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. INTRODUCTION



La vitamine A est un micro-nutriment essentiel au maintient des fonctions physiologiques
normales de I’homme. Elle intervient dans la différenciation des cellules et dans I’intégrité de
leurs membranes. Elle joue un réle important dans les réponses immunitaires dans la vision, et
la croissance de ’enfant.

L’absence prolongée d’un apport suffisant en vitamine A ou de ses précurseurs fait
apparaitre des troubles au niveau de I’organisme d’autant plus graves que le sujet est plus jeune.

L’avitaminose A est une affection grave car elle est la premic¢re cause de cécité infantile
au monde. Selon ’O.M.S 5 4 10 millions de nouveaux cas de xérophtalmie apparaissent chaque
année dont 250000 a 500000 sont condamnés a perdre la vue totalement ou partiellement. Plus
de la moitié¢ de ces aveugles meurent quelques mois aprés 1’épisode ayant aboutit & la cécité
(21,40).

Elle est grave parce qu’elle touche la premiére enfance et se traduit par un affaiblissement
de la défense immunitaire de I’enfant, I’exposant & des infections a répétition, et souvent trés
graves (diarrhées, infections respiratoires aigués).

L’avitaminose A est étroitement liée a I’augmentation de la morbidité et de la mortalité

infantile dans un tableau de malnutrition proteino-énergétique.

L’avitaminose A compte au nombre des troubles nutritionnels les plus répandus et les
plus sérieux qui frappent I’humanité. Cependant elle ne sévit que dans les 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.

Dés le début du 19°™ siécle, ces manifestations ont disparu des pays riches grace a
I’amélioration des conditions socio-économiques et de la consommation des aliments riches en
vitamine A.

Au Mali des études menées depuis une vingtaine d’année par plusieurs auteurs dans
presque toutes les régions ont prouvé clairement l'existence de la carence en vitamine A.Toutes
ces études ont montré que 1’avitaminose A est un probleéme de santé publique.

L’anémie se définit par une diminution de la masse totale de I’hémoglobine, c’est une
diminution du taux d’hémoglobine de 2 grammes en dessous de la valeur normale selon 1’age.

[’anémie nutritionnelle est un état pathologique dans lequel la teneur du sang en
hémoglobine est devenue anormalement faible a la suite d’une carence en un ou plusieurs
nutriments essentiels. L’anémie est un symptome fréquent en pédiatrie puisqu’elle est retrouvée
chez les enfants de moins de 4 ans en milieu tropical avec des fréquences plus élevées chez les
nourrissons (30 % environ).L’anémie constitue un probléme de santé publique dans le monde en
général, dans les pays en développement en particulier. Elle a des conséquences négatives sur la
croissance du feetus et de I’enfant et sur la santé et la mortalité de la mére. L’anémie est un
probléme du couple mere-enfant trés délaissé qui a des synergies avec la carence en vitamine A.

Selon I’OMS, 500 millions & 1 milliard de personnes souffrent d’anémie a travers le
monde(17,19). En Afrique on estime qu’environ 44% des femmes et 56% des enfants de 0-4
souffrent d’une anémie. Au Mali il n’y a pas de données représentatives sur le plan national;
mais plusieurs études parcellaires réalisées dans presque chacune des régions ont montré que
I’anémie est un probléme de santé publique.

Ce travail d’évaluation du statut en vitamine A et de la prévalence de I’anémie chez les enfants
de 12 a4 71 mois est une partie d’une étude plus vaste réalisée dans le cadre du projet intégré de
sécurité alimentaire de Nara (PISA-Nara).



ll. OBJECTIFS



1. OBJECTIFS GENERAUX

Etudier ’ampleur et le risque de la carence en vitamine A chez les enfants de 12 a 71
mois ans le cercle de Nara.
Déterminer le taux de prévalence de I’anémie chez les enfants de 12 & 71 mois.

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES

Déterminer le taux de prévalence de ’héméralopie chez les enfants de 12 & 71 mois.
Déterminer le taux de prévalence des I€sions oculaires liées & I’avitaminose A chez
les enfants de 12 4 71 mois.

Fournir des informations sur le risque de carence en vitamine A chez les enfants de 12
a 71 mois.

Fournir des informations sur les pratiques de consommation des aliments riches en
vitamine A au niveau des ménages.

Déterminer le taux de prévalence de I’anémie chez les enfants de 12 & 71mois.



IN. GENERALITES



1. Rappels sur ’'histoire de la vitamine A

- En Fgypte ancienne la premiére référence faite 4 'héméralopie est mentionnée dans les
documents médicaux « Eberts papyrus » écrit 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 I’héméralopie qui était trés
répandue en Europe et au Moyen Orient.

- En 1860 HEBEMET décrit la « tiche conjonctivale » observée chez les soldats et les
prisonniers de guerre pendant la guerre de CRIMEE. I1 décrit également I’évolution de la
maladie qui commence par I’héméralopie et atteint ensuite la conjonctive et la cornée.

- En 1863, Bit6t, médecin frangais, décrit la « tAche conjonctivale »qui porte son nom.

- En 1886, BLESSIG, parmi d’autres observe le spectre complet de la xérophtalmie pendant le
caréme.

- En 1892, la viande, le lait et I’huile de foie de Morue sont recommandés pour le traitement de
I’ulcération de la cornée et la kératomalatie.

- Au début des années 1900, la xérophtalmie et la kératomalatie étaient trés répandues en
Europe, particulierement chez les enfants en état de malnutrition, frappés d’infection et de
diarrhée.

- Lors de laleére guerre mondiale, une importante épidémie de xérophtalmie a été observée au
DANEMARK.

- En 1915, Mc COLLUM et DAVIS ont appelé le facteur critique : « A graisse soluble » qu’ils
ont isolé des graisses animales et des huiles de poisson.

- EN 1920, DRUMOND suggere d’appeler ce facteur vitamine A.

- En1929/31, KARRER et ses associés isolent la vitamine A & I’état pur sous forme de rétinol
huileux et déterminent sa structure.

- En 1930, MOORE démontre I’activité provitamine A du béta caroténe.

- En 1933, BLACFAN et WOLBACH a BOSTON ont réalisé des études d’autopsie sur des
enfants en bas 4ge atteints ou non de xérophtalmie démontrant une kératinisation des tissus
épithéliaux du systéme respiratoire, gastro-intestinal et génito-urinaire.

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

- En 1942, la vitamine A & [’état pur est cristallisée.

- En 1947, ISLER et son équipe, pour la premiére fois synthétisent la vitamine A.

- En 1951, LUDOVICI et AXELROD, a 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
sévére maladie ont un taux de mortalité annuel plus élevé que les témoins apparentés.

- En 1965, Mc LAREN et al., en JORDANIE, ont montré que 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 oculaire.

- En 1979/80 en Indonésie une étude (le service de la nutrition, la direction de la santé,

- EN 1986, HELEN KELLER INTERNATIONAL a entrepris des évaluations dans 6 pays
africains touchés par la sécheresse(1984-1985) et la famine. Les taux de xérophtalmie étaient
trés élevés selon les standards de 1’organisation mondiale de la santé.



2. Ampleur et distribution du probleme

Une avitaminose A importante constitue un phénoméne plus fréquent que la
xérophtalmie, la quelle constitue une manifestation relativement tardive et sévére de cette
carence.

Selon les données disponibles, il semble que le bilan vitaminique A soit généralement normal
quant le taux sérique de rétinol dépasse 1,0 a 1,4umol/1.

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
0,7umol/L

Inversement, un taux inférieur a 0,7umol/1 n’implique pas nécessairement une carence
physiologique. Cependant il est sans doute plus slir d’admettre que quand la xérophtalmie est
répandue au point de constituer un probléme de santé publique, les carences vitaminiques A
biologiquement significatives sont 10 fois plus fréquentes que les cas de xérophtalmies cliniques.

On estime que, chaque année 250.000 a 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 a la suite d’infections auxquelles ils auraient survécu s’ils
avaient un statut vitaminique A normal.

3. Rappels sur le métabolisme et la fonction de la vitamine A
3.1. Aspects biochimiques

Le terme de vitamine A est utilis¢ pour tous les dérivés béta 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 réle bien connu au niveau moléculaire : le 11-cis rétinal, chromophore des
pigments visuels.

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

La vitamine A, plus particulierement ses formes alcools et aldéhydes, doit étre protégée
de I'oxydation, de la lumiére et de la chaleur.

La vitamine A est apportée dans I’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 décrit, le plus important quantitativement est le béta caroténe.

Les caroténoides sont apportés par les produits d’origine végétale.
Les formes des principaux composés du groupe de la vitamine A et du béta caroténe sont
présentées dans le schéma 1.

3.2. Sources
La vitamine A est présente dans les aliments sous 2 formes: ester de rétinyl et
provitamine A.
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Les esters de rétinyl se trouvent uniquement dans les aliments d’origine animale tels le foie, le
lait, le fromage, 1’ceuf, le beurre, le poisson.

Les provitamines sous forme de caroténoides, se trouvent dans les aliments d’origine
végétale. Certains légumes sont particuliérement riches en béta caroténe. Parmi ceux-ci, nous
citerons les 1égumes verts feuillus (épinard, choux vert, feuilles de manioc, feuilles de baobab,
amarante), les légumes jaune oranges (carottes, courges), certains tubercules(patate douce jaune)
et les fruits jaunes oranges (abricots, papayes, mangues). Il faut signaler aussi la haute
concentration en béta caroténe de ’huile de palme non raffinée (Voir annexe : liste des aliments
avec leur concentration en vitamine A).

3.3. Unités
La concentration en vitamine A préformée d’un aliment ou d’un repas est généralement

exprimée en micro gramme (pg) de rétinol. La quantité de provitamine A étant biologiquement
beaucoup moins active que le rétinol, il a été convenu, pour simplifier le calcul de I’activité
vitaminique globale d’un repas ou d’un régime (rétinol + caroténoides), d’utiliser le concept
d’Equivalent rétinol (ER) dans lequel :

1pg de rétinol = 1 pg d’Equivalent rétinol (ER)

1 g de béta caroténe d’origine alimentaire = 0,167ug d’ER

1 pg d’autres béta caroténe d’origine alimentaire a activité vitamine A = 0,084pg d’ER

1Unité International ( U.I) de la vitamine A = 0,3 pug de rétinol

Pour faciliter le calcul on utilise généralement la formule suivante pour déterminer la
quantité totale d’ER d’un repas ou d’un régime :

g B- caroténe ng d’autres B- caroténoide

ER = pg de rétinol + +
6 12

3.4. Besoins

Les apports recommandés ont récemment €té revus par un groupe d’expert de la F.A.O. et
de ’O.M.S.

