueux 
afin de permettre l’abouchement du greffon 
dans la cavité gastrique en museau de 
tanche. 
Le greffon pouvait être monté au cou par la 
voie sous-cutanée, par la voie rétrosternale, 
par la voie médiastinale antérieure (devant 
ou derrière le pédicule pulmonaire) ou 
encore par la voie médiastinale postérieure 
(dans le lit oesophagien); ce dernier abord 
impose une oesophagectomie préalable. 
Notre choix était en faveur d’une plastie 
montée en retrosternal car, n’exposant pas 
le patient aux risques de la thoracotomie et 
assurant des résultats fonctionnels satis-
faisants selon les données de la littérature 
(16, 17). Nous avons réalisé une anasto-
mose oesocolique de type latéro-terminale 
en vue de minimiser le risque de sténoses 
anastomotiques. Une ligature était ensuite 
placée en dessous de l’anastomose à l’aide 
d’un fil non résorbable et celle-ci était 
doublée d’un point en X dans la lumière 
oesophagienne ou d’une bourse séreuse en 
vue d’obtenir une oblitération efficace de 
l’œsophage. 
Nous avions constitué de cette manière, un 
dispositif anti-reflux.  
Les figures 1 et 2 ci-dessous montrent la 
confection de la valve. 
 

 
Figure 1. Confection de la valve anti-reflux :on voit 
nettement la muqueuse colique sur la partie évaginée 
du greffon 
 

 
Figure 2. Gastrotomie postérieure ; la valve anti-
reflux va être implantée dans l’estomac ; deux 
pinces écartent les lèvres de la gastrotomie 
 
L’œsophage sténosé était laissé en place 
chez tous les patients. 
Les paramètres d’intérêt étudiés étaient :  
- d’ordre épidémiologique : répartition 

des patients selon l’âge et le sexe et 
délai entre la plastie et la réévaluation 
clinique 

- d’ordre clinique : recherche des compli-
cations immédiates de la chirurgie et 
recherche des complications fonction-
nelles. 

L’atteinte laryngée était appréciée par le 
degré des troubles de la phonation constatés 
durant la période post-opératoire. Cette 
atteinte était classifiée en fonction de sa 
durée, en permanente ou transitoire et selon 
son degré, en modérée (légère dysphonie) 
ou majeure (dysphonie grave ou aphonie) 
La satisfaction du patient était évaluée au 
moyen d’une échelle verbale issue de 
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l’anamnèse et validée par des travaux 
antérieurs (10, 11) ; celle-ci était considérée 
comme : 

excellente, en cas de déglutition aisée 
des solides et des liquides sans gêne ni 
inconfort, sans restriction en quantité ni 
en qualité 
bonne, lorsque la déglutition était aisée 
pour les aliments solides et les liquides 
sans gêne ni inconfort, mais avec 
restriction en quantité ou en qualité  
médiocre, en situation de dysphagie aux 
solides ou de gêne thoracique, 
et mauvaise, en cas de dysphagie aux 
liquides, d’inconfort et de gêne 
thoracique. 

La recherche de la notion de reflux gastro-
transplant était jugée excellente en l’ab-
sence de reflux gastro-transplant clinique 
ou radiologique ; et mauvaise lorsque le 
reflux était possible cliniquement ou 
démontré par le transit baryté. 
Les figures 3 et 4 montrent les résultats du 
contrôle post-opératoire par transit baryté. 

 

 
Fig. 3 : Opacification importante de l’œsophage 
sténosé 

 

 
Fig. 4 : Dilatation de la partie supérieure du 
transplant. 

Analyse statistique 

Etant donné la petite taille de notre série, 
nous avons recouru exclusivement à la 
statistique descriptive. Les résultats sont 
présentés sous forme de distribution de 
fréquences et de moyennes.  

Résultats

Quinze patients, âge médian 16 ans 
(extrêmes 4 et 32 ans), parmi lesquels 9 
sujets de sexe masculin, ont bénéficié de 
cette technique.  
La principale cause de sténose 
œsophagienne a été l’ingestion d’un produit 
caustique (soude caustique ou acide) ; celle-
ci a été accidentelle chez 8 patients et 
volontaire dans un but suicidaire chez les 7 
autres, selon les données rapportées. 
La fréquence d’oesophagoplastie réalisée 
entre janvier 1993 et décembre 2008 était 
de 24 patients, soit une moyenne de 1,6 par 
an. 
L’évaluation clinique a porté sur 13 
patients, le recul le plus court étant de 2 
mois. Seul un patient a été évalué 14 ans 
après l’oesophagoplastie.  
Le tableau 1 ci-dessous illustre le délai 
d’évaluation des patients concernés. 
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Tableau 1. Délai entre la plastie et l’évaluation 
clinique chez les 13 sujets concernés 
  

 Années n % 
 Moins de 1 an 4 30,8 
 1- 5 1 7,8 
 6 - 10 6 46,1 
 11 - 15 2 15,3 
 Total  13 100 

 
Tous les patients de cette étude ont 
bénéficié de la technique reprise ci-dessus 
et du dispositif anti-reflux présenté dans 
notre méthodologie. Aucune oesopha-
gectomie n’a été réalisée, la portion de 
l’œsophage sténosé étant laissée en place. 
Nous avons observé 4 cas d’atteinte 
laryngée modérée dont 3 jugées 
permanentes et 1 transitoire. Quatre patients 
ont rapporté subjectivement un pyrosis 
suggérant un reflux gastro-transplant non 
confirmé par le transit baryté. Cinq patients 
ont développé une bronchopneumonie, 2 
ont connu un tableau d’occlusion intestinale 
(volvulus du grêle et brides adhérentielles) 
traité avec succès chirurgicalement. Un 
sujet a développé une infection de la paroi, 
un a présenté un pneumothorax, un autre a 
connu une éviscération et le dernier a 
développé une péritonite. Deux patients 
sont décédés de suite d’une médiastinite 
secondaire à la nécrose du transplant et de 
découverte tardive. 
Les principales complications rencontrées 
sont reprises dans le tableau 2 ci-dessous  

Tableau 2. Complications post opératoires et issue 
des patients 
 

Complications post-
opératoires Total Survivant Décès 

Pneumothorax 1 1 0 
Eviscération 1 1 0 
Péritonite post 
opératoire 1 1 0 

Occlusion intestinale 
aiguë 2 2 0 

Infection pariétale 2 2 0 
Médiastinite 2 0 2 
Bronchopneumonie 5 5 0 
Pas de complications 8 8 0 

 
La satisfaction du patient était fonction de 
la qualité de la déglutition, qui dépend du 
diamètre de l’anastomose oeso-colique ; 
elle était jugée excellente chez les 13 
patients. 

Discussion 

Cette étude incluant 15 sujets a permis 
d’établir la faible pratique de l’oesopha-
goplastie colique dans notre milieu pour la 
correction des sténoses oesophagiennes 
d’origine caustique. Elle a montré la 
faisabilité de l’anastomose colo-gastrique et 
l’efficacité de notre dispositif anti-reflux 
pratiqué chez 13 sujets ayant bénéficié d’un 
suivi post-opératoire. Nous avons évité la 
thoracotomie, source potentiel de morbi-
mortalité élevée en situation de précarité. 
Cette chirurgie lourde est néanmoins grevée 
d’un lourd tribut de complications et nous 
avons observé notamment des complica-
tions infectieuses et mécaniques (tableau 2). 
La satisfaction du patient évaluée en 
fonction de la qualité de la déglutition est 
apparue excellente dans cette petite série.  
Cette enquête comporte cependant quelques 
limites parmi lesquelles : la taille exiguë de 
l’échantillon qui limite la puissance des 
observations, l’absence des moyens 
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adéquats et codifiés dans le follow-up post-
opératoire (investigations ORL, épreuves 
dyna-miques), l’évaluation de la 
fonctionnalité reposant sur des données 
subjectives recueillies auprès des patients et 
l’absence d’un chronogramme précis et 
régulier dans le suivi post-opératoire. 
Cette étude montre toutefois la possibilité 
de réaliser une chirurgie lourde en situation 
de précarité et la contribution de cette valve 
anti-reflux à l’amélioration des symptômes 
chez les patients. 
La faible pratique de l’oesophagoplastie 
colique dans notre milieu a été rapportée 
dans une étude antérieure par Veyi et coll. 
(12) ; ces auteurs ont recensé 12 plasties 
œsophagiennes sur une première période de 
20 ans (0,6 cas par an) et 24 
oesophagoplasties de janvier 1993 à 
décembre 2008 (1,6 cas par an). Ces 
moyennes sont très faibles par rapport aux 
données d’autres auteurs tels que Pedrescu 
et al (13) qui ont recensé 154 cas en 21 ans 
(7,3 cas par an), Bothereau H. et coll. (14) 
qui ont réalisé 81 coloplasties en 10 ans 
(8,1 cas par an). Cette faible fréquence 
d’oesophagoplasties rapportée dans notre 
milieu pourrait s’expliquer notamment par 
le type d’indication de cette chirurgie 
réservée dans notre contexte, à la seule 
réparation des sténoses caustiques de 
l’œsophage tandis que d’autres affections 
comme le cancer de l’œsophage bénéficient 
des techniques alternatives telles que 
l’oesogastrectomie polaire supérieure. La 
pauvreté de nos patients est également un 
critère d’inaccessibilité à une chirurgie 
aussi lourde dont le coût peut être estimé 
aujourd’hui à ±1600 dollars US et qui 
nécessite des moyens logistiques importants 
dans le follow-up post-opératoire. Nous 

devons également signalé le manque criant 
de personnel qualifié dans la pratique de la 
chirurgie digestive qui influe négativement 
sur la fréquence des actes. 
En considérant la cause de la sténose 
oesophagienne, la place de l’ingestion de la 
soude caustique et de l’acide que nous 
avons rapportée a été également mention-
née par Thomas M et son équipe au Nigeria 
(15). Ces auteurs ont retrouvé chez 78 
patients, 55,1% d’ingestion d’acide et 
35,9% de prise de soude caustique. 
Quant au protocole opératoire tel que décrit 
dans notre méthode, nous avons privilégié 
la plastie montée en retrosternal car elle 
donne des résultats fonctionnels satisfaisant 
et fait éviter au patient le risque d’une 
thoracotomie ; ceci en harmonie avec 
d’autres auteurs (16, 17). L’anastomose 
latéro-terminale que nous avons réalisée a 
été largement effectuée par l’équipe de 
Strutynska-Karpinska M et al (6) et celle de 
Hamza A et col (18) en milieu pédiatrique 
qui ont montré sa supériorité sur 
l’anastomose termino-terminale en terme de 
survenue des sténoses. L’anastomose 
latéro-terminale offre une large commu-
nication mettant à l’abri d’une sténose 
secondaire et par conséquent de dilatations 
itératives parfois très pénibles. Le résultat 
final est la qualité de la déglutition tel que 
décrit par de nombreux auteurs (22, 23). 
Cette forme d’anastomose présente 
toutefois quelques inconvénients mineurs, 
elle permet parfois le passage d’une partie 
du bol alimentaire dans l’œsophage sténosé 
entrainant des régurgitations pouvant 
simuler un reflux gastro-transplant (19-21). 
Nous avons laissé l’œsophage sténosé en 
place chez tous nos patients en conformité 
avec d’autres auteurs qui ont montré que 
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celui-ci était voué à la sclérose et avons 
évité ainsi au patient, un poids 
supplémentaire de morbi-mortalité (4, 24, 
25). La littérature ne rapporte aucun cas de 
cancer développé sur le moignon 
oesophagien court-circuité par une plastie et 
on évite de cette manière, le poids d’une 
oesophagectomie préventive (26-27). 
Les atteintes laryngées que nous avons 
observées comme complications ne sont pas 
exceptionnelles dans l’oesophagoplas-
tie.Young Tae Kim et son équipe ont 
rencontré 10 cas de paralysie récurrentielle 
chez 54 patients opérés (24). Nous n’avons 
pas objectivé de reflux gastro-transplant au 
transit baryté dans cette série, en dépit 
d’une symptomatologie suggestive chez 4 
patients. Trois de nos patients ont rapporté 
des symptômes liés à un passage important 
du bol alimentaire dans l’œsophage sténosé 
et chez le quatrième, nous avons objectivé 
une importante dilatation de la partie 
supérieure du transplant, spontanément 
réversible ; en effet, de nombreux auteurs 
ont rapporté le reflux dans leurs séries (18, 
26). Les complications infectieuses telles 
que la bronchopneumonie et l’infection 
pariétale que nous avons décrites sont 
fréquemment rencontrées dans ce type de 
chirurgie. Pompeo et al ont décrit 4 cas de 
bronchopneumonie chez 30 patients opérés 
(26). La médiastinite représente toutefois 
une complication infectieuse dramatique 
(24, 26), à l’origine de deux décès dans 
notre étude. Celle-ci est secondaire à la 
nécrose de la coloplastie à la suite d’un 
trouble de circulation veineuse ou du trajet 
aberrant du transplant pouvant favoriser la 
compression des vaisseaux (17). Nous 
avons rencontré un cas de pneumothorax ; 
celui-ci peut être iatrogène, lors de 

l’ouverture accidentelle de la plèvre 
pariétale en aménageant le tunnel retro-
sternal (7, 20, 26). 

