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DEUX OBSERVATIONS CONGOLAISES DE RHINOLITHIASE
CHEZ LENFANT

a rhinolithiase correspond a une concrétion solide par

dépdt progressif de sels calcaires autour d’une fondation
centrale résorbable ou non de forme et de dimension
variables (1). La premiere description remonte a 1654 par
Bartholin (2). En 1943, Polson avait colligé 380 cas dans la
littérature (2). Actuellement, on estime a 600 le nombre de
cas publiés (3). L’Experta Medica rappotte deux a trois nou-
veaux cas par an (4). Il s’agit d’'une pathologe rarequi a ten-
dance a disparaitre, sauf dans les pays en voie de dévelop-
pement ol des publications plus ou moins régulieres
continent a enrichir la littérature médicale. En Afrique, cinq
publications lui ont été consacrées (1, 3, 5-7). Aussi, nous rap-
portons deux cas observés dans le service d’oto-rhino-lary n-
gologie du centre hospitalier et universitaire de Brazzaville
au Congo, dont I’age de découverte nous a paru exception-
nel si nous considérons la lenteur d’évolution.

La rhinolithiase a intéressé deux filles agées de sept
et 10 ans, d’onigine rurale, issues d’un milieu social défa-
vorisé. La sémiologie d’appel était rthinologique sous forme
d’une rhinorrhée chronique purulente, fétide, unilatérale,
résistante aux traitements habituels. Il s’y associait une obs-
truction nasale, une cacosmie objective et des algies faciales.
Ce tableau évoluait respectivement depuis un an et sept ans.
L’examen rhinologique apres aspiration des sécrétions puru-
lentes et rétraction de la muqueuse nasale a la xylocaine
naphtazdinée a 5 % retrouvait une masse irréguliérenoiratre
au niveau du méat inféneur, refoulant en haut le cornet dans
un cas et a cheval sur la jonction doison-plancher dans
I’autre I exploration au stylet a révélé un bloc de consis-
tance pierre u s e, mobile et fri able. La radiographie standard
en incidence de Blondeau avait montré des opacités irré-
gulieres de densité calcique des fosses nasales, sans signe
de destructions des structuresavoisinantes. Le diagnostic de
rhinolithiase ne faisait aucun doute. L’ ex traction a été faite
sous anesthésie locale au cro chet dans un cas, a la pince
apres fragmentation dans I’autre cas. Le rhinolithe corali-
forme faisait environ 15 mm et 20 mm de diametre. Une
pertlebleue a été re t rouvée dans un cas apres destruction des
rhinolithes. Une désinfection locale (fusafungine ) et une
antibiothémpie par voie générale (amoxicilline) étaient pre s-
crites pendant huit jours dans les deux cas avec des suites
favo rables. I’ examen biochimique des rhinolithes retrouvait
des concrétions calcaires faites de sels minéraux (oxalate,
phosphate, calcium). Aucune récidive ne fut constatée apres
18 mois de recul pour les deux malades.

La rhinolithiase est une pathologie ra re qui revét par-
fois un caractere anecdotique dans les pays industrialisés. Elle
conceme surtout les pays sous-développés en raison des
conditions socio-économiques défavorables et de la faible cou-
verture sanitaire (7). Elle nécessite un long temps de déve-
loppement, plusieurs dizaines d’années. En fonction de la
durée de séjour du rhinolithe et du délai plus ou moins long
de sa mise en évidence, la thinolithiase est donc plus fréquente
chez I’adulte jeune (1-6). Sa découve te chez les enfants reste
exceptionnelle, telle dans cette présentation. Kharoubi (7)

retrouve dans sa série deux enfants 4gés de 13 ans et 14 ans.
La prédominance féminine est notée dans toutes les publi-
cations (1-8). Cette atteinte préférentielle semble étre en rap-
portt avec une étroitesse des fosses nasales et un mouch age
moins fréquent et moins brutal chez la femme (2).

Certains facteurs semblent favoriser le développement
d’une rhinolithiase : rhinorrhée chronique, étroitesse des
fosses nasales, muqueuse pituitaire hypertrophique, crétes et
déviations septales, professions (cimentiers, industrie de la
chaux et de 1a magnésie) (3, 7). Ces facteurs agissent comme
barrieres anatomiques en perturbant le drainage des sécrétions
nasales déja riches en sels minéraux (Ca*™, K*, Na*, CI") favo-
risant ainsi le dépdt progressif des concrétions calcaires.