Les réserves hépatiques en vitamine A du nouveau-né sont faibles (entre 10-40pg /g de
foie), ce qui permet de souligner que le risque de déficit en vitamine A existe trés tot, dés les 3
ou 4 premiers mois de la vie en cas de réduction d’apport. Lorsque la mére est déja carencée, 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’dge et de
sexe, se situent aux environ de 450-500ug d’ER par individu et par jour.

Tableau 1 : Apports journalier recommandé (en ug d’ER par jour)

Age (année) ER (ng)

0-1 350
1-9 400
Enfants 9-12 500
12-15 600

Adolescents |
+ Gargons 15-18 600
+ Filles 15-18 500
Femmes enceinte 600
Femmes allaitantes 850




3.5. Absorption
La vitamine A est apportée dans I’alimentation principalement sous forme de retinyl
ester, les provitamines A principalement sous forme de trans-béta caroténe.

Les retinyl-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 retinyl-palmitates, eux aussi incorporés aux chylomicrons
et excrétés dans la lymphe, rejoignent la circulation générale. 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 retinal.

Le retinyl peut étre alors réduit en rétinol, lui-méme transformé en retinyl-ester et
incorporé dans les chylomicrons pour étre transporté jusqu’au foie.

Une faible quantité de béta caroténe ne subit aucun clivage cytoplasmique et gagne le
foie par le canal thoracique et la circulation générale.

L’absorption intestinale est évaluée chez un sujet sain & 80% pour les composés
vitaminiques A et a 50% pour les provitamines A. Cependant I’absorption et la conversion de
béta caroténe dépendent de la présence de sels biliaires et de la teneur en lipide, en protéine et en
caroténoides du repas.

3.6. Mise en réserve dans le foie

Le foie contient 90% de la vitamine A de I’organisme. Plus de 80% des caroténoides de
’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 retinyl-palmitate sera mis en réserve dans le foie, ou sa transformation est encore tres
discutée.

3.7. Autres voies métaboliques
Dans le foie, il se produit une oxydation irréversible du rétinol en retinal puis en acide
retinoique qui n’est pas mis en réserve.

Ensuite il est phosphorylé en retinyl phosphate avec formation d’un retinyl-
phosphomannose qui interviendrait dans la synthése des glycoprotéines.
Enfin le rétinol sera glucuro-conjugé et excrété dans la bile.

3.8. Transport plasmatique

Le rétinol est libéré dans le plasma lié a I’apoRBP et celle-ci est synthétisée dans e foie.
Juste avant la sortie de ’hépatocyte, soit dés I’arrivée dans le plasma, le complexe rétinol —
apoRBP se lie 4 la transthyrétine (ou pré albumine), ce qui la protégerait d’'une dégradation dans
le rein. Aprés liaison du rétinol a ses cellules cibles, la RBP est mise en circulation puis dégradée
ou recyclée. Dans la cellule, le rétinol se lie 4 la RBP spécifique de I’organisme qui la transporte
jusqu’au site d’action.
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3.9. fonction de Ia vitamine A
3.9.1. Vitamine A et vision

L’adaptation & 1’obscurité est un phénoméne physico-chimique 1ié a la présence de
rhodopsine dans les batonnets et 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-retinal qui est fourni, d’une part par la décomposition de la rhodopsine elle méme et
d’autre part par la transformation du retinal d’origine plasmatique.

3.9.2. Fonction cellulaire

L’acide retinoique posseéde plusieurs récepteurs nucléaires spécifiques homologues des
récepteurs nucléaires stéroides, thyroidiens et vitamine D.

Par ce systéme, 1’acide retinoique agirait directement sur ’expression du génome et aurait
une trés grande importance dans le mécanisme d’embryogenése.

11 est possible que le rétinol possede un récepteur spécifique.

Ce mécanisme essentiel prouve I’importance de la vitamine A dans la régulation et la
différenciation cellulaire et explique son role dans le développement du cancer. La synthése de
certaines protéines serait aussi sous la dépendance directe de la vitamine A.

3.9.3. Vitamine A et cancer

La vitamine A et le béta caroténe font parti des nutriments pouvant avoir un effet
protecteur. Des enquétes prospectives ont mis en évidence que, des sujets atteints de cancer du
poumon avaient consommés moins de béta caroténe que les sujets non atteints et que la
rétinolemie abaissée était en relation avec un risque accru de cancer du poumon ou du tube
digestif. La vitaminothérapie pourrait avoir une place a coté ou en complément des traitements
classiques du cancer.

3.9.4. Relation avec d’autres vitamines et avec quelques oligo-éléments

La vitamine E protégerait la vitamine A de 1’oxydation intra-luminale et intracellulaire et
aurait un rdle important de coopération avec la vitamine A au niveau des cellules
photoreceptrices en protégeant le retinaldehyde.

Un déficit en vitamine A provoque une anémie et une hyposideremie 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 12 vitamine A
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4.Rappels sur I'épidémiologie de I'avitaminose A
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 la provitamine A (essenticllement béta caroténe) ingérées, ainsi que les capacités
d’absorption, de stockage du sujet et de ses besoins métaboliques. Les raisons principales d’une
alimentation pauvre en vitamine A sont :

- I’ignorance

- les préférences individuelles

- le coiit des produits

- les difficultés d’approvisionnement

- les habitudes alimentaires

- les coutumes et croyances



Schéma n°3 : Cause de Ia carence en vitamine A
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4.2. Facteurs aggravants
Ce sont tous les €tats 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 I’enfant ainsi que ’appétit de celui ci,
tandis que I’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, Ia tuberculose, la rougeole augmentent brutalement
les besoins métaboliques. La rougeole occupe une place prépondérante par les ravages qu’elle
exerce dans la population infantile, qu’elle 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 les sujets plus
vieux, entrainant une xérophtalmie cécitante et autres conséquences graves. C’est
particuliérement :  + les réfugiés

+ les prisonniers et les étudiants qui souffrent de privation similaire
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+ les malades atteints de malnutrition chronique.

4.3. L’age :
Les enfants naissent avec des réserves limitées de vitamine A et ceci est encore plus
grave lorsque la mére est carencée. Le colostrum et le lait de transition sont riches en vitamine A.

Pendant les 6-12 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 quant la mére est carencée.

Les enfants nourris au biberon (avec 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 dgés d’age scolaire, la carence en vitamine A peut étre moins
prononcée et avoir des conséquences moins graves.

A I’age de 4 -6 mois, I’enfant a besoins de recevoir en supplément, des aliments riches en

vitamine A et provitamine A.

4.4. Le sexe
Les gargons sont souvent plus généralement exposés a la xérophtalmie (XN, X1B) que

les filles. Toutefois dans la plus part des sociétés et des cultures, les deux sexes courent un

risque égal de contracter une xérophtalmie grave.

4.5. Facteurs climatiques
La xérophtalmie est plus fréquente & certaines époques de I’année. C’est ainsi que, dans

de nombreuses régions du monde c¢’est en saison séche et chaude qu’il y’a pénurie de source de
vitamine A(et aliment en général) et que la rougeole et la diarrhée sont fréquentes. La réduction
des sources alimentaires de vitamine A en saison séche augmente le risque de décompensation.
La rougeole est un facteur saisonnier particuli¢rement 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.

4.6. Groupement des cas
L’association de plusieurs facteurs aggravants majore le risque de décompensation;

I’association de paludisme, malnutrition, et rougeole est & la fois [’un des plus lourds risques et

Pun des plus répandus.

4.7. facteurs comportementaux
Les enfants qui habitent & proximité immédiate d’un cas de xérophtalmie évolutive risque

d’avantage d’étre carencés en vitamine A et sont donc plus exposés a la xérophtalmie, que les

enfants d’age, de sexe et de situation socio-économique identiques qui vivent plus loin dans les
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mémes villages ou la méme ville. Ces différents facteurs varient d’une collectivité a [’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 cécités, est essentiellement la

maladie du jeune enfant sévissant le plus souvent dans les collectivités rurales et Ies bidonvilles.

4.8. Epidémiologie générale
Tableau 2: distinction entre I’épidémiologie de la xérophtalmie bénigne et celle de la

xérophtalmie cornéenne.

o Xérophtalmie bénigne ] Xérophtalmie cornéenne
(XN,X1A, X1B) (X2, X3)
Age (incidence maximale) 3 —6ans 1 —4 ans
Malnutrition proteino Généralement bénigne Généralement sévere

énergétique (MPE)
Maladies déclenchantes :

- gastro-entérites

- maladies exanthémateuses Rares Fréquentes
(rougeole en particulier)

- infections respiratoires

| |G L

Les deux formes de xérophtalmie peuvent survenir a tout dge. Cependant, la majorité des
cas s’observent dans la tranche d’age ou I’incidence est maximale.

4.9. Groupes a risque
Les enfants d’4ge préscolaire surtout pendant la période de sevrage :
- les enfants ayant eu une rougeole
- les enfants ayant fait une diarrhée
- les enfants malnutris
- les femmes enceintes et allaitantes
La mortalité dans ce groupe est 20 a 80 fois plus €levée.

4.10. Probléeme de santé publique
L’OMS a proposé des critéres de prévalence visant a déterminer I'importance du déficit en
vitamine A en tant que probléme de santé publique. Ces critéres sont exprimés en pourcentage de
la population (6 mois — 6ans) exposée au risque de xérophtalmie 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 enfants.
- Cicatrices cornéennes (XS) chez plus de 0,05% des enfants.
- Plus de 5% des enfants avec une concentration plasmatique en vitamine A inférieur a 10
ng/100 ml.
- Plus de 20% des enfants avec un test MRDR supérieur ou égale a 0,06.
- Plus de 10% des enfants avec une concentration sérique en vitamine A inférieur a
0,70umol/1.
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Tableau 3 : Répartition du niveau d’importance de la prévalence du taux de rétinol plasmatique
inférieur a 0,70pmol/]1 en santé publique

Niveau d’importance du probléme de santé | Prévalence
publique
Léger 22 -<10%
Modéré >10 - <20%
Sévere >20%

5. Méthodes diagnostiques du déficit en vitamine A

Pour I’évaluation du déficit en vitamine A il existe 3 principales méthodes : cliniques,
biologiques et alimentaires. Parmi celles-ci, seules les méthodes cliniques et alimentaires ont été
utilisées dans ce travail. Nous ne traiteront de fagon détaillée que ces deux derniéres (cliniques et
alimentaire), les méthodes biologiques seront citées a titre indicatif.