Conclusion 

L’oesophagoplastie colique, largement 
pratiquée dans la correction des sténoses 
oesophagiennes, demeure une technique 
efficace pour la correction des troubles 
fonctionnelles. Les complications inhéren-
tes à cette chirurgie lourde sont loin de faire 
l’unanimité en terme d’approche thérapeu-
tique, notamment en ce qui concerne le 
reflux gstro-transplant. Le dispositif anti 
reflux que nous proposons s’est montré 
avantageux sur ce symptôme et sa 
validation mérite des études à plus grande 
échelle et incluant un plus grand nombre de 
patients. 
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Summary

To show the relevance of histopathological analysis in the 
diagnosis of skin parasitic diseases, a retrospective and 
descriptive review of medical records of 141 patients with tissular  
parasitoses was undertaken in three health centres of Burkina 
Faso from 2004 to 2008. Among these patients with tissular 
parasitoses, the skin was involved in 47 (33,3%). Leishmaniosis 
was the most frequently encoutered (26 cases) followed 
respectively by Cysticercosis (15 cases), skin bilharziosis (4 
cases) and skin onchocercosis (2 cases). Histopathological 
aspects observed are reported in all patients. 
This study shows a weak resort to histopathology in the 
diagnosis of skin parasitoses in our milieu and emphasizes the 
need for improving this diagnostic tool.
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Résumé  
 
Une étude retrospective et descriptive couvrant la période 
de 2004 à 2008 a été menée dans 3 formations médicales du 
Burkina Faso. Elle visait à montrer la pertinence de 
l’analyse histopathologique dans l’affirmation du diagnostic 
étiologique des parasitoses cutanées. L’atteinte cutanée a 
été confirmée dans 47 cas (33,3%) sur 141 parasitoses 
tissulaires diagnostiquées à l’examen histopathologique. La 
leishmaniose a été la forme la plus fréquente (26 cas) suivie 
respectivement de la cysticercose (15 cas), de la bilharziose 
cutanée (4 cas) et de l’onchocercose (2 cas). L’aspect 
clinique des lésions ainsi que les observations 
histopathologiques ont été décrites. 
Cette étude montre le faible recours à l’analyse 
anatomopathologique dans notre milieu en dépit de la 
contribution évidente de celle-ci au diagnostic de certaines 
formes de parasitoses cutanées.  

Mots-clés : parasitoses cutanées-Epidémiologie-
Histopathologie.  

Introduction 
 
La plupart des maladies transmissibles par des 
agents infectieux sont liées aux caractéristiques 
environnementales de la région considérée. En 
milieu tropical, les conditions d’hygiène défec-
tueuse et la précarité renforcent ce lien dans les 
parties chaudes du globe. La chaleur et l’humidité 
favorisent la dissémination d’agents pathogènes 
tels que les champignons et les parasites (1). 
D’autres facteurs tels que la promiscuité, les 
conditions de vie, et la pauvreté assurent des 
conditions optimales pour l’éclosion et la 
dissémination des pathologies infectieuses. Les 
parasitoses dont l’ampleur n’est pas toujours 
correctement estimée touchent pourtant près de 
8/10 de la population mondiale. De nombreuses 
études concernant les aspects épidémiologiques, 
cliniques, radiologiques de ces pathologies ont été 
menées, mais très peu se sont portées sur les 
aspects anatomopathologiques  des parasitoses 
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tissulaires en général et cutanées en 
particulier, au Burkina Faso (3). Si le 
diagnostic est  souvent suggéré par les 
données cliniques et biologiques, l’analyse 
histopathologique apparait dans certains cas 
incontournable pour la confirmation. 
Sakandé a relevé, en 1998 à Ouagadougou, 
une fréquence de 4% d’examens anatomo-
pathologiques réalisés pour diagnostiquer 
les parasitoses tissulaires (3). Cette étude a 
voulu ainsi, décrire les aspects anatomo-
pathologiques et cliniques de principales 
parasitoses cutanées   dans notre pays,  en 
vue d’en améliorer la détection précoce et 
l’approche thérapeutique parmi les 
praticiens anatomopathologistes, dermato-
logistes et  en médecine générale. 

Méthodologie

Les services d’anatomie pathologique et de 
dermatologie du Centre Hospitalier 
Universitaire Yalgado Oué-draogo (CHU-
YO) ainsi qu’une structure privée de la ville 
de Ouagadougou ont servi de cadre à cette 
enquête. Il s’agit d’une étude rétrospective 
et descriptive couvrant la période du 1er 
janvier 2004 au 31 décembre 2008. Seuls 
ont été retenus les dossiers des patients 
souffrant de pathologie parasitaire cutanée 
histologiquement diagnostiquée. Les don-
nées ont été colligées sur une fiche de 
collecte des données remplie après la 
consultation des registres et des dossiers. 
Cette fiche reprenait les données 
sociodémographiques (âge, sexe, provenan-
ce) des patients en fonction de l’affection 
dermatologique diagnostiquée. Elle a 
permis également de calculer la fréquence 
de diverses parasitoses cutanées observées 
par rapport à toutes les parasitoses 
tissulaires. La présentation clinique des 

lésions ainsi que les aspects 
histopathologiques étaient également 
systématiquement enregistrés. Les données 
ont été analysées à l’aide du logiciel EPI 
Info 2000 version 3.3.2. 

Résultats

Pendant la période d’étude, le service 
d’anatomie pathologique a reçu  10161 
biopsies et pièces opératoires parmi 
lesquelles, 181 cas de parasitoses tissulaires 
ont été détectés. De ce lot, seuls 141 
dossiers ont pu être exploités, révélant 47 
cas de parasitoses cutanées soit 0,5 % de 
toutes les biopsies et 33,3 % de toutes les 
parasitoses tissulaires diagnostiquées. Les 
tableaux 1 et 2 ci-dessous montrent 
respectivement les parasitoses 
diagnostiquées ainsi que les principales 
atteintes cutanées.  

Tableau 1. Répartition des parasitoses tissulaires 
rencontrées 

Parasitose Effectif % 
Bilharziose 53 37,59 
Amibiase 45 31,91 
Leishmaniose 26 18,44 
Cysticercose 15 10,64 
Onchocercose 2 1,42 
Total 141 100 

Tableau 2. Répartition des parasitoses cutanées  
 

Parasitose cutanées Effectif % 
Leishmaniose 26 55,3 
Cysticercose  15 31,9 
Bilharziose 04 08,5 
Onchocercose 02 04,3 
Total 47 100 

 
En ordre de fréquence, la leishmaniose a été 
la parasitose cutanée la plus décrite (55,3%) 
suivie respectivement : de la cysticercose 
(31,9%), de la bilharziose (8,5%) et enfin 
de l’onchocercose (4,3%). La leishmaniose 
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a frappé surtout la tranche d’âge de 30 à 45 
ans (69,20%) et 14 sujets sur 26 étaient de 
sexe féminin. Le tableau clinique était 
dominé par des lésions maculopapuleuses, 
papulonodulaires ou parfois ulcérées (figure 
1). 
 

 
Figure 1. Leishmaniose cutanée diffuse chez une 
patiente atteinte de SIDA à Bobo-Dioulasso 
(Burkina Faso)

Le diagnostic a été suspecté cliniquement 
dans plus de la moitié des cas (56 %). Le 
siège des biopsies se trouvait indiffé-
remment sur les membres supérieurs et 
inférieurs suivis du visage en cas de lésion 
unique, toutes les localisations pouvant être 
rencontrées en cas de lésions multiples. 
Histologiquement les lésions se résumaient 
en une hyperplasie de l’épiderme et un 
infiltrat lymphohistiocytaire plus ou moins 
abondant au niveau du derme; le cyto-
plasme des histiocytes comportait des corps 
de leishmanies. 
La cysticercose a été rencontrée chez des 
patients dont l’âge moyen était de 43,20 ans 
et elle a touché plus d’hommes que de 
femmes (sex-ratio :6,5). Le diagnostic a été 
évoqué cliniquement dans trois cas. Les 
lésions siégeaient par ordre de fréquence 
sur le tronc, les membres et la région 
iliaque. Le tableau clinique a retenu des 
nodules cutanés et sous cutanés (figure 2) et 
des manifestations neurologiques dans 
quatre cas (26,6%). 
  

 
Figure 2. Cysticercose cutanée chez un adulte jeune 

Macroscopiquement il s’agissait de forma-
tions kystiques à paroi lisse de taille 
variable, à contenu translucide. Les lésions 
histologiques étaient faites de calcifications 
avec éventuellement mise en évidence de 
scolex (figure 3). 
 

 
Figure 3. Paroi de cysticercose - Grossissement 
HE×40   
 
La bilharziose cutanée a concerné deux 
sujets de sexe masculin âgés de 12 et 25 ans 
et deux sujets de sexe féminin âgés de 22 et 
32 ans. Cliniquement on retrouvait des 
lésions papillomateuses ou polypoïdes 
infiltrées à bordure inflammatoire, d’évo-
lution volontiers ulcérée et des papules 
pigmentées squameuses (prurigo régional 
en éclaboussures) (figure 4). 

 
Figure 4. Bilharziose cutanée chez une femme 
(aspect de prurigos en éclaboussures)

Histologiquement, il s’est agit d’association 
des lésions papillomateuses (deux cas) à 
type de papillome épidermoïde et de 
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dysplasie papillomateuse (deux cas) avec la 
présence d’œufs de bilharzie dans les tissus 
(figure 5). 

 
Figure 5. Œufs de bilharzie – Grossissement ×400  
 
L’onchocercose a été observée chez deux 
patients, dont un de sexe masculin. Dans les 
deux cas, les localisations étaient 
superficielles cutanées. Cliniquement il 
s’est agit de lésions d’allure tumorale au 
niveau de la crête iliaque et de lésions 
kystiques sur le scrotum. L’examen 
histologique a montré des sections de 
filaires adultes dans tous les cas (figure 6). 

