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1. INTRODUCTION

La vitamine A est un nutriment essentiel au maintien des fonctions physiologiques
normales, aussi bien en ce qui concerne la différenciation cellulaire que l’intégrité des
membranes, la vision, les réponses immunitaires et la croissance.[27] L’absence durable d’un
apport suffisant en vitamine A ou de ses précurseurs (avitaminose A ou carence en vitamine A)
fait apparaitre des troubles de plus en plus graves de ces fonctions [3].

C’est une affection grave car elle est la premiére cause de cécité infantile au monde,
grave car elle touche la premicre enfance et se traduit par un développement médiocre, une durée
et une gravité accrues des infections, et, plus tardivement, par une atteinte oculaire
caractéristique, appelée « Xérophtalmie » [3].

Selon I’O.M.S., on observerait chaque année, au moins 5 a 10 millions de nouveaux cas
de xérophtalmie dont 250.000 a 500.000 sont condamnés a perdre la vue et plus de la moitié de
ces aveugles meurent quelques semaines apres 1’épisode ayant abouti a la cécité [25, 14]

Ainsi, une estimation faite par I’O.M.S. en 1994, montre chez les enfants de moins de cing
ans dans le monde en développement une atteinte oculaire grave [48] :

- cécité = 0.5 millions ;
- xérophtalmie = 3.1 millions ;
- 231 millions souffraient d’insuffisance des apports de vitamine A.

On estime aujourd’hui & 7 millions les enfants qui souffrent de I’avitaminose A sans
développer de xérophtalmie [29].

Elle est étroitement liée a 1’augmentation de la morbidité et de la mortalité infantiles, au
risque de diarrhée et d’infection pulmonaire et s’accompagne presque toujours d’une
malnutrition protéino-énergétique [28).

L’avitaminose A compte au nombre des troubles nutritionnels les plus répandus et les
plus sérieux qui frappent I’humanité [29].

Dés le début du 19°™ sicle, ces manifestations ont disparu des pays riches grice &
I’amélioration des conditions socio-économiques et de la consommation d’aliments riches en
vitamine A. Cependant, quoique difficile a chiffrer sous forme de cécité et méme de déces, cette
affection a continué ses ravages car elle reste encore un probléme dans de nombreux pays en
développement, surtout en Asie, en Afrique et dans le Pacifique occidental, avec quelques foyers

isolés dans les caraibes, en Amérique centrale, en Amérique du sud et en Méditerranée orientale
[27].

Sur la base des signes cliniques et infra-cliniques de la carence en vitamine A, ’'O.M.S. a
recens€ 39 pays ol la carence en vitamine A constitue un probléme de santé publique
cliniquement important et 11 autres o, a 1’état infra-clinique, elle est suffisamment répandue et
sévére pour étre considérée comme un grave probléme de santé publique; et 18 autres ot il
existe sans doute un probléme mais dont les données manquent [25]

La carence en vitamine A a été longtemps sous estimée en Afrique. Cette situation est due &
la méconnaissance du probléme et a I'insuffisance de personnel qualifié pour identifier les
enfants souffrant de carence en vitamine A.

Au Mali, des études menées depuis une vingtaine d’années par plusieurs auteurs dans
presque toutes les régions du pays ont montré clairement 1’existence de la carence en vitamine A.
Malgré les efforts déployés par les organisations gouvernementales et non gouvernementales, les
instituts internationaux, les résultats ne sont pas satisfaisants.
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Ainsi, la Coopération Allemande pour le Développement (GTZ), dans le cadre de la
mise au point d’un éventuel programme de supplémentation en vitamine A, a sollicité ’appui de
I’'L.LO.T.A., pour déterminer I’ampleur de la carence en vitamine A dans le cercle Bandiagara.

OBJECTIFS
Objectif général

Evaluer I’état vitaminique A des enfants de 6 mois a 6 ans dans le cercle de Bandiagara
Objectifs spécifiques

1. Déterminer sur un échantillon représentatif la prévalence de la xérophtalmie clinique
(héméralopie, taches de Bitét) ;

2. Déterminer sur un sous échantillon, la prévalence de 1’avitaminose A infra-clinique grace a
des techniques paracliniques : dosage du déhydrorétinol et du rétinol dans le sang ;

3. Evaluer 1’état nutritionnel des enfants ;

4. Identifier les facteurs de risque ;

5. Estimer la consommation d’aliments riches en vitamine A ou en - caroténe enfants.
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2. GENERALITES
2.1. Rappels sur ’histoire clinique de la vitamine A [18]

En Egypte ancienne la premiére référence faite a I’héméralopie est mentionnée dans les
documents médicaux « Ebers papyrus » écrits il y a 3500 ans. Le traitement recommandé est la
consommation de foie de poulet et de beeuf.

En 1585 - Jacques GUILLEMEAU, médecin frangais, décrit [’hémeéralopie qui était trés
répandue en Europe et au Moyen Orient.

En 1860 - Hubenet décrit la « tache conjonctivale» observée chez les soldats et les
prisonniers de guerre pendant la guerre de Crimée. 11 décrit également 1’évolution de la maladie
qui commence par ’hémeéralopie et atteint ensuite la conjonctive et la cornée.

1863- Bitdt, Médecin francais, décrit la « tache cohj onctivale » qui porte son nom. Ce symptéme
est maintenant appelé « tache de Bit6t ».

En 1866 - Blessig, parmi d’autres, observe le spectre complet. de la xérophtalmie pendant
le caréme.

En 1880/81 - Snell démontre les effets curatifs particuliers de 1’huile de foie de morue
sur I’hémeéralopie et la « tache de Bitdt ».

En 1892 - La viande, le lait et I’huile de foie de morue sont recommandés pour le
traitement de 1’ulcération de la cornée et la kératomalacie.

Au début des années 1900- La xérophtalmie et la kératomalacie étaient trés répandues en
Europe, particulierement chez les enfants en état de malnutrition, frappés d’infections et de
diarrhées.

Lors de la premiére guerre mondiale- Une importante épidémie de xérophtalmie a été
observée au Danemark.

En 1915 - Mc Collum et Davis ont appelé le facteur critique « 4 graisse soluble » qu’ils
ont isolé des graisses animales et des huiles de poisson.

En 1920 - Drumond suggére d’appeler ce facteur vitamine A.

En 1929 / 31 - Karrer et ses associés isolent la vitamine A a I’état pur sous forme de
rétinol huileux et déterminent sa structure.

En 1930 - Moore démontre ’activité provitaminique A du B - caroténe.

En 1933 - Blacfan et Wolbach, Boston - Ont réalisé des études d’autopsie sur des enfants
en bas dge atteint ou non de xérophtalmie démontrant une kératinisation des tissus épithéliaux du
systéme respiratoire, gastro-intestinal et génito-urinaire.

En 1941 - Perla et Marmorston démontraient que des animaux en laboratoire maintenus
sous régime insuffisant en vitamine A manifestent une plus grande susceptibilité aux infections
contractées de maniere naturelle ou provoquée.

En 1942 — La Vitamine A a 1’état pur est cristallisée.
En 1947 - Isler et son équipe, pour la premiére fois synthétisent la vitamine A.

En 1951 - Ludovici et Axelrod, & partir des résultats d’études réalisées sur les animaux
précisent que la carence en vitamine A entraine une détérioration de la réaction des anticorps a
des immunisations spécifiques.

En 1959 - Scrimshaw, et al. montrent qu’en Inde, les enfants qui survivent aprés une
sévere maladie ont un taux de mortalité annuel plus élevé que les témoins apparentés.
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1965 - Mc Laren, et al. - En Jordanie, les enfants malnutris atteints de xérophtalmie ont
un taux de mortalité quatre fois plus élevé que ceux qui sont dans un état de malnutrition
comparable, mais n’ayant pas de lésion oculaires.

En 1979 / 80 — en Indonésie, une étude (le service de la nutrition, la direction de la santé,
Helen Keller International/Indonésie) démontre que la mortalité parmi les enfants atteints de
xérophtalmie 1égere était quatre fois plus élevé que le taux de mortalité de ceux qui ne sont pas
atteints de xérophtalmie. Aussi, le taux de mortalité était d’autant plus élevé que la xérophtalmie
est sévere.

En 1985 — Une étude (le Gouvernement de 1’'Indonésie, Helen Keller International,
ICEPO/Johns Hopkins university) indique que les enfants d’age préscolaire qui sont dans un
groupe recevant un supplément de vitamine A ont un taux de mortalité de 34% inférieur a celui
des témoins apparentés.

En 1986 — Helen Keller International a entrepris des évaluations dans six pays africains

- touchés par la sécheresse (1984-1985) et la famine. Les taux de xérophtalmie étaient trés élevés,

indiquant. un probléme de santé publique selon les standards de 1’Organisation Mondiale de la
Santé.

2.2. Rappels sur le métabolisme et fonction de la vitamine A [3]
2.2.1. Aspects biochimiques _

Le terme de vitamine A est utilisé pour tous les dérivés [-ionones (autres que les
caroténoides) qui possédent une structure ou une activité biologique comparable a celle de la
molécule de base, le rétinol tout-trans (ou rétinol).

Les formes tout-trans sont les plus fréquentes, plusieurs formes cis ont été décrites dont
une posséde un rdle bien connu au niveau moléculaire : le II-cis-rétinal, chromophore des
pigments visuels.

Les méthodes d'analyse les plus précises utilisent les propriétés d'absorbance dans 1’ultraviolet a
325nm, ou de fluorescence, combinées a la chromatographie liquide haute performance en phase
verse.

La vitamine A, plus particuliérement ses formes alcools et aldéhydes, doit étre protégée
de l'oxydation, de la lumiére et de la chaleur. La vitamine A est apportée dans l'alimentation par
les produits d'origine animale.

Le terme de provitamine A est utilisé pour tous les caroténoides qui, comme précurseurs,
possédent une activité biologique comparable a celle de la vitamine A.

Une cinquantaine de caroténoides ont été décrits, le plus important quantitativement est le
Bcarotene.

Les caroténoides sont apportés par les produits d'origine végétale.

Les formes des principaux composés du groupe de la vitamine A et du B-caroténe sont présentés
dans le tableau.

2.2.2. Sources :

La vitamine A est présente dans les aliments sous deux formes: ester de rétinyl et
provitamine A.

Les esters de rétinyl se trouvent uniquement dans les aliments d'origine animale tels le
Joie, le lait, le fromage, I'ceuf, le beurre, le poisson.

Les provitamines sous forme de caroténoides, se trouvent dans le régne végétal. Certains
légumes sont particuliérement riches en B-caroténe. Parmi ceux-ci, nous citerons les légumes
verts feuillus (épinards, choux verts, feuilles de manioc, feuilles de baobab, amaranthe), les
légumes jaune-orange(carottes, courges),certains tubercules(patates douces jaunes) et les fruits
Jjaune-orange(abricots, papayes, mangues). 11 faut signaler aussi la haute concentration en P-
carotene de l'huile de palme non raffinée.(cf annexe)




2.2.3. Unités
La concentration en vitamine A préformée d'un aliment ou d'un repas est généralement
exprimée en micro-gramme (pug) de retinol.

La quantité de provitamine A étant biologiquement beaucoup moins active que le rétinol, il a
été convenu, pour simplifier le calcul de l'activité vitaminique globale d'un repas ou d'un régime
(rétinol+caroténoides), d'utiliser le concept d'équivalent-rétinol (ER) dans lequel :

— lug de rétinol=1ug d'équivalent rétinol(ER)

— 1 ug de 3-caroténe d'origine alimentaire équivaut a 0,167 ER lug d'ER

— lug d'autres caroténoides d'origine alimentaire a activité vitaminique A équivaut a 0,084ug
d'ER.

— L'unite internationale(Ul) de la vitamine A est égale a 0,3ug de rétinol.

— Pour faciliter le calcul, on utilise generalement la formule suivante pour calculer la quantité
totale d'E.R. d’un repas ou d'un régime:

— ER = ug rétinol + ug f-carotene/6+ug autres caroténoides/12.

2.2.4. Besoins

Les apports recommandés ont récemment été revus par un groupe d'expert de la F.A.O. et
de’O.MS. .

Les réserves hépatiques en vitamine A du nouveau-né sont faibles(entre 10 et 40 pg/g de .
foie), ce qui permet de souligner que le risque de déficit en vitamine A existe trés t6t, dés les 3
ou 4 premiers mois de la vie en cas de manque d'apport

Lorsque la mére est déja carenceée, les réserves sont encore plus réduites, de méme que la
quantité de vitamine A fournie par le lait maternel.

Les besoins moyens d'une population, tenant compte des différentes classes d'age et de
sexe, se situent aux environs de 450 a 500pg d'ER par individu et par jour.




Tableau 1 : Apports journaliers recommandés ( en ug d’équivalents rétinol par jour)

Age (année) | Equivalant rétinol (ug)
Enfants 0-1 350
1-9 400
9-12 500
12-15 600
Adolescents
*gargons 15-18 600
*filles 15-18 500
Adultes >18
*hommes 600
*femmes 500
Femmes enceintes 600
Femmes allaitantes 850

2.2.5. Absorption

La vitamine A est apportée dans l'alimentation principalement sous forme de rétinyl
esters, les provitamines A principalement sous forme de trans-f -caroténe.

Les rétinyl-esters subissent des actions successives des sécrétions gastriques et
intestinales pour étre hydrolysés et absorbés sous forme de rétinol par la cellule intestinale.

Le rétinol est alors estérifié en rétinyl-palmitates, eux aussi incorporés aux chylomicrons
et excrétés dans la lymphe qui rejoint la circulation générale par le canal thoracique.

Une faible quantité de rétinol est absorbée directement et rejoint le foie par le systéme
porte. Les provitamines A sont absorbées intactes, elles subissent I'action d'une enzyme de
clivage cytoplasmique dans la cellule intestinale pour étre transformées en rétinal. Le rétinyl
peut alors étre réduit en rétinol, lui-méme transformé en rétinyl-ester et incorporé dans les
chylomicrons pour &tre transporté jusqu'au foie.

Une faible quantité¢ de f-carotene ne subit aucun clivage et gagne le foie par le canal
thoracique et la circulation générale.

L'absorption intestinale est évaluée pour un sujet sain a 80% pour les composés
vitaminiques A et & 50% pour les provitamines A.

Cependant l'absorption et la conversion de B-caroténe dépend de la présence de sels
biliaires et de la teneur en lipides, en protéines et en caroténoides du repas.

2.2.6. Mise en réserve dans le foie _
Le foie contient 90% de la vitamine A de l'organisme. Plus de 80% des caroténoides de
l'organisme sont stockés dans les tissus adipeux et seulement 10% dans le foie.
40% de la vitamine A nouvellement absorbée, seront utilisés. Le pourcentage restant sous

forme de rétinyl-palmitate sera mis en réserve dans le foie, ol sa transformation est encore trés
discutée.
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2.2.7. Autres voies métaboliques
Dans le foie, il se produit une oxydation irréversible du rétinol en rétinal puis en acide
rétinoique qui n’est pas mis en réserve.
Ensuite il phosphorylé en rétinyl phosphate avec formation d’un rétinyl-phosphomannose
qui interviendrait dans la synthése des glycoprotéines.
Enfin le rétinol sera glucuro-conjugué et excrété dans la bile.

2.2.8. Transport plasmatique
Le rétinol est libéré dans le plasma lié a 1a apoRBP et celle-ci est synthétisée dans le foie.
Juste avant la sortie de 1’hépatocyte, soit dés I’arrivée dans le plasma, le complexe rétinol-
apoRBP se lie A la transthyrétine (ou préalbumine), ce qui le protégerait d’une dégradation dans
le rein. Apres liaison du rétinol a ses cellules cibles, 1a RBP est mise en circulation puis dégradée

ou recyclée. Dans la cellule, le rétinol se lie & la « rétinol binding protein » (spécifique de
’organe) qui le transporte jusqu’au site d’action.




Schéma n°1 : Métabolisme (simplifié) de la vitamine A [27, 28]
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2.2.9. Fonction de la vitamine A [3]
2.2.9.1 Vitamine A et vision
L'adaptation 4 l'obscurité est un phénoméne physico-chimique li€é a la présence de
rhodopsine dans les batonnets de la rétine.
Cette molécule est un pigment photosensible dont la décomposition, par une lumiére de
faible intensité, déclenche un influx nerveux.
Sa synthése se fait a partir d'une molécule d'opsine et du 11 cis-rétinal qui est fourni,
d'une part par la décomposition de la rhodopsine elle-m€me, et d'autre part par la transformation
du rétinol d'origine plasmatique.

2.2.9.2 Fonction cellulaire

L'acide rétinoique posséde plusieurs récepteurs nucléaires spécifiques, homologues des
récepteurs nucléaires stéroides, thyroidiens et vitamine D.

Par ce systéme, 'acide rétinoique agirait directement sur 1’expression du génome et aurait
une trés grande importance dans les mécanismes d'embryogenecse.

Il est possible que le rétinol posséde un récepteur spécifique. Ce mécanisme essentiel
prouve l'importance de la vitamine A dans la régulation et la différenciation cellulaire et explique
son rdle dans le développement du cancer.

La synthése de certaines protéines serait aussi sous la dépendance directe de la vitamine
A.

2.2.9.3 Vitamine A et cancer

La vitamine A et le B- caroténe font partie des nutriments pouvant avoir un effet
protecteur.

Des enquétes prospectives ont mis en évidence que, des sujets ayant un cancer du
poumon avaient consommé moins de B- caroténe que les sujets non atteints et que la rétinolémie
abaissée était en relation avec un risque accru de cancer du poumon ou du tube digestif.

La vitaminothérapie pourrait avoir une place & coté ou en complément des traitements
classiques du cancer.

2.2.9.4 Relation avec d’autres vitamines et avec des oligo-éléments
La vitamine E protégerait la vitamine A de I’oxydation intraluminale et intracellulaire et
aurait un rdle important de coopération avec la vitamine A au niveau des cellules
photoreceptrices en protégeant le rétinaldéhyde.

Un déficit en vitamine A provoque une anémie et une hyposidérémie insensible au
traitement martial.

La carence en zinc provoque une baisse du rétinol plasmatique et une augmentation de la
vitamine A hépatique.
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Schéma n° 2 : Fonction de la vitamine A [43]
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2.3 Rappels cliniques du déficit en vitamine A [3, 27, 28]
2.3.1. Définition
Un mot d'explication est nécessaire a propos de l'utilisation des termes : xérophtalmie,
carence en vitamine A et bilan vitaminique A.

- La xérophtalmie:

Elle est un terme commode, utilisé pour désigner l'ensemble des manifestations oculaires
du déficit en vitamine A, comprenant non seulement les modifications de structure qui
intéressent la conjonctive, la cornée et éventuellement la rétine, mais également les troubles
d'ordre biophysique affectant le fonctionnement des batonnets et cones rétiniens imputables a la
carence en vitamine A.

La xérophtalmie n'est certes pas synonyme de cécité résultant d'une hypovitaminose A
mais elle n'en dénote pas moins un degré prononcé de déperdition vitaminique A constituant une
menace potentielle pour la vue.

- La carence en vitamine A ou avitaminose A:
Elle inclut nécessairement la xérophtalmie, mais cette expression a des implications
beaucoup plus larges. Elle s'applique & tout état dans lequel le bilan en vitamine A est subnormal.

- Le bilan en vitamine A

Elle se définit par rapport aux réserves totales de vitamine A contenues dans l'organisme,
qui peuvent varier d'un niveau excessif a un niveau insuffisant ou déficitaire en passant par un
niveau acceptable ou limite. '

Un bilan acceptable en vitamine A se définit par une période de protection qui est le laps
de temps dans lequel les fonctions d'un sujet peuvent s'effectuer normalement malgré une ration
alimentaire insuffisante en vitamine A.