5.1 Définition

- La xérophtalmie : est ’ensemble des manifestations oculaires du déficit en vitamine
A, comprenant non seulement les modifications de structures qui intéressent la
conjonctive, la cornée et éventuellement la rétine, mais également les troubles d’ordre
biophysique affectant le fonctionnement des bétonnets et des cOnes rétiniens
imputabiles a la carence en vitamine A.

- 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 a tout état dans lequel le bilan en vitamine A est sub normal.

- Le bilan vitaminique A : il se définit par rapport aux réserves totales de vitamine A
contenues dans 1’organisme, qui peuvent varier d’un niveau excessif & un niveau
insuffisant ou déficitaire en passant par un niveau acceptable ou limite.
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Manifestations de la carence en vitamine A

Normal
Réserves subnormales

Baisse du taux sérique
Métaplasie épithéliale
Réduction de la survie

Anémie
Retard de croissance

Xérophtalmie

Cécité

Carence grave

5.2. Diagnostic clinique

La carence en vitamine A affecte les structures épithéliales de plusieurs organes :
I’atteinte de I’ceil est le plus évident mais I’atteinte des épithéliums des voies respiratoires et
digestives serait a 1’origine d’affections pulmonaires et digestives.

Les atteintes peuvent étre externes avec atteinte des épithéliums de la conjonctive et de la
cornée (xérophtalmie) ou internes avec baisse de la sensibilit¢é de la rétine a la lumiére
(héméralopie).Ces signes sont les suivantes :

5.2.1. L’héméralopie ou stade XN :

Elle est due a une diminution de la synthése de rhodopsine des batonnets. Elle peut étre décelée
par linterrogatoire de la famille, facilité par Iexistence d’un terme local désignant
I’héméralopie.

Ainsi on recherchera si I’enfant aprés le coucher du soleil est capable ou non 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.

5.2.2. Le xérosis conjonctival ou stade X1A :

Il est dii & une transformation de 1’épithélium de la conjonctive du type cylindrique
normal en un épithélium de type pavimenteux stratifi¢ 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 critere de dépistage
dans une collectivité.

5.2.3. La tiche de Bitot ou stade X1B

Elle correspond a I’accumulation de cellules kératinisées et desquamées . C’est une plaque de
teinte gris argent a surface caséeuse ou spumeuse superficielle reposant sur la conjonctive
bulbaire. Cette tiche apparait en premier lieu dans le quart temporal et est souvent bilatérale.
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La tache de Bit6t 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 régresser 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
Bitot.

5.2.4.Le xérosis cornéen ou stade X2

11 fait suite au xérosis conjonctival. Le premier stade de I’atteinte est la kératite ponctuée
qui débute dans le cadrant nasal inférieur. Ce stade est décelable par un examen a la lampe a
fente apres instillation de fluoroscéine dans les yeux.

On parle vraiment de stade X2 lorsque la surface cornéenne présente un aspect rugueux,
sec finement caillouteux et manquant de brillance.
Le xérosis cornéen répond au traitement en 2-3 jours et est guéri en 2 semaines.

5.2.5.L’ulcération cornéenne avec xérosis ou stade X3A

C’est le premier stade irréversible de ’atteinte de 1’ceil. Une perte de substance d’une
partie ou de la totalité de 1’épaisseur de la cornée affecte le plus souvent sa moiti€ inférieure, lui
donnant un aspect caractéristique, comme si un trépan ou un tire bouchon avait été appliqué a ce
niveau.

5.2.6. La kératomalatie ou stade X3B

Elle consiste en un ramollissement de I’épaisseur entiére d’une partie ou plus souvent de
I’ensemble de la cornée conduisant invariablement a une déformation et a 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’ulcération et de nécrose dus a une
carence en vitamine A de ceux dus a des infections bactériennes ou fongiques et surtout qu’il
existe souvent une infection secondaire des Iésions consécutives au déficit en vitamine A.

La carence en vitamine A peut s’accompagner de signes secondaires.

5.2.7. Le stade XF
I1 correspond a 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.

5.2.8. Le stade XS
C’est la conséquence de la cicatrisation des lésions cornéennes irréversibles.

I1 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 les 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 dge sont
trois fois plus élevés par kilogramme de poids que ceux d’un adulte. Les garcons paraissent plus
fréquemment atteints que les filles.

L’héméralopie est le plus souvent observée chez des femmes enceintes ou allaitantes.
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5.3. Examens biologiques

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

- If:tat déficitaire : si < 10 pg/g de foie
- Etat marginal : entre 10-20 pg/g de foie
- Etat normal : si > 20 pg/g de foie

5.3.1. Rétinol plasmatique

La détermination du rétinol plasmatique peut é&tre faite par spectrophotométrie
d’absorption en ultraviolet, par fluorométrie, par calorimétrie, par chromatographie liquide a
haute pression avec une absorption de 325nm (HPLC). Cette derniére technique est la plus fiable
et la plus utilisée.

5.3.2. Rétinol Binding Protein (R.B.P)

Le taux du R.B.P peut étre évalué par fluorométrie par néphélémétrie ou radio-immuno-
assay. Ce taux ne semble pas €tre un bon moyen d’appréciation de la carence en vitamine A. Le
rapport rétino/RBP exprimé en mole pourrait étre un indicateur de carence en vitamine A
lorsqu’il est inférieur & 0,6.

5.3.3. Test d’Impression Oculaire

Le principe du test d’impression oculaire est fondé sur la différenciation cellulaire induite
par la vitamine A.Les cellules conjonctivales sont prélevées par application d’une bande de
papier filtre millipore sur la conjonctive au niveau de ’angle externe de 1’ceil puis transféré sur
une lame de verre par simple pression du pouce. Apres coloration et fixation , au microscope, les
cellules banales apparaissent colorées en rose, les cellules a mucus en bleu. La classification du
test d’impression oculaire repose sur la présence ou I’absence des cellules & mucus et ou I’aspect
modifié des cellules épithéliales.

5.3.4. Relative Dose Response Test (RDR- test )

Le RDR- test est un test dynamique sanguin. La technique consiste a faire un prélévement
de sang pour déterminer le taux de rétinol plasmatique au temps To puis le sujet regoit 500 a
1000 pg /100ml de palmitate de rétinol par voie orale ou intra veineuse en cas de malabsorption.
Cing heures aprés un deuxieéme prélévement est effectué pour déterminer le taux de rétinol au
temps T5. On observe une augmentation du taux de rétinol plasmatique d’autant plus important
qu’il existe un déficit en vitamine A.

5.3.5. Réponse du sérum a 30 jours (30 D SR)
Le sérum est prélevé au temps TO puis le sujet regoit 200.000 U I de palmitate de rétinyl.
Un deuxi€éme prélevement est effectué 30 jours plus tard.

5.3.6. Modified Relative Dose Response test (MRDR test )

Le test MRDR consiste a donner aux enfants une seule dose orale (100 pg/kg de poids corporel
ou une dose standard de 1,5 mg ) de 3,4 didéhydrorétinol (DR) acétate liposoluble et 4 & 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 1’éthanol /hexane, le
rétinol (R) et le DR ont été dosés par chromatographie a haute pression liquide (HPLC).
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5.4. La méthode alimentaire [HKI/FFM (Food Fréquency Method)]

C’est une méthode pour évaluer la fréquence de la consommation des aliments riches en
vitamine A. Elle a été développée afin de pouvoir évaluer le risque de la carence en vitamine A
au niveau communautaire a un colt abordable. Elle a été mise au point par HKI d’ou la nom de
méthode HKI/FFM.

Elle a été validée en utilisant le rétinol sérique comme référence. Elle a fait ses preuves dans
plusieurs pays du monde. En Afrique la méthode a été utilisée au Niger, au Mozambique au
Kenya au Maroc et au Mali.

Objectifs :

. Fournir des informations de base sur le degré de la consommation des aliments riches en
vitamine A dans une population.

. Fournir des informations sur les pratiques alimentaires des populations.

. Développer des stratégies pour la promotion de la production et la consommation des aliments
riches en vitamine A.

. Servir d’outil pour le suivi des programmes de lutte contre I’avitaminose A.

Technique :

Elle est basée sur le remplissage de questionnaire standard HKI/FFM puis I’analyse des données
obtenues. Le questionnaire doit étre modifié selon les milieux et traduit en langue (s) locale (s).
Le remplissage doit étre fait par des personnes ayant une expérience ou formées pour la
circonstance. Le calcul des scores peut se faire sur le terrain a I’aide d’une calculatrice.

Echantillonnage :

1. Pour les résultats par grappe (village), 50 enfants de 12 a 71 mois a raison d’un enfant par
ménage seront choisis. Quinze grappes de 50 enfants sont adéquates pour une zone
d’intervention (750 enfants).

2. Afin de jumeler avec des enquétes utilisant la méthode standard un échantillon de 30 grappes
de 30 enfants peut étre utilisé, mais dans ce cas les résultats par grappe ne seront pas
significatifs.

3. Ausein du ménage, I’enfant enquété doit étre choisi de fagon aléatoire.



Tableau 4 : Méthode d’évaluation de I’état vitaminique A

Méthodes de référence

Déficit si

Applicabilité

Dosage hépatique

<20pg/g de foie

Impraticable sauf exception

M¢éthodes cliniques
Examen ophtalmologique
Lampe a fente
Interrogatoire diététique
Adaptation a I’obscurité

Electro-rétinogramme

XI1A, X2, X3 (atteinte tardive)
Non spécifique

Treés discutable

Non spécifique

Bonne méthode

Méthode difficile
Bonne méthode de dépistage

Tres difficile

Meéthodes biologiques
Rétinol plasmatique

« Rétinol Binding Protein »
plasmatique (RBPp)

rétinol/ RBPp
esters de rétinol

retinyl glucuronide

<10ung/100ml

non sensible

<0,6
non sensible

non sensible

Dosage simple

Dosage simple

B carotene non sensible

RDR-test >20% Dosage simple cotiteux
MRDR-test >20% Dosage simple coliteux
Meéthode histologique

Test d’impression oculaire | >20% Méthode simple peu coliteuse
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6. Stratégies d’intervention (traitement et prévention)
6.1. 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 S : Schéma thérapeutique de la xérophtalmie

Calendrier Posologie

Des le diagnostic 110 mg de palmitate de rétinyl ou 66 mg
d’acétate 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

N. B : diviser par deux les doses indiquées pour les enfants de 6 a 11 mois ou les enfants dont le
poids est inférieur a 8§ Kg et par 4 pour ceux de moins de 6 mois. Au cas ou I’enfant serait
incapable d’avaler par suite d’une stomatite sévére, d’une présence de vomissement
persistant ou d’une malabsorption sévére (comme il se produit en cas de mucoviscidose )
il faut un traitement de remplacement a base de palmitate de rétinyl en préparation
miscible a I’eau.