Sur le plan étio-pathogénique, le rhinolithe peut se
développer selon deux modalités :

- mode exogéne : le corps étran ger nasal méconnu ou
négligé de nature vari able (coton, plastique, papier, fragment
de meche, végétal, métallique ou dentaire) forme le sub-
stratum de base sur lequel viendront se déposer les sels cal-
caires. L’identification du corps étranger, souvent méconnu
des ptients, surp rend ceux-ci et suscite en milieu africain la
croyance d’un mauvais sort (5) ;

- mode endogene : ou le dépdt de ces sels se fait autour
d’une formation résorbable endogene : sécrétions épaisses,
caséification, produits de lyse cellulaire et de la nécrose
mugqueuse (1).

Le rhinolithe est un mélange d’eau (2,9 2 5,9 %), de
phosphate de magnésium (19,46 %), carbonate de calcium
(20,69 %), phosphate de calcium (44,7 %) et de composés
organiques (13,2 %) (7).

La présentation clinique habituelle est faite d’une rhi-
nomnhée chronique, unilatémle, purulente ou mico-pumlente
fétide et résistante aux traitements locaux et généraux. Elle
engendre des rhinites vestibulaires et une irritation pharyn-
gée. Elle s’accompagne souvent d’une obstruction nasale uni-
latérale plus ou moins complete en fonction du siege et des
dimensions du rhinolithe. Une épistaxis peut se voir, en rap-
port avec les surinfections ou les blessures de la muqueuse
pituitaire (7). La rhinoscopie antérieure avec aspiration et
rétraction de la muqueuse permet le diagnostic. Elle montre
une masse noire ou grisatre a surface spiculée assez irrégu-
liere au niveau du méat inférieur ou de 1’espace inter-turbino-
septal. Elle est sensible aux tentatives de mobilisation. Le tou-
cher au stylet identifie une masse de consistance dure
(pierreuse), mais souvent friable ou fragmentable, habituel-
lement unilatérale, rarement bilatérale (7).

La rhinolithiase en zone tropicale est généralement
découverte lors d’un bilan étiologique d’une symptomato-
logie rhinologique. Ailleurs, elle peut étre découverte au
décours d’un bilan radiologique naso-sinusien ou dentaire,
ou a I’occasion d’un examen systématique (4).

La rhinolithiase est certes peu fréquente, mais les
corps étrangers des fosses nasales en Afrique sont eux tres
fréquents et leur symptomat o 1 ogie ne differe pas de celle de
la rhinolithiase. D’ ot I’intérét d’un interrogatoire mimutieux
(notion de corps étranger, absence de sémiologie dentaire),
un examen rhinologique soigneux avec exploration instru-
mentale (toucher au stylet).
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Les complications sont possibles. Elles résultent le
plus souvent de la fragilisation muqueuse par I’ infection asso-
ciée, mais s’ajoute aussi le rdle mécanique du rhinolithe lui-
méme avec phénomene de pression-ischémie qui aboutit a
I’ ostéonécrose du palais. Polson (2) rapporte un cas de déces
apres méningite et abces orbitaire qui avaient compliqué une
rhinolithiase. Ce sont également des perforations palatines
et septales (4).

Le bilan radiologique standard ou mieux la tomo-
densitométrie affinent le diagnostic, aident a résoudre les
situations confuses ou inhabituelles (tumeur naso-sinusienne :
ostéome, ostéosarcome, chondrosarcome ; polype calcifié;
séquestre osseux d’ostéomyélite : syphilis, radionécrose) et
facilitent le choix thérapeutique.

La prise en charge thérapeutique repose sur 1’ex-
traction du rhinolithe par les voies naturelles sous anesthésie
locale, rarement par voie chimrgcale. L’anesthésie géné-
rale peut étre indiquée chez I’enfant, en cas de tentatives
douloureuses sous anesthésie locale ou de 1ésions naso-sinu-
siennes associées. Une antibiothérapie et une désinfection
nasale de 8 jours sont habituelles (7). Cette ex traction n’est
pas sans risque hémorragique, a cause de la tres riche vas-
cularisaion des fosses nasales et de la fragilité¢ de la
muqueuse. Kouassi et Coll (5) rapportent un cas d’épistaxis
de grande abondance qui a nécessité un tamponnement pos-
térieur. Généralement, les suites sont favorables.

11 nous a semblé intéressant, vu la rareté de la rhino-
lithiase, mais aussi 1’dge de survenue de celle-ci chez nos
patientes, de présenter ces deux observations. La sémiologie
rhinologque (rhinorrhée fétide, obstruction nasale) unilat é-
rale et persistante en est la manife s tation hebituelle. Le trai-
tement par voie naturelle en général simple doit étre minu-
tieux et non expéditif.