2.3.2. Diagnostic clinique

La carence en vitamine A affecte les structures épithéliales de plusieurs organes, 1’ceil
étant le plus évident. Mais l'atteinte des épithéliums des voies respiratoires et digestives serait a
l'origine d'affections pulmonaires et digestives.

Les atteintes peuvent étre externes, avec atteinte des épithéliums de la comée et de la
conjonctive(xérophtalmie) ou internes, avec baisse de la sensibilité de la rétine & la lumiére
(héméralopie). Ces signes sont les suivants:

2.3.2.1 L'héméralopie ou stade XN

-Elle-est-due-a-une-diminution de la synthése de rhodopsine des batonnets. Elle peut étre
décelée par l'interrogatoire de la famille, facilitée par l'existence d'un terme local désignant
’héméralopie.

Ainsi on recherchera si l'enfant aprés le coucher du soleil est incapable de trouver sa
nourriture ou ses jouets.

La découverte de nombreux cas d’héméralopie est un indice important pour orienter des
études de prévalence du déficit en vitamine A.
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2.3.2.2 Le xérosis conjonctival ou stade X1A
Il est dii & une transformation de I’épithélium de la conjonctive de type cylindrique
normal, en un épithélium de type pavimenteux stratifié avec disparition des cellules & mucus,
formation d'une couche cellulaire granuleuse et kératinisation de la surface. _
Ce stade est de diagnostic difficile et ne doit pas étre recommandé comme critére de
dépistage dans une collectivité.

2.3.2.3 La tache de Bit6t ou stade X1B

Elle correspond a l'accumulation de cellules kératinisées et desquamées. C'est une plaque
de teinte gris argent a surface caséeuse ou spumeuse, superficielle reposant sur la surface de la
conjonctive bulbaire. Cette tache apparait en premier lieu dans le quart temporal et est souvent
bilatérale.

La tache de Bitot peut étre ou non associée a un xérosis conjonctival. L'association serait
pathognomonique d'un déficit en vitamine A.

En cas de traitement, la plus part de ces signes commencent a se résorber en 2 & 5 jours et
disparaissent en 2 semaines. Un sujet peut développer un déficit en vitamine A majeur sans
passer par le stade de la tache de Bit6t.

2.3.2.4 Le xérosis cornéen ou stade X2
11 fait suite au x€rosis conjonctival. Le premier stade de l'atteinte est la kératite ponctuée
qui débute dans le cadrant nasal inférieur. Ce stade est détectable par un examen a la lampe &
fente aprés instillation a la fluorescéine. 4
On parle vraiment de stade X2 lorsque la surface cornéenne présente un aspect rugueux,
finement caillouteux et manquant de brillant et non mouillable.
Le x¢rosis cornéen répond au traitement en 2 4 5 jours et est guéri en 2 semaines.

2.3.2.5 L'ulcération cornéenne avec xérosis ou stade X3A
C'est le premier stade irréversible de la destruction de 1I’ceil. Une perte de substance d'une
partie ou de la totalité de I'épaisseur de la cornée affecte le plus souvent la moitié inférieure de la
cornée, lui donnant un aspect caractéristique, comme si un trépan ou un tire-bouchon avait été
‘appliqué a I’ceil.

2.3.2.6 La kératomalacie ou stade X3B

Elle consiste en un ramollissement de 1'épaisseur entiére d'une partie ou plus souvent de
l'ensemble de la comée, conduisant invariablement 4 une déformation et 3 une destruction du
globe oculaire.

L'‘évolution est rapide, la-structure cornéenne disparait pour faire place & une masse
gélatineuse. L'extrusion du cristallin et la perte du vitré peuvent survenir.

Il n'est pas toujours facile de distinguer des cas d'ulcérations et de nécroses dus & une
carence en vitamine A de ceux dus a des infections bactériennes ou fongiques et, surtout qu’il
existe souvent une infection secondaire des lésions consécutives au déficit en vitamine A.

La carence en vitamine A peut s'accompagner des signes secondaires.

2.3.2.7 Le stade XF

11 correspond & un aspect particulier du fond d’ceil, fait de taches multiples disséminées le

long des vaisseaux. Ces tiches associées a une héméralopie sont trés évocatrices d'une
xérophtalmie.
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2.3.2.8 Le stade XS
C'est la conséquence de la cicatrisation des lésions coméennes irréversibles mentionnées

ci-dessus. On parle de leucome.

Lorsqu'il existe une déformation pseudo-tumorale, on doit utiliser le terme de
staphylome. 1l n'y a pas de chronologie dans les atteintes de la conjonctive et de la cornée.

Les signes ophtalmologiques décrits ci-dessus sont d'autant plus spécifiques d'un déficit
en vitamine A que le sujet est jeune.

La xérophtalmie s'observe le plus souvent chez des enfants d'age préscolaire, entre 6 mois
et 6 ans. Ceci n'est pas étonnant si on se rappelle que les besoins des enfants a cet age sont trois
fois plus élevés par kilo de poids que ceux d'un adulte. Les garcons paraissent plus fréquemment
atteints que les filles.

L'absence de vision nocturne est le plus souvent observée en certaines régions chez des
femmes enceintes ou allaitantes.

2.3.3. Examens biologiques [3]

90% de la vitamine A de [’organisme étant stockés ans le foie, le dosage hépatique du rétinol
est la méthode de référence permettant d’établir ’existence ou non d’un déficit en vitamine A,
mais on peut proposer la classification définissant le statut vitaminique A en 3 groupes :

- état déficitaire si < 10ug/g de foie,
- état marginal entre 10 et 20 ug/g de foie,
- état normal si > 20 ug/g de foie.

2.3.3.1 Rétinol plasmatique

La détermination du rétinol plasmatique peut étre faite par spectrophotométrie d’absorption
en ultraviolet, par fluorométrie, par colorimétrie, par Chromatographie Liquide 3 Haute Pression
avec une absorption de 325 nm (HPLC). Cette derniére méthode est la plus fiable.

La concentration plasmatique de vitamine A ne refléte les réserves de I’organisme que
lorsque les réserves sont en grande partie épuisée et que la concentration plasmatique est
inférieure 4 10 pg/ 100ml ou 0.35pmol/l1. Ce taux permet de conclure & un déficit hépatique en
vitamine A si < 20 %. Les taux plasmatiques doivent &tre interprétés avec une trés grande
prudence car variable avec ’état physiologique.

Le dosage du rétinol plasmatique peut étre utile pour évaluer le statut vitaminique A d’une
population.

2.3.3.2 Retinol Binding Proteine (RBP)

Le taux du RBP peut étre évalué par fluorimétrie, par néphélémétrie ou radio-immuno-
assay. Ce taux ne semble pas étre un bon moyen d’appréciation de la carence en vitamine A. Le

rapport retinol / RBP exprimé en moles pourrait &tre un indicateur de carence en vitamine A
lorsqu’il est inférieur 4 0.6.

2.3.3.3 Test d’Impression Oculaire

Le principe du test d’impression oculaire est fondé sur la différenciation cellulaire induite
par la vitamine A. '

] L= prél‘e\{eme-nt des cellules conjonctivales de I’ceil a été proposé paf Egbert en 1977 comme
méthode de biopsie du syndrome de I’ceil sec puis utilisé comme technique de diagnostic précoce
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du déficit en vitamine A par Sommer et modifié par le méme usage par Amedee-Manesme en
1987.

Les cellules conjonctivales sont prélevées par application d’une bande de papier filtre
millipore sur le bord externe de ’ceil puis transférées sur une lame de verre par simple pression
du pouce. Aprés coloration et fixation, au microscope, les cellules banales apparaissent colorées
en rose, les cellules & mucus en bleu.

La classification du test d’impression oculaire repose sur la présence ou l’absence des
cellules & mucus et/ou I’aspect modifié des cellules épithéliales. Il y a probleme de santé
publique si les résultats anormaux au test d’impression oculaire sont supérieurs a 20%.

2.3.3.4 Relative Dose Response Test ( RDR test)[27, 28, 39, 40, 50]

Le RDR test est un test dynamique sanguin. La technique consiste a faire un prélévement de
sang pour déterminer le taux de rétinol plasmatique a temps TO puis le sujet regoit 500 a
10004.g/100ml de palmitate de rétinol par voie orale ou intraveineuse en cas de malabsorption.

5 heures aprés un deuxiéme prélévement est effectué pour déterminer le taux de rétinol en
temps T5h, on observe une augmentation du taux de rétinol plasmatique d’autant plus importante

qu’il existe un déficit en vitamine A. En cas de déficit en vitamine A, le taux plasmatique du -

rétinol est en dessous du seuil homéostatique du sujet, celui-ci va donc libérer ce rétinol pour
faire monter le taux plasmatique vers le taux homéostatique. S’il n’y a pas de déficit en vitamine
A, le rétinol est stocké. Le RDR test s’exprime par la formule suivante :

Rétinol plasmatique T5h — Rétinol plasmatique TO
X100 =X%

Rétinol plasmatique T5h

Si RDR < 10%, le statut vitaminique A est normal. Un résultat > 20% correspond a un déficit
certain en vitamine A (taux hépatique inférieur a 20 pg/g de foie).

Cependant entre 10 et 20 % on ne peut pas conclure. Le RDR test est un moyen assez precis
d’évaluation des réserves vitaminiques A et une méthode biologique indirecte fiable.

2.3.3.5 Réponse du sérum a 30 jours (30 DSR)

Le sérum est prélevé a temps TO puis le sujet regoit 200 000 UI de palmitate de rétinyl. Un
deuxiéme prélévement est effectué 30 jours plus tard. La formule suivante est appliquée :

rétinol plasmatique T30 j - rétinol plasmatique TO

X100=X%
Rétinol plasmatique T30j

Il existe une relation directe entre le RDR test et le 30 DSR. Ainsi, un pourcentage supérieur a
20% correspond a un déficit en vitamine A.
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2.3.3.6 Modified Relative Dose Response test (MRDR test) [27, 50]
2.3.3.6.1 Technique de faisabilité :

Le test MRDR consiste & donner aux enfants une seule dose orale (100pg/kg de poids
corporel ou une dose standard de 1.5 mg) de 3,4 — didéhydrorétinol (DR) acetate liposoluble et 4
a 6 heures plus tard on fait un prélévement capillaire veineux. Une dose standard de 2.5 mg a été
utilisée dans les études chez les adultes. Aprés le sérum est extrait avec de ’ethanol/hexane, le

rétinol (R) et le DR ont été dosés par chromatographie & haute pression liquide (HPLC). Ce qui
permet de calculer :

DR (| déhydrorétinol
MRDR = ——
R

« rétinol

La quantité de 'sérum dont on peut avoir besoin pour I’analyse dépend de plusieurs
facteurs. D’abord, la limite de détection par le systtme HPLC doit étre déterminée. Le niveau
typique de concentrations de DR trouvé dans le sérum pour le test MRDR est de 1 a 30 ng/ml.
Typiquement, 0.5 & 2 ml de prélévements sanguins sont obtenus dans un seus-échantillon
d’enfants 4gés de 1 4 6 ans. Un sérum de 0.15 a 0.5 ml! est habituellement satisfaisant pour
déterminer le D.R. Pour la performance de I’analyse, une quantité suffisante de sang doit étre
collectée par doubles prélévements. Par I’emploi du rapport DR/R sur un seul prélevement, les
effets de variabilité sur la stabilité du stockage vitaminique A et sur I’efficacité du prélévement
sont minimisés. Un autre avantage est que, le temps d’attente sur le lieu peut étre diminué en

donnant aux enfants leur dose le matin & la maison et les amener 4 a 6 heures plus tard au lieu de
surveillance du prélévement ou a la clinique.

2.3.3.6.2 Limites

Le DR n’est pas stable dés qu’il est extrait du sérum et doit au paravent étre
impérativement protégé de la lumiére analysé immédiatement par HPLC. Couramment, une

contrainte importante est que, le DR n’est pas commercialisé et doit étre synthétisé ou isolé
directement des huiles de poisson d’eau douce.

2.3.3.6.3 Interprétation

Le rapport DR/R a été évalué dans une variété de groupes de population, dont le statut
vitaminique A a été classé en normal et anormal et sa reproductibilité a été évaluée. Il a été arrété
qu’il y a déficience en vitamine A si le rapport DR/R est supérieur ou égal 4 0.06 (DR/R> 0.06).
L’expérience actuelle suggére qu’un probléme de santé publique existe si :

Tableau 2 : Répartition du niveau d’importance de la prévalence du test MRDR en santé
publique [50]

Importance en santé publique Prévalence MRDR (= 0.06)
Téger <20% ‘

Modéré >20-<30%

Sévére >30%




Tableau 3 : Méthodes d’évaluation de ’état vitaminique A (3]
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Méthode de référence Déficit si..... applicabilité
Dosage hépatique <20 pg/g de foie impraticable, sauf exception
Meéthodes cliniques
examen ophtalmologique X1A,X2,X3(atteinte tardive) Bonne méthode de terrain
lampe a fente (non spécifique)
fnterrogatoire diététique (tres discutable) Méthode difficile
adaptation & 1’obscurité Bonne méthode de dépistage
Electrorétinogramme (non spécifique) trés difficile
Meéthodes biologiques ‘ —
rétinol plasmatique < 10pg/ 100ml dosage simple
« rétinol binding protein »| non sensible dosage simple
plasmatique o
rétinol /RBPp <0,6
esters de rétinol non sensible
Rétinylglucorinide non sensible
B-caroténe non sensible
RDR test >20% dosage simple, coiteux
MRDR test >20 % dosage simple, coliteux
Meéthode histologique
Impression oculaire >20% méthode simple, peu cofiteuse.




2.4. Rappels sur épidémiologie de I’avitaminose A [27,28 ]

2.4.1 Causes de Pavitaminose A

Les causes de la carence en vitamine A dépendent de la nature et de la quantité de la
Vitamine A et de provitamine(essentiellement B- caroténe) ingérée, ainsi que des capacités

d’absorption, de stockage du sujet et de ses besoins métaboliques. Les raisons principales de
cette insuffisance d’apport sont :

- ’ignorance,
- les préférences individuelles,
- le cofit des produits,

- les difficultés d’approvisionnement,

Schéma n°3 ;: Cause de la carence en vitamine A [43]

Apports Troubles de Troubles de Stockage
alimentaires I’absorption transports déficitaire.de la
insuffisants en intestinale de la vers le foie. vitamine A
vitamine A vitamine A. dans le foie.

Utilisation ou perte rapide
de la vitamine A dans les
cellules ; non utilisation de
la vitamine A.

Trouble du transport
sanguin de la
vitamine A du foie
vers les cellules.

Trouble de la vision

Trouble de la croissance

nocturne T_>

Trouble de > Augmentation de
. 1’épithélisation la morbidité et de

Carence en vitamine A (kératinisation la mortalité.
insuffisante de mucus) —»
Baisse de I’immunité
>
Trouble de 1a
reproduction
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2.4.2 Facteurs aggravants [10, 27, 28]

Ce sont tous les états qui contribuent & diminuer les réserves hépatiques ou a faire chuter
brutalement le rétinol au-dessous de 0.7 pmol/l

- les gastro-entérites, les diarrhées infectieuses et les parasitoses intestinales modifient a
la fois la nature et la quantité des aliments qu’on propose a 1’enfant ainsi que 1’appétit de
celui-ci, tandis que 1’accélération du transit, réduit 1’absorption de la vitamine A ingérée.

- la carence protéique, entraine une altération du transport et du stockage de la vitamine
A.

- les syndromes fébriles, les bronchites, la tuberculose, la rougeole augmentent brutalement les
besoins métaboliques. La rougeole occupe une place prépondérante par les ravages qu'elle

exerce dans la population infantile, quelle décime tout en précipitant I’évolution de la
xérophtalmie.

- la malnutrition, le kwashiorkor entravent le stockage et le transport de la vitamine A.

Ces mémes facteurs peuvent étre responsables d’une carence en vitamine A chez des
sujets plus vieux, entrainant une xérophtalmie récitante et autres consequences graves.

Cest particuliérement :
- les réfugiés,
- les prisonniers et les étudiants qui souffrent de privation similaire,

- les malades atteints de malnutritions chroniques.

2.4.3 L’age

Les enfants naissent avec des réserves limitées de vitamine A et ceci encore plus grave
quand la mere est carencée. Le colostrum et le lait de transition sont riches en vitamine A.

Pendant 6 a 12 mois de leur vie, les nourrissons doivent compter presque exclusivement

sur la vitamine A que leur apporte le lait maternel, lequel est bien absorbé. Cette vitamine A est
moins abondante dans le lait quand la meére est carencée.

Les enfants nourris au biberon[ du lait écrémé non enrichi, déja pauvre en vitamine A, ou
du lait entier trop dilué dans I’eau ( et fréquemment contaminé)] sont encore plus désavantagés.

Chez les enfants plus agés, d’age scolaire, la carence en vitamine A peut étre moins
prononcée et avoir des conséquences moins graves.

A T’4ge de 4 - 6 mois, ’enfant a besoin de recevoir en suppléments, des aliments riches
en vitamine A et en provitamine A.

2.4.4 Sexe

Les gar¢ons sont souvent plus généralement exposés a la xérophtalmie (XN, X1B ) que
les filles [10, 27, 28]. Toutefois dans la plupart des sociétés et des cultures, les deux sexes courent
un risque égal de contracter une xérophtalmie cécitante grave.

2.4.5 Facteurs climatiques

La xérophtalmie est plus fréquente & certaines époques de 1’année. C’est ainsi que, dans
de nombreuses régions du monde, c’est 4 la saison séche et chaude qu’il y a pénurie de sources
de vitamine A (et aliments en général) et que la rougeole et la diarrhée sont fréquentes. La




19

réduction des sources alimentaires de vitamine A en saison séche augmente le risque de
décompensation

La rougeole est un facteur saisonnier particuliérement important, puisqu’on ne lui doit
pas moins de 25-50% de xérophtalmie cécitante en Asie, et une proportion peut étre plus élevée
en Afrique.

2.4.6 Groupement de cas [10]
L’association de plusieurs facteurs aggravants majore le risque de décompensation :

L’association de «paludisme, malnutrition, de rougeole » est & la fois I’une des plus lourdes de
risques et ’'une des plus répandues.

2.4.7 Facteurs comportementaux

Les enfants qui habitent & proximité immédiate d’un cas de xérophtalmie évolutive
risquent davantage d’étre carencés en vitamine A, et sont donc plus exposés a la xérophtalmie,
que les enfants d’age, de sexe et de situations socio-€conomiques identiques qui vivent plus loin

dans les mémes villages ou la méme ville. Ces différents facteurs varient d’une collectivité a

I’autre et se traduisent par différents tableaux épidémiologiques. Mais en général, une
avitaminose A qui se traduit par une mortalité accrue ou 1’augmentation des cas de cécité, est
essentiellement la maladie du jeune enfant sévissant le plus souvent dans les collectivités rurales
et les bidonvilles.

2.4.8 Epidémiologie générale [27, 28]

Tableau 4 : Distinction entre l’épidémiologie de la xérophtalmie bénigne et celle de la
xérophtalmie cornéenne.

Xérophtalmie Xérophtalmie
Bénigne (XN, X1A, X1B) |Cornéenne (X2, X3)
Age(incidence maximale)* 3-6ans 1—4ans
Malnutrition protéino-
énergéti MPE) fox L
rgetique (MPE) Généralement bénigne Généralement sévére
Maladies déclenchantes : .
Rares Fréquentes
- Gastro-entérite
- Maladies
exanthemateuses
(rougeole en particulier)
- infections respiratoires

* . £ 1 :
’ Les deux formes de xérophtalmie peuvent survenir  tout age. Cependant, la majorité des cas
s’observe dans la tranche d’4ge ot I’incidence est maximale. ‘ '
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2.4.9 Groupes a risque [10, 27, 28]
- les enfants d’age préscolaire surtout pendant la période de sevrage,
- les enfants ayant eu une rougeole
- les enfants ayant fait la diarrhée,
- les enfants malnutris,
- les femmes enceintes et allaitantes.