6.2. Prévention
La prévention s’applique aux personnes qui ne présentent pas de signe de déficit en
vitamine A mais qui se trouve 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 capsules de vitamine A sont de plusieurs types :

. distribution universelle : s’adresse a tous les enfants d’un groupe vulnérable.

. distribution passive : s’adresse a tous les enfants se pressentant dans les centres de santé.
.distribution de vitamine A combinée au PEV (programme élargi de vaccination).
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Protocole de prévention :

Tableau 6 : Dose utilisée dans la distribution universelle et la distribution ciblée

LGroupe Posologie

T 6 mois non allaité au |50 000 UI

sein

L< lan ou < 8 kg 100 000 UI per os tous les 4 & 6 mois

>1an 200 000 UI per os tous les 4 2 6 mois

Femmes allaitantes 200 000 UI lors de I’accouchement ou dans les 2 mois qui le
suivent

- A moyen terme : la prévention 3 moyen terme est basée sur I’enrichissement alimentaire :
procédé couramment utilisé dans les pays industrialisés.

L’enrichissement d’un ou de plusieurs aliments consommés de fagon habituelle a 1’avantage
d’atteindre tous les groupes d’age qui consomment ces aliments susceptibles d’étre enrichis.

Le probleme est de trouver des aliments largement consommés par les enfants dans le groupe
d’age prédisposé, aliments 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 légumes et fruits toute ’année.
. Prophylaxie des maladies infectieuses.
. Encouragement de I’allaitement maternel.
. Education nutritionnelle.

7. Données de base sur I’anémie par carence en fer

Les anémies par carence en nutriment frappent 700 millions de personnes dans le tiers-
monde et constituent la troisiéme priorité aprés les malnutritions proteino-caloriques et
I’avitaminose A (17).

Tableau 7 : hémogramme de I’enfant

F\Torme selon | Nouveau |Imois |3mois |6mois |1an 4ans lﬂﬁISalﬂ
Page Né
Globules rouges|4,54 6 435 35a4 (445 435 4235 44352
en
Million/mm’
Hémoglobine 15220 13418 |10a13]10a13 [10 a14 [12a14 12415
En g/100ml
VGM en 904120 190a100(80a90|75480 [80a9 [80a90 80 490
pu3 ou FL
Hématocrite 46a62 |41 30a36{32a37 |33a39 34240 |362a42
En % |
TCMHenpg [30240 |30 24234[24230 (24230 (243430 (26430 |
Réticulocytes
En 1000/mm’ ou|150 24400 {0450 [504100 quelque soit I'Age
En %
3a7 0al 1a2 quelque soit 1’age




24

Ce tableau donne les valeurs normales de ’hémoglobine en fonction de 1’4ge (17).

La prévalence de I’anémie dans la population pédiatrique varie suivant les régions :
- Entre 15 & 25% en Amérique latine —Indonésie.
- 70 a 80 %en Afrique subsaharienne —Inde.
. Au Tchad cette prévalence était 22,7% chez les enfants de moins de 1an en 1994.
. Au Cameroun en 1993 : 747 sur 16395 enfants de moins de 5 ans présentaient une anémie
sévére.
. Au Togo en 1996 une étude a rapporté 85% donc une prévalence trés élevée.
. A Pointe Noire au Congo / 16,80% des enfants de 1 mois a 14 ans présentaient une anémie.

Au Mali, trés peu de travaux ont été consacrés a I’étude de I’anémie chez I’enfant.

L’enquéte KBK (Kita-Bafoulabe-Kita) en 1981 trouve une prévalence moyenne de 36,9
(29,9-43,9) chez les enfants de moins de 4 ans avec une fréquence plus élevée chez les filles que
chez les gargons(43,8% contre 34,5%) (16).

Selon la thése du docteur Maiga Hamsatou (1996) la fréquence serait de 46% chez les nouveaux
nés de moins de 6 mois (35).

7.1. Le fer dans I’organisme

Le fer n’est présent qu’en trés petite quantité dans I’organisme humain : 3,5 a 4g de fer
chez un homme adulte. I1 existe sous deux formes :
- Le fer héminique se trouve dans :

+ I’hémoglobine 65%du fer total de I’organisme.

+ la globine 4%.

+divers systéme enzymatique 0,3%.

- Le fer non héminique se trouve :.dans divers systémes enzymatiques 1ié & une protéine dans le
plasma, la transférine, qui constitue la forme de transport du fer dans I’organisme.

Sous forme de réserve, le fer est stocké dans le foie et en moindre quantité dans la rate et la
moelle sous forme d’hémosidérine et de ferritine tissulaire. Ce fer représente environ 30% du fer
total de I’organisme.

7.2. Le fer dans P’alimentation

Le fer se trouve dans tous les aliments, en quantité variable. Il est présent sous forme de
fer héminique, bien absorbé par la muqueuse intestinale, exclusivement dans les produits
végétaux et animaux.

La quantité de fer absorbé par I’organisme dépend de plusieurs facteurs . La quantité de
fer contenue dans la ration alimentaire. Celle-ci varie selon les aliments. Les céréales, les racines
et les légumes sont pauvres en fer. Les viandes, les ceufs et les poissons ont des teneurs
moyennes, exceptés les abats qui sont tres riches en fer.

Les légumes secs sont les aliments qui contiennent le plus de fer (liste des aliments et leur
teneurs en fer : voir en annexes).

Certaines tables alimentaires présentent des teneurs élevées en fer pour divers produits en
particulier les céréales (mil, sorgho, et fonio). Une grande partie de ce fer provient de la
contamination par du fer de ’environnement (poussiére au moment du séchage, ajout durant le
traitement).

+ La biodtsponibilité du fer contenu dans ces aliments: (c’est a dire le pourcentage du fer
ingéré absorbé par la muqueuse intestinale) dépend de I’origine du fer alimentaire. Seuls 1 & 5 %
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du fer contenu dans les produits végétaux sont absorbés par ’intestin, contre 10 a 25 % pour les
produits animaux.

+ L’interaction des aliments entre eux des aliments qui rentrent dans la composition du repas
augmentent 1’absorption du fer. Les aliments riches en vitamine C (notamment les fruits) ingérés
en méme temps que les produits végétaux améliorent la biodisponibilité du fer contenu dans ces
derniers. D’autres aliments au contraire diminuent I’absorption du fer. C’est le cas surtout du thé
et du café (du fait des tannins qu’il contient).

+ Le statut en fer de I’individu : il existe une autorégulation de I’absorption du fer par
’organisme, dont les mécanismes sont mal connus.

Ainsi, selon la composition des régimes alimentaires, on peut différencier trois niveau
d’absorption du fer alimentaire :

- les régimes contenant du fer « peu disponible » : c’est le cas des régimes alimentaires avec des
repas monotones a base de céréales, pauvre en produits d’origine animale et en source de
vitamine C.

- les repas contenant du fer considéré « relativement disponible » ( environ 10% absorbable) : ce
sont des repas également a base de céréales et ou des racines et tubercules mais contenant
quelques aliments d’origine animale et des sources de vitamine C.

- les régimes contenant du fer considéré « hautement disponible » : il s’agit d’alimentation
diversifiée et variée et contenant des quantités importantes d’aliments d’origine animale avec des
teneurs €levées en vitamine A.

7.3. Les besoins en fer

Les besoins en fer de 'individu dépendent de I’importance des pertes :
- des pertes obligatoires dans les selles (du fait de la desquamation des cellules intestinales et des
sécrétions Dbiliaires, pancréatiques et intestinales), les urines la sueur et les desquamations
cutanéo-muqueuses. Les femmes en dge de procréer ont de plus des pertes en fer a ’occasion de
leurs régles. Les pertes quotidiennes en fer se trouvent multipliées par deux..
- des pertes occasionnelles, par déperdition sanguine lors d’hémorragies graves ou minimes
prolongées parfois inapergues chez des sujets souffrant d’hémorroides, de cancers digestifs et
divers saignements digestifs provoqués par des médicaments et lors de certaines parasitoses
comme I’ankylostomiase.

De plus les besoins d’une femme enceinte sont trés forcément augmentés car elle doit
faire face aux besoins du feetus. Au moment de I’accouchement, la déperdition sangyine
augmente ses pertes. Les besoins de la femme allaitante sont également importants du fajt de la
perte liée & la sécrétion de lait maternel. Les enfants, les nourrissons et les adolescents ont des
besoins accrus du fait de ’augmentation de leur masse érythrocytaire et leur croissance rapide.
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7.4. Les groupes a risques

Les diverses données physiologiques permettent de comprendre les résultats d’enquétes
épidémiologiques qui font apparaitre que les groupes de population les plus a risque de carence
en fer sont :
-les femmes enceintes : la prévalence de I’anémie dans ce groupe au Mali varie de 50 a 59%.
-les enfants, en particulier ceux agés de 6mois & Sans, lorsqu’ils ont épuisé leurs stocks
accumulés durant la vie intra-utérine et que leur alimentation ne contient pas d’aliments riches en
fer biodisponible en quantité suffisante. Le risque est encore augmenté chez les prématurés et les
enfants de faible poids de naissance.
-les femmes en age de procréer.

7.5. Causes de ’anémie par carence en fer
On distingue trois grandes causes qui souvent se combinent :
-la carence d’apport ou la diminution de I’absorption intestinale, liée a un apport alimentaire
insuffisant en quantité et ou en qualité.
- Paugmentation des pertes.
- ’augmentation des besoins lors des grossesses.