G. ONDZOTTO

* Travail du service d’ORL (G.O, Chef de clinique assistant ), Centre
Hospitalier Universtiaire de Brazzaville, Congo.
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MELANOME CUTANE :
ETUDE RETROSPECTIVE DE 27 OBSERVATIONS A BRAZZAVILLE

Le mélanome est une tumeur mélanocytaire peu rappor-
tée en Afrique noire (1, 2). Notre étude rétrospective se
propose d’en déterminer quelques caractéristiques épidé-
miologiques et histopronostiques en milieu congolais.

A partir des regi s tresdu service d’anatomie patholo-
gique du CHU de Brazzaville, de janvier 1996 a décembre
2001, nous avons collecté les cas de mélanome et notifié
I’age, le sexe, le siege de la tumeur. Deux pathologistes ont
par la suite relu les lames, afin d’apprécier le type histolo-
gique, le niveau de Clark , I’activité mitotique, et la présence
ou non d’une ulcération.

L’indice de Breslow n’a pu étre déterminé faute
d’oculaire millimétrique. Pendant la période d’étude, 1798
cancers ont été diagnostiqués ; parmi eux 27 cas de méla-
nomes cutanés. La fréquence était de 1,5 % de I’ensemble des
cancers et la moyenne annuelle de 4 quatre cas. Il y avait 15
hommes (55,55 %) et 12 femmes (44,45 %) soit un sex-ratio
de 1,25. La moyenne d’age était de 54 ans avec des extrémes
de 19 ans et 76 ans. Un pic de fréquence a été observé entre
45 et 74 ans. Les Iésions ont été localisées aux membres infé-
rieurs dans 20 cas sur 27 (soit 74 %) dont 13 cas (soit 65 %)
a la plante du pieds. Les criteres majeurs histopronostiques
appréciés chez 20 patients sur 27 ont permis de mettre en évi-
dence trois types histologiques : le type nodulaire sans com-
posante latérale 16 cas (80 %), le type acrolentigineux trois
cas (15 %) et le type superficiel extensif un cas (5 %).

Concernant 1’invasion, le mélanome était de niveau
Clark IIT, IV ou V dans 18 cas (90 %). L’ ulcérdion était pré-
sente dans 14 cas (70 %). L’activité mitotique au grossisse-
ment X400 sur 10 champs consécutifs montrait une ou
aucune mitose par champ dans 15 cas (75 %) et plus d’une
mitose, dans cinq cas (25 %).

Le mélanome est rare en Afrique (3) ; en effet les fré-
quences sont comprises entre 1,5et 2,7 % (1, 4). Dans notre
série comme dans celles de certains auteurs africains (1, 2,
4), il s’agit d’une affection des personnes relativement jeunes
dont I’age moyen varie entre 50 et 57 ans (1, 4). Les 1ésions
siegent préférentiellement au pied chez I'africain (1, 4, 5)
mais aussi chez les noirs américains, les philippins et les chi-
nois (6). Dans notre série, 74 % siégeaient aux membres infé-
rieurs dont 65 % a la plante du pieds. Au Congo comme en
Cote d’Ivoire(1) c’est plutdt le type nodulaire qui est le plus
rencontré, contrairement a ce que 1’on observe en Europe et
en Australie. Dans notre série, 90 % de malades avaient atteint
un niveau Clark supérieur ou égal a III, et une ulcération était
présente dans 70 % des cas. En Cote d’Ivoire Diomandé et
Coll (1) rapportent respectivement 93,1 et 91,3 % pour le
niveau Clark et I’ulcération. A ce propos les pourcentages
africains sont supérieurs a ceux des séries américaines et
européennes rapportées par Aubin (7). Concernant les
malades ayant plus d’une mitose par champ microscopique
nous avons trouvé 25 %, contre 12,2% dans la série de
Diomandé et Coll en Cote d’Ivoire(1).

J.E. PEKO, M. HONDE, G. MOYEN, C. GOMBE-MBALAWA
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SECURITE VACCINALE DANS LES CENTRES DE SANTE INTEGRES
A BRAZZAVILLE

Le programme élargi de vaccination du Congo vise a
réduire 1'incidence de six maladies cibles de 1'enfance
que sont la rougeole, la diphtérie, la coqueluche, le tétanos-
néonatal, la tuberculose et la poliomyélite. Les vaccins cor-
respondants sont gratuitement administrés dans les centres
de santé intégrés (CSI). Cet acte percutané simple, pratiqué
a des dizaines d'enfants chaque jour, requiertune maitrise des
t e chniques ga rantissant une vaccination siire et sans danger,
chez un sujet n'ayant pas de contre indications. En effet, la
sécurité vaccinale résulte du respect d'un certain nombre de
conditions telles que le bon fonctionnement de la chaine de
froid, la qualité des vaccins, leur manipulation, leur admi-
nistration, la destruction des seringues et aiguilles usagées,
et la formation du personnel (2). Des études menées entre
1989 et 1998 montrent que les pays de la région africaine
n'ont pas progressé dans le domaine de la sécurité des injec-
tions au cours de cette période (4,5). La pratique d'injections
dangereuses dans les pays en développement (2,4) nous a
motivés a entreprendre cette étude en vue d'apprécier 1'état
actuel de la chaine de froid et les reégles d'hygiene relatives
a la sécurité des injections.