Leur mortalité est de 20 a 80 fois plus élevée.

2.4.10 Ampleur et distribution du probléme [27]

Une avitaminose A importante constitue un phénoméne beaucoup plus fréquent que la

xérophtalmie, laquelle constitue une manifestation relativement tardive et sévere de cette
carence.

Selon les données disponibles, il semble que le bilan vitaminique soit généralement
normal quand le taux sérique de rétinol dépasse 1.0 & 1.4 umol/1.

Les taux inférieurs a 0.7 umol/l sont traditionnellement considérés comme faibles, tandis
qu’il y a carence quand le taux tombe au-dessous de 0.35 pmol/l.

En réalité, les manifestations cliniques et d’autres épreuves, plus sensibles, de la fonction
physiologique et de I’importance des réserves hépatiques montrent que certains sujets sont

carencés, avec les conséquences que cela entraine, malgré un taux sérique de rétinol supérieur a
0.7 pmol/L

Inversement, un taux inférieur a 0.7 pmol/l n’implique pas nécessairement une carence
physiologique. Cependant, il est sans doute plus sir d’admettre que, quand la xérophtalmie est
répandue au point de constituer un probléme de santé publique, les carences vitaminiques A
physiologiquement significatives sont

10 fois plus fréquentes que les cas de xérophtalmie clinique [27].

On estime que, chaque année, 250.000 3 500.000 enfants sont atteints de cécité
irréversible a la suite d’une xérophtalmie et que seule une faible proportion d’entre eux survivra.

De plus un million d’enfants meurent 4 la suite d’infections auxquelles ils auraient
survécu s’ils n’avaient pas été carencés en vitamine A.[29]

2.4.11 Probléme de santé publique [27, 28, 29]

L’O.M.S. a proposé des critéres de prévalence visant & déterminer 1’ importance du déficit en
vitamine A en tant que probléme de santé publique. Ces critéres sont exprimés en pourcentage de
la population d’age préscolaire (6 mois 4 6 ans ) exposée au risque et sont les suivants :

- Héméralopie (XN) chez plus de 1% des enfants ;

- Tache de Bitdt (X1B) chez plus de 0.5% des enfants ;

- Xérosis cornéen/ulcération (X2, X3A, X3B) chez plus de 1/10 000 des Vcnfants ;
- Cicatrices cornéennes (XS) chez plus de 0.05% des enfants ;

- plus de' 5% des enfants avec une concentration plasmatique en vitamine A inférieure a
10pg/100ml (0.35pumol/1 =100 000 UT) ;
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- plus de 20% des enfants avec un test MRDR (Modified Relative Dose Response) supérieur
ou égal 0.06 ;

- plus de 10% des enfants avec une concentration sérique en vitamine A inférieure 4 0.70
umol/1 (20 png/100ml = 200 000 UI).

Tableau 5 : Répartition du niveau d’importance de la prévalence du taux de rétinol
plasmatique <0.70 umol/l en santé publique [50]

Niveau d’importance comme existant Prévalence
un probléme de santé publique

Léger =22-<10%

Modéré >10-<20%

Sévére > 20%

2.5 Traitement et prévention [3, 27, 28, 29]
2.5.1 Traitement

La xérophtalmie est une urgence médicale comportant, un risque élevé de destruction
cornéenne et de cécité et/ou de septicémie et de mort.

Tableau 6 : Schéma thérapeutique de la xérophtalmie

Calendrier Posologie
| Dés le diagnostic 110 mg de palmitate de rétinyl ou 66 mg
d’acérate de rétinyl (200 000 UI) par voie
orale ‘
Le lendemain Méme dose

Dans les 1-4 semaines, en cas de dégradation

de I’état clinique ; Méme dose

Toutes les 2 - 4 semaines en présence d’une
malnutrition persistante

NB : Diviser par deux les doses indiquées pour les enfants de 6-11mois ou les enfants dont le
poids est inférieur 4 8 kg et par quatre pour ceux de moins de 6 mois.

Au cas ot ’enfant serait incapable d’avaler par suite d’une stomatite sévere, d’une présence
de vomissements persistants ou d’une malabsorption sévére (comme il en produit en cas de
mucoviscidose), il faut un traitement de remplacement 4 base de palmitate de rétinyl en
préparation miscible 4 ’eau. ‘
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2.5.2 Prévention

Le traitement de prévention s’applique aux personnes qui ne présentent pas de signe de
déficit en vitamine A, mais qui se trouvent dans une situation telle que la carence en vitamine A
est possible :

A court terme

La lutte contre le déficit en vitamine A repose sur la supplémentation médicinale. Celle-ci
consiste en I’administration d’une dose massive de vitamine A.

Les stratégies de distribution de capsule de vitamine A sont de plusieurs types :
- distribution universelle : s’adresse & tous les enfants d’un groupe vulnérable ;
- distribution passive : s’adresse a tous les enfants se présentant dans les centres de santé ;

- distribution de vitamine A combinée au programme élargi de vaccination.

Protocole de prévention :

Tableau 7 : Dose utilisée dans la distribution universelle et la distribution ciblée

Groupe Posologie
< 6 mois non allaité au|50 000 UI
sein
<lanou<8kg 100 000 Ul per os tous les 3 & 6 mois
>1an 200 000 UI per os tous les 3 a 6 mois
Femmes allaitantes 200 000 UI lors de I’accouchement ou dans les 2 mois qui le
suivent

A moyen terme

La prévention & moyen terme est basée sur !’enrichissement alimentaire: procédé
couramment utilisé dans les pays industrialisés.

L’enrichissement d’un ou de plusieurs aliments consommés de fagon habituelle a
’avantage d’atteindre tous les groupes d’age qui consomment ces aliments & enrichir.

Le probleme est de trouver des aliments largement consommés_par_les enfants dans le
groupe d’age prédisposé, aliment dont la consommation ne varie pas d’un individu a un autre.

A long terme

- Développement de la production d’aliments riches en vitamine A.
- Développement du jardinage scolaire et familial.

- Irrigation permettant la culture de 1égumes et fruits toute 1’année.
- Prophylaxié des maladies infectieuses.

- Encouragement de 1’allaitement maternel.

- Education nutritionnelle.
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2.6 Cadre de I’étude [42]

2.6.1 Cadre géographique du cercle de Bandiagara
2.6.1.1 Limite et superficie
Le cercle de Bandiagara est limité par :

- AuNord et 4 I'Est par le cercle de Douentza ;

- A I'Est et au sud-est le cercle de Koro ;

- Au Sud par le cercle de Bankass ;

- AT'Ouest et au Nord-Ouest par le cercle de Mopti.
I1 couvre une superficie administrative de 7300 km?.

2.6.1.2. Population [14]
La population est composée principalement de Dogon, qui habitent le plateau et la falaise.

On y rencontre quelques groupements Peuls (tant6t nomades, tantdt sédentaires), pratiquant en
saison seche la transhumance vers les bordures inondables du Niger.

La population est inégalement repartie en fonction de la disponibilite des terres
cultivables et de 1'eau.

Le tableau ci-dessous indique la population et sa variation de 1976 a 1996.

Tableau 10 : Population et variation de la population de 1976 a 1996

Arrondissement| 1976 1986 1996 Taux
d’accroissement

Bandiagara 26943 | 30505 | 35906 1,62
Dourou 15016 | 17278 | 20123 1,41
Goundaka 13441 | 16881 | 20405 2,68
Kani-gogouna 14883 | 16550 | 19643 1,80
Kéndié 21017 | 25137 | 29220 1,81
Ningari 24575 | 28535 | 33580 1,64
Sangha 22683 | 20024 | 23676

Ouo 21667 | 25937 | 29813 1,71
Total 159 690 | 180 847 | 212 359 1,37

2.6.1.3 Religions

L'animisme est la religion de la majorité de la population. Pour les Dogon, cette religion
est le fait du culte des ancétres et donc cette croyance reste admise méme quand on change de

religion. Tout homme doit respecter le culte. L'existence d'un Dieu supréme-était-connue-de-tout—

le monde, ce qui n’exclue pas la croyance aux esprits des ancétres et aux fétiches: forces
invisibles qui animent le monde et protégent les collectivités des « mauvais esprits » aux
influences néfastes.

Le culte le plus généralement admis est celui d"Amma-nan ou Amba-nan" selon les
localités, le créateur, lointain et immortel.

Les cultes considérés comme institutions et qui sont représentés dans la pensée de ce
peuple sont: le" Waguem", le "Lébe", le "Binou" et le "Emna".

Pour des raisons d’intérét plus ou moins différents, le nombre de musulmans et de
chrétiens croit considérablement au sein de ce peuple.
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2.6.1.4 Situation socio-économique

Ils sont principalement cultivateurs, et la principale culture est le mil, céréale de base
pour la nourriture.

A cdté du mil d'autres cultures sont pratiquées : le sorgho, le haricot, I'arachide, le dih, le
pois de terre. Le maraichage, principalement l'oignon et d'autres légumes et fruitiers, entrent
également a grande échelle dans 1'économie de ce peuple.

Autres activités socio-économiques: le tissage, la poterie, 1’élevage, la forge, la chasse, la
péche, le commerce et la décoration des calebasses et la confection des paniers au niveau du
"Toguna" ou au niveau des lieux publics.

2.6.1.5 Relief
Le relief du cercle de Bandiagara est tourmenté, creusé¢ de nombreuses vallées et de
torrents.
I1 est constitué principalement de grés supérieur généralement massif, plus rarement en
dalles ou plaquettes et parfois a stratification entrecroisée.
La falaise subit une élévation progressive du Sud au Nord ou elle atteint son pic en
dehors de la zone d'étude: Hombori 1100m.

2.6.1.6. Hydrographie [13] :

La principale riviére qui arrose le cercle est le "Yamé"; long de 89km et drainant les eaux
d'un bassin versant de 3212 km? La direction du cours d'eau est orientée au Nord-Est pour
rejoindre Goundaka (18 km de Sévaré, 31 km de Mopti) ou il se jette dans le Bani.

Les principaux affluents sont : le Dourou et le Djounjourou. On y rencontre des dizaines
de cours d'eau qui ne sont pas permanents. Leur régime est irrégulier et pendant I'hivernage les
vallées sont animées de violent torrents.

Apres la saison de pluies, I'eau n'est retrouvée que dans les trous des rochers énormes.

2.6.1.7. Climat

La station climatologique se caractérise par :

- Une température moyenne annuelle de 30,5° avec un maximum de 40,2° en général en

mai/juin ;

- Une saison de pluie de mai & octobre avec en moyenne 150.4 mm d’eau.
Entre 1919 et 1986 la pluviométrie était supérieure 4 600 mm, avec un pic en 1965 (1009,4 mm).
Entre 1921 et 1976 (moyenne annuelle générale 570 mm) et 1969 et 1986 (moyenne annuelle
générale 470 mm environ).
Apres 1980 il y a eu une diminution des précipitations (368 mm environ par an).

2.6.1.8 Situation du Cercle de Bandiagara [33]

La population du cercle de Bandiagara en 1996 était de 207810 habitants pour une
superficie de 7250 km? avec une densité de 17.0 habitants/ km?2. Le taux de croissance
démographique était de 1.37%.

Principales cultures vivriéres : mil , sorgho, mais, fonio.
Taux de croissance démographique : 1.37%
Accessibilité de la population générale au centre de santé :
4.38% de la population générale était & une distance inférieure 4 5 km du centre de santé,

5.66% de la population générale était a une distance inférieure & 15 km du centre de santé
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2.6.1.9 Taux de couverture sanitaire en 1996 [33]

- consultation prénatale : Le taux. corrigé de couverture globale 2 la consultation prénatale était
de 10.99% ; contre 53% des femmes qui ont eu une naissance dans les 3 années précédant
I’enquéte au niveau national.

- consultation curative : Le taux corrigé d’utilisation globale est de 0.117 cas par habitant et par
an ; contre 52% des femmes ont regu des soins prénatals au niveau national.

- accouchement assisté : Le taux corrigé de couverture globale est de 10.71% ;

- Planification familiale : Le taux corrigé de couverture globale est de 0.443% ; contre 21%
niveau national

- Vaccination : Le taux corrigé de couverture globale est de 20.78% ; contre 23% des enfants de
moins de 3 ans ont regu toutes les vaccinations du programme élargi de vaccination (PEV) au
niveau national

- CSCOM : il n’y avait aucun CSCOM disponible ni de CSCOM prévu.
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3. MATERIEL ET METHODES
3.1 Lieu et période d’étude

L’étude s’est déroulée dans le cercle de Bandiagara du 26 mars au 20 avril 1997.

- 3.2 Type d’étude

11 s’agissait d’une enquéte transversale.

3.3 Population cible

L’enquéte a été effectuée sur un échantillon représentatif de 1510 enfants 4gés de 6 mois
a 6 ans.

3.4 Type d’échantillonnage

Le sondage était en grappe a deux degrés avec comme base de sondage, le recensement
de 1987.

Premier degré
Sélection aléatoire de 20 villages : grappe, avec représentation proportionnelle en
fonction de la taille des villages (méthode des totaux cumulés).

Le second degré

Dans chacun des villages, on a tiré au sort le nombre de concessions nécessaires pour obtenir 75
enfants agés de 6 mois a 6 ans révolus.(Cf. annexe 3: liste des villages tirés au sort)

3.5 Taille de I’échantillon

Echantillon clinique

Nous avons pris comme critéte principal ’existence de 1’héméralopie avec une
prévalence attendue de 4%; un risque alpha de 5%, un effet de grappe de 1 et une précision de
1%. La taille de 1’échantillon a ét¢ calculée dans le module EPITABLE du LOGICIEL EPI
INFO version 6.03.

Au-total;-nous-avons-un-échantillon théorique de 1465 enfants que nous avons arrondi a
1500 pour la commodité du calcul. Cet échantillon a été ensuite réparti en 20 grappes de 75
enfants.

A cause des contraintes de temps, nous avons administré des questionnaires nutritionnels
aux méres d’un enfant sur trois (1/3); ce qui a abouti & un sous échantillon théorique de 500
enfants.

Echantillon biologique

En tenant compte du seuil d’anomalie de 20% comme témoignant un probléme de déficit en
vitamine A dans une communauté. En prenant ce pourcentage comme la prévalence attendue et
pour mettre en évidence une précision de 5% au risque alpha de 5% et avec le méme effet grappe

de 1, nous avons obtenu un sous-échantillon théorique de 250 enfants. Cela cotrespond & choisir -

au hasard un enfant sur deux (1/2) du sous échantillon nutrition ou un enfant sur six (1/6) de
I’échantillon total.
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3.6 Organisation pratique du travail sur le terrain

La pé-enquéte : Avant de commencer 1’enquéte proprement dite, le questionnaire a été
testé dans deux villages sous la direction du superviseur de I’enquéte.

Nous avons été obligés de remplacer Sobo par Amala-Guéné, Dany par Kéndé, a cause de leur
accessibilité difficile par les moyens que nous avions et I’impossibilité de transporter le matériel
de travail.

Nous avons évité de nous rendre sur le terrain le jour du marché par crainte de ne pas
trouver les méres des enfants. Faute de sensibilisation, préalable nous nous rendions sur les lieux
d’enquéte les nuits pour nous entretenir avec le chef de village et ses conseillers afin de leur
expliquer le but de notre mission.

Dans chaque village I’équipe étant placée au centre géographique du village, elle
procédait au lancement d’un stylo qui déterminait la direction par laquelle ’examen allait
commencer ; ensuite I’axe de progression était déterminé de la méme maniére.

Selon la direction du stylo nous numérotions les concessions une a une. Tout le reste du
travail se faisait au niveau de la place publique aprés avoir convoqué toutes les meres des enfants
de 6 mois a 6 ans, en suivant ’ordre chronologique des concessions et jusqu’a obtention du
nombre de 75 sujets par grappe.

Les méres dont les enfants ne faisaient pas partie de 1’échantillon et qui présentaient de
I’héméralopie ont été soumises aux questionnaires nutritionnels, et les enfants qui présentaient la
tache de Bitot ont subi le test biologique. Ces enfants sont hors échantillon et n’ont pas fait
’objet d’une étude dans ce travail.

I’évaluation de [I’état nutritionnel des enfants a été définie par la mesure
anthropométrique et les questionnaires sur les habitudes alimentaires que nous avons appelé
questionnaires nutritionnels, administrés aux meres des enfants concernés.

L’évaluation biologique du statut en vitamine A des enfants a été définie par le dosage du
rétinol sérique et le test MRDR (Modified Relative Dose Response).
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L’équipe était repartie en 6 postes de travail avec un responsable par poste.

Tableau 8 : Répartition des études de l’équipe sur le terrain selon les postes

Poste de travailj Taches assignées
Poste 1 Enregistrement de I’état civil des enfants et les
résultats de ’examen ophtalmologique.
Poste 2 Examen clinique
Poste 3 Mesures anthropométriques
Poste 4 Tests biologiques
.| Poste 5 Enquéte nutritionnelle
Poste 6 Chaine de froids
Recensement

Enregistrement de I’état civil des enfants et des résultats de 1’examen ophtalmologique,
pratiqué par un jeune Dogon diplémé de 1’école Normale Secondaire (ENSEC) de San. Il parlait
la langue de la localité.

Sa mission essentielle consistait & remplir les fiches de ménage et les fiches individuelles des
enfants.

L’état civil des enfants comprenait le nom et le prénom, 1’age, le sexe et 1’ethnie. Les
noms. et prénoms des chefs de village étaient également notés. La détermination de 1’dge a été
rendue difficile car peu de personnes ont un bulletin d’état civil en milieu rural. Le risque de sur
ou sous estimation de 1 *4ge était limité car les moyens utilisés pour déterminer 1’4ge d’un enfant
étaient de situer sa naissance par rapport aux principaux événements de la vie de la collectivité
par rapport a ses fréres et par rapport a la saison.

Examen clinique

Ce poste était destiné au médecin ophtalmologiste de la région de Mopti, diplomé de
I’Ecole Nationale de Médecine et de Pharmacie du Mali depuis 1977 et inséré dans le
programme National de lutte contre la cécité. Il était _originaire du pays Dogon et parlait la
langue de la localité. Il a pratiqué 1’examen ophtalmologique et I’interrogatoire des méres 2 la
recherche de I’héméralopie (ou stade XN).

- L’interrogatoire : recherche I’héméralopie ou cécité crépusculaire qui était relativement facile
car les populations connaissent bien cette maladie et ont des termes locaux pour la désigner.
Ainsi nous avons : ‘

- en Dogon : « guiri-namma », « yanga-namma», « nianga-niéni», « goumpogou »,
« yanga-gneéne » selon les localités ;

- « pinku » en Peul ;
- « surofinye » en Bambara.

- L examen ophtalmologique étant pratiqué a 1’aide d’une loupe binoculaire et une lampe torche,
portait sur 1’examen des paupiéres, les conjonctives bulbaires et tarsales, la cornée et le limbe des
deux yeux de tous les enfants, principalement a la recherche de la tiche de Bitdt.




30

Cet examen avait pour but de définir la fréquence des atteintes oculaires évocatrices de la
carence en vitamine A : xérophtalmie mais également de dépister les pathologies infectieuses
touchant les éléments externes de 1’ceil, en particulier le trachome.

Ces deux affections sont les principales causes de cécité cornéenne chez I’enfant en
Afrique tropicale. Il recherchait également d’autres atteintes oculaires rencontrées.

La classification retenue pour la xerophtalmie était celle de 1’O.M.S.[29] qui permet de
distinguer les stades suivants :

- atteinte rétinienne : héméralopie ;
- atteinte conjonctivale : taches de Bit6t.
Dans notre étude nous avons retenu deux variables : I’hémeéralopie et les taches de Bit6t.

Une troisiéme variable que nous avons nommé xérophtalmie signifie 1’existence de ’une et ou
de I’autre des deux signes.