 
Figure 6. Onchocercose : vers adultes d’Onchocerca 
volvulus (coupes transversales, grossissement×400) 

Discussion 

Cette étude a montré la faible fréquence de 
parasitoses tissulaires et surtout cutanées 
(0,5%) diagnostiquées par analyse cyto-
pathologique dans notre milieu. Elle a 
néanmoins permis d’établir la carte de 
principales parasitoses cutanées à Ouaga-
dougou, dominée par la leishmaniose et la 
cysticercose. Nous avons indiqué l’impor-
tance de l’observation clinique dans l’orien-
tation diagnostique et avons relevé les 
principales descriptions histopathologiques 
visualisées. Notre enquête a également 

montré un âge moyen plus jeune des sujets 
atteints de bilharziose. 
Cette enquête descriptive présente toutefois 
des limites inhérentes à son caractère 
transversal rétrospectif et à la petite taille de 
l’échantillon, pouvant influer sur les 
fréquences rapportées. Elle ne traduit 
certainement pas la réalité dans tous le pays 
car, basée sur des fréquences hospitalières. 
Néanmoins, elle a le mérite d’avoir démon-
tré la pertinence de l’analyse histopa-
thologique dans la confirmation du diagnos-
tic étiologique de certaines affections 
dermatologiques. Elle pourra servir 
d’indicateur dans le choix des stratégies de 
prise en charge communautaire grâce aux 
fréquences de diverses affections cutanées 
rapportées. 
Concernant la leishmaniose cutanée, les 
premiers cas ont été rapportés au Burkina 
Faso par Oddou et Larivière  
respectivement en 1960 et 1961 (6). Des 
études menées par Traoré et al. dans la ville 
de Ouagadougou en 1996 et 1998, de même 
que celles reprises par Gouba et son équipe 
en 2004 et 2005 au Burkina Faso avaient 
permis de désigner ce pays comme un 
véritable foyer de leishmaniose en Afrique 
de l’ouest pour la première, et de 
leishmaniose cutanée pour la seconde (5). 
La fréquence de 26 cas que nous avons 
décrite est plus ou moins le double de celle 
décrite par Sakandé et al. entre 1991 et 
1995 (11 cas) (3), et très loin en deçà de 
celle trouvée par Gouba et al. en 2004 et 
2005 au Burkina Faso (respectivement 901 
et 824 cas). Ces disparités traduisent 
l’incapacité des fréquences hospitalières à 
traduire la réalité dans la communauté, elles 
pourraient également relever de différences 
de méthodologie et objectifs d’enquête. Nos 
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résultats suggèrent un faible recours à 
l’analyse histopathologique pour la 
confirmation de cette affection bénigne de 
diagnostic clinique et parasitologique aisés. 
Concernant la tranche d’âge la plus 
touchée, nous avons observé des valeurs 
légèrement supérieures à celles décrites par 
Keita et al. à Bamako (8) (30-45 ans vs 20-
40 ans). Ces différences concernant l’âge 
pourraient relever du type d’étude et de la 
nature de l’échantillonnage. Le sexe-ratio 
H/F de 0,86 décrit dans notre enquête est 
inférieure à celui de 1,01 de Traoré et al. à 
Ouagadougou (4), à celui de 1,4 par Dedet 
et al. au Sénégal (9) et plus bas encore que 
celui de 10 rapporté par Sakandé et al. en 
1996 au Bourkina Faso (3). Il est en 
concordance toutefois avec ceux rapportés 
par Gouba à Ouagadougou (5), Fenniche et
al. en Tunisie (10), Kharfi et al. en milieu 
pédiatrique (11) respectivement de 0,89, de 
0,93 et de 0,77. Les données en rapport 
avec le sexe sont fort variables, quelques 
auteurs parmi lesquels, Masmoudi et son 
équipe (12) ont décrit une parité entre les 
deux sexes. Dans nos observations, les 
lésions de leishmaniose cutanée ont 
intéressé surtout les membres supérieurs 
(27%) comme précédemment décrit par 
Gouba et son équipe (5). D’autres auteurs 
ont montré cependant, une répartition 
faciale dominante (10, 11). Ces topogra-
phies s’expliquent par la prédilection des 
phlébotomes à ne piquer que sur les parties 
découvertes du corps, donc accessibles. La 
présentation des lésions maculopapuleuses 
impose toutefois le diagnostic différentiel 
avec le lupus érythémateux, le lupus 
tuberculeux ou la sarcoïdose ; tandis que les 
lésions papulonodulaires sont à différencier 
d’avec la lèpre lépromateuse, les mycoses 

profondes (chromomycose, blastomycose), 
le pian, des tuberculoïdes ou encore 
d’autres tumeurs bénignes (4, 10). Comme 
dans l’étude de Fenniche et al. (10), la 
présence des corps de leishmanies dans les 
histiocytes a permis la confirmation du 
diagnostic dans cette série. Les leishmanies 
ont été décrites également dans les 
histiocytes par Sakandé et al. (3) de même 
que par Harrat qui, en 1998 avait identifié 
le Leishmania major Mon-74 comme étant 
l’espèce responsable de la leishmaniose 
cutanée au Burkina Faso. 
La cysticercose a été la 2ème parasitose 
cutanée en terme de fréquence dans cette 
étude, avec une nette prédominance 
masculine ; cette observation est en accord 
avec le travail de Barro et al. qui a 
rencontré 5 cas de cysticercose masculine 
sur 6 patients dans une enquête au Burkina 
Faso en 2008 (14). Cette tendance pourrait 
s’expliquer par les habitudes masculines à 
consommer de la viande de porc parfois peu 
cuite et non contrôlée dans les lieux de 
rejouissances populaires. Les biopsies 
cutanées ont été essentiellement de siège 
thoracique, abdominal ou au niveau des 
membres. Le tableau clinique a fait discuter 
la possibilité d’une lipomatose, d’une 
polykystose sébacée ou d’une neuro-
fibromatose et la confirmation du diagnos-
tic a été apportée par la mise en évidence 
des scolex dans les tissus. Nous avons 
observé des manifestations neurologiques 
dans une faible proportion  dans ce groupe, 
comme Sawadogo et al. qui les ont décrites, 
associées au tableau cutané chez 5 sujets 
sur 35 cas (15). Barro et son groupe ont 
quant à eux, rencontré des manifestations 
neurologiques chez 3 patients sur 6 en 2008 
(14). Le délai d’apparition des 
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manifestations neurologiques est diverse-
ment rapporté dans la littérature (1 semaine 
à 5 ans) et l’absence d’un tableau neuro-
logique franc n’exclut pas la présence des 
kystes dans le cerveau. Il importe de 
signaler toutefois que nous n’avons pas 
réalisé d’explorations neurologiques appro-
fondies notamment la tomodensitométrie 
cérébrale dans tous les cas.  
La bilharziose a été rencontrée au niveau 
cutané (2 sujets) et au niveau ganglio-
cutané (2 sujets). Les localisations cutanées 
et péritonéales constituent des manifes-
tations rares de la bilharziose surtout en 
zone de forte endémicité (16). Quelques cas 
ont été néanmoins décrits antérieurement 
dans notre pays (3, 16, 17). Le tableau 
clinique de ces patients pouvait faire 
discuter le papillome (HPV), la folliculite, 
le prurigo, voire le granulome à corps 
étranger (16). Les lésions histopatho-
logiques granulomateuses avec la présence 
des œufs de Shistosoma ont été la clé du 
diagnostic. L’analyse histopathologique 
exige toutefois beaucoup de précautions 
telles que les coupes intéressant l’entièreté 
de l’éperon ou des techniques de polari-
sation et de colorations spéciales (18). La 
topographie terminale de l’éperon  chez nos 
4 patients a fait suspecter le Schistosoma 
haematobium. 
Nous n’avons retrouvé que deux cas 
d’onchocercose à la suite de l’équipe de 
Sakandé qui elle en rapportait trois (3). En 
effet, l’onchocercose et la bilharziose sont 
inscrites dans de vastes programmes 
d’éradication de l’OMS en Afrique tropi-
cale ; c’est peut être là un indicateur de 
l’efficacité de ces programmes. La présence 
des coupes de microfilaires dans les pièces 

a permis de différencier les onchocercomes 
d’avec d’autres tumeurs cutanées. 

Conclusion 

Les parasitoses tissulaires en général et 
cutanées en particulier sont loin d’être 
totalement éradiquées en milieu tropical. 
Leur diagnostic impose parfois le recours à 
des analyses histopathologiques non 
routinières dans notre pays à l’heure 
actuelle. L’histopathologie apparaît dans 
certains cas, indispensable à la confirmation 
du diagnostic par l’identification réelle de 
l’agent pathogène. 
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Summary 

Epilepsy is a worldwide public health problem whose prevalence 
in sub-Saharan Africa is estimated between 5.2 and 74 ‰. Little 
is known about the prevalence of this disease in the Democratic 
Republic of the Congo. This cross sectional study aimed to 
describe the patterns of epileptic fits in 210 patients attending the 
neurological department in CNPP of Kinshasa from January 
2005 to December 2007. The average age of the patients was 
34± 15 years (range 9 months to 69 yrs) with a male 
predominance (sex ratio M/F: 1.9). Generalized epileptic 
seizures were more frequent than partial ones. First seizure 
occurred especially before the age of 21 years. Main etiological 
determinants of epilepsy reported were perinatal encephalopathy 
and hypocalcemia although identified in only half of the patients. 
More than half patients were not receiving any antiepileptic 
treatment before hospital admission. The clinical profile of 
epileptic seizures observed is similar to that yielded elsewhere in 
developing countries. This study shows and emphasizes the 
need for efficient management of neonatal pathologies. 
Further investigations using the protocol of the World Health 
Organization for research in developing countries are required to 
state epilepsy prevalence and profile in Kinshasa for an efficient 
management of the disease.  
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Résumé 

L’épilepsie est un problème mondial de santé publique. Sa 
prévalence en Afrique subsaharienne est estimée entre 5,2 
et 74 ‰, et son ampleur réelle n’est pas très bien connue en 
République Démocratique du Congo. Cette étude 
documentaire transversale décrit les caractéristiques 
cliniques des crises épileptiques de 210 patients suivis au 
département de Neurologie du CNPP de Kinshasa entre 
Janvier 2005 et Décembre 2007. L’âge moyen des patients 
était de 34± 15 ans (extrêmes 9 mois et 69 ans), une 
prédominance masculine a été observée. Les crises 
généralisées sont plus fréquentes que les crises partielles. 
La première crise survient plus fréquemment avant l’âge de 
21 ans. Les encéphalopathies périnatales et l’hypocalcémie 
représentent les principales étiologies identifiées chez 51% 
des patients. Un peu plus de la moitié des patients n’avaient 
aucun traitement antiépileptique au moment de la première 
consultation. Le profil clinique des manifestations 
épileptiques dans cette population hospitalière n’est pas 
différent de celui rapporté dans d’autres pays en voie de 
développement. 
Cette étude souligne la nécessité de prendre en charge 
correctement les affections néonatales. Des larges études, 
utilisant le protocole de l’OMS en la matière sont utiles 
pour mieux cerner l’épidémiologie de l’épilepsie dans la 
ville de Kinshasa. 

Mots-clés : crise épileptique, profil clinique, 
CNPP/Kinshasa, épidémiologie. 

Introduction 

L’épilepsie est l’une des affections neurologiques 
les plus répandues dans le monde (1, 2). C’est une 
maladie fréquemment rencontrée en zone 
tropicale et plus particulièrement en Afrique 
subsaharienne où ses prévalences (estimées entre 
5,2 et 74‰) sont extrêmement variables selon les 
pays. (3-5). 
Une très grande variabilité dans la distribution 
des crises épileptiques selon les facteurs de 
l’environnement est connue dans le monde (6).  
L’incidence ou la prévalence exacte des 
affections neurologiques les plus fréquentes, 
notamment l’épilepsie, ne sont pas connues dans 
la ville de Kinshasa ni dans toute la République 
Démocratique du Congo. Cette situation est due 
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entre autre, à une carence évidente d’études 
épidémiocliniques (5). 
Le but de cette étude est de présenter une 
vue d’ensemble des crises épileptiques dans 
une population hospitalière à Kinshasa.  