7.6. Les conséquences des anémies férriprives

Cette carence nutritionnelle a des conséquences graves sur la santé des individus et le
potentiel humain de développement d’un pays. Elle entraine
-chez les femmes enceintes : une augmentation du taux de prématurité, de la mortalité¢ maternelle
et une diminution du poids de naissance des enfants.
-chez I’adulte : une diminution de la résistance a I’ effort.
-chez I’enfant : une diminution de la capacité d’attention, qui entraine une réduction de la
capacité d’apprentissage aussi bien dans le milieu communautaire que scolaire, une diminution
de la capacité de résistance aux infections par retentissement de la carence en fer sur I’activité
des enzymes contribuant a I’activité des cellules spécialisées dans la lutte contre les micro-
organismes.

7.7. Signes cliniques des anémies par carence en fer (17)
Ces signes sont :
- Paleur cutanée ou muqueuse.
- Asthénie.
- Réduction de la capacité physique a I’effort.
- Déficit au niveau des performances cognitives.
- Susceptibilité aux infections.

7.8. Signes biologiques (17)
Ces signes sont :
- CCMH inférieur a 32g/dl.
- Hémoglobine inférieur a 95 percentile (9,5g/100ml).
- VGM :bas ( confére tableau 9).
- ferritine inférieur a 10pg/1.
- Fer sérique inférieur a 10pmol.
- Coefficient de saturation inférieur a 10-12%.
Capacité totale de fixation supérieure a 72umol.

7.9. Traitement

7.9.1. Traitement curatif

Le diagnostic d’anémie impose une prise en charge rapide de I’enfant. Le lieu du traitement (&
domicile ou a I’hdpital) sera fonction du degré de gravité. Le traitement a ’hdpital s’impose si
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I’enfant présente des signes de détresse respiratoire ou cardiaques. Dans la mesure du possible le
traitement doit étre étiologique

Tableau 8 :Schéma thérapeutique pour la supplémentation en fer et en acide folique.

Age Dose Durée
<2 ans 25 mg de fer + 100-400pg d’acide folique/ jour |3 mois
2-12 ans 60 mg de fer + 400pg d’acide folique / jour 3 mois
Adolescents et adultes ainsi 120mg de fer + 400pg d’acide folique / jour 3 mois
que les femmes enceintes

7.9.2. Traitement préventif

Les enfants ont relativement un besoin plus élevé en fer a cause de leur croissance que ’adulte.
Les enfants de petits poids de naissance (2500g) naissent avec un stock en fer faible et ont un
risque ¢levé de défiscience en fer aprés 2 mois. La ou les aliments fortifiés en fer ne sont pas
largement et réguliérement consommés par les jeunes enfants, ceux-ci doivent systématiquement
recevoir une supplémentation au cours de la premiére année de vie. La ou la prévalence de
I’anémie chez les jeunes enfants (6-24 mois) est supérieure ou égale a 40% la supplémentation
doit continuer la seconde année de la vie.

Tableau 9 : Schéma préventif pour la supplémentation des enfants de 6 a2 24 mois en
fonction de la prévalence de ’anémie.

Prévalence de
I’anémie chez les Dose Poids de naissance Durée
enfants de 6 a 24
mois
<40% 12,5 mg de fer + Normal 6 — 12 mois
50pg d’acide folique | Faible poids de naissance :<2500g | 2 — 24 mois
> 40% 12,5 mg de fer + Normal 6 — 24 mois
50ug d’acide folique | Faible poids de naissance :< 2500g | 2 — 24 mois

N.B : La dose de fer est estimée a 2 mg de fer/ Kg /jour.

Tableau 9 : Schéma préventif pour la supplémentation des autres groupes d’ige.

Groupes d’age Dose |

Efants 2-5ans 20 — 30mg de fer |
Enfants 6 — 11ans 30 — 60mg de fer |
Adolescents et adultes 60 mg de fer (

N.B : Pour les enfants de 2 — 5 ans, la dose de fer est estimée a 2 mg de fer/ Kg /jour.
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1. Données géographiques

L’enquéte s’est déroulée dans la région de Koulikoro dans le cercle de Nara.
Le cercle de Nara est le cercle le plus vaste de la région de Koulikoro avec une superficie de
30.000 km2. Il est limité :

- au nord par la région de Nema (Mauritanie)

- au sud par les cercles de Banamba et Kolokani

- al’ouest par les cercles de Nioro du Sahel et Diéma (Kayes)

- aDEst par le cercle de Niono (Ségou).

Le climat est de type sahélien. 11 est caractérisé par deux saisons. Une saison séche trés
longue de mi-octobre a mi-juin et une saison des pluies de mi-juin a mi-octobre.

Le relief est assez monotone ; on n’observe que quelques plaines et des dunes de sable.
Le cercle ne dispose pas de cours d’eau. On note quelques mares temporaires formées par les
eaux de pluies. Les seuls points d’eau permanents sont des forages, des puits a grands diamétres
et des puits traditionnels. La végétation est de type sahélien avec une prévalence de steppe.

2. Les voies de communication

Le Mali est un pays enclavé, il n’a pas d’accés a la mer.
Nara est relié 4 Bamako la capitale du pays par la route nationale no 3. A I'intérieur du cercle les
villages sont reliés par des pistes rurales.

Les seuls moyens de télécommunications sont le RAC administratif; et le RAC de
quelques ONG ou services techniques, le téléphone.

3.Données démographiques

La population de Nara est estimée & 181.446 habitants recensement de 1995. Les
principaux groupes ethniques sont les maures, les Sarakolés, les bambaras, et les Peulhs. Les
langues couramment parlées sont le maure et le Sarakol€. D’une manicre générale les principaux
groupes ethniques vivent en parfaite harmonie.

Plus de 90% de la population pratique I’islam. Sur le plan culturel les maures et les
Sarakolés les ethnies majoritaires du cercle sont trés conservatrices.

L’organisation sociale est stratifiée, au sommet de la pyramide les nobles, au bas les
hommes de caste. La cellule familiale repose sur la notion de famille élargie. Elle regroupe les
grands-parents, les parents, les enfants et les petits enfants.

La famille est I'unité sociale de production et de consommation. Il existe des
associations traditionnelles 4 but non lucratif. Mais a coté, il existe le plus souvent des
groupements féminins d’intérét commun :

- la coopérative multifonctionnelle des femmes de Nara
- P’union pour I’intégration des femmes de Nara (ASDN)
- Tassociation de Mété Yriwaton.

4. Données économiques

L’économie est essenticllement agropastorale. L’agriculture constitue la principale
activité économique. La population cultive surtout du mil, du sorgho destinés & la consommation
locale.
L’arachide est destinée a la consommation et & la vente. Il existe d’autres variétés de cultures
comme le mais, le niébé et le dah.
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L’élevage constitue la deuxiéme activité économique du cercle. 11 est de type extensif
pratiqué a la fois par les nomades et les sédentaires.

L’artisanat est peu développé. Les artisans fabriquent surtout les outils de travail . 11 existe :
- laforge

- lapoterie

- la tannerie.

I1 n’y a aucune unité industrielle de production dans le cercle.
Le commerce constitue une activité importante. Il porte sur les produits de ’agriculture, de
I’élevage et de I’artisanat.

5. Le niveau d’éducation de la population
Le taux de scolarisation est tres faible. Des ONGs ménent des activités d’alphabétisation
qui ne touchent qu’une faible partie de la population.

6. Situation sanitaire

Le cercle connait les mémes problémes de santé que I’ensemble du territoire nationale :
- couverture sanitaire faible
- insuffisance de personnel.

6.1. La couverture sanitaire

Dans le cercle de Nara 15% de la population vivent dans un rayon de 5 km d’un centre de
santé ; 40% a 15 km contre respectivement 47% et 107% a 5 et 15 km pour les moyennes
régionales.
En plus du service socio-sanitaire de cercle, il existe 7 aires sanitaires fonctionnelles : 4 CSAR et
3 CSCOM.

6.2. Le personnel
Le cercle de Nara compte 4 médecins , 2 sage-femmes , 8 techniciens de santé , 16 agents
techniques de santé , 8 matrones et un technicien de développement communautaire.

Ce personnel est inégalement reparti sur I’ensemble du cercle. Tous les 4 médecins et les
2 sage-femmes sont au service socio-sanitaire du cercle (sssc) ; 5 sur les 8 techniciens de santé
et 11 sur les 16 agents de santé sont également tous a Nara ville.

6.3. Les indicateurs de santé
La moyenne de fréquentation des services de santé au niveau du cercle est de 0,12 cas par
habitant par an, contre une moyenne régionale de 13%.
Le taux de consultation prénatale est de 18% et le taux d’accouchement assisté de 14% .
En matiére de planification familiale le taux global d’utilisation des méthodes contraceptives est
de 0 ,83%.
La couverture vaccinale est de :

-37% pour le BCG contre 74% pour la moyenne régionale

-34% pour le DTCP1 contre 73% pour la moyenne régionale

-17% pour le DTCP3 contre 56% pour la moyenne régionale

-23% pour VAR contre 56% pour la moyenne régionale
Le cercle de Nara connait un réel probléme de santé publique . Tous les indicateurs de santé sont
inférieurs & la moyenne régionale.
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7.Le projet PISA-Nara

La situation alimentaire d’une partie importante de la population est marquée par I’insécurité,
notamment au moment de Ia période de soudure.

Les pathologies liées a la malnutrition et a la sous alimentation sont beaucoup plus fréquentes
que la moyenne nationale. L’insuffisance de la nourriture en quantité et en qualité existe.

C’est pour cela que le Projet Intégré de Sécurité Alimentaire de Nara (PISA-Nara) a été créé
suivant ’accord de projet du 8 Avril 1997 entre le Gouvernement de la République Fédérale
d’Allemagne et le Gouvernement de la République du Mali. Il est domicilié a la Direction
Nationale de I’ Appui au Monde Rural du Ministére du Développement Rural et de I’Eau.

But du projet : C’est d’aider les groupes de population dont I’alimentation est précaire, a
améliorer par leur propres forces en exploitant les potentiels disponibles. Le projet veut, par une
approche participative, les assister dans 1’analyse de leur situation, I’identification des solutions
et leur mise en ceuvre .

La GTZ (Deutsche Gesellschaft fiir Technische Zusammen Arbeit Gmbh) a été choisie pour
gérer la contribution allemande au projet.

Le projet a démarré en Janvier 1997. 11 a été prévu pour 14ans.

Une premiere phase de 3 ans (1997-1999) a permis une analyse de la situation de départ, et
développer un partenariat avec 11 villages de la zone.

Une deuxiéme phase de 3 ans devra permettre de mettre a profit les expériences positives et de
les étendre a d’autres villages pour toucher au total 40 villages.