Nous avons recherché les signes du trachome pour dégager sa relation avec la carence en
vitamine A en vue d’étayer les données de la littérature. Le trachome est une inflammation
chronique de la conjonctive (membrane muqueuse tapissant les faces profondes des paupleres et
la face antérieure de 1’ceil) et de la cornée (fenétre transparente de I’ceil).

Dans le but de simplifier les analyses, nous avons utilisé la classification de I’O.M.S.
version simplifiée publiée dans le bulletin de ’O.M.S. 1987 [30] qui se traduit de la maniere
suivante:

Tableau 9 : Classification simplifiée du trachome selon I’0.M.S.[30).

Trachome Description des signes
Trachome  Folliculaire : | Présence au moins cinq follicules sur la conjonctive
TF tarsienne supérieure.
| Trachome Intense : TI Epaississement inflammatoire prononcé de la conjonctive
tarsienne masquant plus de la moiti¢ des vaisseaux profonds
du tarse

Trachome Cicatriciel : TS |Présence de cicatrices sur la conjonctive tarsienne. Elles sont
' soit des lignes, soit des bandes, soit des plages blanches
pouvant masquer les vaisseaux en cas de fibrose diffuse

Trichiasis Trachomateux : | Un cil, au moins, frotte le globe oculaire
TT

Opacités Coméennes : CO | Opacité Cornéenne évidente recouvrant 1’aire pupillaire

Nous avons cherché a déterminer la présence ou non du trachome folliculaire et/ ou-du
trachome intense.

- Trachome folliculaire : TF
- Trachome intense : TI
- Trachome actif TF et/ou TI

- A la fin de I’examen des enfants, une distribution de capsules de vitamine A-a été
effectuée pour les enfants présentant des signes de déficit en vitamine A, les personnes agées
furent examinées, des collyres antibiotiques et des pommades ophtalmiques furent distribués aux
enfants et aux personnes agées.
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Anthropométrie

Ce poste occupé par un infirmier de [’aire de santé avait pour but; d’évaluer 1’état
nutritionnel par I’anthropométrie.

Le poids : Nous avons utilisé la balance marque SECA pour les bébés et un pése-personne pour
les enfants agés de plus de 2 ans. La balance était tarée au début de chaque séance. Tous les
enfants ont ét€ pesés vétus mais sans leurs chaussures.

La taille : 1a toise utilisée était munie d’un curseur a lecture en bois.

Tous les enfants de plus de 2 ans ont ét¢€ mesurés débout sans leur chaussure ; les enfants
de moins de 2 ans ont été mesurés couchés sans leurs chaussures.

Trois indices anthropomeétriques ont été calculés chez tous les enfants :

- le rapport poids/age, indicateur d’insuffisance pondérale;

- le rapport taille/age, indicateur de retard de croissance et malnutrition chronique ;
- le rapport poids /taille, indicateur de malnutrition aigué et d’émaciation.

Ces indicateurs anthropométriques ont été comparés aux données de référence.

Ces indices anthropométriques ont été rapportés aux valeurs de référence du « National
Center for Health Statistic (N.C.H.S.) publi¢ par ’O.M.S. (Genéve :1983)

Les données sont exprimées & moins deux écarts-types (- 2ET) et moins trois écarts-types
(- 3 ET) des valeurs prises comme référence.

Enquéte nutritionnelle

Ce poste était occupé par un étudiant thésard de la faculté de Médecine, de Pharmacie et
d’Odonto-stomatologie ayant a4 sa charge d’administrer aux meéres des enfants du sous
échantillon nutrition, des questionnaires sur la consommation hebdomadaire des enfants, des
aliments riches en vitamine A ou en B - caroténe les 7 jours précédant 1’enquéte, sur 1’allaitement
maternel et sur les indicateurs de santé (voir annexe 2 : liste des aliments riches en vitamine A
qui étaient disponibles au moment de 1’enquéte).

Pour chacun la ﬁéqueﬁce avec laquelle I’aliment a été donné a ’enfant durant la semaine qui a
précédé I’enquéte. Pour I’analyse de ces données nous avons adopté la méthode HKI [18]. Cette
méthode n’est pas validée par I’OMS.

Le but était de déterminer la fréquence de consommation d’aliments riches-en vitaniine
A. -

Pour chacun des aliments, I’enquéteur a demandé le nombre de consommation par jour et
par semaine par I’enfant.

Cela a permis de calculer le nombre d’occasion d’ingestion d’aliments riches en vitamine
A dans la semaine.

Cette occasion est le produit du nombre de consommation hebdomadaire et le nombre de
consommation journaliere de chacun de ces aliments par I’enfant.

Cf. annexe 2 : questionnaire sur la fréquence de consommation des aliments riches en
vitamine A Ainsi nous avons calculé le nombre d’occasion par semaine pour chaque aliment ceci
s’obtient en multipliant le nombre de chaque aliment consommé par semaine et le nombre de
consommation de 1’aliment par I’enfant chaque jour.

>
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En ce qui concemne les sauces préparées avec les aliments d’origine végétale riches en -
caroténe comme les feuilles de Baobab ou le Gombo, nous avons divisé le nombre d’occasion
par cing (5) pour tenir compte de la faible quantité ingérée par semaine.

Les aliments les plus fréquemment consommés retenus pour ’enquéte €taient au nombre
de 35 dont 8 d’origine animale 21 d’origine végétale.

Pour I’analyse nous avons retenu 2laliments Nous les avons sélectionnés en tenant
compte de leur teneur en vitamine A Parmi ceux-ci il y avait 6 aliments d’origine animale et 15
d’origine végetale.

L’addition de ces occasions animales et végétales donne un chiffre global d’occasions
vitaminiques. Deux indicateurs ont été retenus pour définir un risque de déficience d’apport en
vitamine A :

Si plus de 5% d’enfants n’ont aucune occasion dans la semaine : déficience séveére.

Si plus de 15% des enfants n’atteignent pas 7 occasions dans la semaine : déficience
modérée.

Des scores vitaminiques ont été calculés selon la méthode de Helen Keller International
(HKI). Le score animal est le nombre d’occasions par semaine d’aliments d’origine
animale

Le score végétal est le nombre d’occasions par semaine d’aliments d’origine végétale.
Le score pondéré est le score végétal divisé par six additionné du score animal.

Sont considérés comme a risque de déficience les communautés ot la consommation de
sources animales de vitamine A est inférieure ou égale a quatre( 4 ) ou celles ou la
consommation totale est inférieure ou égale a six(6) par semaine.

Biologie

Ce poste était occupé par un infirmier laborantin spécialiste formé a !’Institut
d’Ophtalmologie Tropicale de I’ Afrique. Il avait pour but d’effectuer le test MRDR (Modified
relative dose response).

Ce test consiste & donner a 1’enfant une dose de 200pug de déhydrorétinol, a prélever 5 heures
apres le sang capillaire par « Microtaner Becton Dickinson » et & déterminer ainsi le taux de
déhydrorétinol et de rétinol. Le dosage a été fait par Chromatographie a Haute Pression Liquide

(HPLC).

Le sérum a été reparti dans des microtubes, puis congelé dans un réfrigérateur dans le
centre le plus proche avant d’étre acheminé a Bamako, ou il était congelé a — 20° C.

Le rétinol et le déhydrorétinol ont été dosés au laboratoire biochimique C de Grenoble
(France).

Le calcul du rapport déhydrorétinol / rétinol constitue le test MRDR. Il refléte le stock
hépatique en vitamine A de 1’individu et donne une indication plus fiable que le simple rétinol
trop souvent modifié par les infections intercurrentes et de ce fait trop sensible et pas assez
spécifique. o

Ce test MRDR a été effectué chez tous les enfants du sous échantillon biologique. C’est
un test non validé par I’OMS mais classique bien standardisé, qui permet d’apprécier le stock de
vitamine A dans 1’organisme.

Les prises de sang se faisaient ailleurs, loin du local destiné aux examens généraux.
L’enfant étant immobilisé par son parent, le prélévement a été effectué sur la phalange du
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quatriéme ou troisiéme doigt. Aprés avoir désinfecté le lieu de prélévement a 1’aide du coton
1mbibé d’alcool, il incisait avec une lancette stérile.

Les premiéres gouttes de sang étaient éliminées au moyen d’un tampon afin de supprimer
le risque d’erreur imputable a la dilution du sang par le liquide tissulaire.

Une quantité 0.5 a 1 ml de sang était recueillie dans un tube qui fut fermé aprés par un
bouchon plastique. Les tubes étaient étiquetés a ’encre. A cause de la mauvaise qualité¢ de
’encre, nous n’avons pu identifier que 192 sur 250 tubes prévus pour le test MRDR.

Les tubes étaient immergés dans une fiole & vide remplie de glace, pour pouvoir
conserver les produits d ’obscurité et au frais toute la journée.

En fin de journée les tubes étaient centrifugés a température ambiante jusqu’a obtention
de sérum clair.

Chaine de froid

Un chauffeur occupait ce poste. Il avait pour mission de conduire non seulement 1’équipe
au lieu d’enquéte mais aussi d’acheminer avec le laborantin , les prélévements dans le centre de
santé le plus proche pour étre congelés le plus rapidement possible avant un acheminement a
Bamako. '

3.7 Recueil des données

Notre étude a été réalisée du 26 mars au 20 avril 1997. Elle portait sur les enfants d’age
préscolaire de 6 mois a 6 ans dans le cercle de Bandiagara.

Systématiquement un numéro a été attribué a chaque enfant concemné par le protocole. A
chaque numéro correspond une fiche signalétique (fiche d’enquéte en annexe 2) qui a suivi
I’enfant a chaque poste d’examen et qui a été rempli par le responsable de poste. Dans chaque
concession tirée au sort, les ménages étaient recensés ; le chef de concession et les chefs de
ménage ont été identifiés. Cette enquéte sur le ménage ne fait pas partie de notre étude.

Pour chaque chef de ménage était remplie une fiche d’enquéte du ménage ou étaient
inscrits tous les enfants de 6 mois a 6 ans au moment du passage de 1’équipe dans la concession.

L’analyse des données a été faite & I'IOTA a I’aide du logiciel EPI INFO version 6.03.
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4. RESULTATS

4.1 Caractéristiques générales de I’échantillon
L’étude a porté sur un échantillon représentatif de 1510 enfants.
Le sous-échantillon nutrition a concerné 484 enfants.

Le sous échantillon biologique a concerné192 enfants.

4.1.1 Description de I’échantillon
4.1.1.1 Répartition de Péchantillon et des enfants de moins de 7 ans
au Mali en fonction de I’age
Nous avons regroupé les enfants par tranche d’age.

Le tableau suivant montre la distribution par dge des enfants de I’échantillon comparée a celle
des enfants de 7 ans du Mali.

Tableau 11 : Comparaison de I’échantillon et de la population des enfants de moins de 7 ans du
Mali en fonction de l’dge

Enfants<7 ans
Echantillon (Mali)
Age Effectif Pourcentage Pourcentage
6-11 mois 116 7,7% 8.3%
1an 222 14,7% 16.0%
2 ans 281 1 18,5% 15.8%
3 ans 305 20,5% 15.5%
4 ans 271 17,7% 15.2%
5ans 189 12,6% 15.0%
6 ans | 126 8,3% 14.2%
Total 1510 100% 100%

Les enfants de 2 a 3 ans étaient les plus nombreux.
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4.1.1.2 Répartition de I’échantillon et de la population des enfants de
moins de 7 ans du Mali en fonction du sexe

Ce tableau montre la proportion par sexe des enfants de 1’échantillon comparée a celle des
enfants de moins de 7 an du Mali.

Tableau 12 : Comparaison de ’échantillon et de la population des enfants de moins de 7 ans du
Mali en fonction du sexe

Echantillon Enfants <7 |
ans (Mali)
Sexe Effectif Pourcentage Pourcentage
Masculin 761 50,4% 50.9%
Féminin 749 49,6% 49.1%
Total 1510 100% 100%

11 y avait pratiquement autant de garcons que de filles dans I’échantillon. Le sexe ratio était de
0.98.

4.1.1.3 Répartition de la population en fonction de ’arrondissement
Le tableau suivant indique le nombre d’enfants examinés par arrondissement.

Tableau 13 : Répartition de la population en fonction de I’arrondissement

Arrondissement Effectif Pourcentage T
échantillon

Central(ville de 225 14.9%
Bandiagara)

Dourou 152 10.1%
Goundaka 150 9.9%
Kani-gogouna 150 9.9%
Kéndié 225 14.9%
Ningari 225 14.9%
Ouo 241 16.0%
Sangha 142 9.4%
Total 1510 100%

La proportion des enfants variait de 9 & 16% selon les arrondissements.
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4.1.2 Description du sous-échantillon
4.1.2.1 sous-échantillon nutrition
Au cours de cette enquéte 499 enfants du sous-échantillon nutrition ont €t€ examinés.

Le tableau suivant donne la répartition de ces enfants en fonction de 1’4ge

Tableau 14 : Répartition du sous-échantillon nutrition en fonction de I’dge

Age Effectif Pourcentage
échantillon
6-11 mois 37 7.4%
lan 58 11.6%
2 ans 98 19.6%
3 ans 103 20.6%
4 ans 95 19.0%
5 ans. 65 13.0%
6 ans 43 8.6%
Total 499 100%

Les enfants entre 2 et 4 ans étaient les plus nombreux. Les proportions allaient de 7 a 20.6%
selon les catégories d’age.

4.1.2.2 Répartition des enfants du sous-échantillon nutrition en fonction du
sexe

Tableau 15 : Répartition des enfants du sous-échantillon nutrition en fonction.du sexe

Sexe Effectif Pourcentage
sous-échantillon
nutrition
Masculin 247 49.5%
Féminin 252 50.5%
Total 499 100%

I1 y avait pratiquement autant de filles que de gargons également dans ce sous échantillon. Le
sexe ratio est de 1.02.

4.1.3.1 Description du sous-échantillon biologique
Un sous-¢échantillon biologique de 192 enfants a été recensé.

Dans les tableaux suivants nous donnons leur répartition en fonction de 1’4ge et du sexe.
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4.1.3.2 Répartition du sous-échantillon biologique selon I’age

Tableau 16 : Répartition du sous-échantillon biologique selon l’dge

Age Effectif Pourcentage
sous-échantillon
biologique

6-11mois 14 73

1 an 20 10.4%
2 ans 37 19.3%
3 ans 37 19.3%
4 ans 37 19.3%
S5 ans 30 15.6%
6ans 17 8.9%
Total 192 100%

Les enfants entre 2 et 5 ans étaient les plus nombreux, soit 73.5%.

4.1.3.3 Répartition du sous-échantillon biologique en fonction du sexe

Tableau 17 : Répartition du sous-échantillon biologique en fonction du sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 98 5T.0%
Féminin 94 49.0%
Total 192 100%

Le sexe ratio était de 0.96

4.2 Xérophtalmie clinique
4.2.1 Héméralopie

Les méres de 36 enfants n’ont pas pu répondre 4 la présence ou & I’absence de I’héméralopie.
L’analyse de I’héméralopie a donc porté sur 1474 enfants.

4.2.1.1 Prévalence de I’héméralopie:

63 enfants sur 1474 présentaient une héméralopie; soit 4,3% IC 95% [ 3.2 —5.3]




4.2.1.2 Héméralopie en fonction de ’age
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Nous déterminons dans ce tableau suivant la prévalence spécifique par dge des enfants porteurs

de ’héméralopie.

Tableau 18 : Répartition de I’héméralopie en fonction de ’dge

Age Echantillon Héméralopie
Effectif Pourcentage

6-11mois 96 0 0%
1 an 210 3 1.4%
2 ans 278 12 4.3%
3 ans 305 26 8.5%
. [T Fams 0 | 14 52%
- 5 ans 8 | 5 2.6%
6 ans 126 3 2.4%
Total 1474 63 4.3%

Les enfants de 2 a 4 ans souffraient plus de ’héméralopie que les autres
significative statistiquement (p=0.0003).

. La différence est

Pourcentage

Figure 1 : Répartition de I'héméralopie en
fonction de I'age

O a2NWAOO~ OO

c
©
~

La prévalence maximale était observée chez les enfants de 3 ans.
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4.2.1.3 Hémeéralopie en fonction du sexe
Nous déterminons dans ce tableau, la prévalence spécifique de 1’hémeéralopie par sexe.

Tableau 19 : Répartition de I’héméralopie en fonction du sexe

Sexe Effectif Héméralopie
échantillon Effectif Pourcentage
Masculin 741 37 5.0%
Féminin 732 26 3.6%
Total 1474 63 4.3%

Les gargons €taient plus atteints par I’héméralopie que les filles. La différence n’est pas
significative statistiquement (P=0.17).

4.2.1.4 Héméralopie en fonction de I’arrondissement
Le tableau suivant donne la prévalence spécifique de 1’héméralopie par arrondissement.

Tableau 20 : Répartition de I’héméralopie en fonction de I’arrondissement

'| Arrondissement Echantillon Héméralopie
Effectif Pourcentage

Central(Bandiagara 225 2 0.9%
i
Dourou 139 6 4.3%
Goundaka 150 10 6.7%
Kani-gogouna 143 13 9.1%
Kéndié 225 10 4.4%
Ningari 223 9 4.0%
Ouo 241 8 3.3%
Sangha 128 S 3.9%
Total 1474 63 4.3%

’La‘ prévglence d’héméralopie oscillait entre 0.9 et 9.1%. La plus forte prévalence a été
observée 4 Kani-gogouna. La différence est significative statistiquement

(p = 0.01).

4.2.2 Taches de Bitot

L’analyse des taches de Bitdt a concerné 1509 enfants ; un ayant échappé 4 I’examen

chmqlfe. Come pour I’héméralopie nous avons établi les tableaux en fonction de I’age, du sexe
et de ’arrondissement. ’
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4.2.2.1 Prévalence de tiaches de Bitot:
30 enfants sur 1509 étaient porteurs d’une tache de Bitdt, soit 2% IC 95%[1.28 - 2.69].

4.2.2.2 Taches de Bitot en fonction de I’4ge:
Dans le tableau ci-dessous nous déterminons la prévalence spécifique par age des taches de
Bitot.
Tableau 21 : Répartition de la tache de Bitét en fonction de l’dge

Age Effectif Taches de Bitdt
échantillon Effectif  Pourcentage

6-11mois 116 0 0%

1 an 222 0 0%

2 ans 281 8 2.8%

3 ans 305 10 3.3%

4 ans 270 5 1.9%

5 ans 189 4 2.1%

6 ans 126 3 2.4%

Total 1509 1 30 2.0%

Les taches de Bit6t étaient plus fréquentes chez les enfants de 3 ans. La différence n’est pas
significative statistiquement (p=0.09).

Figure 2 : Répartition des taches de Bit6t en
fonction de l'dge '
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Il 1.1’existait pas de tache de Bitdt chez les enfants de moins de 2. La prévalence maximale
etait observée chez les enfants de 2 et de 3 ans avec respectivement 2.8 et 3.3%.
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4,2.2.3 Taches de Bitot en fonction du sexe

Tableau 22 : Répartition de la tdche de Bitét en fonction de l'age:

Sexe Effectif Tache de Bit6t
échantillon Effectif Pourcentage
Masculin 760 22 2.9%
‘ Féminin 749 8 1.1%
[ Total 1509 30 2%

Les gargons présentaient plus de tache de Bitot que les filles. La différence est
significative statistiquement (p=0.01).

4.2.2.4 Taches de Bitdot en fonction de I’arrondissement

Nous déterminons dans le tableau suivant la prévalence des taches de Bit6t par
arrondissement.