Matériel et méthodes 

Cette enquête descriptive et rétrospective a 
analysé les dossiers médicaux des patients 
admis pour crises d’épilepsie dans le 
département de neurologie du CNPP à 
Kinshasa entre janvier 2005 et décembre 
2007. 
Les registres de consultation, les dossiers de 
malades reprenant les données socio-
démographiques, cliniques et paracliniques 
ont été analysés. Un protocole d’étude a été 
élaboré à cette fin. 
Le diagnostic reposait sur des éléments 
anamnéstiques (plaintes de manifestations 
épileptiformes, description détaillée de la 
crise) et quand elles étaient disponibles, sur 
les données de l’enregistrement électro-
encéphalographique(EEG). Les manifes-
tations épileptiques étaient reparties en 
crises symptomatiques d’une lésion 
neurologique ou en crises non sympto-
matiques en fonction de leur étiologie. 
Les crises étaient également classées en 
crises généralisées, partielles ou partielles 
secondairement généralisées conformément 
aux recommandations de la Ligue 
Internationale Contre l’épilepsie (7).  
Pour chaque patient, les variables d’intérêt 
ont été : 
- l’âge de survenue de la 1ère crise 
- le sexe et l’âge actuel du patient 
- les antécédents personnels ou familiaux 

d’épilepsie 
- le type clinique des crises actuelles 
- les facteurs étiologiques probables. 
Un enregistrement électroencephalo-
graphique (EEG) intercritique a été effectué 
à l’aide d’un appareil Alvar VIII chez tous 
les patients. Les enregistrements de 

sommeil après sédation à la chlorpromazine 
(largactil®) ont été réalisés chez les enfants 
agités et/ou déficients mentaux (2-5 mg/kg 
en IM) ou chez les adultes non collaborant 
(50-100 mg en IM) 
L’hyperventilation et la stimulation 
lumineuse intermittente étaient les procédés 
d’activation utilisés selon la disponibilité.  
Les graphoéléments pathologiques ont été 
classés en anomalies irritatives ou non 
irritatives (ondes lentes généralisées ou 
focales). 
Le diagnostic d’épilepsie était donc évoqué 
lorsque les données cliniques étaient 
étayées par une activité épileptiforme à 
l’EEG.  

Analyse statistique 
Les calculs des intervalles de confiance et 
des écarts réduits ont été réalisés chaque 
fois que cela était possible. La comparaison 
des fréquences a recouru au test de Chi-
carré. Le seuil de signification statistique a 
été fixé pour la valeur de p  0,05.  

Résultats

Sur un total de 61992 consultations au 
CNPP, 5508 (9%) étaient enregistrées en 
neurologie. Les consultations pour crises 
d’épilepsie ont concerné 305 sujets (6%) 
parmi lesquels seulement 210 rentraient 
dans les critères établis de diagnostic. 

Age et sexe des patients 
Le tableau 1 ci-dessous montre la 
répartition des patients selon les tranches 
d’âge et le sexe. 
L‘âge médian des patients était de 34 ± 15 
ans (extrêmes 9 mois à 69 ans) et le sexe 
ratio H/F était de 1,9. 
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Tableau 1. Répartition des patients par tranche d’âge et par sexe  
 

Sexe Age Total 
1-14 15-24 25-44 45-64 65-84 N % 

Masculin 21 12 74 21 09 137 65 
Féminin 14 09 39 08 03 73 65 

Total 35 
17% 

21 
10% 

113 
53% 

29 
14% 

12 
6% 210 100 

Type de la 1ère crise et âge des patients lors 
de cette crise 
Les données relatives au type de crise et au 
moment de survenue de la crise inaugurale 
sont colligées dans le tableau 2. 

Les crises généralisées sont plus fréquentes 
(65%) que les crises partielles. La crise 
inaugurale est survenue chez la grande 
majorité des sujets (84%) avant l’âge de 21 
ans et en moyenne à 14 ± 6 ans. 

Tableau 2. Répartition des cas selon le type et l’âge de survenue de la première crise 
 

Type de la 
1ère crise 

Age de patients lors de la 1ère crise Total 
< 5 ans 5-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 N % 

Généralisée 40 45 26 03 05 05 04 6 134 65 
Partielle 26 20 12 02 04 04 01 2 71 35 

Total 66 
33% 

65 
32% 

38 
19% 

05 
2% 

09 
4% 

09 
4% 

05 
2% 

8 
4% 205 100 

Types cliniques des crises actuelles et âge 
des patients 
Le tableau 3 illustre le type de crises 
actuelles en fonction de l’âge des patients. 

Le tableau clinique est dominé par les crises 
généralisées (55%) survenues surtout avant 
l’âge de 45 ans (79%).  

Tableau 3. Types de crises selon les tranches d’âge 
  

Types de crises 
Tranches d’âges Total 

1-14 15-24 25-44 45-64 65-84 N % 
Non symptomatiques 31 15 43 10 4 103 49 

- Généralisées 19 7 29 6 0 61 29 
- Partielles 9 3 10 4 1 27 13 
- Simples 9 3 1 3 0 16  
- Complexes 0 0 9 1 0 10  
- Partielle 2ndgénéralisées 3 5 4 0 3 15  

Symptomatique        
- Généralisées 4 8 65 19 11 107 51 
- Partielles 1 5 37 6 5 54 26 
- Simples 3 3 28 13 6 53 55 

Total  35 
17% 

23 
11% 

108 
51% 

29 
14% 

15 
7% 210 100 

Principaux Facteurs étiologiques évoqués 
L’étiologie n’a pu être rapportée que chez 
51% des patients et le tableau 4 ci-contre en 
montre les principales. 
Les encéphalopathies périnatales et 
l’hypocalcémie ont été les principales 

causes d’épilepsie chez les sujets de moins 
de 25 ans tandis qu’au-delà de cette limite, 
nous avons retrouvé surtout les AVC 
(Accidents Vasculaires Cérébraux) et les 
méningo-encéphalites.  
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Tableau 4. Facteurs étiologiques selon les tranches d’âges 

Facteurs étiologiques Tranches d’âges Total 
1-14 15-24 25-44 45-64 65-84 N % 

AVC 0 0 21 13 4 38 36 
Méningo-encéphalite 0 6 10 9 3 28 26 
Encéphalopathie Périnatale 12 1 0 0 0 13 12 
T.C.E 0 8 2 1 0 11 18 
Hypocalcémie 5 2 0 0 1 8 7 
Tumeurs cérébrales 0 0 3 0 1 4 4 

 2 facteurs o o 3 2 0 5 5 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral T.C.E : Traumatisme Cranio-Encéphalique 

Antécédents de crises épileptiques 
Comme l’indique le tableau 5, les 
antécédents de crises épileptiques n’ont pu 
être retrouvés que dans 26% des cas.  

Tableau 5. Répartition des cas selon les antécédents 
de crises épileptiques 
 
Antécédents Nombre de cas  % 
Présents 55 26 
Personnels 33 16 
Familiaux 13 6 
Personnels et 
familiaux 

9 4 

Aucun 155 74 

Types de traitements à l’admission 
Un patient sur deux (51%) ne recevait 
aucune médication antiépileptique moderne 
ni traditionnelle au moment de la 
consultation (tableau 6).  

Tableau 6. Répartition des sujets selon le type de 
traitement à l’admission 
 
Types de traitement lors 

d’admission Nombres % 

Médical moderne 130 62 
- en cours 102 49 
- arrêté 28 13 

Traditionnel 57 27 
- en cours 19 9 
- arrêté 38 18 

Aucun (Jamais traité) 23 11 
Total 210  100  

Les graphoéléments Pathologiques 
L’analyse de l’EEG illustrée dans le tableau 
7 ci-dessous s’est révélée pathologique chez 
51% des sujets ; il s’agissait essentiellement 
des graphoéléments pathologiques non 
irritatifs c’est-à-dire, non spécifiques des 
crises épileptiques.  

Tableau 7. Les Graphoéléments Pathologiques 
 
Graphoéléments pathologiques Nombre % 
Irritatives 19 9 
 Pointes 3 1 
 Polypointes 8 4 
 Pointe-ondes 5 3 
 Association d’éléments 
paroxystiques 

3 1 

Non Irritatives (Ondes lentes) 29 14 
 Généralisées 21 10 
 Focales 8 4 
Polymorphes 6 3 

Discussion 

Cette étude a mis en exergue, la 
prépondérance masculine des crises 
d’épilepsie (sexe ratio : 1,9). Elle a montré 
également une fréquence relative de 10% de 
consultation en neurologie au CNPP et de 
6% pour crises épileptiques. Le tableau 
clinique des crises est dominé par les 
formes généralisées et les crises inaugurales 
surviennent préférentiellement avant l’âge 
de 20 ans. La consultation pour crise 
épileptique a concerné globalement les 
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sujets de moins de 45 ans et les principales 
étiologies en ont été les encéphalopathies 
néonatales et l’hypocalcémie chez les sujets 
jeunes, l’AVC et la méningo-encéphalite 
chez les patients plus âgés.  
La prépondérance masculine que nous 
rapportons a été décrite par d’autres auteurs 
en milieu africain (8, 9) même si elle n’a 
pas été rencontrée par Orly et al. en Uganda 
(1) de même que par Hurst et Reef en 
Afrique du sud (10). La prépondérance 
masculine relèverait du comportement 
social en milieu africain qui conduirait à 
une sous déclaration de crises d’épilepsie 
chez les femmes jeunes en âge de se marier 
(2). La disparité d’avec l’étude sud-
africaine et l’étude ougandaise pourrait être 
due à des biais de sélection. L’âge moyen 
de 34 ans que nous avons observé est 
imputable à l’inexistence dans notre ville 
d’une unité de neuropédiatrie justifiant la 
référence des plus jeunes patients 
épileptiques vers les hôpitaux généraux ou 
les services de pédiatrie générale. Cette 
situation peut probablement influer sur la 
prévalence générale de la pathologie. L’âge 
de la crise inaugurale à 21 ans que nous 
avons décrit est en accord avec de 
nombreux rapports antérieurs en Afrique 
Subsaharienne (2) et en Equateur (11) qui 
montrent la précocité de la première crise, 
en général aux alentours de 20 ans (2, 5). 
Le caractère généralisé des crises dans cette 
étude corrobore les observations de Redda 
et al en Ethiopie (8) et celles de Barbaris et 
Cruz en Equateur(11). Danesi et son groupe 
ont par contre, rapporté une prévalence plus 
faible (23,4%) des crises généralisées au 
Nigeria (12). Concernant les antécédents 
personnels ou familiaux d’épilepsie que 
nous avons retrouvés chez 26% de nos 

patients, les données sont discordantes dans 
la littérature. Certains auteurs rapportent 
des associations faibles (5, 6), d’autres par 
contre signalent une fréquence très élevée 
d’antécédents familiaux surtout au premier 
degré (13, 14). La fréquence d’une affection 
est différente selon le milieu commu-
nautaire ou hospitalier où l’enquête est 
menée. La recherche de facteurs étiolo-
giques de l’épilepsie n’a été relevée que 
chez 50% des sujets, sans doute à cause de 
la pauvreté des infrastructures et des 
moyens paracliniques d’investigation. Huit 
patients sur 17 dans la tranche d’âge de 15 à 
24 ans ont présenté des crises épileptiques 
post traumatiques. L’association de crises 
épileptiques aux traumatismes crânio-
encéphaliques ou psychiques est souvent 
l’apanage des sujets jeunes et des 
adolescents (15-18). Le risque élevé de 
présenter la crise épileptique post-
traumatique sur un cerveau en maturation 
peut être exacerbé dans notre milieu, par la 
mauvaise surveillance de la grossesse et de 
l’accouchement, la malnutrition, les 
infections et le stress post-traumatique (15, 
19). Une meilleure prise en charge de ces 
crises liées au traumatisme doit néces-
sairement passer par la prévention, 
l’encadrement psychosocial et le traitement 
préventif et précoce des lésions cérébrales 
provoquées par les agressions intra-
crâniennes. 
La faible couverture thérapeutique par les 
antiépileptiques que nous avons observée à 
la première consultation est en concordance 
avec des rapports d’autres pays africains (1, 
20), cette situation montre le défi majeur de 
la prise en charge correcte de l’épilepsie 
dans les pays pauvres. Les contraintes 
socioculturelles diverses et les croyances 
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constituent des limites évidentes à l’origine 
du retard dans la référence, dans le délai du 
diagnostic et dans le traitement des patients 
(3, 12, 20, 21). 
La prépondérance de l’encéphalopathie 
périnatale et de l’hypocalcémie observée 
dans cette étude, chez les moins de 25 ans, 
suggère un rôle prépondérant des facteurs 
périnataux et nutritionnels dans la genèse 
des crises épileptiques chez les enfants.  