Impacts

1 — La présence d’une organisation dans les villages a favorisé ’esprit d’entraide, I’apparition

d’un champ d’échange entre femmes, la conduite des activités du projet en direction des femmes.

2 — L’appui aux activités génératrices de revenus a favorisé I’accés aux denrées alimentaires

dans les villages. Les petits bénéfices tirés des activités sont utilisés pour ’achat de nourriture.

3 — La participation des femmes dans les assemblées villageoises est observée (ce qui n’est pas

une habitude dans certains milieux), les femmes expriment leurs besoins auxquels les hommes

réagissent dans la recherche d’une solution.

4 — La ou les puits sont présents, les femmes ont acceés a de 1’eau pour les besoins domestiques et

le maraichage sans dépenser trop de temps et d’énergie.

5 — Les centres d’alphabétisation ont permis & quelques femmes d’acquérir la maitrise de la

lecture, de 1’écriture et du calcul. Ultérieurement, elles sont appelées a appliquer les

connaissances acquises dans les activités.

Les stratégies : sont

- stratégie globale qui vise a aider les populations a lever par leur propre force les obstacles a
leur sécurités alimentaires a partir des potentialités de leurs terroirs.

L’action du projet est multi-sectorielle et intégrée entre autre :

- stratégie eau

- stratégie pour I’intervention dans le domaine en santé

- stratégie pour |’intervention dans le domaine de la nutrition

- stratégie pour I’intervention dans le domaine de la situation spécifique des femmes

- stratégie pour les activités génératrices de revenus et les banques de céréales.

- Stratégie pour les productions rurales

- Auto promotion

- Intégration.
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1.Type d’étude

I1 s’agissait d’'une enquéte transversale par sondage a deux degrés. Le premier degré était
les grappes constituées par les villages ou quartiers. Le tirage des grappes a été basé sur la
méthode des totaux cumulés de ’ensemble des villages du cercle.
Le second degré était les concessions qui ont été tirées au sort a intérieur des grappes.
L’enquéte a porté sur vingt grappes.

2. Population cible

L’étude a porté sur I’ensemble des enfants de 12 a 71m01s et leurs méres ou nourrices du
cercle de Nara toutes les ethnies confondues .
3. Echantillonnage

Nous avons pris comme critére principal I’existence de la xérophtalmie avec une
prévalence estimée a 2%, un risque alpha de 5%, une précision de 0,75% et un effet grappe de 1.
La taille de I’échantillon a été¢ déterminée dans le module EPITABLE du logiciel EPI Info
version 6.

Notre échantillon théorique était de 1400 enfants. Cet échantillon a été reparti en 20
grappes de 70 enfants.
Pour I’évaluation du risque de la carence en vitamine A, nous avons administré des
questionnaires aux meres d’un enfant sur deux dans I’échantillon tiré pour la xérophtalmie.

Pour la détermination du taux de prévalence de I’anémie nous avons choisi un enfant sur
trois toujours dans le méme échantillon d’enfants tirés pour la xérophtalmie.

4. Organisation pratique du travail sur le terrain
L’équipe était composée de

- Un médecin ophtalmologiste.

- Un médecin nutritioniste.

- Un infirmier spécialisé en ophtalmologie.

- Une étudiante de la faculté de médecine, de pharmacie et d’odontostomatologie.

- Trois enquéteurs.

- Un chauffeur.

La pré-enquéte : avant de commencer I’enquéte les enquéteurs ont €té formés sur le
déroulement de I’enquéte nutritionnelle a la méthode HKI/FFM (Helen Keller International
Food Fréquency Method). La formation s’est déroulée dans les locaux de Helen Keller
International 4 Bamako et nous avions testé le questionnaire dans le quartier de Banconi sous la
supervision des formateurs.

Sur le terrain nous évitions le jour de foire dans les villages par crainte de ne pas trouver
les méres et les enfants sur place. Faute de sensibilisation préalable nous nous rendions dans les
villages accompagnés d’un agent de santé de la localité. Nous nous entretenions avec le chef de
village et ses conseillers afin de leur expliquer le but de notre mission. Aprés I’accord des
autorités du village I’équipe procédait a I’enquéte.

Dans chaque village 1’équipe prenait une direction déterminée par un stylo jeté par une
personne. Selon la direction déterminée toutes les maisons de cette direction étaient numérotées.
une premiére concession était tirée au sort. La progression se faisait ensuite de porte en porte en
partant toujours la premiére a droite.

Pour la recherche de la xérophtalmie tous les enfants de 12 a 71mois étaient examinés par un
ophtalmologiste a I’aide d’un casque loupe d’un grossissement de 2,5 a la lumiére du jour.
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Le risque de carence en vitamine A a été évalué par ’administration du questionnaire
HKI/FFM (liste des aliments confére annexes).

L’évaluation de I’anémie chez les enfants a été faite par le dosage de 1’hémoglobine a
I’aide d’un test rapide appelé I’hémocue.

Tableau 8 : L’équipe était repartie en quatre postes de travail avec un responsable pour chaque
poste.

Poste de travail Téaches assignées

Poste 1 Enregistrement de I’état civil des enfants et des mamans,
des résultats de ’examen ophtalmologique.

Poste 2 Examen ophtalmologique

Poste 3 Enquéte nutritionnelle

Poste 4 Test biologique

4.1. Recensement
L’enregistrement de I’état civil ou I’identification des enfants et des méres était assuré par un
recenseur.

4.2, Examen ophtalmologique

Ce poste était occupé par le médecin ophtalmologiste et l'infirmier spécialisé en
ophtalmologie Le médecin pratiquait 1’examen oculaire des enfants et I’interrogatoire des meres
a la recherche de ’héméralopie. Il était aidé par un traducteur.

- L’interrogatoire : recherchait I’héméralopie ou cécité crépusculaire qui était relativement facile
car les populations connaissaient bien cette maladie et ont des termes locaux pour la désigner :

- « pinku » en Peulh

- « rounkoumpou » en Sarakolé

- « surdfiyén » en Bambara.

- L’examen ophtalmologique : étant pratiqué a I’aide d’une loupe binoculaire. Il comportait
I’examen des paupiéres, des conjonctives bulbaires et tarsiennes, de la cornée.

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 I’eeil , en particulier le trachome.

Ces deux affections sont les principales causes de cécité cornéenne chez les enfants en
Afrique tropicale. L’examen recherchait également d’autres atteintes oculaires.

La classification retenue pour la xérophtalmie était celle de I’OMS qui permet de
distinguer les stades suivants :
-  atteinte rétinienne : héméralopie
- atteinte conjonctivale : tdches de Bit6t
- atteinte cornéenne

Nous avons recherché les signes du trachome. Le trachome est une kerato-conjonctivite
d’évolution chronique due au chlamydiae trachomatis. Toutefois ces données ne sont pas
analysées dans ce travail.

A la fin de I’examen chaque enfant ou femme présentant des signes de déficit en
vitamine A recevait de la vitamine A sauf les femmes enceintes. Les collyres antibiotiques et les
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pommades ophtalmiques furent distribués aux femmes, enfants, autres personnes du villages
présentant une pathologie oculaire.

4.3. Enquéte nutritionnelle

Ce poste était tenu par trois enquéteurs formés pour la circonstance et comprenant tous la
langue Sarakolé qui est beaucoup parlée dans la zone. Ils avaient en leur charge la gestion des
questionnaires adressés aux meéres sur la consommation de leur enfant en aliments riches en
vitamine A ou en béta caroténe au cours des sept jours précédant I’enquéte et sur 1’allaitement
maternel. La notion de prise de vitamine A par I’enfant durant les six derniers mois et par la
maman au cas ou elle avait un enfant de moins d’un an était également recherchée. Le
questionnaire permettait de préciser si possible la provenance de cette vitamine A.

Pour chaque enfant, ils demandaient le nombre de jours de consommation des aliments
durant la semaine. Pour 1’analyse des données nous avons adopté la méthode HKI/FFM. Le but
de cette méthode était de déterminer la fréquence de consommation des aliments riches en
vitamine A. Pour chacun des aliments, I’enquéteur demandait le nombre de jour de
consommation de 1’aliment pendant la semaine par 1’enfant. Cela a permis de calculer le nombre
d’occasion de consommation de chaque aliment riche en vitamine A.

En ce qui concerne les sauces préparées avec les aliments d’origine végétale riches en
béta caroténe comme les feuilles de baobab ou le gombo, nous avons divisé le nombre
d’occasions par cinq pour tenir compte de la faible quantité de vitamine A ingérée par la
consommation de ces aliments.

Une liste d’aliments consommés a Nara nous a été proposée par la chargée du volet santé
et nutrition du projet PISA-Nara Les aliments les plus fréquemment consommés retenus pour
’enquéte étaient au nombre de 33 dont 8 d’origine animale, 22 d’origine végétale et 3 d’origine
mixte. Parmi ces aliments seuls 12 avaient une teneur acceptable en vitamine A et ont été retenus
dans notre analyse. Parmi ces 12 aliments il y avait 5 aliments d’origines animales et 7 d’origines
végétales.

L’addition de ces occasions animales et végétales/6 donne un chiffre global ou score combiné.
Deux indicateurs ont été retenus pour définir un risque de déficience en vitamine A :

- le score moyen des sources animales inférieur a 4

- le score moyen combiné est inférieur a 6.

Ces scores de consommation des aliments riches en vitamine A ont €té calculés selon la
méthode d’Helen Keller International (HKI). Le score de sources animales est le nombre de jour
de consommation par semaine d’aliments riches en vitamine A d’origine animale. Le score
pondéré est le score végétal divisé par six additionné au score de source animale.

4.4 Biologie

Ce poste était occupé par un médecin nutritionniste. 1l était secondé par 1’étudiante. Ils
avaient pour tache d’effectuer le dosage de I’hémoglobine. Ce dosage concernait un sous-
échantillon des enfants ayant subi I’examen ophtalmologique et I’enquéte nutritionnelle.

IL consistait & prélever une goutte de sang au bout du doigt a ’aide d’une lancette puis
mettre ce sang sur une micro-cuvette afin de le mettre dans ’hémoglobonométre qui donnera le
taux d’hémoglobine & Paide de I’appareil Hemocue. Apres avoir désinfecté le lieu du
prélévement a ’aide d’un coton imbibé d’alcool, nous piquons le bout du doigt (le majeur dans
notre étude) avec une lancette. 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 grosse goutte de sang était recueillie sur la micro-cuvette.
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Tous les jours I’hémoglobonometre était testé par le témoin afin de vérifier I'intégrité de
I’appareil au début et a la fin du travail.