Tableau 23 : Répartition des taches de Bitot en fonction de ’arrondissement

Arrondissement Effectif Tache de Bitot
Echantillon Effectif Pourcentage
Central (Bandiagara) 225 2 0.9%
Dourou 152 1 0.7%
Goundaka 150 0 0.0%
Kani-gogouna 150 8 5.3%
Kéndié 225 2 0.9%
[ Ningari 225 8 3.6%
Ouo 241 8 3.3%
Sangha 141 1 0.7%
Total 1509 30 2.0%

On n’a pas observe de taches de Bitdt 4 Goundaka. La prévalence maximale était
obsv;rvee a Kani-gogouna ol elle atteignait 5.3%. La différence est tres significative
statistiquement (p= 0.002).

4.2.3 Xérophtalmie (héméralopie et/ou taches de Bitot)
4.2.3.1 Prévalence de la xérophtalmie

81 enfants sur 1510 présentaient 1’un et/ou ’autre des deux sienes de la xérophtalmie ;
soit, 5,4% (IC 95%= 4.22 — 6.50). gn érophtalmie ;




4.2.3.2 Xérophtalmie en fonction de I’age

Ce chapitre indique la distribution par dge des enfants porteurs de la xérophtalmie.

Tableau 24 : Répartition de la xerophtalmie en fonction de I’dge

Age Effectif Xérophtalmie
Echantillon | Effectif Pourcentage
6-11mois 116 0 0%

1 an 222 3 1,4%

2 ans 281 15 5,3%

3 ans 305 32 10,5%

4 ans 271 17 6,3%

S ans 189 8 4.2%

6 ans 126 6 4,8%
Total 1510 81 5,4%

10% des enfants agés de trois présentaient 1’un et/ou 1’autre des deux signes de la

xérophtalmie. La différence est significative statistiquement (p = 0.00003).

Pourcentage

I'age
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o
E
-
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©

3 ans
4 ans |

Age

Figure 3 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de

5ans E
6 ans

La prévalence maximale était observée chez les enfants de 3 ans ‘atteignant 10.5%.

3 r 4 .
Nous n’avons constaté aucun cas de xérophtalmie chez les enfants de moins d’un an.

42
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4.2.3.3 Xérophtalmie en fonction du sexe
Le tableau ci-dessous indique la proportion de la xérophtalmie par sexe.

Tableau 25 : Répartition de la xérophtalmie en fonction du sexe

Sexe Effectif Xérophtalmie
échantillon | Effectif Pourcentage
Masculin 761 50 6.6%
Féminin 749 31 4.1%
Total 1510 81 5.4%

La prévalence de la xérophtalmie était plus élevée chez les gargons que chez les filles. La
différence est significative statistiquement (p = 0.03).

4.2.3.4 Xérophtalmie en fonction de Parrondissement

Dans le tableau ci-aprés nous indiquons la proportion-.de la xérophtalmie par
arrondissement. I

Tableau 26 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de ’arrondissement

Arrondissement Effectif - Xérophtalmie
échantillon | Effectif Pourcentage
Central 225 4 1.8%
Dourou 152 6 3.9% |
Goundaka 150 10 6.7%
Kani-gogouna 150 16 10.7%
Kéndié 225 2 53%
Ningari 225 13 5.8%
Ouo 241 14 5.8%
Sangha 142 6 4.2%
Total 1510 81 5.4%

L’arrondissement central présentait la plus faible prévalence de la xérophtalmie avec
1..80/.0.6t la forte prévalence de plus de 10% était observée 3 Kani-gogouna La différence est
significative statistiquement (p < 0.02 ). |

4.3 Les indicateurs anthropométriques

La détermination des indicateurs anthropométriques portait sur I’ensemble de I’échantillon.
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4.3.1 Malnutritions chroniques ou retards de croissance (T/A)
Ces malnutritions sont divisées en malnutrition chronique modérée et en malnutrition chronique
sévere. '
315 enfants sur 1510 présentaient une maknutrition chronique modérée (T/A<-2Zscore) soit
20.9%
113 enfants sur 1510 présentaient une malnutrition chronique sévere (T/A<-3Zscore), soit
7.5%
4.3.1.1 Malnutritions chroniques en fonction de ’ige :

Le tableau suivant montre la distribution par 4ge de la malnutrition chronique

Tableau 27 : Répartition de la malnutrition chronique en fonction de I'dge : indice T aille/Age

Age Effectif T/ A <-27Z score T/A<-3Z
échantillon | Effectif = Pourcentage | Effectif Pourcentage
6-11mois 116 30 25.9% 10 8.6%
1an 222 75 33.8% 25 11.3%
2 ans 281 92 32.7% 39 13.9%
3 ans 305 66 21.6% 23 7.5%
4 ans 271 32 11.8% 11 4.1%
5 ans 189 13 6.9% 4 2.1%
6 ans 126 7 5.6% 1 0.8%
Total 1510 325 20.9% 113 7.5
T (p = 0.00000) (p=0.00000)

La prévalence des malnutritions chroniques était maximale 2 1 — 2 ans dépassant 30% et

~

diminuait de maniére trés significative avec I’age dans les deux cas.
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4.3.1.2 Malnutritions chroniques en fonction du sexe

Le tableau suivant donne la distribution par sexe des enfants souffrant de malnutrition chronique
de I’échantillon.

Tableau 28 : Répartition de la malnutrition chronique en fonction du sexe

Sexe Effectif TIA<-2Z T/A<-3Z
Echantillon | Effectif Pourcentage | Effectif  Pourcentage
Masculin 761 181 23.8% 64 8.4%
Féminin 749 134 17.9% 49 6.5%
Total 1510 315 20.9% 113 7.5%
(p=0.004) (p=0.16)

Les gargons souffraient beaucoup plus de la malnutrition chronique modérée que les filles
(p=0.004).

4.3.2 Malnutritions aigués ou émaciation : indice Poids / Taille (P/T)

193 enfants sur 1510 souffraient d’une malnutrition aigué modérée (P/T<-2Zscore), soit
12.8% et 52 sur 1510 souffraient d’une malnutrition aigué sévére soit 3.4%.

4.3.2.1 Malnutrition aigué en fonction de ’age

Dans le tableau suivant nous donnons la distribution par ige des enfants présentant une
malnutrition aigué

Tableau 29 : Répartition de la malnutrition aigué en fonction de I’dge

Age Effectif P/T<2Z P/T<3Z

échantillon Effectif Pourcentage | Effectif Pourcentage
6-11mois 116 28 24.1% 9 7.8%
Tan 222 50 22.5% 16 7.2%
2 ans 281 38 13.5% 10 3.6%
3 ans 305 31 10.2% 6 2.0%
4 ans 771 77 10.0% 7 7.6%
5 ans 189 13 6.9% 3 1.6%
6 ans 126 6 48% 1 0.8%
Total 1510 193 128% | 52 3.4%

(» = 0.0000) (p=0.0007)

’ La malnutrition aigué diminue significativement avec ’age. Les enfants entre 6-11mois
et d’un an sont les plus touchés.
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4.3.2.2 Malnutrition aigué en fonction dm sexe

Ce tableau montre la proportion de la malnutrition aigué par sexe

Tableau 30 : Répartition de la malnutrition aigué en fonction du sexe : indice Poids / Taille

Sexe Effectif P/T<-2Z j P/T<-3Z
schantillon | Effectif Pourcentage | Effectif Pourcentage
'Masculin | 761 100 13.1% 31 ] 4.1%
Féminin 749 93 12.4% 21 2.8%
(Total 1510 193 12.8% 52 3.4% ‘
(p=0.67) P=0.17)

Dans les deux cas, les gargons sont plus touchés que les filles. La différence n’est pas
statistiquement significative.

4.3.2 Insuffisances pondérales : indice Poids / Age(P/A)

340 enfants sur 1510 souffraient de Pinsuffisance pondérale modérée (P/A<-2Zscore), soit
22.5% et 94 enfants sur 1510 souffraient de I’insuffisance pondérale sévere (P/A<-3Zscore), soit
6.2%.

4.3.2.1 L’insuffisance pondérale en fonction de I’ige
Le tableaun suivant montre la distribution par dge de I’insuffisance pondérale.

Tableau 31 : Répartition de insuffisance pondérale en fonction de I’dge : indice Poids / Age

(P/A)
Age Effectif P/A<-27Z P/A<-3Z
échantillon Effectif Pourcentage | Effectif  Pourcentage
6-11mois 116 43 37.1% 11 9.5%
lan 222 96 43.2% 33 14.9%
2 ans 281 104 37.0% 31 11.0%
3 ans ‘ 305 56 18.4% 9 3.0%
4 ans 271 26 9.6% - 8 3.0%
S ans 189 10 . 5.3% 1 0.5%
6 ans 126 5 4.0% 1 0.8%
Total 1510 340 22.5% 94 6.2%
(p=0.0001) (p =0.0001)

Plus du tiers des enfants de moins de 3 ans souffraient de P’insuffisance pondérale
modérée. La différence était significative statistiquement (p=0.0001).
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Lo 4.3.2.2 Insuffisance pondérale en fonction du sexe

| i ' fonction du sexe.
L Ce tableau montre la distribution de I’insuffisance pondérale en fonc

; . . indice
Tableau 32 : Répartition de Uinsuffisance pondérale en fonction du sexe : indic

Poids / Age (P/ A).

P/A<-3Z
Effectif Pourcentage

Effecif |  P/A<2Z
échantillon | per e Pourcentage

! Mascalm | 761 | 191 T 25.1% 52 6.8%

i Féminm 749 | 149 19.9% 2 5.6%

i Toal | 1510 | 340 275% 94 62%
(P=0.01) =032

Les garcons présentaient plus d’insuffisance pondérale & moins 2 Z score que les filles.
La différence est significative statistiquement. (p<0.01)

T Figure 4 : Répartition des indices T/A P/T P/A
anthropométriques en fonction de I'dge

Pourcentage

4.3.3 Xérophtalmie en fonction des indicateurs anthropométriques

La malnutrition est un facteur & haut risque de la xérophtalmie. Les tableaux suivants
illustrent la répartition de la xérophtalmie chez les enfants souffrant ou pas de la malnutrition.

Tableau 33 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de la malnutrition chronique

T/A Effectif Xérophtalmie
i échantillon | Effectif Pourcentage
% T/A>-2Z 1195 61 5.1%
L T/A<-2Z 315 20 6.3%
E Total 1510 81 54%
L
? La xérophtalmie est plus fréquente chez les enfants malnutris que chez les autres. La
) différence n’est pas significative statistiquement (p = 0.38).
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Tableau 34 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de la malnutrition aigué

P/T Effectif Xérophtalmie
échantillon | Effectif  Pourcentage
P/T>2Z 193 10 5.2%
P/T<-2Z 1317 71 5.4%
Total 1510 81 5.4%

La prévalence de la xérophtalmie était pratiquement la méme selon qu’il existait ou non
de malnutrition aigué. La différence n’est pas significative statistiquement (p = 0.9).(tableau 39).

Tableau 35 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de Iinsuffisance pondérale

P/A ~ Effectif Xérophtalmie
échantillon | Effectif Pourcentage
P/A< -2Z 1170 61 5.2%
P/A>-2Z 340 20 5.9%
Total 1510 81 5.4%

Il n’y avait pas de différence entre I’existence ou non d’une insuffisance pondérale en ce
qui concerne la répartition de la xérophtalmie (p = 0.63).

4.4 Habitudes de consommation d’aliments riches en vitamine A ou en (3- caroténe

Ce volet est en rapport avec les habitudes de consommation hebdomadaires d’aliments
riches en vitamine A qu’ils soient d’origine végétale ou animale, le type d’allaitement, 1’4ge du
sevrage chez les enfants du sous-échantillon nutrition.

4.4.1 Type d’alimentation

Les meres de 15 enfants étaient absentes lors de l’interrogatoire sur le type d’allaitement
maternel. Donc ’analyse a porté sur 484 enfants
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4.4.1.1 Alimentation au sein

Le tableau ci-dessous montre la proportion d’enfants du sous-échantillon nutrition selon le
type d’alimentation.

Tableau 36 : Répartition des enfants en fonction de ’alimentation au sein

Sein Effectif | Pourcentage
Sein exclusif 73 15.0%
Alimentation mixte 53 11.0%
Sevrés 358 74.0%
Total 484 100% J

Plus des 2/3 des enfants étaient sevrés, soit 74.0%.

4.4.1.2 Alimentation au sein fonction de ’age
Le tableau ci-dessous montre le type d’alimentation des enfants du sous-échantillon nutrition.

Tableau 37 : Répartition de I’alimentation en fonction de ’age

Age Allaitement exclusif | Alimentation mixte Sevrés
Effectif Pourcentage | Effectif Pourcentage | Effectif Pourcentage

6-11mois 29 80.6% 7 19.4% 0 0

1an 22 38.6% 32 56.1% 3 5.3%

2 ans 2 2.1% 32 33.7% 61 64.2%

3 ans 0 0 1 1.0% 99 99.0%

4 ans 0 0 0 0 91. 100%

Sans 0 0 0 0 62 100%
-6-ans 0 0 0 0 43 100%

Total 53 11.0% 72 14.9% 359 74.2%

La quasi totalité des enfants de 6 mois & 11 mois étaient sous allaitement maternel
exclusif.

L’age moyen d’arrét de 1’allaitement maternel chez les enfants de moins de 3 ans était de
23.8 mois.
4.4.2 Score vitaminique

21 aliments ont été retenus pour la détermination du score nutritionnel. Le calcul de ce score a
concemé 430 enfants du sous-échantillon nutrition par ce que 54 enfants allaités au sein exclusif
ont ét€ exclus de I’analyse de la consommation d’aliments riches en vitamine A.
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L’étude sur la moyenne de consommation alimentaire pourrait faire ressortir les
différences dans le mode d’alimentation des enfants atteint ou exempts de xérophtalmie et
permet de repérer les aliments susceptibles d’étre enrichis.

Les tableaux suivants donnent la consommation moyenne hebdomadaire par les enfants
du sous-échantillon nutrition des aliments d’origine animale et végétale.

Tableau 38 : Consommation moyenne des aliments d’origine animale riches en vitamine A

Aliments consommation moyenne
Beurre 0,049
lait frais 0,358
Foie 0,186
Euf 0,053
Petit poisson . 0,009
Poisson frais 0,098
Total 0,753

Tableau 39 : Consommation moyenne des aliments d’origine végétale riches en provitamine A:

Aliments Consommation moyenne
Carotte 0.130
Gombo 1.307
Papaye 0.391
Aubergine 1.095
Tomate 6272
Epinard 0.226
Mangue 3.135
Feuille de baobab 3.129
Goyave 0.274
fruit de ronier 0.602
feuille de haricot 0.172
pois chiche séché 1.300
patate jaune 0.602
poudre de néré 0.149
pin de singe 1.779
Total 20.564
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Ainsi pour résumer ces tableaux, nous avons calculer les différents scores vitaminiques.

- Score vitaminique d’origine animale
La moyenne d’occasion vitaminique animale par semaine est de 0,753
- Score vitaminique d’origine végétale
La moyenne d’occasion provitaminique végétale par semaine était de 20.564

- Score pondéré

La moyenne d’occasion vitaminique pondérée par semaine était de 4.181

4.4.3 Occasions vitaminiques A

-_Aucune occasion par semaine

" 4 sur 430 des enfants n’ont absorbé aucun aliment riche en vitamine A dans la semaine
précédant I’enquéte, soit 0.9%.

326 sur 430 des enfants n’ont re¢u aucun aliment d’origine animale riche en vitamine A
dans la semaine ayant précédé I’enquéte, soit 75.8%. .

4 sur 430 des enfants n’ont regu aucun aliment d’origine végétale riche en provitamine A
dans la semaine ayant précédé 1’enquéte, soit 0.9%.

- Moins de 7 occasions par semaine

343 enfants sur 430 ont consommé moins de 7 occasions dans la semaine précédant
I’enquéte, soit 79.6%

Tableau 40 : Répartition du score nutritionnel en fonction de la xérophtalmie

Score Absence Présence Valeur de p
xérophtalmie | xérophtalmie

Score animal 0.766 0.594 0.0002

Score végétal 20.917 16.181 0.06

Score pondéré 4.253 3.284 0.09

Dans tous les cas le score vitaminique était plus faible chez les enfants qui souffraient de
xérophtalmie que chez ceux qui n’en souffraient pas.

4.5 Les indicateurs biologiques

192 enfants sur 1510 ont €été sé€lectionnés pour déterminer leur statut vitaminique A par le test
MRDR et le rétinol sérique.




4.5.1 Test MRDR

4.5.1.1 Résultat du test MRDR

Le test MRDR est le rapport déhydrorétinol/rétinol (DR/R). C’est un indicateur
spécifique pour la détermination du statut vitaminique A. Le test est anormal, lorsque le
rapport DR/R est supérieur ou égal 0.06. Le tableau ci-dessous montre les résultats de ce test

du sous-échantillon biologique.

Tableau 41 : Résultat du Test MRDR

MRDR Effectif | Pourcentage
MRDR normal 44 22.9%
MRDR anormal 148 77.1%
Total 192 100%

77,1% des enfants avaient un test MRDR anormal.
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4.5.1 2 Test MRDR anormal en fonction de I’4ge

Le tableau suivant montre la répartition par dge des enfants ayant des résultats anormaux au
test MRDR du sous échantillon biologique.

Tableau 42 : Répartition du résultat du test MRDR anormal en fonction de I’dge:

Age Effectif MRDR anormal
sous-échantillon

. biologique Effectif Pourcentage
6 mois-1 an 14 - 10 71.4%
1 an 20 18 — 90.0%
2ans 37 ] 30 81.1%
3 ans 37 28 . 75.7%
4 ans 37 31 | 83.8%
5 ans 30 19 . 63.3%
6 ans 17 12 70.6%
Total 192 148 77.1%

Il n’y avait pas de différence entre le test MRDR anormal et les différentes classes d’age

(p = 0,31).

Figure 5: Répartition du testMRDR anormal
en fonction de l'dge
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Le test MRDR anormal variait de 60 4 90% en fonction de 1’4ge.
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4.5.1.3 Résultats du MRDR en fonction du sexe :

Tableau 43 : Répartition de la prévalence du test MRDR anormal en fonction du sexe

Sexe Effectif MRDR anormal
sous-échantillon
biologique Effectif = Pourcentage
Masculin 98 75 76.5%
Féminin 94 73 77.7%
Total 192 148 77.1%

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les deux sexes quant a la
répartition da MRDR anormal (p = 0.85).

4.5.1.4 Test MRDR et xérophtalmie
Le sous-échantillen biologique concernait 192 enfants.

Le pourcentage d’hémeéralopie était de 6.8% chez les enfants ayant un test MRDR anormal
contre 2.3% ceux qui n’en avaient pas (p = 0.25).

Le pourcentage de taches de Bitdt était de 3.4% chez les enfants ayant un MRDR anormal
contre 4.5% ceux qui n’en avaient pas (p = 0.71).

4.5.1.5 Test MRDR et indicateurs anthropométriques

. Les tableaux suivants montrent la proportion des malnutritions chez les enfants porteurs
des résultats anormaux au test MRDR.

Tableau 44 : Répartition du test MRDR anormal en fonction de Uindice Taille / Age (T/ A)

T/A Effectif MRDR anormal
Sous-échantillon
“biologique— | prro i Pourcentage
T/A>-2Z 154 116 75.3%
T/A<-2Z 38 32 84.2%
Total 192 148 77.1%

I1 y avait plus de test MRDR anormal lorsqu’il y a retard de croissance; mais la différence
n’est pas statistiquement significative. (p=0.24)
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Tableau 45 : Répartition du test MRDR en fonction de Uindice Poids / Taille (P /T )

P/T Effectif MRDR anormal
sous-échantillon
biologique Effectif Pourcentage
PIT>-2Z 168 131 78.0%
P/T<-2Z 24 17 70.8%
Total 192 148 77,1%

Paradoxalement la proportion d’enfants souffrant de 1'insuffisance pondérale était plus faible
quant 4 la répartition du test MRDR anormal. La différence n’est pas significative
statistiquement(p<0.43).