Conclusion

La crise d’épilepsie est une cause non 
négligeable de consultation en neurologie 
dans notre milieu. Une prise en charge 
précoce et adéquate des affections 
néonatales ainsi qu’une prévention des 
carences nutritionnelles pourraient influer 
sur la prévalence de l’épilepsie chez les 
sujets jeunes. La couverture thérapeutique 
faible justifie une implication concertée des 
professionnels de santé et des décideurs de 
politique sanitaire. 
Des études neuroépidémiologiques recou-
rant au protocole de l’OMS pour la 
recherche dans les pays en voie de 
développement, sont nécessaires pour 
déterminer l’incidence et la prévalence 
réelles des affections neurologiques les plus 
fréquentes dans nos pays à faibles revenus. 
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Summary 

Background: Healthcare workers (HCWs) are at high risk for TB 
infection and disease worldwide. The magnitude of this problem 
is not well established in our country. 
Objective: To evaluate the frequency of TB disease in HCWs in 
Biamba Marie Mutombo Hospital (BMMH) of Kinshasa according 
to occupational categories and to address specific infection 
control measures in use at individual or institutional level in this 
health setting. 
Methods: Demographic and clinical data were analyzed from 
348 HCWs who underwent medical examination for appointment. 
Chest X ray was obtained in all and sputum obtained for Ziehl 
examination as needed. Usual infection control measures at 
individual or institutional level were questioned. 
Results: Among 348 HCWs, 7(2%) were diagnosed with TB and 
the higher risk was observed in nurses (3/7). Infection control 
measures are poor in this health care setting.  
Conclusion: Our study demonstrates that TB is really an 
occupational problem in our milieu and reinforces the need for 
designing and implementing more effective infection control 
measures such as protective mask, air distribution and patient 
isolation. 
 
Keys words: Healthcare wokers, Tuberculosis, Biamba Marie 
MUTOMBO Hospital 
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Résumé 

Contexte: Le personnel soignant constitue un groupe à 
grand risque de contracter la tuberculose, cependant 
l’ampleur réelle du problème n’est pas connue chez nous à 
l’heure actuelle. 
Objectif : Evaluer la fréquence de la TB parmi les agents de 
l’hôpital Biamba Marie Mutombo (HBMM) de Kinshasa et 
les mesures de contrôle de l’infection en vigueur dans cette 
institution. 
Méthode : Les données démographiques et cliniques de 348 
agents à l’embauche ont été analysées. Une radiographie du 
thorax avait été obtenue pour chacun et un examen de Ziehl 
sur expectoration demandé en cas de nécessité. Les mesures 
de protection individuelle et au niveau de l’institution ont 
également été relevées et évaluées. 
Résultats : Sept agents sur 348 enrôlés (2%) ont développé 
la TB et les mesures de contrôle de l’infection sont très 
faibles tant au niveau individuel qu’institutionnel. 
Conclusion : Cette étude montre que le risque de 
tuberculose est réel parmi les agents de l’HBMM et elle 
renforce la pertinence de définir des stratégies efficaces de 
protection au niveau individuel et institutionnel telles que le 
port de masque, le circuit de circulation de l’air et 
l’isolement des patients. 

Mots-clés : Tuberculose, personnel soignant, Hôpital 
Biamba Marie MUTOMBO 

Introduction 

La tuberculose TB) est une maladie infectieuse 
contagieuse qui constitue un problème de santé 
publique à travers le monde. Chaque année, près 
de 1% de la population mondiale est 
nouvellement infectée et environ 8 millions des 
personnes développent la maladie (1). Un tiers de 
la population mondiale est actuellement infecté et 
la République Démocratique du Congo (RDC) 
partage une lourde charge de morbimortalité avec 
22 pays qui totalisent à eux seuls, 80% des cas 
mondiaux (1). 
La transmission exige des contacts prolongés ou 
répétés avec des malades tuberculeux à 
bacilloscopie positive ; elle dépend aussi de la 
virulence du germe et de la diminution des 
défenses immunitaires.
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Le contrôle est assuré par l’interruption de 
la chaine de transmission. Certains sujets 
constituent des groupes à « plus grand 
risque » de contracter la TB du fait de leur 
exposition : les immunodéprimés, les 
personnes malnutries, ceux qui ont de 
mauvaises conditions de vie, les malades 
en cure de chimiothérapie anticancéreuse, 
mais aussi le personnel soignant (1). 
La TB du personnel soignant, maladie ou 
infection latente, est reconnue comme 
infection nosocomiale, comme maladie 
professionnelle ou comme maladie 
contractée en service dans certaines 
législations (2). Les statistiques à 
l’Assistance Publique-Hôpitaux de Paris 
ont rapporté 94 cas de TB déclarés en 
maladie professionnelle de 1987 à 1992 
parmi le personnel hospitalier non médecin 
(3). En Belgique, l'incidence de la 
tuberculose a été calculée à 36/100.000 
pour l'ensemble du personnel hospitalier, et 
77/100.000 pour le personnel de 
laboratoire, soit 2,5 et 5,4 fois plus que 
l'incidence nationale (4). Une enquête 
rétrospective couvrant une période de 12 
ans (1986-1997) en Serbie a relevé une 
incidence cumulative pour le Personnel de 
Santé de 3.451/100 000, alors qu'elle est de 
454/100 000 dans la population générale, 
soit un ratio de taux d'incidence de 7,6. 
Cette enquête avait concerné 267 sujets en 
fonction parmi lesquels six infirmières et 
trois techniciens de laboratoire ont présenté 
la tuberculose pulmonaire (5). 
Plusieurs études observationnelles condui-
tes respectivement en Ethiopie (6), au 
Malawi (7), en côte d’Ivoire (8) et en 
Ouganda (9) ont montré une incidence plus 
élevée de TB-maladie ou de TB-infection 
marquée par un virage de l’intrader-

moréaction (IDR+) parmi les agents de 
santé.  
L’infection tuberculeuse latente (ITL) 
détectée par l’IDR positive apparait chez 35 
à 40% des sujets en contact étroit avec un 
cas index à bacilloscopie positive ( ED+ ou 
examen direct des crachats positif) ; ce 
risque est moindre en cas de contact avec un 
sujet ED- (contagion estimée à 20% ) tout en 
demeurant plus élevé en cas de manœuvres 
médicales à risque telles que l’intubation, la 
trachéotomie, l’endoscopie bronchique, 
l’expectoration induite, la kinésithérapie 
respiratoire, l’autopsie, l’aérosolthérapie.  
L’absence des données sur le risque réel 
expositionnel du personnel soignant dans 
notre pays, où l’incidence de la TB dans la 
population générale est de 104/100.000 (10), 
a justifié cette enquête dont l’objectif 
principal était de déterminer la prévalence 
de la tuberculose parmi le personnel de santé 
à l’HBMM. 
Les objectifs spécifiques étaient donc: 
- de rapporter les caractéristiques socio-

démographiques des sujets éligibles ; 
- de rechercher le degré du risque 

expositionnel en fonction du type de 
métier ; 

- et d’analyser les stratégies de protection 
en cours. 

En vue de proposer quelques mesures 
simples et réalistes de médecine du travail 
applicables dans notre contexte. 

Matériel et méthodes 

Type et cadre de l’étude
Cette étude transversale menée dans le cadre 
de la médecine du travail, a couvert la 
période d’avril à octobre 2009. 
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Critères d’inclusion  
Tout agent ayant au moins 6 mois 
d’ancienneté à l’HBMM et reconnu 
comme indemne d’antécédents ou de 
tuberculose active au moment de l’examen 
pré-embauche était éligible pour l’étude 
après un consentement verbal.  

Critères d’exclusion 
Tout agent ne répondant pas aux critères 
d’éligibilité ci-dessus ou ayant une notion 
de contage tuberculeux au premier ou 
deuxième degré. 

Méthodes
Nous avons élaboré une fiche de collecte 
des données reprenant les paramètres 
sociodémographiques, les antécédents en 
rapport avec la TB, les comorbidités et les 
données de l’examen physique. 
Les sujets ont été repartis en 9 groupes en 
fonction de leurs catégories profession-
nelles: le personnel administratif, les 
médecins, les infirmiers, les techniciens de 
laboratoire, les techniciens d’imagerie 
médicale, le personnel du service 
technique, les huissiers, les agents de 
sécurité et les nettoyeurs. 
Tous les sujets embauchés avaient 
bénéficié d’une radiographie du thorax 
réalisée à l’aide d’un appareil de marque 
Siemens modèle Multiswing avec 
numérisation d’images par le CR-35X 
d’Agfa. La lecture et l’interprétation 
étaient assurées par un médecin 
radiologue. En cas de forte suspicion 
clinique ou radiologique de la tuberculose, 
les sujets étaient soumis à une analyse de 
l’expectoration par la coloration de Ziehl-
Neelsen à chaud selon les recomman-
dations du programme National de lutte 
contre la tuberculose (PNT). L’analyse de 

l’expectoration pouvait être répétée en trois 
séries de trois échantillons selon l’indication 
du programme et le tableau clinique des 
sujets. Nous n’avons pas pratiqué de culture 
bactériologique ni d’analyse par PCR. La 
sérologie anti-VIH n’a pas non plus été 
systématique.  
Les symptômes cliniques évocateurs de la 
TB étaient une toux avec ou sans 
expectoration depuis plus de 15 jours, 
parfois des hémoptysies dans un contexte de 
fièvre et amaigrissement. 
Les mesures de protection individuelle 
(masques, gants..) et collective ont été 
inventoriées avec la fréquence de leur 
utilisation. 

Analyses statistiques 
La saisie des données a été réalisée sur 
ordinateur en utilisant le logiciel SPSS 
version 12.0 et Excel 2007. 
Nous avons exprimé les variables 
quantitatives sous forme de médiane et 
extrêmes. Les variables qualitatives ont été 
exprimées en pourcentages.  

Définitions opérationnelles (11)  
Les recommandations du PATI (Programme 
Antituberculeux Intégré aux soins de santé 
primaire) pour la définition de certains 
concepts usuels ont été utilisées. 
La tuberculose pulmonaire à frottis positif 
(TPM+) désigne tout malade présentant au 
moins deux examens de Ziehl positif sur 
trois échantillons de crachats. 
La tuberculose pulmonaire à frottis négatif 
(TPM-) est considérée pour tout malade 
ayant réalisé au moins deux séries de trois 
examens de Ziehl déclarés négatifs et chez 
qui, les antibiotiques à large spectre n’ont 
pas apporté d’amélioration dans un contexte 
clinique suggestif de tuberculose.  
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La tuberculose extrapulmonaire (TEP) 
représente, tout patient avec une 
tuberculose des tissus et organes autres que 
les poumons. 