Il s'est agi d'une étude transversale réalisée a
Brazzaville dans 23 CSI du 1° septembre au 30 novembre
1999. Une fiche d'enquéte pré-établie comportant les para-
metres suivants a été utilisée : le type de réfrigérateur utilisé
avec ou sans thermometre, le contenu de la fiche de tempé-
rature, la validité des vaccins, l'existence ou non des glacieres,
pottes-vaccins et accumu l ateursde froid, le type de matériel
d'injection et du matériel de stérilisation, le type de réceptacle
d'élimination de matériel usagé, le nombre d'agents formés
aux techniques de vaccination et de stérilisation.

Ainsi sur 23 CSI enquétés, 11 (47,8 %) étaient équi-
pés de réfrigérateur adapté au Programme élargi de vacci-
nation (PEV). Tous les CSI avaient un stock suffisant de vac-
cins, porte-vaccins, accumulateurs de froid, et feuilles de
température. Les vaccins étaient bien classés dans les diffé-
rents compartiments des réfrigérateurs. Les fiches de tem-
pérature étaient réguliecrement remplies. Les températures
mentionnées étaient conformes aux directives du PEV en
matiere de conservation des vaccins. Aucun lot de vaccins
pérmés n'a été décelé. Parmi les 12 autres CSI dépourvus des
réfrigéraeursPEV, quatre(17,4 %) ont conservé les vaccins
dans des glacieres protégées par des accunulateursde froid,
six (26 %) dans des réfrigérateurssans thermometre et deux
(8,7 %) dans des réfrigérateurs avec thermometre. Nous avons
dénombré huit CSI utilisant des seringues et des aiguilles sté-
rilisades. Le mat ériel d'injection était désinfecté au savon et
a la chlorexidine diluée, avant d'étre bouilli dans des pois-
sonnieres. Les CSI ont utilisé diff é rents types de réceptacles
de destruction du matériel usagé allant des sachets en plas-
tique non conformes, a de simples cartons d'emballage.
L'incinération du matériel était effectuée tous les jours sauf
dans deux centres. Le nombre d'agents formés aux techniques
de vaccination et de stérilisation a été de 47 (64,4 %) sur les
73 en service dans les CSI.

Au terme de notre étude, la sécurité vaccinale appa-
ralt comme une préoccupation majeure du PEV au lendemain
des tro u bles socio-politiques congolais. Les nouvelles tech-
nologies d'injection consistant a promouvoir 1'usage des
seringues auto-bloquantes sont encore au stade de discussion
au niveau des expertts en 1999 (2), ce qui explique le fait que
ce matériel ne soit pas encore disponible dans les CSI. La
situation précaire de l'aprés-guene a poussé les agents a des
pratiques vaccinales plus ou moins contrdlées. Nous obser-
vons que le taux d'utilisation du matériel d'injection a usage
unique évalué dans ce travail a 62,5 % est proche du taux rap-
porté par les auteurs abidjanais qui est de 72 % (3). La crainte
d'une transmission accidentelle de l'infection du VIH
amene le personnel et les parents a opter pour le matériel a
u s age unique dont le coiit ap p arait accessible (1). Cette pra-
tique devenue courante n'est pas conforme aux recomman-
dations de 'OMS et de 'UNICEF (6, 7) qui recommandent
I'utilisation de seringues et aiguilles stérilisables, si leur sté-
rlisation peut étre garantie.En plus, leur emploi off re I'avan-
tage d'étre rentable parce que produisant moins de déchets
(1). La méthode de désinfection du matériel d'injection réuti-
lisable dans les centres disposant des poissonnieres mérite
d'étre améliorée, méme si 'OMS recommande ['utilisation
d'une bonne quantité d'eau propre ou du savon avant toute
décontamination (3, 5). La qualité des prestations dépend
aussi de la formation du personnel a la gestion de la chaine
de froid et aux techniques de vaccination. Cet objectif semble
avoir été réalisé a 64,4 % aupres des agents vaccinateurs, et
ce taux concorde avec celui rapporté par Dagnan et Coll (3)
qui est de 67,7 %.

La sécurité vaccinale dans les CSI demeure une pré-
occupation constante du PEV. L'amélioration des méthodes
d'hygiene du matériel passe nécessairement par la mise en
ceuvre d'un plan d'action national sur la sécurité des injec-
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tions, la formation et le recyclage permanents des agents de
santé en charge de la vaccination, la supervision réguliere des
CSI, 1'élaboration de directives claireset applicables pendant
les séances de vaccination.