Tableau 46 : Répartition du test MRDR anormal en fonction de Uindice Poids /Age (P/A)

P/A Effectif MRDR anormal
Sous-échantillon
biologique Effectif Pourcentage
P/A>-27 153 118 77.1%
P/A<-2Z 39 30 76.9 %
Total 192 148 77.1%

76.9% des enfants qui souffraient d’insuffisance pondérale ont un test MRDR anormal

contre 77.1% pour ceux qui ne souffraient pas d’une insuffisance. La différence n’est pas
significative statistiquement(p< 0.97).

4.5.1.6 Score nutritionnel en fonction du test MRDR

C’est la proportion de la consommation moyenne hebdomadaire des aliments d’origines
-animale et végétale par rapport au résultat du test MRDR du sous-échantillon biologique.

Tableau 47 : Répartition de la prévalence du test MRDR en fonction du score nutritionnel

Score

MRDR normal | MRDR anormal Valeur de p
Score animal 1.179 0.667 0.10
Score végétal 23.143 16.275 0.003
Score pondéré 4.955 3.290 0.02

Les plus faibles moyennes étaient observées chez les enfants qui avaient un test MRDR

anormal.
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4.5.2 Le rétinol sérique
L’analyse du taux de rétinol sérique a concerné 192 enfants du sous-échantillon biologique.

4.5.2.1 Taux de rétinol sérique

Tableau 48 : Prévalence du rétinol sérique < 0,7umol/l

Rétinol Effectif Pourcentage
Rétinol >0.7 14 7.3%
Rétinol <0.7 178 92,7%

Total 192 100%

Pres de 93% avaient un déficit en rétinol sérique inférieur a 0.7.

Tableau 49 : Prévalence du rétinol sérigue< 0.35 pmol/l

Rétinol Effectif Pourcentage
rétinol >0.35 108 56.3%
rétinol <0.35 84 43.8%
Total 192 100%

Prés de 44% avaient un rétinol sérique inférieur a 0.35umol/l.

56
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4.5.2.2 Le rétinol sérique en fonction de I’4ge

Dans le tableau suivant, la distribution par 4ge des enfants ayant un déficit en rétinol sérique
du sous-échantillon biologique est indiquée.

Tableau 50 : Répartition du taux de rétinol sérique en fonction de Udge

Age Effectif Rétinol<0.7pumol/1 Rétinol <0.35pmol/l
Sous échantillon
biologique Effectif = Pourcentage | Effectif = Pourcentage
6-11mois 14 9 64,3% 3 21.4%
1 an 20 18 90% 12 60.0%
2 ans 37 37 100% 19 51.4%
3 ans 37 37 100% 19 51.4%
4 ans 37 35 94,6% 16 43.2%
5 ans 30 - 26 86,7% 9 30.0%
6 ans 17 16 94,1% 6 | 35.3%
Total 192 178 . 92,7% - 84 43.8%

(p=0.14) (p=0.0003)

Le taux de rétinol sérique est plus faible chez les enfants de moins d’un an avec 21.4%
pour le rétinol inférieur & 0.35 pumol/l et 64.3% pour le rétinol inférieur & 0.7umol/l. Les
enfants de 2 et de 3 ans étaient plus atteints, 51.4% pour le rétinol<0.35umol/1 et 100% pour
le rétinol<0.7pumol/1.

Figure 7 : Répartition du déficit du taux de rétinol 1
sérique en fonction de l'dge
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4.5.2.3 Le rétinol sérique en fonction du sexe

Le tableau ci-dessous indique la distribution par sexe du déficit en rétinol sérique des enfants
du sous-échantillon biologique.
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Tableau 51 : Répartition du taux de rétinol sérique en fonction du sexe

Sexe Effectif Rétinol<0.7 Rétinol < 0.35

Sous-

' i;l:; I;tii(;ll;): Effectif Pourcentage Effectif  Pourcentage
Masculin 98 45 45.9% 92 93.9%
Féminin 94 39 41.5% 86 91.5%
Total 192 84 43.8% 178 92.7%

| (p=0.53) =052

Il n’y avait pas de différence significative statistiquement entre les garcons et les filles quant
a la répartition du taux de rétinol sérique.

4.5.2.4 Xérophtalmie en fonction du rétinol sérique

Cette répartition indique la proportion du déficit du taux de rétinol sérique chez les enfants
porteurs de la xérophtalmie du sous-échantillon biologique. Les résultats sont les suivants :

- Pour le rétinol inférieur 4 0.70 umol/l

Les héméralopes étaient de 5.7% parmi les déficitaires contre 7.1% parmi les non déficitaires
(p =0.82).

Les enfants présentant de taches de Bit6t étaient de 3.4% parmi les déficitaires contre 7.1%
parmi les non déficitaires (p = 0.46).

- Pour le rétinol inférieur 2 0.35 pmol/l

Les héméralopes étaient de 7.2% parmi les déficitaires contre 4.7% parmi les non déficitaires
(p = 0.45).

Les enfants présentant de taches de Bit6t étaient de 4.8% parmi les déficitaires contre 2.8%
parmi les non déficitaires (p = 0.46).

4.5.2.5 Taux de rétinol sérique en fonction de I’anthropométrie

Cette étude indique les proportions du déficit en rétinol sérique chez les enfants malnutris du
sous-échantillon biologique illustrée par les tableaux suivants.

Tableau 52 : Répartition du taux de rétinol sérique < 0.35 en fonction de la malnutrition chronique

T/A Effectif Rétinol < 0.7 Rétinol <0.35
sous-échantillon
biologique Effectif Pourcentage |Effectif Pourcentage
T/IA>- 27 154 145 94.2% 64 41.6%
T/IA<-2Z 38 33 86.8% 20 52.6%
Total 192 178 92.7% 84 | 43.8%

- (p=021) @=0.12)
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Le déficit en rétinol sérique était plus important chez les enfants présentant une malnutrition
chronique. La différence n’est pas significative statistiquement

Tableau 53 : Répartition du taux de rétinol sérique en fonction de la malnutrition aigué

P/T Effectif Rétinol sérique <0.7 Rétinol sérique <0.35
Sous-échantillon
biologique Effectif Pourcentage | Effectif Pourcentage
P/T>2-2Z 168 155 92.3% 74 44.0%
P/T<-22 24 23 95.8% 10 41.7%
Total 192 178 92.7% 84 43.8%

(p=0.82) (P=0.81)

Le déficit en rétinol sérique était plus important si I’on considére le seuil de 0.70pmol/1 le
chez les enfants présentant une malnutrition aigué.

Tableau 54 : Répartition du déficit en rétinol sérique en fonction de Uindice Poids/ Age (P/A)

P/A Effectif Rétinol sérique<0.35 Rétinol sérique< 0.7
sous-échantillon
biologique Effectif Pourcentage |Effectif  Pourcentage
P/A>-2Z 153 62 40.5% 142 92.8%
P/A<-2Z 39 22 56.4% 36. 92.3%
Total 192 84 43.8% 178 1 927%

(p=0.07) (@=0.91)

Le déficit en rétinol sérique au seuil de 0.35umol/1) était plus important chez les enfants
présentant une insuffisance pondérale.

4.5.2.6 Test MRDR et taux de rétinol sérique en fonction de
I’alimentation au sein

Tableau 55 : Répartition du test MRDR et du rétinol sérique en fonction de I’alimentation au sein

Alimentation | MRDR anormal Rétinol sérique< 0.35 Rétinol < 0.7
au sein '

Effectif Pourcentage |Effectif Pourcentage |Effectif Pourcentage

Sein exclusif 18 85.7% 9 42.9% 17 81.0%
Al.imentation 20 80.0% 12 48.0% 22 88.0%
mixte

Sevrés 103 74.6% 61 44.2% 131 94.9%
Total 141 76.6% 82 | 44.6% 170 92.4%

(p =0.48) (»=0.92) =005 -




60

Le déficit en rétinol sérique est moins important chez les enfants nourris exclusivement
au sein que chez les autres. Le test MRDR anormal est plus élevé chez les enfants nourris
exclusivement au sein.

4.5.2.7 Taux de rétinol sérique en fonction du score nutritionnel

Tableau 56 : Répartition de du taux de rétinol sérique inférieur a 0.70 umol/l en fonction du score

nutritionnel
Score Retinol sérique | Rétinol sérique | Vleur de p
nutritionnel >0.70 pmol/l <0.70pmol/1
Score animal 2.200 0.697 0.008
Score végétal 18.414 17.805 0.19
Score pondéré 4.636 3.592 0.3

Les scores nutritionnels étaient plus faibles chez les enfants qui souffraient du déficit en
rétinol sérique au seuil de 0.70 pmoV/1. - ‘

Tableau 57 : Répartition du taux de rétinol sérique inférieur a 0.35 umoll en fonction du score
nutritionnel

Score Rétinol sérique | Rétinol sérique | Valeur de p
nutritionnel >0.35pmol/l <0.35 pmol/l

Score animal 1.079 ' 0.438 0.00002
Score végétal 21.065 13.893 0.0001
Score pondéré 4457 2.705 0.000002

Les scores nutritionnels étaient plus faibles chez les enfants qui avaient un déficit en rétinol au
seuil de 0.35 pmol/l. la différence était significative statistiquement.

4.6. Facteurs de risque
4.6.1 Les indicateurs de santé

Ils étaient constitués par certains signes comme la toux, la fiévre, la diarrhée, la rougeole, la
distribution de capsule de vitamine A, ’administration de sel de réhydratation orale et la
vaccination contre la rougeole. :

4.6.1.1 Prévalence des indicateurs de santé

Les indicateurs de santé particuliérement la toux la fievre la diarthée et la rougeole sont
des maladies des enfants qui constituent les principales causes de décés dans les pays en voie de
développement. Le tableau ci-dessous montre le pourcentage des enfants du sous-échantillon
nufrition qui ont souffert de ces maladies.




Tableau 58 :

Le pourcentage d’enfants souffrant des indicateurs de santé

Indicateurs de santé Effectif Pourcentage
Toux 111/484 22.9%
Fi¢vre 341/484 70.5%
Diarrhée 183/484 37.8 %
Rougeole 50/484 10.4%
Vaccination contre la 98/484 20..2%
Rougeole

Capsule de vitamine 1/484 0.2%
A )

Sel de. réhydratation 2/484 0.4%
orale

4.6.1.2 Xérophtalmie et les indicateurs de santé

Tableau 59 : Répartition de la-xérophtalmie en fonction de-la toux

Toux Effectif Xérophtalmie
sous-
échan.ti.llon Effectif Pourcentage
nutrition
Absence 373 25 6.7%
Présence i1 7 63%
Total 484 32 6.6%
RR :0.94 IC[0.42-2.12]
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Il n’y a pas de différence significative statistiquement quant & la répartition de la

xérophtalmie par rapport a la toux (p=0.8).

Tableau 60 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de la diarrhée

Diarrhée Effectif Xérophtalmie
Sous-échantillon
nutrition Effectif Pourcentage
Absence 301 16 5.3%
Présence 183 16 8.7%
Total 484 32 6.6%
RR: 1.64 IC[0.84 —3.21]

La prévalence de la xérophtalmie était plus élevée chez les enfants ayant souffert de la
diarthée dans les 15 jours précédant I’enquéte, soit 8.7%. La différence n’est pas significative

statistiquement (p=

0.14).
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Tableau 61 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de la rougeole

Rougeole Effectif Xérophtalmie
Sous-échantillon
nutrition Effectif Pourcentage
Absence 433 28 6.5%
Présence 50 4 8.0%
Total 483 32 6.6%
RR:1.24 IC [0.45 —3.38]

La prévalence de la xérophtalmie était plus élevée chez les enfants ayant souffert de la
rougeole les 15 jours précédant 1’enquéte, soit 8.0% contre 6.5%. La différence n’est pas
significative statistiquement(p< 0.67).

Tableau 62 : Répartition de la xérophtalmie en fonction de la fiévre

Fiévre Effectif Xérophtalmie
sous-échantillon
nutrition Effectif = Pourcentage
Absence 143 8 5.6%
Présence 341 24 7.0%
Total 484 32 6.6%
RR:1.26 IC [0.58 —2.73]

La xérophtalmie était plus élevée chez les enfants ayant souffert de la fievre les 15 jours
précédant ’enquéte. La différence n’est pas significative statistiquement (p = 0.55).

5 sur 98 des enfants vaccinés souffraient de xérophtalmie, soit 5.1% (p< 0.28).

4.6.1.3 Autres maladies rencontrées

Tableau 63 : La prévalence des autres états morbides rencontrés

Pathologie Effectif Pourcentage

Syndrome palustre 26 52%

Syndrome de malnutrition 4 0.8%

Dermatoses 2 " 0.4%

Otites 3 0.6%

Autres* 3 0.6%

Sans Pathologie 461 92.4%

Total 499 100% .
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* Syndrome méningitique = 1 cas soit 0.2% ; syndrome de gale = 1cas, soit 0.2% et syndrome
bilharzien = 1cas, soit 0.2%.

Tableau 64 : Répartition de la xérophtalmie en fonction du syndrome palustre

Syndrome Effectif Xérophtalmie
palustre sous-échantillon
nutrition Effectif = Pourcentage
Absence 473 29 6.1%
Présence 26 3 11.5%
Total 499 32 6.4%
RR:0.53 I.C. [0.17 - 1.63]

La prévalence de la xérophtalmie était plus élevée chez les enfants ayant souffert de
syndrome palustre dans les 15 jours précédant I’enquéte. La différence n’est pas significative
statistiquement (p = 0.27).

4.7 Le trachome

L’étude du trachome a concerné 1’ensemble de 1’échantillon.

4.7.1 Prévalence du trachome
- Trachome actif (TI/TF)
578 enfants sur les 1510 examinés présentaient un trachome actif soit 38.3% I.C. [35.8 — 40.7].
"- Trachome intense
142 enfants sur 1509 souffraient de trachome intense soit 9.4% I1.C.[7.9 — 10.8].

4.7.2 Trachome actif en fonction de I’age

Cette répartition montre la distribution par age de la prévalence des enfants porteurs du
trachome actif. (tableau ci-dessous).
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Tableau 65 : Répartition du trachome actif en fonction de l’dge

Effectif Trachome actif
Age Echantillon | Effectif Pourcentage

6-11mois 116 26 22.2%
1 ans 222 91 41.2%

2 ans 281 145 51.6%

3 ans 305 134 43.9%

4 ans 271 99 36.5%

5 ans 189 48 25.4%

6 ans 126 35 27.8%
Total 1510 578 38.3%

Les enfants entre 1 et 4 ans souffraient de trachome, plus que les autres. La différence est
significative statistiquement(p < 0.05).

4.7.3 Trachome actif en fonction du sexe

Cette étude montre la proportion par sexe de la prévalence des enfants porteurs du trachome
[cf. tableau 66]

Tableau 66 : Répartition du trachome actif en fonction du sexe

Sexe Effectif Trachome actif
échantillon | Effectif Pourcentage

“Masculin 761 298 39.2%

Féminin 749 280 37.4%

Total 1510 578 38.3%

RR: 1.05 IC [0.92 - 1.19]

Les gargons sont plus touchés que les filles par le trachome. La différence n’est pas
significative statistiquement (p = 0.47).
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4.7.4 Trachome en fonction de la xérophtalmie

Tableau 67 : Répartition du trachome en fonction de la xérophtalmie

Xérophtalmie Effectif Trachome actif
échantillon Effectif Pourcentage
Absence 1429 539 37.7%
Présence g1 39 48.1%
Total 1510 578 38.3%
RR:1.28 IC[1.01-1.62]

La prévalence du trachome augmentait avec la xérophtalmie. La différence est
statistiquement 4 la limite de la significativité. (p=0.06).

4.7.5 Trachome en fonction des indicateurs anthropométriques

Tableau 68 : Répartition du trachome en fonction de la malnutrition chronique

T /A Effectif

Trachome actif
échantillon | Effectif Pourcentage
T/A<-2Z |315 120 38.1%
T/A>-2Z |1195 458 38.3%
Total 1510 578 38.3%
RR:1.13 IC[0.71 -1.79]

Il y a pratiquement autant de trachome chez les enfants ayant un retard de croissance que
chez les autres. La différence n’est pas significative statistiquement (p = 0.94)

Tableau 69 : Répartition du trachome en fonction de la malnutrition aigué

P/T Effectif Trachome actif
échantillon |Effectif Pourcentage
P/T<-2Z |193 85 44.0%
P/T2-2Z 1317 493 37.4%
Total 1510 578 38.3%
RR=1.18 IC [0.99 - 1.40]

Le trachome était plus fréquent chez les enfants présentant de malnutrition aigué. La
différence n’est pas significative statistiquement (p = 0.07 ).
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Tableau 70 : Répartition du trachome en fonction de Uinsuffisance pondérale

P/A Effectif Trachome
échantillon Effectif  Pourcentage
P/A>-2Z 1170 443 37.9%
P/A<-2Z 420 135 39.7%
Total 1510 578 383%

Le risque de développer un trachome était plus faible chez les enfants qui souffraient
d’insuffisance pondérale que chez les autres. La différence n’est pas significative statistiquement

(p=0.53).

4.7.6 Trachome et test MRDR
Tableau 71 : Répartition du trachome actif en fonction du test MRDR
Effectif Trachome
MRDR Sous-échantillon
biologique Effectif = Pourcentage
MRDR normal 44 15 34.1%
MRDR anormal - 148 57 38..5%
Total 192 72 37.5%
RR=1.13 IC [0.71 - 1.79]

La prévalence du trachome était plus élevée chez les enfants ayant un MRDR anormal. la
différence n’est pas significative statistiquement (p = 0.59)

4.7.7 Trachome et taux de rétinol sérique

Tableau 72 : Répartition du trachome en fonction du rétinol sérigue<0.35 umol/l

Rétinol Effectif Trachome
sérique sous-échantillon
biologique Effectif  Pourcentage
Rétinol >0.35 84 38 35.2%
Rétinol <0.35 108 - 34 40.5%
192 72 37.5%
RR=1.15 IC [0.80 - 1.66]

La prévalence du trachome est plus fréquente chez les enfants qui avaient un rétinol sérique
inférieur 4 0.35 pmol/l. La différence n’est pas significative statistiquement (p= 0.45).




Tableau 73 : Répartition du trachome en fonction du rétinol sérique

Effectif Trachome
Rétinol Sous-
sérique éc_hant.illon Effectif Pourcentage
biologique

Rétinol > 0.7 14 2 14.3%
Rétinol< 0.7 178 70 39.3%
Total 192 72 37.5%

RR=2.75 IC [0.75 - 10.06]
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La prévalence du trachome était plus fréquente chez les enfants ayant souffert d’un déficit

en rétinol sérique. La différence est a la limite de la significativité statistiquement (p = 0.06).

4.7.8 Autres atteintes oculaires rencontrées

Tableau 74 : Autres atteintes oculaires rencontrées

Atteintes oculaires rencontrées Effectif Pourcentage
Xérosis 17 1.1%
Conjonctivites 26 1.7%
Limbo-conjonctivite endémique 16 1.1%
des tropiques (LCET)

Taie cornéenne 4 O.~3%
Strabisme 0.1%
Trachome cicatriciel 26 1.7%
Cécité 2 0.1%
Autres * 4 0.4%
Sans pathologie 1413 93.6%
Total ' 1510 100%

* chalazion =1 cas, soit 0.1% ; plissement bulbaire = 1 cas, soit 0.1% ; atrophie de ’ceil = 1

cas, soit 0.1% et kératomalacie = 1 cas, soit 0.1%.
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5. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Notre étude a porté sur un échantillon de 1510 enfants d’age préscolaire de 6 mois & 6 ans
résidant dans le cercle de Bandiagara (5™ région administrative du Mali).

5.1 Echantillonnage

Nous avons pris un échantillon représentatif de la population. Ce qui permettrait une
extrapolation des résultats observés de 1’échantillon dans ’ensemble de la population.