Résultats

Cette étude a montré chez 348 agents de 
santé, 7 sujets traités pour tuberculose 
maladie (2%). Ce risque concerne toutes 
les catégories professionnelles quoique 
plus marqué chez le personnel infirmier 
(3/7). Les autres catégories ont été 
représentées respectivement par un seul 
patient (huissier, informaticien, nutrition-
niste, réceptionniste). L’âge médian de nos 
sujets était de 35 ans (extrêmes : 26-69 
ans) et le groupe comprenait 4 patients de 
sexe féminin. Trois sujets sur 7 ont 
présenté une forme de tuberculose à 
bacilloscopie positive avec à la 
radiographie thoracique, des excavations 
apicales (2 cas/3) et une miliaire radio-
logique chez le troisième. Trois agents 
TPM- ont été enrôlés sur base d’une forte 
suspicion radiologique et d’une bonne 
réponse thérapeutique aux antituberculeux. 
Parmi ces derniers, deux avaient des 
opacités alvéolaires disséminées et le 
dernier, une atteinte interstitielle. L’exa-
men histopathologique d’une adénopathie 
cervicale a confirmé la nature tuberculeuse 
de l’affection chez un sujet. Les sujets 
concernés ont tous reconnus ne pas 
recourir fréquemment au masque pendant 
le contact avec les malades hospitalisés. 
Nous avons également noté l’absence 
d’isolement médical strict ou de système 
de recyclage du circuit de ventilation dans 
l’hôpital. 

Discussion 

Les principales informations apportées par 
cette enquête sont : la réalité du risque de 
tuberculose chez le personnel de santé à 
l’HBMM et la possibilité d’atteinte de toutes 
les catégories professionnelles. L’atteinte 
plus marquée chez les infirmières renforce le 
rôle du type et de la durée du contact sur la 
transmission des BK (12). 
Les proportions équivalentes des TPM+ et 
TPM- soulèvent le problème du diagnostic 
de la tuberculose à bacilloscopie négative 
souvent à l’origine du retard de diagnostic et 
d’un risque plus accru de morbimortalité 
(13). 
L’absence de recours aux moyens de 
protection individuelle tels que le port du 
masque au contact des sujets bacillifères 
justifie des campagnes d’information et 
d’encadrement. 
Nous devons toutefois reconnaître les 
limites de cette étude. La première est liée à 
la taille de l’échantillon qui affaiblit la 
puissance des observations. La deuxième 
limite relève du mode de sélection. En effet, 
l’exclusion des sujets ayant moins de 6 mois 
d’ancienneté peut introduire un biais de 
sélection. Ce délai est largement supérieur à 
l’incubation de la tuberculose active (12). 
Certains cas réels pourraient avoir été 
écartés de ce fait. La troisième limite tient 
du diagnostic même de la TB en dehors de 
la culture et de la PCR, surtout pour les 
formes TPM- et extrapulmonaires. La notion 
de contage qui a constitué un critère 
d’exclusion n’a reposé que sur les décla-
rations des sujets eux-mêmes constituant de 
ce fait, un autre motif possible de biais. 
Enfin des facteurs d’immunodépression 
inhérents à l’hôte tels que le statut 
sérologique vis-à-vis du VIH et l’état nutri-
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tionnel n’ont pas été systématiquement 
recherchés. Ces facteurs peuvent influencer 
la susceptibilité individuelle à l’infection. 
Ces limites dont il faut tenir compte dans 
ces observations n’enlèvent cependant pas 
le mérite d’avoir montré le risque partagé 
par tout le personnel hospitalier. Cette 
étude renforce la pertinence de l’éducation 
pour le recours aux moyens de protection 
individuelle ; elle démontre l’utilité de 
disponibiliser les circuits de recirculation 
de l’air en intra-hospitalier ou de recourir 
aux mesures de porte close et fenêtre 
ouverte préconisées dans les pays à 
ressources limitées (14). 
La fréquence plus élevée des patients 
parmi le personnel infirmier que nous 
avons rapportée a été décrite par d’autres 
auteurs notamment en Afrique du Sud 
(RSA) (15). Cette étude en RSA a 
également montré, comme la nôtre, le 
risque d’infection dans d’autres catégories 
professionnelles, même parmi le personnel 
administratif. Menzies et al ont montré que 
l’incidence de la tuberculose reste toujours 
plus élevée au sein du personnel de santé 
par rapport à la population générale (16). 
Cette considération est renforcée par 
l’enquête de Rebaudet et al publiée en 
2007 (17) de même que par celle de 
l’équipe de NAIDOOS en 2006 au 
Kwazulu Natal (18). Nos observations 
quant au risque de TB nosocomiale 
corroborent des résultats rapportés dans les 
pays développés tels qu’au Pays bas où la 
forme pulmonaire de tuberculose avait 
prédominé chez les sujets les plus exposés. 
Une étude française menée en 2004 a 
rapporté 256 cas de TB chez des sujets 
dont la profession était à caractère sanitaire 
ou social avec dans 71%, une forme isolée 

d’atteinte pulmonaire ou atteinte multifocale 
de tuberculose (19). Les principaux facteurs 
de transmission de la tuberculose sont : la 
durée du contact, la résistance de l’hôte 
(terrain) mais aussi la virulence et la 
concentration des germes (20). La voie 
préférentielle de contamination étant l’inha-
lation des gouttelettes de pflugge, on conçoit 
aisément l’implication préférentielle du 
poumon. Le risque d’infection parmi le 
personnel de maintenance pourtant pas 
toujours au contact étroit des malades 
suggère la part de l’ignorance quant aux 
moyens de protection individuelle et justifie 
des mesures d’information et d’éducation 
des mentalités comme montré antérieure-
ment par LOUTHER et al dans un hôpital de 
New-York (21). 

Conclusion 

Le risque de tuberculose est réel parmi le 
personnel soignant à L’HBMM et partant, 
dans d’autres formations sanitaires de la 
place. Cette étude souligne l’importance du 
renforcement des mesures préventives 
d’isolement respiratoire au niveau individuel 
et institutionnel préconisées universel-
lement. 

Références 

1. Organisation mondiale de la Santé – Tuberculose 
– Aide-mémoire n° 104 – Mars 2006. 
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs104
/fr/  

2. Huret B, Haury B, Moyse C. Les cas de 
tuberculose déclarés en France en 1992. - B.E.H. 
1993: 53: 243-245. 

3. Florentin A, Azoulay S, Bonnet N, Dagon C, 
Ducreux N, Giorgi M, Pelletier A. Tuberculose 
chez le personnel hospitalier de l'A.P.-H.P.
B.E.H. 1994; 5 : 19-20. 

4. Ronveaux O, Wanlin M, Uydebrouck M, Jans B. 
Médecine du travail & ergonomie ISSN 1373-
1025 ; 1997, vol. 34, no 1, pp. 53-58 

5. kodric V, Savic B, Jovanovic M, Pesic I, 
Videnovic J, Zugic V, Rakovic J, Stojkovic M. 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 3, Juin 2010 516



 

Ann. Afr. Med., Vol. 3, N° 3, Juin 2010 

14. Riley RL, Nardell EA. Clearing the air: the 
theory and application of ultraviolet air 
disinfection. Am Rev Respir Dis1989; 139: 1286-
1294. 

International journal of tuberculosis and lung 
disease ISSN 1027-3719 ;  2000,  vol. 4,  no9, 
 pp. 827-831. 

6. Eyob G, Gebeyhu M, Goshu S et Coll. Increase 
in tuberculosis incidence among the staff 
working at the tuberculosis demonstration and 
training centre in Adis-Ababa. Ethiopia: a 
retrospective cohort study (1989-1998) Int J 
Tuberc Lung Dis 2002; 6:85-88. 

15. Idongesit S Ukpe, Julia Blitz, Jannie Hugo, 
Ralph Nkosi, Thembi Mpangane, Sharon 
McLaren. The treatment outcomes of 
tuberculosis among health care workers in a 
general hospital in the Mpumalanga province, 
South Africa. African Journal of Primary Health 
Care & Family Medicine, Vol 1, No 1 (2009). 

7. Harries AD, Hargreaves NJ, Gausi F et Coll. 
High death rate in health care workers and 
teachers in Malawi. Trans R Soc Trop Med 
Hyg 2002, 96: 34-37. 

16. Menzies D, Fanning A, Yuan L, Fitzgerald M. 
Tuberculosis Among Health Care Workers. N
Engl J Med 1995; 332: 92-98. 8. Kassim S, Zuber P, Wiktor SZ et coll. 

Tuberculin skin testing to assess the 
occupational risk of Mycobacterium 
tuberculosis infection among health care 
workers in Abidjan, Cote d’Ivoire. Int J Tuberc 
Lung Dis 2002; 4:321-326. 

17. Rebaudet S, Kraemer P, Savini H, De Pina JJ, 
Rapp C, Demortiere E, Simon F. Le risque 
nosocomial en Afrique intertropicale partie 3 : 
les infections des soignants. Med Trop 2007; 67 : 
291 

18. Naidoo S, Jinabhai C. TB in health care workers 
in KwaZulu-Natal, South Africa. International 
Journal of tuberculosis and lung disease, 
2006: vol. 10, no6, pp. 676-682 [7 page(s) 
(article)] (32 ref.) 

9. Kayanja HK,Debanne S, King C et Coll. 
Tuberculosis infection among health care 
workers in Kampala. Int J Tuberc Lung Dis 
2005; 9:686-688 

10. Rapport annuel du programme National de 
lutte contre la Tuberculose.2008 19. G. De Vries, MMGG. Ebek and CSB 

Lambregts-Van Weezenbeek Healthcare workers 
with tuberculosis infected during work. Eur 
Respir J 2006; 28:1216-1221. 

11. PATI IV. Guide du programme National de 
lutte contre la tuberculose en RD du Congo. 
4ème édition 2004. 

12. Dannenberg AM. Immune mechanisms in the 
pathogenesis of pulmonary tuberculosis. Rev.
Infect. Dis.1989; 11: S369-S378. 

20. Myrvik QN, Leake ES and Goren MB. 
Mechanisms of toxicity of tubercle bacilli for 
macrophages. In Mycobacterium tuberculosis. 
Interventions with the Immune system. Edited by 
M. Bendinelli and H. Friedman. Plenum Press, 
New York. 1988; pp. 305-325 

13. Kayembe JM et Pidi E. Tuberculose 
pulmonaire à bacilloscopie négative et à 
bacilloscopie positive. Comparaison de 
quelques paramètres cliniques et paracliniques 
aux cliniques Universitaires de Kinshasa. Ann
Afr Med 2007 ;1(1) :20-26. 

21. Louther J. et al. Risk of Tuberculin Conversion 
According to Occupation among Health-Care 
Workers at a New York City Hospital. Am J 
Respir Crit Care Med 1997; 156: 201-205. 

517



Article original 

Réaction paradoxale aux antituberculeux chez des patients
VIH négatifs. Etude de 10 cas à Kinshasa. 

 
Kayembe JM*, Mupepe D**.  

  
  

Correspondance : 
Kayembe JM. 
Service de Pneumologie 
Cliniques Universitaires de Kinshasa 
e-mail : dr12jmkayembe@yahoo.com 

Summary 

Paradoxical deterioration during antituberculous treatment is the 
clinical or radiological transient worsening of pre-existing 
tuberculous lesions and/ or the development of new ones after 
an initial improvement under a suitable treatment. 
To describe the feature of this phenomenon, an analysis of ten 
records of HIV negative patients treated for tuberculosis (TB) in 
two hospitals of Kinshasa is reported. 
Paradoxical response should be an exclusion diagnosis and 
steroids are offen used for the control of this deleterious event. 
Further studies are needed to evaluate clinical markers for 
earlier diagnosis and the suitable duration of steroid therapy. 
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Résumé 

La réaction paradoxale (RP) au cours du traitement 
antituberculeux est une altération transitoire des symptômes 
cliniques ou des lésions radiologiques ou encore 
l’apparition de nouvelles lésions malgré un traitement 
adéquat bien suivi. 
Nous rapportons les observations cliniques et paracliniques 
chez dix sujets dans deux hôpitaux de Kinshasa. La RP doit 
rester un diagnostic d’élimination. Des études ultérieures 
sont nécessaires pour déterminer et évaluer la validité de 
quelques marqueurs cliniques simples de diagnostic précoce 
ainsi que la durée optimale de la corticothérapie. 