P. TaLANI, J.B. MOUNKALA, G. MOYEN

* Travail du Département de Santé Publique (P.T., Chef du département de
santé publique ; J.B.M., Unité de recherche en systeme de santé) Faculté
des sciences de la santé; G.M., Professeur, Doyen de la Faculté des
sciences de santé de Brazzaville), CHU de Brazzaville Brazzaville, Congo.
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PREVALENCE DES INFECTIONS NOSOCOMIALES
DANS UN HOPITAL PEDIATRIQUE DE OUAGADOUGOU

la demande du Ministere frangais des affaires étrangeres,

une équipe de deux médecins et une infirmiére cadre a
été chargée de 1'évaluation finale du Programme de réalisa-
tion du Centre hospitalier national pédiatrique Charles De
Gaulle (CHNP-CDG) de Ouagadougou, financé a 80 % par
le fond de solidarité de la coopération frangaise. Pour com-
pléter les données disponibles et les investigations haituelles,
il a été décidé de réaliser une enquéte a jour donné de mesure
de la prévalence des infections nosocomiales (IN).

La méthodologie (1) recommandée par le Comité
national de lutte contre les infections nosocomiales (CNLIM)
a été eppliquée. Tous les patients présents en hospitalisation
complete dans I'établissement ont été inclus. Cet établissement
accueille des enfants de la naissance a 14 ans, a l'excdusion
de nourrissons de néonatologie. Les variables recueillies
concernaient les caractéristiques de 1'établissement (nat ure,
nombre de lits), des services (discipline d'activité), des patients
[age sexe, immuno-dépression, score ASA (score de risque
anesthésique, élaboré par ['’American Society of
Anesthésiology, critére retenu de préférence au score de Mac

C abe recommandé par le CCLIN (mesurant l'état de santé
antérieur du patient), parce que les burkinabé ne connais -
saient que le premier score)], l'exposition des patients a cer-
tains actes invasifs (intervention, cathéter, sonde urinaire) et
l'existence d'un traitement anti-infectieux le jour de 1'enquéte.

Au cours d'une présentation de 'évaluation aux prin-
cipaux chefs de service et cadres infirmiersdu CHNP-CDG,
le questionnaire a été¢ adapté pour prendre en compte les
remarques fo rmulées. Il convenait de rendreplus intelligibles
certaines questions et de tenir compte des termes médicaux
d'usage local. Les caractéristiques sociales et géographiques
des malades (catégo rie socio professionnelle, modalités de
prise en charge) ont été incluses. L'enquéte a été réalisée le
mard 10 décembre 2002. Les questionnaires ont été rensei-
gnés par les membres de 1'équipe d'évaluation, qui ont inter-
rogé les personnels soignants, les accompagnateurs des
malades, et qui ont consulté les dossiers médicaux individuels.

Les résultats observés dans cet établissement pédia-
trique de 136 lits, ouvert depuis un an et demi, ont porté sur
80 enfants hospitalisés ce jour-1a, et six enfants présents en
consultaton exteme, qui ont été ex clus de 1'analy se. Un seul
enfant était hospitalisé dans le service de chirurgie (18 lits),
et 4 dans le service des maladies infectieuses (26 lits). Les
facteurs de risque d'IN ont révélé un score ASA=3 pour 16
enfants (20 %), la présence d'un cathéter pour 27 enfants
(33,7%), l'existence d'une immunodépression chez cing
enfants (6,25 %), et 'administration d'un traitement anti-infe c-
tieux a 66 enfants (82,5 %). Deux IN ont été identifiées : une
infection urinaire et une bactériémie. La prévalence instan-
tanée des IN était de 2,5 % pour le CHNP-CDG. Ce taux d'IN
mesuré dans ce contexte hospitalier africain n'est pas com-
parable a celui obtenu pour des enfants de méme age en
Europe. A titre indicatif, il peut étre rapproché des résultats
de la mesure de la prévalence des IN en France qui était de
6,9 % en 2001 (2). Une étude dans deux hopitaux de Lettonie
fait état d'une prévalence globale de 5,6 % (3). Il convient de
noter que le CHNP-CDG avait une activité chirurgicale tres
limitée au moment de I'évaluation, avec un taux de remplis-
sage de 58,8 %. A l'occasion de cette enquéte, il a été pos-
sibk d'évaluer différents parametres (équipements, dientele,
procédures) du CHNP-CDG, ce qui a permis aux respon-
sables de disposer d'un audit pratique et solide de leur éta-
blissement.