5.2 les indicateurs anthropomeétriques

Les indicateurs sont basés sur des valeurs seuils et décrivent les caractéristiques de la distribution
des enfants de I’échantillon selon la valeur des écarts-types de I’indice, lequel étant le rapport
T/A, P/T,P/A déterminant ainsi 1’état nutritionnel des enfants.

L’état nutritionnel varie avec I’dge mais également avec la saison. La perte de poids est
importante particuliérement pendant la saison des pluies qui correspond & la période de soudure.
Notre étude s’est déroulée au mois de Mars Avril. Comme partout au Mali cette période
correspond a la saison séche ou il n’existait pas d’aliments d’origine végétale frais. Il existait
quelques rares fruits sauvages contenant souvent peu ou pas de - carotene.

Notre étude repose sur la méthode de Z score avec un seuil de —2 écart type par rapport a
la population de référence définissant la malnutrition modérée et de —3 écart type définissant la
malnutrition sévére. .

5.2.1 1a malnutrition chronique ou retard de croissance

La malnutrition chronique se définit par une taille trop petite pour 1’age. Elle traduit un
retard de croissance. Cette situation est généralement la conséquence d’une alimentation
inadéquate et/ou de maladies survenues pendant une période relativement longue ou qui se sont
manifestées a plusieurs reprises.

Nous avons trouvé 315 enfants sur 1510 qui souffraient de malnutrition chronique
modérée (T/A<-2Zscore) soit 20.9% et 7.5% de malnutrition chronique séveére (T/A<-3Zscore).
Ces chiffres sont inférieurs aux chiffres de I’enquéte démographique 1996 du Mali chez les
enfants de moins de trois ans ; qui sont respectivement de 30.1 et 14.5% pour le niveau national ;
27.6% et 14.3% pour-la-région-de-Mopti- [11]. Notre chiffre n’est pas en contradiction avec celui
trouvé dans un pays voisin ou elles étaient de 31.6% en Guinée [35]

Quand bien méme que nos résultats sont inférieurs aux données de 1’enquéte démographique 96
du Mali, ils sont treés €levés par rapport aux chiffres attendus d’une population en bonne santé et
bien nourrie, & savoir 2.3% pour la malnutrition chronique modérée et 0.1% pour la sévére [12].
L’O.M.S. considére 30% de malnutrition chronique comme seuil de vulnérabilité de la
population au déficit en vitamine A [33]

Selon I’4ge, on observe des variations importantes de la prévalence de la malnutrition
chronique, qu’elle soit modérée ou sévére, mais la différence n’est pas significative
statistiquement (p = 0.30). La proportion d’enfants accusant un retard de croissance augmente
avec I’age ; 25,9% chez les moins d’un an, 33,8% a partir d’un an, et 32.7% chez les enfants de 2
ans contre respectivement 14 ; 41 et 47% pour la moyenne nationale.

La forme sévére de cette malnutrition touche 8,6% des enfants de moins d’un an, 11,3%
des enfants d’un an, 13,3% des enfants de deux ans ; contre respectivement 5, 19 et 0,25% de la
moyenne nationale [11]
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En fonction du sexe, on constate une différence de niveau de malnutrition chronique. Les
gargons sont plus touchés que les filles [tableau28 page42]. Il en est de méme pour les formes
sévéres. Nos résultats confirment ceux de I’E.D.S. qui montrait une malnutrition chronique
modérée (T/A<-2Z score) de 31% chez les garcons et 29% chez les filles et une malnutrition
chronique sévere (T/A<-3Z score) respectivement de 15 et 14% au niveau national. [11]

5.2.2 La malnutrition aigué
Elle est mesurée par le rapport Poids/Taille.

Cet indice donne une mesure de la masse du corps en relation avec la taille qui est le reflet de la
situation nutritionnelle actuelle. Un enfant souffrant de cette forme de malnutrition est maigre ou
émacie.

Dans notre étude, une proportion importante d’enfants souffrait de malnutrition aigué -
modérée (Poids/Taille <-2Z score)12.8% et 3.4% sont atteints de la forme sévére (Poids/Taille>-
3 Z score) d’émaciation contre respectivement 23% et 6% pour la moyenne nationale et 26.6% et
9.3% pour la moyenne de la région de Mopti. Ces chiffres sont trop €¢levés quand on les compare
a ceux d’une population en bonne santé et bien nourries. Ces proportions reflétent une situation
alimentaire et nutritionnelle extrémement préoccupante au moment de la collecte des données. .
IIs sont supérieurs également au seuil de ’O.M.S. qui est de 8% témoignant une population
vulnérable [.

Du point de vue age, on constate que cette malnutrition décroit avec 1’age. Ce sont les
enfants de 6 a 11 mois avec 24.1% et ceux d’un an avec 22.5% qui sont les plus touchés. Ce
constat est conforme a la moyenne nationale respectivement de 28 et 33% et & la moyenne de la
région de Mopti. -

Selon le sexe, on remarque que la proportion d’enfants émaciés est plus €élevée pour le sexe
masculin (56.0%) que pour le sexe féminin (44.0%).

Ce chiffre de malnutrition modérée est supérieur a celui trouvé par TRAORE L [42] en
1990 dans le cercle de Douentza qui est de 13.9% selon la classification de Waterlow [9] qui est
une combinaison du poids en fonction de la taille (P/T) et la taille en fonction de I’Age (T/A).

5.2.3 Prévalence de ’insuffisance pondérale

Nous observons une prévalence de I’insuffisance pondérale de 22.5% dont 6.2% sévéres.
Bien vrai que ces pourcentages sont en dega des moyennes nationale et de la région de Mopti-qui
sont respectivement de 40% et 41.3% pour la modérée et 16.5% et 17.6% pour la sévére. Cette
situation est inquiétante quand on se référe aux critéres définis par I’O.M.S.
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Tableau 75 : comparaison des résultats anthropométriques de I’échantillon a ceux nationaux
et a ceux de la région de Mopti

Niveaux Taille pour Age Poids pour Taille Poids pour Age

-27Z score -3Z score | -2Z score -3Z score |-2Z score -3Z score

National (chez

leS;nOinSd“ 30.1% 14.5% 23.3% 6.2% 40.0% 16.5%
ans

Niveau

Régional : 27.6% | 14.3% 26.6% 93% | 413% | 17.6%
Mopti (les

moins de 3 ans)

Niveau cercle
de Bandiagara | 560, | 759, 12.8% 34% | 225% | 62%
chez les 6 mois
4 6 ans (ens.
Echantil.).

5.2.4 Selon le type d’alimentation

Dans cette étude nous nous sommes intéressés particuliérement a 1’allaitement matemel qui
est une source inépuisable, économique, moins chére et anti-infectieuse. Cela est d’autant plus
vrai qu’en 1995 une étude [22] en Californie montrait que le nombre de diarrhée chez les
nourrissons allaités au sein était réduit de moitié par rapport a celui des nourrissons nourris au
lait pour nourrisson. Cette étude a montré aussi que la durée moyenne d’une otite était plus
longue chez les nourrissons nourris au lait pour nourrisson. L.’élément essentiel du lait maternel
est la caséine qui est une composante humaine qui aiderait a protéger 1’enfant contre les
infections gastriques [22]. Une autre étude en 1995, [21]montrait que les enfants qui n’étaient pas
allaités pendant la période de diarrhée, avaient 6.8 fois plus de risque de se déshydrater que les
enfants qui continuaient d’étre allaités.

La fréquence de ’allaitement maternel serait un facteur protecteur dans la survenue de la
xérophtalmie. C’est ainsi qu’en 1994, une étude réalisée au Népal [4] a montré que le risque
diminuait de 61% pour les enfants allaités 1-10 fois par jour et de 87% chez les enfants allaités
de plus de 10 fois par jour.

Dans notre étude, la quasi-totalité [tableau 37 page 47] des enfants de 6 4 11 mois étaient
exclusivement au sein alors que I’OMS recommande qu’a partir de 6 mois ; les enfants regoivent
tous une alimentation de complément [20]. Ce qui pourrait &tre en faveur de la baisse des réserves
de Porganisme. 38.6% des enfants d’un an et 2.1%des enfants de 2 ans étaient dans cette
situation c’est & dire nourris exclusivement au lait maternel. L’allaitement maternel durait en
moyenne 23.9 mois. Ces chiffres sont du méme ordre que les données de I’EDS ou 12 % des
enfants de 0 & 3 mois étaient nourris exclusivement au sein et 1’dge moyen d’arrét de
’allaitement était de 21.6 mois.
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5.2.5 Occasions vitaminiques A

Les rappels multiples sur les consommations alimentaires des enfants sont des moyens qui
peuvent permettre d’évaluer la consommation diététique, mais ils sont tout de méme
relativement peu fiables comparés aux symptdmes cliniques et aux indicateurs biologiques. Ils
sont également cofiteux et trés longs a réaliser, a enregistrer, a analyser et 4 chiffrer.

5.2.5.1 Aucune occasion par semaine

Nous avons trouvé 5.6% d’enfants qui n’ont consommé aucune occasion par semaine. Ce
chiffre est 1égérement supérieur au seuil retenu par HKI qui est de 5% comme témoignant une
déficience sévére dans une communauté. Bien qu’étant une méthode non validée encore par
I’OMS, HKI est une institution qui a pour une des plus importantes missions de combattre le
probléme nutritionnel des enfants.

En 1992, Bendech [1, 2] trouvait 2.7% lors d’une enquéte dans une zone rurale du Mali
(Koutiala) sur la carence en vitamine A et consommation alimentaire.

En 1997 lors d’une enquéte sur 1’évaluation du statut vitaminique A, dans deux zones
Kankan et Labbé (Guinée) [46] qui sont respectivement de 1.9% et 1.2%. Ces chiffres sont en
de¢a du seuil HKI.

Ces chiffres sont a prendre avec beaucoup de précaution, la disponibilité des aliments varie
d’une année a 1’autre et d’une saison a I’autre en fonction des aléas climatiques.

5.2.5.2 Enfants consommant moins de 7 occasions par semaine
Nous avons trouvé 76.7% d’enfants ayant consommé moins de 7 occasions par semaine.

Ce chiffre est trés supérieur au seuil de 15% retenu par HKI témoignant une déficience.
Nos résultats sont encore supérieurs a ceux trouvés a Koutiala [1, 2] : 3.3% et en Guinée : 10.7%
pour Kankan et 1.8% pour Labbé. Mais dans ces études les signes de la xérophtalmie était de
faible prévalence.

5.2.5.3 Scores vitaminiques
Dans notre étude, nous avons trouvé une moyenne de :

0.753 occasion par semaine pour le score vitaminique d’origine_animale contre 4.379 a Kankan
et 6.913 a Labbé. ;

20.564 occasions par semaine pour le score vitaminique d’origine végétale contre 4.833 a
Kankan et 13.961 a Labbé.

Ce chiffre de 0.753 est inférieur au seuil de HKI [17] qui est de 4 occasions animales
considéré comme seuil en dega duquel il existe une déficience.

La moyenne du score total pondéré est de 4.181 occasions dans notre étude contre 5.267 a
Kankan et 6.913 a Labbe. Ce score de 4.181 est inférieur au seuil de HKI qui est de 6 occasions
par semaine, celles-ci exprimant un risque de déficience en vitamine A.

En effet, a Bandiagara, les aliments riches en vitamine A sont rarement consommés par les
enfants. Mémes s’ils sont consommeés, c’est sous forme de sauce avec un temps de préparation
tres long ; ce qui peut détruire la teneur en vitamine A. La couverture réelle des besoins en
vitamine A ne peut étre connue avec exactitude. Par ailleurs en saison séche les besoins -en
vitamine A ne sontcomblés qu’a 50%[2]. La faible densité nutritionnelle de 1’alimentation dans
cette zone ot la céréale domine largement 1’apport calorique, certaines préparations des aliments
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(technique de séchage et de cuisson) peuvent diminuer de fagon significative la teneur en rétinol
et en - carotene.

En revanche, la connaissance des niveaux de fréquence de consommation d’aliments riches
en vitamine est un élément essentiel pour préciser de quelle fagon les apports pourraient étre
améliorés.[2]

5.3 Prévalence de la xérophtalmie clinique

Ce sont des lésions oculaires spécifiques liées & I’avitaminose A :

5.3.1 Prévalence de I’héméralopie

L’héméralopie est un indicateur subjectif mais d’une trés grande valeur pour 1’évaluation du
déficit en vitamine A dans une population, surtout lorsqu’il existe un terme local pour la
désigner.

Dans notre étude, la prévalence de I’héméralopie est de 4.3%. Elle est supérieure au seuil de
1% fixé par I’O.M.S. définissant un probléme de santé publique dans une communauté.

Nos chiffres sont du méme ordre que ceux d’autres études réalisées au Mali sur la
xérophtalmie et dans certains pays en voie de développement. :

En 1996 [43]une enquéte nationale sur la xérophtalmie au Mali a montré des prévalences
d’héméralopie allant de 0.3 a 4.1%. Dans quatre régions sur sept, le seuil préconisé€ par ’OMS
était dépassé.

Ag-Bendech M [1,2]. dans une étude sur le déficit en vitamine A et 1’alimentation sur 2631

enfants d’age scolaire dans le milieu rural du cercle de Koutiala (Mali), a trouvé une prévalence
d’héméralopie de 2%.

En 1990 : Konaté S [24, 7], lors d’une enquéte préliminaire sur la malnutrition et le déficit en
vitamine A sur 162 enfants agés de 2 4 10 ans dans le milieu rural du cercle de Kolokani,
trouvait des prévalences d’héméralopie de 4.9% (1.6 —8.2)

En 1990 : Traoré L dans une enquéte réalisée & Douentza, cercle frontalier au cercle de
Bandiagara, sur un échantillon de 450 enfants 4gés de 3 & 7 ans, trouvait une prévalence
d’hémeéralopie de 9% [35, 43].

En 1988 [47] une enquéte visant & améliorer 1’état vitaminique A des enfants dans deux zones
de Sikasso a montré des prévalences d’hémeéralopie de 4.67% chez les enfants de 0 4 5 ans et de
2.9% chez les enfants de 6 & 10 ans en milieu rural et de 1.08% chez les enfants de 0 & 5 ans et
de 0.72% chez les enfants de 6 a 10 ans en milieu urbain

En 1986 : Logovi, T D [26] , dans une étude sur la carence en vitamine A en Afrique de
1’Ouest trouvait une prévalence d’héméralopie de :

e 6.45% chez les enfants de 0 4 6 ans et 9.48% chez les enfants de 6 4 10 ans au Mali.

En 1980 : Semega D, Toureau S, ont réalisé une enquéte en 1°°, 5™ et 7°™ régions en
vue d’¢laborer un projet de lutte contre 1’avitaminose A au Mali. Et ils trouvaient que la cécité
crépusculaire était endémique dans ces 3 régions pendant toute ’année et que la prévalence
variait de 2.2% a 19% selon les régions. [39].
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D’autres études réalisées depuis 1975 dans certains pays de 1’ Afrique montaient des prévalences
élevées d’héméralopie corroborant clairement 1’existence de I’avitaminose A dans cette partie de
1’ Afrique.[51] Elles étaient de:

e au Bénin 3.40% a Atacora en 1975.

o au Burkina faso en 1986 2.82% lors d’une étude réalisée dans le district de Yatenga,
A Passore et a Sourou chez des enfants de 0 a4 5 ans et 5.12% dans six (6) provinces
du nord du Burkina en 1987.

e 1986 au Tchad de 1.89% chez les enfants de 6 & 10 ans et 3.48% chez les 0 2 5 ans en
zone rurale et 1.87% chez les enfants de 6 & 10 ans et 2.08% chez les 0 a 5 ans en
zone urbaine a Chari-Baguirme.

» 1987 en Ethiopie dans une étude chez les enfants de 2 4 15 ans, de 47.10% chez les
garcons et de 39.10% chez les filles. L’existence ou non d’un terme local pour
désigner 1’héméralopie n’a pas été précisée. C’est ’année ou il y avait une grande
disette dans ce pays pouvant expliquer cette prévalence trés €levée.

e Au Mozambique de 7.30% chez des enfants de la province de Zambezia en 1987-88.
Au Niger : 3.50% obtenue par le département de Tillaberi chez des enfants de 6 mois
a 6 ans en 1990.

e FEn Uganda: 2.7% lors d’une enquéte préliminaire dans le district de Kamuli et
2.64% en saison seche.

Cependant, le diagnostic d’héméralopie repose sur l’interrogatoire des parents, la forte
prévalence observée doit é&tre interprétée avec prudence. On notera néanmoins qu’il y a eu dans
notre étude des termes locaux pour la désigner. Ainsi ;

- en Dogon : « guiri-namma », « yanga-namma », « nianga-nieni », « goumpogou », « yanga-
gnené » selon les localités ;

- « pinku » en Peul ;
- « suréfinye » en Bambara.

Les enfants entre 2 et 4 ans souffraient beaucoup plus d’héméralopie que les autres. Cette
période correspond au sevrage o I’enfant passe du lait maternel pour le plat familial préparé
uniquement a base de céréales, pauvres en vitamine ; expliquant ainsi un risque élevé de carence
en vitamine A pour ces enfants.

Les enfants du sexe masculin sont plus touchés par I’héméralopie avec 5.0% que ceux de
sexe féminin avec 3.6%. Mais la différence n’est pas significative (p = 0.17) comme pour
confirmer les données de la littérature [25, 26, 27].

5.3.2 Les taches de Bitot

Les taches de Bit6t sont des signes pathognomoniques de la carence en vitamine A. Leur
présence traduit la kératinisation, la desquamation ainsi que I’insuffisance des cellules
épithéliales au niveau de la conjonctive.

Nous avons trouvé une prévalence élevée des taches de Bitdt de 2%. Elle est supérieure
au seuil de ’O.M.S.(0.5%) définissant un probléme de santé publique.

La tache de Bitot était plus fréquente chez les enfants de 3 ans ; plus élevée chez les
garcons (2.9%) que chez les filles(1.1%).
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Nos chiffres sont du méme ordre que beaucoup d’études réalisées au Mali et dans d’autres
pays voisins.

- Konaté S. trouvait dans la méme étude citée plus haut, une prévalence de taches de Bit6t
de 1.2%

- Traoré L. trouvait lui aussi une prévalence de 2.4%.

L’existence des taches de Bitot a été confirmée par d’autres études réalisées dans certains
pays africains. C’est ainsi les prévalences variaient de 4.9% au Bénin [51], de 2.69% au
Burkina Faso [51], de 1.06% au Tchad [51).

5.3.3 Les indicateurs biologiques

Les analyses biochimiques ont traditionnellement ét¢ la méthode standard utilisée pour
déterminer le statut de la vitamine A. La teneur du sérum en rétinol, spécialement lorsqu’elle est
analysée par la chromatographie liquide haute pression (HPLC) est un moyen objectif et assez
fiable permettant d’évaluer le statut de la vitamine.

5.3.3.1 Taux de rétinol sérique

La teneur du sérum ne traduit pas avec précision les réserves hépatiques, par conséquent, elle
peut refléter de fagon inadéquate la disponibilité potentielle de la vitamine A dans 1’organisme
chez les enfants qui sont sévérement ou modérément privés de protéines. Généralement, elle
traduit la disponibilité présente de la vitamine A.

Nous avons trouvé 92.7% des enfants ayant un taux de rétinol inférieur a 0.7pumol/l.et
43.8% pour le rétinol inférieur & 0.35 pmol/1. Ces chiffres sont supérieurs a ceux trouvés en
Guinée au seuil de 0.70 umol/1 : qui étaient de 77.3% pour Kankan et 65.8% pour Labbe.

Konaté S trouvait une prévalence de 15.1% du taux de rétinol < 0.35pmmol/L.