Nous avons considéré comme présentant une anémie tout enfant dont le taux
d’hémoglobine est inférieur a 11g/dl. La forme de ’anémie a été dite sévére chaque fois que ce
taux était inférieur a 7g/dl.

5. Recueil et analyse des données

Notre étude a été réalisée du 6 au 28 octobre 1999. Elle portait sur les enfants de 12 a 71
mois ainsi que leurs méres ou nourrices dans le cercle de Nara.
Un numéro d’ordre a été systématiquement attribué a chaque enfant concerné dans le protocole.
Ce numéro était porté sur une fiche individuelle sur la quelle étaient marqués non seulement les
informations d’identification mais aussi les résultats des différents examens.
L’analyse des données a été faite a 1 ’aide du logiciel EPI Info version 6.
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1- Données démographiques
L’enquéte s’est déroulée dans 20 villages :

1421 enfants de 12 & 71 mois ont été examinés sur le plan ophtalmologique.

- 741 femmes ont ét¢ examinées sur le plan ophtalmologique.

- le questionnaire HKI-FFM a été administré &8 703 femmes responsables d’un enfant de 12 a
71mois.

- un prélevement de sang a été effectué chez 450 enfants pour déterminer le taux
d’hémoglobine.

2- Données sur la xérophtalmie chez les enfants

villages Héméralopie Tache de Bitot  Xérosis Keratomalatie Cicatrices

1 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0
3 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 0
6 2 3 0 0 0
7 | 0 0 0 0
8 0 0 0 0 0
9 0 0 0 0 0
10 0 0 0 0 0
11 0 0 0 0 0
12 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0
14 0 0 0 0 0
15 0 0 0 0 0
16 0 0 0 0 0
17 0 0 0 0 0
18 0 0 0 0 0
19 0 0 0 0 0
20 0 0 0 0 0
3 3 0 0 0

2.1- Prévalence de ’héméralopie chez les enfants

Trois enfants sur les 1421 examinés présentent une héméralopie soit un taux de
prévalence de I’héméralopie de 0,2%. [0-0,4].

2.2- Répartition de la xérophtalmie par sexe

Gargon Filles

Héméralopie 1 2

Tache de Bitot 2 1
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Sur les trois cas d’héméralopie, deux sont des filles et sur les trois cas de tiche de Bitot, deux cas
sont des garcons. On ne peut donc pas parler d’une prédominance dans un sexe par rapport a
"autre.

2.3- Répartition de la xérophtalmie par tranche d’age
Tous les cas sont des enfants de moins de 3 ans.

3- Données sur la xérophtalmie chez les femmes
3.1- Héméralopie chez les femmes

T Héméralopie |Normal Total
Nombre 43 687 740
Pourcentage | 5,8 {94,2 100 B

4. Evaluation du risque de la carence en vitamine A chez les enfants
4.1.Description de I’échantillon

Sept cent trois enfants (703) de 12 a 71 mois ont été enquétés dont 52,5% de moins de 3 ans. Le
sexe ratio est de 0,9. Les Sarakolés représentent 67,1% de 1’échantillon suivis par les peulhs
(15,4%), les bambaras (10,5% et les maures (6,3%). Les informations ont été collectées aupres
des meres dans environ 83,4% des cas et les grand’ méres dans 13,1% des cas.

4.2. Tableaux d’analyse des données
4.2.1. Scores moyens de fréquence de consommation des produits riches en vitamine A

Tableau 1 : Scores de la fréquence de consommation de la vitamine A chez les enfants de 12 a
71 mois selon ’arrondissement, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

) Score moyen | Score moyen | Score moyen combiné
Arrondissement sources végétales |[sources animales |(sources animales et
végétales)
L — L
Nara central (n=177) |1,13 1,55 L2,68
Dilly (n=104) 11,05 1,44 2,49
Ballé n=177) | LI 2,05 3,16
Falou (n=105) 11 04 2.01 3,07
Mourdiah (n=105) | 1,02 0,77 T 1,79
Guiré (n=35) 111 1,71 2.82
Total Nara (n=703) | 1,09 1.62 72,71




Tableau 2 : Scores moyens de la fréquence de consommation de la vitamine A chez les enfants

de 12 a 71 mois selon ’ethnie, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Ethnie Taille Score moyen | Score moyen|Score moyen combiné

échantillon |sources sources (Sources animales et
végétales animales végétales)

Sarakolé  |472 1,15 1,72 2,87 N

Bambara 74 1,06 0,58 1,64

Maure 44 1,12 1,23 2,35

Peulh 108 1,07 Ll,70 2,77

Dmtres 5 1.4 3,2 4,60

Total 703 1,09 ﬁL1,62 2N

Tableau 3 : Scores moyens de la fréquence de consommation de la vitamine A chez les enfants

de 12 a 71 mois selon le groupe d’4ge, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Groupe d’age | Taille Score moyen (Score moyen |Score moyen combiné
échantillon | sources sources (sources animales et
Végétales Animales végetales)
< 36 mois 369 1,03 1,52 2,55
36— 71lmois | 334 1,16 1,72 2,88
Total 703 1,09 1,62 L2,71

Les scores moyens calculés sont consignés dans les tableaux 1 & 3. Au moment de
I’enquéte, période de disponibilité moyenne des aliments riches en vitamine A, les enfants du
cercle sont & haut risque de carence en vitamine A puisque le score de sources animales est de
1,62 et le score combiné est de 2,71.
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4.2.2. Fréquence de consommation de différentes sources végétales de vitamine A

Tableau 4 : Proportion (%) des enfants (toutes ethnies et tous &dges confondus) qui ont
consommé des produits végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara,
Mali ; octobre 1999.

Aliments Au moins un|1 2 3 4 5 6 7
jour

Feuilles vertes |93,3 0 0,1 0,6 0,3 0,3 0,1 91,9
Carotte 0,1 0 0 0 0 0 0 0,1
Mangue 0 0 0 0 0 0 0 0
Courge 1,3 0,7 0,4 0 0,1 0 0 0,1
Papaye 0,1 0 0,1 0 0 0 0 0
Fruit de Néré | 1,1 0,3 0,6 0 0 0 0 0,3
Huile de palme | 1,6 1 0,4 0,1 0,1 0 0 0

Tableau 5 : Proportion (%) des enfants de ’ethnie Sarakolé qui ont consommé des produits
végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments Au moins un|l1 2 3 4 5 6 7
jour

LFeuiues vertes | 93,6 0 0,2 0.6 (02 (04 |02 91,9
Carotte 0 0 0 0 0 0 0 0
Mangue 0 0 0 0 0 0 0 0
Courge 0.8 02 |02 0 02 |0 0 02 |
h’apaye 0,2 0 0,2 0 0 0 0 0
Fruit de Néré | 1,4 02 |08 |0 0 0 0 0
Huile de palme | 1,2 08 (02 lo2 o 0 0 0
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Tableau 6: Proportion (%) des enfants de I’ethnic Bambara qui ont consommé des produits
végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments Au moins un|l 2 3 4 5 6 7

jour I

]

Feuilles vertes | 90,5 0 0 0 1.4 0 0 89,2
LCarotte 0 0 0 0 0 0 0 0
Wangue 0 0 0 0 0 0 0 0
[Courge 54 41 |14 0 0 0 0 0 1
{Papaye 0 0 0 0 0 0 0 0 1
Fruit de néré |0 0 0 0 0 0 0 o |
Huile de paime | 2,8 1,4 1,4 0 0 0 0 0

Tableau 7: Proportion (%) des enfants de I’ethnie Maure qui ont consommé des produits
végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments Au moins un|1l 2 3 4 5 6 7 7
jour

Feuilles vertes | 97,5 0 0 2,3 0 0 0 95,5
Carotte 0 0 0 0 0 0 0 0
Mangue 0 0 0 0 0 0 0 0
Courge 0 0 0 0 0 0 0 0
Papaye 0 0 0 0 0 0 0 0

Fruit de Néré | 2,3 23 |0 o 0 Jo [0 o

Huile de paime | 2.3 2,3 0 0 0 0 0 0
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Tableau 8: Proportion (%) des enfants de I’ethnie Peulh qui ont consommé des produits
végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments {\u moins un|l 2 3 4 5 6 7
jour

Feuilles vertes 91,7 0 0 0 0 0 0 91,7
Carotte 0,9 0 0 0 0 0 0 0,9
Mangue 0 0 0 0 0 0 0 0
Courge 0 0 0 0 0 0 0 0
Papaye 0 0 0 0 0 0 0 0
Fruit de Néré |0 0 0 0 0 0 0 0
Huile de palme | 0,9 0,9 0 0 0 0 0 £

Tableau 9: Proportion (%) des enfants de moins de 3 ans qui ont consommé des produits
végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments Au moins un|l1 2 3 4 5 6 7

jour
Feuilles vertes | 88,3 0 0,3 0,3 0,3 0 0 87,5
Carotte 0,3 0 0 0 0 0 0 0,3
Mangue 0 0 0 0 0 0 0 0
Courge 1,7 0,8 0,3 0 0,3 0 0 0,3
Papaye 03 o o3 fo o o
Fruit de néré | 0,3 0,3 0 0 0 0 0 0
LHuile de palme | 1,9 1,1 0,8 0 0 0 0 0
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Tableau 10 : Proportion (%) des enfants de 3 ans et plus qui ont consommé des produits
végétaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments Au moins un|l 2 3 4 5 6 7
jour

Feuilles vertes | 98,9 0 0 0,9 0,3 0,6 0,3 96,7
Carotte 0 0 0 0 0 0 0 0
Mangue 0 0 0 0 0 0 0 0
Courge 1,2 0,6 0,6 0 0 0 0 0
Papaye 0 0 0 0 0 0 0 0
Fruit de néré | 2,1 0,3 1,2 0 0 0 0 0,6
Huile de paime | 1,5 0,9 0 0,3 0,3 0 0 0

Tableau 11: Proportion des enfants (toutes ethnies et tous dges confondus) qui ont consommé
les 4 principales feuilles vertes dans les 7 derniers jours précédents I’enquéte,
Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

(Aliments {&u moins un|1 2 3 4 5 6 7
jour

Feuilles de Foto 1,2 0,6 0,3 0,3 0 0 0 0

Feuilles de patate | 1,5 0,7 04 0,3 0 0 0 0,1

Feuilles Baobab |87,2 1,1 1,1 1,3 0,6 0,4 0,6 82,1

Feuilles oignon 57,3 0,7 0,4 1,6 0,9 0,6 3,7 L49,5

Les feuilles vertes restent 'unique source végétale de vitamine A des enfants de 12 a 71
mois dans le cercle de Nara. Quelle que soit I’ethnie ou la tranche d’age considérée, les feuilles
vertes sont consommeées sept jours de la semaine par au moins 90% des enfants (tableau 4). Chez
les Bambara la courge a été consommée au moins un jour sur sept par 5,6% des enfants La
consommation des sources végétales de vitamine A demeure la méme selon I’ethnie et selon
I’age (Ta}bleaux 5-10). Les deux types de feuilles vertes les plus consommées sont le baobab et
I’oignon’.