La mesure de la prévalence des IN est un concept nou-
veau pour un hopital de région tropicale. 11 a fait découvrir
a des personnels hospitaliers burkinabés une méthodologie
d'évaluaton d'un probleme émergent encore sous-estimé. La
richesse des pathologies infectieuses communautaires peut
masquer les contaminations acquises au cours de 1'hospita-
lisation. La pression de sélection de germes résistants y est
probablement plus faible qu'en Europe.

D. LAMARQUE
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EPIDEMIES A VIRUS CHIKUNGUNYA EN 1999 ET 2000
EN REPUBLIQUE DEMOCRATIQUE DU CONGO

e virus Chikungunya est un membre du genre

Alpharivus, de la famille des Togaviridae. 11 a été isolé
pour la premierefois en 1953 a partir d’un sérum humain au
Tanganyika (Tanzani) (1). Dans les années 1960-1980, il a
ensuite été isolé en Afrique de I’Ouest, en Afrique Centrale
et en A frique du Sud. Pendant la méme période, il était iden-
tifié en Asie (2). Il se maintiendrait en Afrique dans un cycle
sylvatique qui inclurait des moustiques du genre Aedes, des
primates sauvages mais aussi des rongeurs. Il sévit sous
fo rme endémique dans les zones ru rales d’ Afrique tropicale
(3) et sous forme épidémique dans les zones urbaines aux
Indes, au Viét-nam et en Afrique (4). L’ infection est toujours
bénigne mais invalidante et laisse classiquement des
séquelles douloureuses (arthralgies). La progression des épi-
démies est souvent tres rapide, et leur impact socio-écono-
mique est important.

Nous rapportons ici trois épidémies a virus
Chikungunya. Deux sont survenues en mai 1999 et en
févrer 2000, a Kinshasa, République Démocratique du
Congo (RDC), dans les zones de Matete (quartier des
marais) et Kingab wa (quartier Bribano). La troisieme s’est
p roduite de mai a juillet 2000 a Kinkole au village « Ndako
ya pembe », situé sur le fle u veCongo a 60 kilometres de la
capitale. Les trois épidémies ont été caractérsées par 1’ap-
parition de cas de fievre accompagnés de céphalées, de
myalgies et surtout de polyarthralgies invalidantes clas-
siques dans la maladie. Elles sont toutes surve nues apres de
fo rtes pluies, et au total 50 000 personnes auraient été infe c-
tées.

Parmi les personnes examinées (19 a Maete, 49 a
Kingabwa et huit a Kinkole) dont les prélevements sanguins
ont été acheminés a Marseille, pour confirmation de diagnostic,
respectivement 14, 24 et six présentaient des IgM spécifiques
du virus Chikungunya. Par ailleurs, neuf souches de virus
Chikungunya ont été isolées sur cellules C6/36 a partir des
échantillons datant de moins de trois jours, puis identifiées par
immunofluorescence indirecte a 1’aide d’ascites hyper-
immunes produites au laboratoire. De facon intéressante, il a
été constaté que des patients pouvaient étre infectés a la fois
par le virus Chikungunya et par Plasmodium falciparum. En
effet, les gouttes épaisses réalisées sur place ont montré que
parmi les malades de Kingabwa, 28 % étaient doublement

infectés, dont cinq patients sur les neuf & partir desquels I’iso-
lement viral avait ét¢ obtenu.

Isolé pour la premiére fois au Congo en 1958, dans
le village de Doruma de la province orientale (5), le virus
Chikungunya n’avait plus été mis en évidence depuis
1960 (6) en RDC, malgeé une répartition a toute I’Afrique.
Les deux épidémies a virus Chikungunya observées a
Kinshasa constituent les premieres épidémies urbaines
décrites en République Démocratique du Congo . Les mani-
festations cliniques observées lors des trois épidémies
concordent avec celles habituellement décrites dans la lit-
térature. L'impact sanitaire et économique de ces épidémies,
massives et de diffusion rapide, n’a pu étre précisément
quantifié. Cependant, les atteintes aticulairs invalidantes,
qui ont valu a la maladie d’étre renommée « Buka-buka »
(«cassé-cassé »), par la population kinoise, en référence a
I’impotence des malades, ont indubitablement contribué a
une diminution de la capacité de travail des patients. Par
ailleurs, le diagnostic d’une infection virale fruste reste dif-
ficile en zone d’endémie palustre car les deux infections
peuvent se cacher mituellement. Ce travail a montré I’in-
térét de la collab o ration entre lelaboratoirelocal et le lab o-
ratoire de référence situé a Marseille, car elle a permis de
caractérser la cause des épidémies en confirmant le dia-
gnostic effectué localement sur des critéres cliniques.