Nous n’avons pas observé de relation statistiquement significative entre le déficit en
rétinol sérique et la malnutrition protéino-énergétique. [tableaux 52, 53, 54 pages 55 et 56] Tout de
méme il est paradoxal que le pourcentage des enfants qui souffraient d’une insuffisance
pondérale soit inférieur a celui des enfants normaux.

Le déficit en rétinol sérique était important a tous les ages avec un maximum chez les
enfants de 2 et de 3 ans a 100% au seuil de'0.70 pmol/l) ) et & 51.4% au seuil de 0.35 umol/l)
[tableau 50 page 53]. '

Les gargons étaient plus déficitaires que les filles [tableau 51 page 54]. Cela correspond aux
données de la littérature.

Ces pourcentages sont trop élevés par rapport au seuil de 10% retenu par 1’O.M.S.

Le dosage du rétinol sérique est un test biologique trés sensible mais non spécifique. Un taux
¢levé peut &tre di a plusieurs facteurs. En effet, un apport protéique insuffisant, une atteinte
hépatique, une infection intercurrente pouvant affecter le transport du rétinol.

Nos résultats doivent donc étre interprétés avec prudence.
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5.3.3.2 Test MRDR

77.1% des enfants avaient un test MRDR anormal c’est a dire supérieur ou égal a 0.06.
Ce taux est trop élevé par rapport au seuil de ’O.M.S. qui est de 20 % {49]. Nos résultats sont
conformes a ceux de certaines études réalisées dans d’autres pays africains :

- En 1996 : une étude similaire faite en Zambie sur échantillon de 104 enfants avait trouvé 78%
d’enfants présentant un test MRDR anormal. [23].

- En 1997 : En Guinée, I’'UNICEEF [45], dans une étude sur des sous échantillons de 215 enfants &
Kankan et de 230 a Labbe, montrait respectivement des taux d’anomalies de 26.5% et de 64.8%.

Nous n’avons pas trouvé de relation entre 1’age et le test MRDR anormal. Contrairement,
au rétinol sérique, les filles semblent avoir légerement plus d’anomalies que les gargons; mais la
différence n’est pas significative (p= 0.31) [tableau 43 page 51]. Cette répartition selon le sexe est
conforme a 1’éfude_ de Zambie qui montrait 71% chez les gargons et 83% chez les filles [23].

Cc_s chiffres corifirment les résultats cliniques ; car 81.2% des enfants qui souffraient de
xérophtalmie avaient un test MRDR anormal.

Nous n’avons pas trouvé de liaison entre le test MRDR anormal et les indicateurs
anthropométn'ques [tableaux 44, 45, 46 page 51, 52]. Nous avons cependant constaté que la proportion
d’enfants qui souffraient de malnutrition aigué€ avec un test MRDR anormal était 1nfeneure ala-
proportion d’enfants normaux. Cela constitue tout de méme un paradoxe.

Les données du test MRDR ne sont pas en contradiction avec le taux de rétinol. Il n’est
pas aberrant d’observer une dissociation entre la concentration plasmatique de rétinol et les
résultats du test MRDR. Celui-ci est un marqueur plus fidéle que le simple dosage de la
rétinolémie qui s’effondre aux moindres atteintes infectieuses qui sont trés fréquentes ainsi qu’en
témoigne I’enquéte sur les indicateurs de santé.

5.4. Prévalence du trachome :

Nous avons trouvé prévalence de trachome inflammatoire intense (TI) de 9.4% et de
trachome actif (TF et/ ou TI) de 38.3%. Ces pourcentages sont trop élevés par rapport aux seuils
de 5% pour le TI et de 20% pour le trachome actif selon I’O.M.S. Ceci permet d’affirmer que le
trachome pose un probléme de santé publique dans le cercle de Bandiagara.

Ces résultats corroborent ceux d’autres études réalisées au Mali. ;
- Traoré L. trouvait une prévalence de trachome actif de 27.3% IC[23.2 — 31.4] [36, 43]

Konaté S. a trouvé une prévalence de trachome actif de 29.6% IC [22.6 — 36.6] en milieu
rural de Kolokani (2¢éme Région administrative du Mali) [6, 24].

Les enfants entre 1 et 4 ans souffraient plus de trachome que les autres ; la différence est
significative statistiquement. (p<0.05) Par contre, nous n’avons pas trouvé de lien entre le
trachome actif et le sexe(p = 0.47) ; mais les gargons étaient plus touchés que les filles. Il y avait
plus de trachome actif chez les xerophtalmes que chez les autres. La - différence est trés
légérement significative. (p=0.06). Ceci est en accord avec certaines études faites au Mali et au
Sénégal sur ’interaction entre le trachome et la xerophtalmie [4, 9, 24]. En effet, la plupart de ces
études ont utilisé le test d’impression conjonctivale transférée .

Nous avons observé une légére relation entre 1’existence ou non d’un déficit en rétinol

sérique et le trachome actif (p = 0.06).
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5.5 Les facteurs de risque

Tableau 76 : Comparaison des résultats des facteurs de risque a ceux de la région de Mopti et du
niveau national.

Indicateurs de | Notre étude | Résultats région | Résultats nationaux [11] Seuil O.M.S. [17, 50]
santé de Mopti [11]

Toux 22.9% 11.8% 15.3% 20%

Fidvre 705% | 352% 38.7% 20%

Diarrhée 37.8% 29.0% 253% . 20%

Nos chiffres (tableau ci-dessus) sont supérieurs a ceux de la région de Mopti et a ceux du
niveau national. ; mais les résultats de Mopti et du niveau national concement les enfants de
moins de 3 ans. Tous ces chiffres sont supérieurs au seuil de 20% considéré par ’O.M.S [17, 50]
comme indicateur d’une communauté vulnérable a I’avitaminose A.

La diarrhée, la rougeole et les infections aigués des voies respiratoires inférieures sont
plus graves chez les enfants ayant une carence en vitamine A que. chez ceux qui n’en ont pas..
Ces maladies provoquent une grave déplétion en vitamine A causant la carence, la cécité et
meéme la mort. Nous avons trouvé une relation non significative entre-la xérophtalmie et ces
facteurs de risque. A

Ces symptdmes pourraient expliquer ’existence réelle du probléme et la fréquence élevée
de la xérophtalmie, dans la mesure o un accés palustre a lui seul coiite jusqu’a 5000 calories
sans ignorer le caractére hématophagique du Plasmodium falciparum qui est a la base d’anémie
hémolytique. Cela conduit & la perte hydrique et a4 la dépression immunitaire majorée par
I’anorexie et la diarrhée.

La méningite par sa fievre élevée pourrait augmenter le métabolisme de la vitamine A.

Le syndrome de déshydratation, les dermatoses, les otites et le syndrome de gale, qui sont
aussi des signes indirects de la carence en vitamine A, viennent justifier ’existence et la gravité
de cette carence.
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6. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS ‘
6.1 Conclusion

La carence en vitamine A est un véritable fléau tant sur le plan vital que sur le plan
visuel.

Un apport insuffisant d’aliments fournissant de la vitamine A, est dans la plupart des
pays, la cause de problemes variés de nutrition, de société et de santé. L’élimination des troubles
dus a la carence en vitamine A a regu 1’approbation de beaucoup de pays et de beaucoup
d’institutions internationales qui ont pour souci I’amélioration de I’état nutritionnel des groupes
les plus vulnérables en particulier les enfants.

La malnutrition protéino-énergétique qui accompagne presque toujours la carence en
vitamine A est préoccupante dans le cercle de Bandiagara.

4.3% des enfants souffrent d’héméralopie et 2% présentent des taches de Bitot. Les
indicateurs cliniques de la carence en vitamine A retenus pour notre étude (XN, X1B) sont tous
largement supérieurs aux seuils préconisés par I’O.M.S.

Le déficit infra-clinique est bien plus grave puisque 77.1% des enfants du cercle de
Bandiagara présentent un stock insuffisant de rétinol comme en témoigne le test MRDR

Les indicateurs de consommations d’aliments riches en vitamine A sont trés en deca des
seuils préconisés comme communauté a risque.

Etant donné que la prévalence de tous ces indicateurs cliniques et biologiques est
significativement supérieure aux seuils retenus par 1’0O.M.S. ; nous pouvons donc conclure que la
carence en vitamine A constitue un probléme grave de santé publique dans le cercle de
Bandiagara.

6.2. Recommandations

Le cercle de Bandiagara est une communauté ol il est difficile d’atteindre tous les
groupes vulnérables, les structures de soins de santé primaires ne suffisent pas a couvrir tous les
domaines dans lesquels il faudrait intervenir, qui ont déja des difficultés a faire face aux activités
de routine et & assurer des services de base. A la lumiére de nos résultats ; nous recornmandons :

- D’intervenir sur les urgences les plus manifestes sur le plan clinique qui sont la xérophtalmie,
les épisodes infectieux graves (en particulier la rougeole et diarthées persistantes et les infections
respiratoires aigués) et la malnutrition protéino-énergétique sévére.

- D’intégrer une distribution de capsule de vitamine A dans les activités de PEV (Programme
Elargi de Vaccination). A la suite de notre étude, il a été décidé de distribuer des capsules de
vitamine A i tous les enfants du cercle lors des journées nationales de vaccination en Décembre
1998. Malheureusement faute de moyen aucune évaluation du statut vitaminique n’a pu étre
menée 4 ce moment. .

- D’étgdier le cadre de vie et de 1’adhésion de la population est indispensable pour élaborer une
strategie efficace et faire reculer le spectre de la xérophtalmie qui est ’une des causes de cécité

évitable les plus graves pour les enfants des pays en voie de développement afin de pouvoir
poursuivre 1’objectif de I’OMS.

- D’améliorer de la production et de I’approvisionnement en aliments riches en B- caroténe par le
développement du maraichage.

- De renforcer 1’éducation nutritionnelle de la population pour promouvoir la consommation
réguliére d’aliments riches en vitamine A et surtout en B- caroténe.
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Tableau I : Composition en équivalent B- caroténe des espéces fruitieres
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Nom latin Nom Frangais Partie de la plante | Teneur en pg/100g
Adansonia digitata Baobab pulpe fruit 70
feuilles seches 9710
graine séchée traces
Aphania senegalensis Cerise du Sénégal | fruit cru 360
Anacardium occidentale Pomme cajou pulpe fruit 760
Balanites aegyptiaco Datte du désert fruit sec 0
Borasus aethiopum Rénier fruit cru traces
Carica papaya Papayer fruit cru 950
Cordyla pinnata Poirier du Sénégal | fruit cru 310
Chrisobalanus orbicularis fruit cru 130
Citrus aurantifolia Lime fruit cru 10
Citrus aurantium Bigaradier fruit cru 290
Citrus reticulata Mandarinier fruit cru 230
Butyspermum parkii Karité fruit cru 0
Detarium senegalensis Detar fruit cru 165
Diospiros kaki Kaki fruit cru 1420
Elaeis guineensis Palmier a huile huile 90000
Parkia biglobosa Néré fruit cru 2430
Persea americana Avocatier fruit cru 530
Phoenia dactylifrera Dattier fruit cru 145
fruit sec 30
Psidium guayava Goyavier fruit cru 290
Punica granatum Grenadier fruit cru 40
Parinari excelsa fruit cru 290
Mangifera indica Manguier fruit mr 3200
fruit immature 1000
Ziziphus mauritania Jujubier fruit sec 0
Spondias mombin fruit cru 1400
Landolphia senegalensis fruit cru traces
Cola cordifolia pulpe de fruit 460
Moringa oléifera ben aile feuilles 11920
Tamarindus indica Tamaranier fruit sec 60

Crateva adansonii

feuilles crues

4960




Tableau II : Teneur en vitamine A de quelques fruits et Iégumes
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Nom latin Nom francais Partie de la plante | Teneur en UI/100g
Solanum tubersum Pomme de terre Racines, tiges 0
souterraines bulbes
Ipomea patatas Patate douce Tiges souterraines, 420
racines, bulbes
Allium A porrum Poireaux Tiges souterraines, 20
’ racines, bulbes
" | Allium cepa - Oignon mirs - Tiges souterraines, 50
racines, bulbes
Dancus carota carotte Tiges souterraines, 1840
racines, bulbes
Brassica O. capitata | Choux pomme Légumes et feuilles 70
Brassica O. Choux de Bruxelles |Légumes et feuilles 300.
gemmifera
Brassica O. acephala | Choux frisés Légumes et feuilles 4780
Brassica sinensis Choux chinois Légumes et feuilles 2770
Lactina satica Laitues Légumes et feuilles 2230
Spinacia steracea Epinards Légumes et feuilles 7630
Brassica O. betrytis | Choux fleurs Tiges aériennes,
bourgeons, bouton a 50
fleur
Phasiclus vulgaris Haricots verts gousses 370
Pisum sativum Petit pois frais Graines non mires 260
Phasiclus vulgaris Haricots Graines seches, 30
légumes secs
Lycopersicum Tomates Fruits, 1égumes 680
esculentum
Capsicum annuum Piments rouges Fruits, 1égumes 770
Cucumis sativus Concombre Fruits, [égumes 0
Cucurbita pepo Citronilles Fruits, légumes 270
Cucumis melo Melon Fruits, légumes 670
Citrullus vulgaris Pastéques Fruits, 1égumes 90
Citrus sinensis Oranges Fruits 120
Citrus lemon Citrons Fruits 0
Pragaria sp. - | Fraises Fruits 50
Vitis vinifera Raisins Fruits 70
Musa sapicutum Bananes Fruits 140
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Annexe2
FICHE INDIVIDUEL ENFANT BANDIAGARA

Village Date N°deFiche:| | [ | |
Nedegrappe:| | | N°deconcession/Ménage:| | |/|_| | N°Maman:[ |
NOM ¢ .o PreNOmS & ouvntitit et

Age en années : || Age en mois P
Ethnie........cococviiiiiiiiins Sexe:(M=1,F=2)

- Examen ophtalmologique

L’enfant voit-il bien le jour ? (O/N) | _|. L’enfant voit-il bien la nuit ? (O/N) L]
L’enfant a-t-il une héméralopie (en langue locale) ? (O/N) L]
Héméralopie (XN) ||
Taches de Bitot (X1B) L
TF | | T L |

Autre constatation ||

Anthropomeétrie
Taille (en cm) L]
Poids (en kg) 1

MRDR (non fait = 0, fait = 1, hors échantillon = 2) [
Dose ingérée L1 _jug

Heure d’ingestion [ 1 Jh| | | Heure de prélévement [ | th] [ |

Nutrition-(non-fait = 0, fait = 1, hors échantillon = 2) L

Alimentation au sein : (non = 0, oui exclusif = 1, oui mixte = 2) L]

Si arrété et si < 3 ans, & quel 4ge (en mois) L

Capsules de vitamine A regues au cours des 6 derniers mois : O/N L]

Réhydratation par SRO éu cours des 6 demiers mois : O/N L

Maladies survenues au cours des deux derniéres semaines : |

Toux avec géne respiratoire (O/N) L]
Fiévre (O/N) |
Diarrhée (O/N) L]

Autres (préciser) (O/N) o ’ A T ]
Rougeole (pendant les six derniéeres semaines) (O/N) L]

Vaccination contre la rougeole : (O/N) ||




Liste des aliments qui étaient couramment consommeés retenus pour I’enquéte

Type d’aliments Nombre de jours Fois par jour
Pate de mil 01234567 .ccccccvivvnnne.e. )
Mil entier 01234567....cceiiininn. ()
Bouillie de mil 01234567..ccccciieiannn... ()
Poisson frais 01234567.cccciiininnna. ()
Petit poisson 01234567 .ccciiinannen.. ()
Poisson séché 01234567 .ccciiiinienn.... ()
Viande 01234567 ..cccciieinnn..... ()
Foie 01234567.cccieceininan..... ()
Euf frais 01234567.cc..cccivinennn... ()
Beurre 01234567 cccccieieincnnn... ()
Lait frais 01234567..ccciciininnnn... ()
Carotte 01234567 ccccuuccniniinnn. ()
Gombo 01234567.cccccccvvinann... ()
Aubergine 01234567..cccccnvvnne..... ()
Oignon 01234567..cccccnvnnen.... ()
Tomates 01234567.ccccccvennni.n. ()
Epinard « Loubd, Bilé » 01234567.ccccceiniininnnn. ()
Mangue 01234567..cccccveenn...... ()
Papaye 01234567.ccccciiiiiinn... ()
Tamarin 01234567...ccccciininnn.. ()
Citron 01234567..ccccccneni...... ()
Goyave 01234567..cccceeininnn... ()
Fruit de ronier 01234567....c..ccc......... ()
Feuille de baobab 012345670 ()
Feuille de haricot 01234567..ccccccceinnins ()
Feuille d’oseille 01234567..cccccccinnn.u. ()
Feuille de fakowoye 01234567......c.c.cc...... ()
Feuille d’oignon 01234567.....c............. ()
Feuille de tamarin 01234567.....cc.c........ ()
Pois chiche, cru, séché 01234567..cccccunan...... ()
Patate jaune 01234567..cccccccini..... ()
Poudre de néré 01234567..c..cc.......... ()
Pin de singe 01234567.......ccci..... ()
Noix de prune sauvage 01234567 ()
Autre fruit sauvage 01234567..ccccccc.n..... ()
Préciser..........oovviiiiaiin.. 01234567, ()
Autre 01234567

Autre 01234567

Ces o~
S’ N’
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Annexe 3

Liste des villages d’enquéte

. Central (Bandiagara)
. Pelou

. Djiguibombo

. Dourou

. Sokolo

. Tiogou

. Koundou-da

. Gondodié

. Amala-guéné

~ 10. Kéndé

11. Kéntaba

12. Tin-tam

13. Sougui

14. Diaganda

15. Koumoguine
16. Pigna

17. Dany-saré

18. Ténémoussagou
19. Néne-leye

20. Elé

O 00 ~dO L AW —

86




87

Nom : GUINDO

Prénoms : Ando dit Boucary

Titre de la thése : Approche Epidémiologique de I’Avitaminose A dans le cercle de
' Bandiagara (Maii).

Année : 1997 - 98

Ville de soutenance : Bamako (Mali)

Lieu de dépét : Bibliotheque de la Faculté de Médecine, de Pharmacie - et

d’Odonto-Stomatologie du Mali

Résumé

Notre étude avait pour but de déterminer la prévalence de la carence en vitamine A dans le
cercle de Bandiagara par des indicateurs cliniques (héméralopie, taches de Bitot),et par des
indicateurs biologiques ( dosage du rétinol sérique, test MRDR) ainsi que la prévalence du
trachome actif. ‘

Au total un échantillon représentatif de 1510 enfants dgés de-6-mois a 6 ans a été examiné de
mars a avril 1997.

Nous avons trouve 4.3% d’héméralopie, 2% : de taches de Bitét :
Prévalence du trachome actif (TF et ou TI): 38.3%
Prévalence du trachome intense (T]) : 9.4%

- Taux de rétinol sérique :

Taux de rétinol sérique inférieur a 0.35 umol/l : 43.8% ;

Taux de rétinol sérique inférieur a 0.70 umol/l : 92.7% (tableau).
Test MRDR/

77.1% des enfants présentaient un test MRDR anormal (>0.06)

Tous ces critéres aussi bien cliniques que biologiques sont supérieurs aux seuils retenus par
I"OMS. Nous pouvons affirmer que la carence en vitamine constitue un probléme réel de santé
publique a Bandiagara.

Mots clés : avitaminose A, rétinol, test MRDR
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En présence de mes Maitres de cette faculté, de mes condisciples, devant I'effigie
d'Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I'étre supréme, d'étre fidéle aux lois de

I'hnonneur et de la probité dans I'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-dessus

de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.
Admis dans l'intérieur-des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre'les

moaurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de parti ou de

classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n"admettrai pas de faire usage de mes connaissances

meédicales contre les lois de I’humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai & leurs enfants

Finstruction que j'ai regue de leur pére.
Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle & mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j'y manque.