Mots clés : Réaction paradoxale- Antituberculeux-

corticothérapie-Kinshasa 

Introduction 

Les premiers cas de réaction paradoxale aux 
antituberculeux, chez des patients séronégatifs 
pour le VIH, ont été rapportés à la suite d’une 
altération du tableau clinique, radiologique ou 
biologique après une période transitoire de 
récupération sous traitement spécifique et 
approprié. Cette situation pose un problème de 
diagnostic et de pronostic d’autant plus qu’elle 
fait suite à un traitement généralement bien 
conduit, en l’absence de résistance aux antitu-
berculeux (1, 2). La diversité de manifestations 
cliniques et l’absence d’un outil spécifique de 
diagnostic conditionnent inéluctablement le délai 
du diagnostic de la réaction paradoxale. La fièvre 
intercurrente, les atteintes méningées, l’aug-
mentation de volume des adénopathies et les 
épanchements de novo dans les séreuses sont les 
manifestations les plus régulièrement rapportées 
dont la fréquence et l’importance ne sont pas 
consensuelles (1-4). 
L’immunologie de la réaction paradoxale n’est 
pas encore parfaitement élucidée ; on évoque 
entre autre le rôle possible de la restauration de la 
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réponse immunitaire de l’hôte par le 
traitement antituberculeux. En effet, les 
lymphocytes CD4 et CD8 cytolytiques 
impliqués dans les mécanismes de défense 
spécifique lysent les macrophages, les 
monocytes et les cellules dendritiques 
chargées de bacilles de Koch (BK) et 
libèrent de ce fait une charge importante 
d’antigènes. L’absence de contrôle par les 
mécanismes répresseurs et la réaction 
d’hypersensibilité recouvrée seraient, 
comme dans l’iris chez les sujets VIH 
positifs (VIH+) sous antirétroviraux, à 
l’origine de ce tableau complexe (5, 6, 7). 
L’impact de la charge bacillaire sur le 
déclenchement et l’étendue des manifes-
tations paradoxales est également soutenu 
par le développement de cette réaction 
paradoxale surtout dans des formes 
disséminées et étendues de tuberculose, 
mais aussi dans les formes extra-
pulmonaires (2, 4, 8). 
Le délai différent de développement de 
cette réaction immuno-inflammatoire 
pourrait expliquer les manifestations 
cliniques et paracliniques différentes qui 
contribuent à la difficulté du diagnostic et 
de la décision thérapeutique. 
Cette présentation épidémio-clinique qui 
fait suite à une description antérieure de 
deux observations aux Cliniques Univer-
sitaires de Kinshasa (9) vise à renforcer le 
poids des constatations faites et à attirer 
l’attention des médecins sur ce phénomène 
complexe et de gestion difficile. 

Matériel et Méthodes 

Cette étude documentaire et descriptive a 
inclus 10 patients séronégatifs pour le VIH, 
admis dans les services de médecine Interne 
des Cliniques Universitaires de Kinshasa 

(CUK), et de l’hôpital Biamba Marie 
Mutombo (HBMM) durant la période 
d’octobre 2004 à novembre 2009. Les 
patients ont tous été traités par les 
corticoïdes après une forte présomption 
clinique de réaction paradoxale aux 
antituberculeux. 
Les paramètres d’intérêt à l’admission 
étaient d’ordre démographiques (âge et 
sexe), clinique (type de tuberculose 
pulmonaire ou extrapulmonaire et l’IMC), 
d’ordre biologique (taux d’hémoglobine, 
vitesse de sédimentation, numération des 
globules blancs + la formule leucocytaire, 
la protéine C réactive, le taux des protéines 
sériques) et parfois d’ordre histopatho-
logique.  
Le suivi des patients a considéré les 
données cliniques, radiologiques et 
bactériologiques lors de l’instauration du 
traitement et selon la disponibilité de celles-
ci. Nous avons relevé également quelques 
paramètres d’évolution après l’instauration 
de la corticothérapie.  
Les données sont exprimées en moyenne 
majorée de l’écart-type et représentées dans 
un tableau. 

Résultats

Dix patients ont été inclus dans cette étude 
dont 7 au CUK et 3 à l’HBMM. Le groupe 
comprenait 4 femmes et 6 hommes et leur 
âge médian était de 45 ans (extrêmes : 16-
57 ans). 
Le délai médian de la réaction paradoxale 
était de 28 jours (extrêmes : 7-70 jours). 
Six patients ont présenté une tuberculose 
pulmonaire isolée à frottis positif (TPM+) 
et quatre autres avaient une tuberculose 
extrapulmonaire (un mal de Pott, une forme 
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ganglionnaire, une pleurésie massive et une 
tuberculose méningée). 
Le tableau ci-dessous montre l’indice de 
masse corporelle (IMC) et les valeurs 

moyennes de quelques paramètres 
paracliniques enregistrés. 
 

Tableau 1. Données cliniques et paracliniques étudiées 
 

PARAMETRES Min Max Moyenne Ecart-type 
Leucocytes/ mm3 6.000 15.250 9.605 2970,3 
Lymphocytes / mm3 840 2.640 1.630 595,5 
CRP (mg/l) 6 150 88,5 44,8 
VS (mm/1ère H) 7 143 72,1 42,5 
Hémoglobine (g/dl) 6,5 13,3 10,2 2 
Protéines sériques (g/L) 48 77 63,8 9,8 
IMC (kg/m2) 17 25 20,8 2,6 

 
L’évolution a été marquée chez tous nos 
patients par une amélioration transitoire de 
l’état général endéans plus ou moins trois 
semaines après l’initiation du traitement 
antituberculeux. Nous avons ensuite enre-
gistré : une reprise de la fièvre  38°C chez 
tous les patients, une aggravation des 
lésions radiographiques thoraciques chez 
deux d’entre eux qui avaient en outre un 
frottis de l’expectoration fortement positif 
pour le BK (BK+++), l’apparition des 
adénomégalies jugulocarotidiennes nouvel-
les chez le sujet avec mal de pott, un 
approfondissement du coma avec signes de 
latéralisation et pneumonie massive chez le 
sujet avec méningite tuberculeuse. Ce 
dernier patient est décédé en dépit de la 
corticothérapie instaurée en plus du 
traitement antituberculeux. 
Six patients ont connu une lyse thermique 
rapide sous corticothérapie (prednisolone 1 
mg/Kg) et les patients avec tuberculose 
extrapulmonaire ont eu une évolution 
beaucoup plus lente (état fébrile jusqu’au 
3ème mois sous RHEZ) 

Discussion 

Cette étude avait pour objectif d’établir la 
force des données épidémiologiques, 
cliniques et paracliniques rapportées 
antérieurement dans notre milieu dans le 
diagnostic de la réaction paradoxale aux 
antituberculeux (9). Elle présente des 
limites évidentes imputables notamment à 
la nature de l’étude, à la petite taille de 
l’échantillon, et aux données chiffrées 
traduites sous forme de moyennes. Elle a 
néanmoins le mérite d’avoir inclus un 
nombre plus élevé des sujets que dans le 
rapport publié en 2009 par notre équipe (9). 
Ces constations suggèrent une attention 
plus éveillée du personnel soignant vis-à-
vis d’un phénomène nouveau, qui n’est pas 
rare, et qui toucherait plus de 10% des 
sujets VIH négatifs sous antituberculeux 
(2). Nos résultats en rapport avec le délai 
variable d’apparition de la réaction para-
doxale corroborent des rapports antérieurs 
de la littérature médicale (1, 4, 9). Le délai 
variable selon les séries pourrait relever : de 
la susceptibilité différente des sujets à 
l’infection, de la charge bacillaire ou des 
caractéristiques génétiques différentes des 
germes. La notion de susceptibilité 



 

différente des individus est soutenue 
notamment par l’étude de Van Crevel et al 
qui a rapporté une réponse différente du 
tableau fébrile aux antituberculeux en 
fonction de la souche de BK en cause (10).  
Les principaux facteurs de risque de la 
réaction paradoxale rapportés sont : 
l’anémie, l’hypoalbuminémie, le taux initial 
bas de lymphocytes et la restauration très 
rapide de ceux-ci sous antituberculeux de 
même que la forme extrapulmonaire ou 
disséminée de la tuberculose (2, 4, 8). Nous 
avons dans ces observations, des cas de 
tuberculose pulmonaire à bacilloscopie 
fortement positive (BK+++) et 40% des 
formes extrapulmonaires. Nous pouvons 
postuler, même sans l’avoir démontré, le 
rôle délétère de la charge bacillaire chez 
nos patients. La valeur moyenne de 
l’hémoglobine (10g%) ici observée traduit 
un tableau de relative anémie et celle-ci, à 
côté de l’IMC moyen bas, suggère un état 
basal de malnutrition chez nos patients. 
L’hypoalbuminémie qui est un marqueur 
établi de la malnutrition est susceptible 
d’exacerber les effets indésirables des 
médicaments en favorisant une plus grande 
distribution de la fraction libre. Nous avons 
rapporté une lymphocytose moyenne de 
1630mm3 ; cette valeur a été enregistrée au 
moment du diagnostic de la RP pour chacun 
des patients. Les valeurs initiales des 
lymphocytoses individuelles auraient 
permis une meilleure appréciation de la 
restauration immunitaire sous traitement. 
Des données antérieures ont rapporté un 
risque accru de réponse paradoxale chez des 
sujets ayant une lymphocytose initiale 
basse, et chez qui une ascension trop rapide 
était observée sous traitement anti-
tuberculeux. Ces études suggèrent le rôle 

clé du lymphocyte dans la réaction 
paradoxale. (2, 4, 7, 9). La place des lym-
phocytes CD4 et CD8 dans l’immunité 
cellulaire contre le BK est bien connue. La 
lymphopénie initiale offrirait des conditions 
optimales pour la multiplication des germes 
qui contribueront de ce fait, à l’aug-
mentation de la charge antigénique lors de 
l’action cytolytique lymphocytaire restaurée 
par le traitement antituberculeux. La 
remontée des lymphocytes pourrait s’ac-
compagner d’une restauration de l'immunité 
mais aussi d’une exacerbation du phéno-
mène d'hypersensibilité retardée qui impli-
que particulièrement les lymphocytes CD8 
(7, 11). Des enquêtes ultérieures méritent 
toutefois d’être conduites dans le but d’une 
meilleure définition des populations lym-
phocytaires impliquées et du profil de 
cytokines qu’elles produisent. Notre obser-
vation de la fièvre comme principale 
manifestation paradoxale va dans le même 
sens que plusieurs descriptions antérieures 
(1, 3, 4). Nous devons toutefois noter que la 
fréquence et le type de manifestation 
paradoxale sont loin d’être consensuelles. 
Certains auteurs ont rapporté la prépon-
dérance des adénomégalies (8, 12, 13) 
tandis que d’autres ont décrit une atteinte 
prépondérante du système nerveux central 
(14, 15).  
L’aggravation des lésions radiologiques 
thoraciques que nous avons décrite est en 
accord avec des études antérieures (1, 2, 
16). Les lésions radiologiques, notamment 
les images cavitaires, nécessitent une 
réaction immunitaire efficiente et une 
réaction efficace des enzymes protéoly-
tiques et hydrolytiques. Ces enzymes 
conditionnent la phase de liquéfaction qui 
correspond à la dissémination bronchogène 
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des BK (17). La restauration des fonctions 
cellulaires par le traitement antituberculeux 
favoriserait l’apparition des lésions clas-
siques de la tuberculose pulmonaire. Les 
atypies radiologiques (absence de cavita-
tions) de la tuberculose pulmonaire chez les 
sujets VIH positifs fortement immuno-
déprimés sont une démonstration indirecte 
du rôle de l’immunité dans la constitution 
des lésions pulmonaires (18, 19). 
L’évolution favorable de nos patients après 
initiation de la corticothérapie a constitué le 
point capital du diagnostic de la réaction 
paradoxale. Des questions persistent toute-
fois quant à la durée de cette cortico-
thérapie.  