Le virus Chikungunya partage les mémes vecteurs
que les virus de la denge et de la fievre jaune. Les épidé-
mies que nous rapportons indiquent que certaines conditions
sont réunies pour qu’une épidémie urbaine de fievre jaune
ou de dengue puisse sévir a Kinshasa. En effet, la circula-
tion simultanée des virus de la fievre jaune et du virus
Chinkungunya a déja été rapportée (6). Il est important pour
la République Démocratique du Congo de disposer de
moyens d’identification précoce des arboviroses. Une
aide a la mise en place de ces moyens a été déweloppée.
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UNE FIEVRE JAUNE PAS TRES COLOREE

Les formes cliniques de la fievre jaune (FJ) sont domi-
nées par le tableau aigu d’hépatonéphrite ictéro-hémor-
ragique. Cependant, les formes latentes ou pauci-sympto-
matiques sont les plus fréquentes (1-3). Nous rapportons
une observation d’une forme symptomatique de fievre
jaune, sévere, de durée prolongée et de présentation tout
a fait originale.

Un homme de 46 ans sans antécédent pathologique
était hospitalisé le 25 février 2002 pour polyarthmalgie et
fievre pemsistante. L’ histoire de la maladie débutait bruta-
lement le 14 février 2002 par ’apparition d’une polyar-
thralgie intense intéressant lesgenoux, les coudes, les poi-
gnets, associée a une fievre élevée sans frissons ni sueurs
et a des céphalées. A ’entrée, la température était a 39°C,
le pouls a 124 b.min", la tension artérielle a 130/80 mm Hg,
le poids a 67 kg pour une taille de 1,72m. A ’examen, 1’ état
général était médiocre, les muqueuses bien colorées et non
ictériques, on notait un discret ralentissement psychomo-
teur sans syndrome méningé, une tachya rythmie cardiaque,
des signes d’arthrite des deux genoux.

La biologie montrait : une hémoglobine a 12,4 g/1, des
leucocytes a 10700/mm* dont 7896 PNN, 359000 pla-
quettes/mm’, une créatinémie a 12 mg/l. Les tests hépatiques
étaient modérément perturbés avec des ASAT a 200 UlI/1
(N<42) et des ALAT 193 Ul/l (N<48), des gammaGT a 175
Ul/l (N<40), les phosphatases alcalines a 139 U/
(N<280) et la bilirubinémie n’avait pu étre dosée. La fibr
némie était a 8,4 g/1, la CRP a 158 g/l. Le LCR était clair
avec trois leucocytes/mm?, la potéinorachie était de 0,87
g et stérile a la culture. Le scanner cérébral, I’échographie
abdominale, la radiographie thoracique étaient nomaux.
L’ECG montrait une ACFA. L’enquéte étiologique per-
mettait d’éliminer un paludisme, une septicémie, une
arthrite septique, une baréliose, une fievre typhoide, une
tuberculose, une endocardite, un RAA, une infection uri-
naire, une hépatite virale B, C, une infection a VIH, CMYV,
EBV, HTLV1 et deux, parvovirus B19, rickettsies, une toxo-
plasmose, une syphilis, un lupus. Malgré une perfusion de

quinine et une antibiothérapie probabiliste par céfotaxime
et ciprofloxacine instaurée pendant 10 jours, la fievre et la
cytolyse hépatique persistaient. L hypotheése d’une arbo-
virose était évoquée en 1’absence d’autres étiologies. Les
différentes séro 1 ogies réalisées étaient toutes négatives sauf
pour le virus amaril. L’étude séquentielle des sérums a J7,
J14 et J21 montrait un profil sérologique cara c t é ristique de
fievre jaune évolutive en 1’absence de vaccination récente
avec élévation initiale et transitoire des IgM, suivie d’une
élévation importante et retardée des IgG passant de 3200
a 6400 UL/1. Le virus n’a pas pu étre détecté par RT PCR.
A partir de J20, 1’ é vdution clinique marquée par 1’appari-
tion de microadénopathies et d’un rash cutané était spon-
tanément et lentement résolutive avec disparition totale des
anomalies biologiques.

Les syndromes fébriles algiques dénommés syn-
dromes «dengue-like» (2, 3) associant fievre, céphalées,
algies diffuses, rash cutané et parfois adénopathies ont été
décrits dans certaines arboviroses mais jamais rapportés
dans la FJ. Les formes atypiques de la FJ sont celles sur-
aigues, a prédominance hépatique ou rénale, hémorragiques,
cardiaques, suménaliennes ou neurologiques (1,2).