Conclusion

La réaction paradoxale aux antituberculeux 
est un piège diagnostique. Celle-ci est à 
évoquer en exclusion d’un échec théra-
peutique ou d’une réinfection, en présence 
d’une amélioration transitoire sous anti-
tuberculeux et une réponse favorable sous 
corticothérapie. 
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Summary

The authors report the case of a 22 years old patient presenting 
convulsions following rachianesthesia with dibucaïne during a 
femoral surgery. This case emphasizes the need for 
pharmacological monitoring in front of clinical side effects 
attributable to a given drug. 
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Résumé  

Les auteurs rapportent le cas d’un patient âgé de 22 ans qui 
a présenté des convulsions au cours d’une rachianesthésie à 
la dibucaïne pratiquée pour une ostéotomie de correction. 
Cette observation illustre la difficulté d’établir le lien entre 
un événement clinique indésirable et une molécule donnée, 
en l’absence d’une surveillance pharmacologique adéquate. 

Mots-clés : Dibucaïne, rachianesthésie, convulsions 
 
Introduction 

L’anesthésie locorégionale (ALR) est une 
technique efficace qui assure une analgésie 
puissante au cours d’un certain type d’actes 
médico-chirurgicaux. Les produits utilisés ne sont 
cependant pas dénués de risque ; des effets 
délétères locaux ou systémiques sont parfois 
rapportés (1, 2). Parmi les manifestations 
systémiques, on décrit surtout des troubles 
neurologiques et cardiocirculatoires (1, 3-7). Les 
manifestations neurologiques peuvent être 
aggravées par l’hypercapnie, le dioxyde de 
carbone traversant facilement la barrière hémato-
encéphalique et les troubles cardiocirculatoires 
peuvent être potentialisés par l’acidose 
métabolique (5, 7). Toutes ces manifestations 
indésirables dépendent de la nature du produit 
(propriétés physicochimiques et pharmaco-
cinétiques), de la concentration dans la solution et 
du volume injecté, de la vitesse d’injection et de 
la voie d’administration, des interférences avec 
d’autres médicaments mais aussi, de la 
susceptibilité du terrain (1, 8). 
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Nous décrivons et discutons les possibilités 
étiologiques des convulsions survenues 
chez un patient au cours d’une 
rachianesthésie (RA) à la dibucaïne 
pratiquée à l’hôpital de l’institut médical et 
évangélique (IME) de Kimpese dans la 
province du Bas-Congo en RD Congo.  

Cas Clinique 

Patient MM, âgé de 22 ans traité à l’Institut 
Médical Evangélique (IME) Kimpese en  
novembre 2007 pour cal vicieux sur une 
fracture comminutive au niveau du fémur 
droit. L’intéressé n’avait dans ses 
antécédents, aucune notion de traumatisme 
crânio-encéphalique ni d’épilepsie. On 
rapporte une première intervention 
chirurgicale par ostéotaxis du fémur un 
mois auparavant, sous rachianesthésie à la 
dibucaïne sans incident. 
L’examen physique à l’admission était 
normal : une pression artérielle de 130/80 
mmHg, une fréquence cardiaque de 92 
battements par minute et une fréquence 
respiratoire de 20 cycles/min. Le bilan 
biologique était normal (Hb à 12gr/dl, urée 
à 38 mg/dl, créatinine à 1 mg/dl, temps de 
saignement de 3 minutes et temps de 
coagulation de 4 minutes). Le patient était 
classé ASA 1 selon la classification de 
l’American Society of Anesthesiologists. 
Une ostéotomie de correction avait été 
indiquée et une rachianesthésie préconisée 
vue la localisation au membre inférieur du 
site lésionnel. Aucune prémédication 
n’avait été administrée au patient avant son 
admission au bloc opératoire. Un abord 
veineux à l’aide d’un cathéter souple de 18 
gauge avait permis l’administration d’un 
sérum salé isotonique (1000 ml). La 
rachianesthésie a été effectuée avec la 

dibucaïne 15 mg dans 3 ml au niveau de 
l’espace intervertébral L3-L4 après 
désinfection de la peau au cetrimide  et à 
l’alcool iodé et infiltration cutanée à la 
lidocaïne 1%. Le patient fut immédiatement 
couché en décubitus dorsal puis après 
fixation de la RA, il était mis en décubitus 
latéral gauche sans position de 
trendelenburg. Le niveau du bloc sensitif 
déterminé par le test de pique-touche avait 
atteint le niveau D10. Les signes vitaux et 
l’état de conscience étaient étroitement 
surveillés toutes les cinq minutes durant la 
première demie heure. Un contact verbal 
avec le patient était régulièrement 
entretenu. 
Au bout d’une heure et trente minutes 
d’intervention, le patient a présenté des 
convulsions tonico-cloniques généralisées 
ayant justifié le recours au diazépam 10 mg 
en intraveineuse directe (IVD) de même 
qu’une intubation endotrachéale après 
administration de 100 mg de succinyl-
choline également en IVD dans le souci 
d’assurer un bon contrôle de la ventilation 
sous oxygène pur. L’acte chirurgical s’est 
poursuivi sous anesthésie générale  à 
l’halothane et la durée totale était de 4 
heures sous anesthésie générale combinée à 
la rachidienne. 
Le réveil et les suites opératoires immé-
diates ont été sans incident et la glycémie 
de contrôlée était strictement dans les 
normes. 

Commentaires

Les convulsions traduisent un déséquilibre 
entre phénomènes nerveux excitateurs et 
inhibiteurs. Elles sont dues à des troubles 
métaboliques (acidose, hypoxie, urémie 
etc.), à des causes infectieuses (méningo-
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encéphalite), à des traumatismes crânio-
encéphaliques, à des causes vasculaires ou 
encore toxiques. La mise au point 
étiologique exige parfois des moyens 
onéreux tels que la tomodensitométrie ou 
l’imagerie par résonnance magnétique ou 
des analyses biologiques et toxicologiques 
non routinières dans nos pays pauvres. 
L’observation que nous rapportons illustre 
la difficulté d’établir la relation entre un 
tableau neurologique et la rachianesthésie 
dans une formation médicale en milieu 
rural. 
La dibucaïne est un anesthésique local qui a 
également un effet myorelaxant local ou 
systémique. Dans la rachianesthésie, cette 
molécule se fixe sur les racines nerveuses et 
induit un bloc qui ne changera plus de 
niveau métamérique endéans 30 minutes 
après l’injection intrathécale. Le produit 
n’est donc plus disponible dans le LCR au-
delà d’une heure (6,8). La survenue tardive 
des convulsions chez notre patient permet 
d’exclure l’effet direct de la molécule sur 
les structures nerveuses. 
Des travaux antérieurs ont toutefois 
rapporté des troubles neurologiques divers 
au cours de la rachianesthésie. Une enquête 
française sur les complications majeures de 
l’anesthésie locorégionale (ALR) a rapporté 
des convulsions chez un patient pour 35439 
rachianesthésies réalisées (0,3/10.000) 
contre un patient pour 5561 péridurales (1,8 
/10.000) et un patient pour 1899 blocs 
supraclaviculaires (5,3/10.000) (9) ; 
Yaquini et son groupe ont également 
rencontré un cas de convulsions à la suite 
d’une rachianesthésie (10), Sun et al ont 
rattaché à une hypoxie cérébrale consé-
cutive à un bloc anesthésique de niveau 
élevé après une rachianesthésie, le tableau 

convulsif présenté par un patient ayant un 
AVC(11). 
L’hypoxie dans ce cas serait due à 
l’hypotension consécutive à une rachianes-
thésie de haut niveau métamérique. 
Dans une enquête japonaise, la dibucaïne a 
été formellement impliquée dans la 
survenue d’une diplopie horizontale chez 
un sujet de 64 ans à la suite d’une 
prostatectomie (12). Dayan et son équipe 
ont rapporté également 3 cas d’ingestion 
accidentelle de dibucaïne ayant entrainé des 
convulsions chez les enfants (13). 
L’absence d’explorations neurologiques 
approfondies, notamment un enregistrement 
EEG ne permet pas d’exclure une 
éventuelle épine irritative chez notre 
patient. Le manque d’un dosage plasma-
tique de la molécule empêche également 
d’établir de manière évidente le lien de 
cause à effet entre l’événement clinique et 
la dibucaïne.  

Conclusion

L’absence de la pharmacovigilance et des 
moyens d’investigations paracliniques ne 
nous permettent pas de déceler les 
complications qui pourraient être liées à 
l’utilisation d’une drogue d’anesthésie. Les 
molécules utilisées exigent toutefois une 
surveillance étroite afin de minimiser 
l’impact des effets délétères. 
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Rectificatif

A propos de : Impact de l’infection à VIH maternelle sur les paramètres 

anthropométriques néonatals. Cas de la maternité du CMT publié dans Ann. Afr. Med., 

Vol. 3, N°1, Décembre 2009 page 364-370. 

Le tableau 3 comparant les poids de naissance de nouveau-nés selon le statut sérologique VIH 

de leurs mères présente une erreur de pourcentage sur la fréquence PN < 2271 des accouchées 

VIH- 1 (0,4) au lieu de 1 (1,4) initialement publié. 

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) moy ± ET 2980 ± 0,4  3040 ± 0,4  
 

0,3 

Poids de naissance n (%)     

- < 2271 gr 1 (1,4) 1 (0,4) 0,9 

- 2271-2499 gr 8 (11,6) 20 (9,7) 0,8 

-  2500 gr 60 (86,9) 186 (89,9) 0,6 

           
moy = moyenne ; ET= écart-type ; n= nombre ; VIH= virus de l’immunodéficience humaine 
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:
:
:

450 USD par volume (4 numéros) 
200 USD par volume (4 numéros) 
100 USD par volume (4 numéros) 

Souscription d’abonnement au compte n° : 33002516601-25 à la BIAC 
(Banque internationale pour l’afrique au Congo) 
87, Bld du 30 juin; Kinshasa – RD. Congo 
SWIFT code: BIACCDKI 
Contact : annalesmedecine@yahoo.fr 

 Page intérieure (noir et blanc) 
 Page intérieure (couleur) 
 Couverture 
 Annonce scientifique 

:
:
:
:

200 USD 
400 USD 
750 USD 
200 USD 

 
 
 
 

Notre site-web : www.anafrimed.cd 
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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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L’année du poumon 

 

 
 

 
 
 

 
 

L’année du
POUMON

Plusieurs sociétés savantes internationales -  l’ATS, l’ERS, l’ACCP, I’ALAT,  
l’IUATLD,… proposent une initiative mondiale autour du poumon. En effet, 
2010 sera le début d’une décennie de communication "pulmonaire" vers Le 
grand public, les professionnels de santé et les médias. 

L’objectif principal de cette initiative est de valoriser l’importance de la pathologie 
respiratoire à travers notre discipline et notre expertise, et d’améliorer la 
communication auprès des personnes, mais aussi des institutions. 

La réussite de cette « Année du poumon » dépend de chacun d’entre nous. Les 
différentes manifestations et initiatives, locales, nationales ou internationales, qui 
seront proposées tout au long de l’année, rendent nécessaire l’implication de 
chacun. Il s’agit d’une opportunité unique pour que la « Santé Respiratoire » soit au 
cours de ces prochaines années sur le devant de la scène et en première ligne face 
aux différents enjeux de la médecine de demain. 

En pratique, un logo spécifique et commun aux différents pays a été réalisé et peut 
vous être fourni pour une large exploitation ; une grande journée internationale de 
mesure du souffle est d’ores et déjà prévue le 14 octobre 2010 (World spirometry 
day) ; plusieurs événements sont également en cours d’élaboration dans les 
différentes villes de France et seront réunis dans un calendrier.

FFP
Maison du Poumon – 66, bd Saint Michel – 75006 – Paris

Fédération 
Française de 
Pneumologie
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