Chez ce patient qui n’était pas récemment vacciné
contrele virus amaril, présentant fie viedésarticulée au long
cours, polyarthralgies, hépatite, encéphalite et possible myo-
cardite, nous avions retenu ce diagnostic de FJ devant le
profil biologique caractéristique. Des tests Elisa et d’im-
nunofluorescence indirecte qui représentent les meilleure s
méthodes diagnostiques d’une infection récente ont été uti-
lisés (sensibilité de 69 % et spécificité de 100 %) (1-3). La
détection du virus par RT PCR était négatif, probablement
du fait du retarddu prélevement, celui-ci étant fait a distance
de la virémie.

Malgeé une ré-émergence actuelle (4) en Afrique, a
notreconnaissance, ce tableau clinique de FJ n’a jamais été
rapporté dans la littérat u re et est remarqu able par son cara c-
tereinhabituel, la ri chesse de son ex pression clinique et la
durée de la fievre.
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DREPANOCYTOSE A/S ET SPHEROCYTOSE HEREDITAIRE
REVELEES PAR UN INFARCTUS SPLENIQUE

La drépanocytose est une hémoglobinopathie génétique
caractérisée par le remplacement de I’hémoglobine (Hb)
normale A1 et par une Hb pathologique, ’'Hb S ou I’'Hb C.
Le syndrome drépanocytaire, observé essentiellement chez
les sujets homozytoges, peut aussi survenir dans certaines
situations chez des drépanocytaires hétérozy gotes (1).
Ainsi, plusieurs cas d’infarctus splénique ont été attribués a
une drépanocytose A/S (1). Toutefois, leur analyse révele
I’absence de données sur I’association éventuelle a une autre
étiologie d’hémolyse congénitale. Nous rapportons un cas
d’infa rctus splénique révélateur d’une association d’une dré-
panocytose AS et d’une sphérocytose.

Un militaire de 20 ans d’aspect caucasien, sans anté-
cédent path ol ogique personnel ou familial, est admis quatre
jours apres une douleur brutale de I’hypochondre gauche
apparue au décours d’une marche en altitude (2500 m). Il
signale un épisode identique surve nudans le méme contexte
quatre ans auparavant, non exploré et de régression sponta-
née. A I’admission, le patient est apyrétique. L’examen note
un sub-ictere conjonctival, une polypnée superficielle et une
splénomégdie sensible a la palpation. La biologie trouve les
éléments suivants : leucocytose a 13 800 éléments/mm’ (8
700 polynucléaires neutrophiles), érythrocytes a 4,7 10"%/L,
taux d’Hb a 13,6 g/dL, VGM a 87 ¢, CRP a 97 mg/L, bili-
rubinémie totale a 39 pmol/L (libre a 36 umol/L), hapto-
globine < 0,3 g/L, réticulocytes a 155 000/mm’, LDH a 500
UI/L. La tomodensitométrie note une rate volumineuse et de
structure hétérogene, avec de multiples plages hypodenses
non réhaussées par I’injection de produit de contraste,
témoins de foyers d’infarctus multiples. L’électrophorese
standarda pH alcalain montre : Hb S 439 %, Hb Al a 57 %,
Hb A2 2 43%, Hb F a 0,4 %. Le test de solubilité (test
d’Itano) est positif. L’électrophorese sur AGAR (Pr
Galactéros, Service de biochimie, Hopital Henri Mondor)
conclut a un profil A-S. Il n’y a pas de déficit en glucose-6
phosphate déshydrogénase ou en pyruvatékinase.
L’association a une sphérocytose est suggérée par I’examen
du frottis sanguin, puis confirmée par 1’éktacytométrie.
L’évolution sous repos strict et paracétamol est progressi-
vement favorable. L’enquéte familiale retrouve une origine
réunionnaise paternelle.

L’hémoglobinopahie AS, hormis Hb AS Antilles,
identifiée en isoélectrofocalisation, est habituellement
exempte de toute manifestation clinique ou kématologique.
Néanmoins, dans certaines circonstances comme 1’effort phy-
sique a haute altitude, plusieurscas d’infa rctus splénique ont
été observés chez des sujets hétérozygotes AS et attribués a
I’hémoglobinopathie (3). Cependant, les observations publiées
ne comportent pas de recherche d’une érythrocytopathie asso-
ciée, sauf chez un enfant porteur, comme dans le cas rapporté,
d’une maladie de Minkowski-Chauffard (4). N otreobserva-
tion confi rme I’intérét, dans cette situaion, de ne pas s’ arr é-
ter a la découverte d’une drépanocytose hétérozygote. Elle
suggereque ’infarctus splénique n’est pas, contrairenent a
ce qui est généralement admis, dii a la seule hémoglobino-
pathie méme lors de circonstance favorisantes (3). Sa consta-
tation chez un sujet hétérozygote AS doit faire rechercher une
cause associée, notamment une sphérocytose également pour-
voyeuse de complications spléniques (4).
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