! Les feuilles de baobab et d’oignon sont généralement disponibles toute I’année 4 I’état frais ou séché. Elles
n’existent a 1’état frais que pendant une courte période de I’année (2 a 3 mois environ). Les méthodes traditionnelles
de séchage des feuilles consistent 4 les exposer directement aux rayons solaires. Les travaux conduits au Mali par la
Fondation Novartis ont montré que cette méthode de séchage réduit de 50% la teneur des feuilles de baobab en
précurseurs de vitamine A.
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4.2.3. Fréquence de consommation de différentes sources animales

Tableau 12 : Proportion (%) des enfants (toutes ethnies et tous Ages confondus) qui ont
consommé des produits animaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours,
Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

LAliments Au moins un|l 2 3 4 5 6 j 7
jour

Jaune Pt 7,1 31 |23 |07 Jos [0 |0 o4

Fretins entiers | 1,5 0,3 0,1 0 0,1 0 0 1

Foie 25,7 128 |73 2,8 1,6 0,1 0,6 0,6

Beurre 27,7 9,5 4,7 4,6 1,3 0,6 0 7,1

LFromage 0,2 0,1 L0 0 0,1 0 0 0

Tableau 13 : Proportion (%) des enfants de 1’ethnie Sarakolé qui ont consommé des produits
animaux riches en vitamine A dans les sept derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

. Au moins un|l 2 3 14 5 6 7
Aliments jour
Jaune d’ceuf | 8,7 3,6 2,5 1,1 0,8 0 0 0,6
Fretins entiers | 1,5 0 0,2 0 0 0 0 1,3
Foie 30,9 148 |85 3.8 2,1 0 0,8 0,8
Beurre 28,0 10,0 |44 4,7 1,5 0,6 0 6,8
LFromage 0,2 0 £ 0 0,2 0 0 0

Tableau 14: Proportion (%) des enfants de I’ethnic Bambara qui ont consommé des produits
animaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Aliments fAu moins un|l1 2 3 4 5 6 j 7
jour

Jaune d’ceuf 54 4,1 1,4 0 0 0 0 0

Fretins entiers | 4,2 1,4 0 0 1.4 0 0 1,4

Foie 9,5 4,1 4,1 0 1.4 0 0 0

Beurre 6,8 4,1 1,4 0 0 0 0 1,4

Fromage 1.4 1.4 0 0 0 0 0 | 0
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Tableau 15: Proportion (%) des enfants de 1’ethnie Maure qui ont consommé des produits
animaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali;
octobre 1999.

l;liments jAu moins un |1 2 3 4 5 6 7
jour

Jaune d'eeuf |68 23 |45 o 0 0 0 0

Fretins entiers |0 0 0 0 0 0 0 0

Foie 13,6 91 |23 0 0 23 |0 0

Beurre 295 159 |23 23 |0 23 |0 6,8

Fr;)mage LO 0 0 0 0 0 0 0

Tableau 16: Proportion (%) des enfants de ’ethnie Peulh qui ont consommé des produits
animaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali;
octobre 1999.

Aliments tAu moins un|1 E 3 4 5 6 7
jour

Jaune d'ceuf | 1,8 09 09 o 0 0 o o

Fretins entiers | 0,9 09 0 0 0 0 0 0

Foie 18,5 120 |46 |19 |0 0 0 0

Beurre 38,0 83 |74 |83 |19 |0 0 120 |

Fromage 0 0 0 0 0 0 0 0

Tableau 17: Proportion (%) des enfants de moins de 3 ans qui ont consommé des produits
animaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali; octobre 1999.

Aliments i&u moins u] 1 2 3 4 5 6 7

jour
Jaune d’ceuf | 6,2 3.5 2,2 0 0,5 0 0 0
Fretins entiers | 1,1 03 lo3 [0 Jo o 0o o5 |
Foie 238 11,7 6,5 2.7 1,6 0 0,5 0,8
Beurre 26,8 9,5 4,1 4,3 0,5 0,5 0 7,9
Eomage 0 0 0 0 0 0 0 0
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Tableau 18: Proportion (%) des enfants de 3 ans et plus qui ont consommé des produits
animaux riches en vitamine A dans les 7 derniers jours, Cercle de Nara, Mali ;
Octobre 1999.

Aliments f‘“ moins un |1 2 3 4 5 6 7
jour

Jaune d’ccuf | 8,1 2,7 2,4 1,5 0,6 0 0 0,9

Fretins entiers |2,1 0,3 0 0 0,3 0 0 1,5

Foie 27,8 14,1 8,1 3,0 L5 0,3 0,6 0,3

Beurre 28,7 9,6 5,4 4.8 2,1 0,6 0 6,3

LFromage 0,6 0,3 0 0 0,3 0 0 0

Le beurre animal, le foie et dans une moindre mesure les ceufs sont les trois principales sources
animales de vitamine A retrouvées au moment de I’enquéte; mais les fréquences de
consommation (au moins une fois par semaine) sont faibles. Environ 25% des enfants
consomment le beurre et le foie au moins une fois par semaine et moins de 10% les ceufs
(tableau 12). Seul le beurre animal est consommé sept jours de la semaine par 7% des enfants.
Les enfants des sarakolés et des peulhs semblent les plus privilégiés (tableaux 13-16). Selon
I’age, les enfants plus agés ont Iégérement plus accés aux sources animales de vitamine A que les
plus jeunes (Tableaux 17 et 18).

5.Couverture en supplément de vitamine A des enfants et des femmes en post
partum

Tableau 19: Couverture en suppléments de vitamine A des enfants et des femmes en post
partum, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

Groupes cibles Couverture en suppléments de vitamine A

Nombre de personne ayant regu de la vitamine A

Enfants de 12-71 mois (n=703) 1

Femmes accouchées (n=124) 7

Quel que soit le groupe considéré (enfants ou femmes en post partum), la couverture en
suppléments de vitamine A au cours des six derniers mois est trés faible
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6. Fréquence des enfants allaités

Tableau 20 : Proportion (%) des enfants ( toutes ethnies confondus) qui sont allaités au moment
de ’enquéte, Cercle de Nara, Mali ; Octobre 1999

|Enfants Allaités Non allaités
'Pourcentage (%) 23,8 76,2
' Total (cumulé) 23,8 100 ]

Tableau 21 : Proportion (%) des enfants de 12 a 24 mois ( toutes ethnies confondus) qui sont
allaités au moment de 1’enquéte, Cercle de Nara, Mali ; Octobre 1999

Age Allaités Non allaités Total
1 150 57 207
2 17 145 162
Total 167 202 369

7. Fréquence de consommation des aliments susceptibles d’étre enrichis

Tableau 22 : Proportion (%) des enfants (toutes cthnies et tous dges confondus) qui ont
consommé dans les 7 derniers jours des produits alimentaires susceptibles d’étre
enrichis, Cercle de Nara, Mali ; octobre 1999.

] ]
Aliments Au moins un|1 2 3 4 5 6 7
jour B

Farine Musola t0,3 0 ] 0 0 0,3 0 [O 0 J
Cubes Maggi | 92,5 o1 |0l 09 04 o1 03 [905 ’

Biscuits 64,4 141 98 100 23 26 |03 255
{ Farine de blé | 57,3 13,1 81 54 (30 |23 (06 |250
[ T

Huiles 51,2 87 |13 78 28 (14 |16 216

Sucre 87,5 16 |23 1.6 ‘0 {0,3 01 [8L7 |

Parmi les aliments susceptibles d’étre fortifiés, le sucre et le bouillon cube se détachent
nettement du lot puis qu’ils sont consommeés sept jours de la semaine respectivement par 81,7%
et 90,5% des enfants (tableau 20).

8. Etude de la prévalence de I’'anémie chez les enfants de 12 a 71 mois

La prévalence de I’anémie est trés élevée (95%). Les arrondissements de Mourdiah
(100%) et de falou (98,6%) ont quasiment tous leurs enfants de 12 a 71 anémiés (tableau 23). La
prévalence des formes sévéres est tres ¢levée (24,7%). Les arrondissements les plus s€vérement
touchés sont Dilly et Ballé. Les enfants de 12 a 35 mois (33 ,9%) sont deux fois plus atteints par
les formes sévéres que ceux de 35 mois et plus (15%) (tableau 24). Cette situation est
particuliecrement inquiétante et mérite une prise en charge rapide.
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Tableau 23 : Prévalence de ’anémie (toutes formes confondues) et de ’anémie sévére chez les
enfants de 12 a 71 mois selon I’ Arrondissement, Cercle de Nara, Mali, octobre 99

Arrondissement Prévalence (toutes formes confondues) |Prévalence (anémies sévéres)
Nara central 91,6% 16,0%
Billy 94,2% 33,3%
Ballé 94,9% 28,2%
Falou 98,6% 25,0%
Mourdiah 100% 25,0%
Guiré 87,5% 25,0%
Total 94,9% 24,7%

Tableau 24 : Prévalence de ’anémie (toutes formes confondues) et de I’anémie sévére selon
I’age, Cercle de Nara, Mali ; octobre 99

Eranche d’ige

Prévalence de I’anémie

Prévalence des formes
séveres

12-35mois 242 (97,1%) 33,9%
36 mois et plus 227 (91,6%) 15,0%
Total 469 (94,9%) 24,7%
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De nombreuses études ont été réalisées ces derniéres années pour évaluer le statut
vitaminique de la population en général, mais la plus part ont ciblé les enfants d’age préscolaire.
Ceci a permis d’avoir des informations de base nécessaires a la conduite d’études statistiquement
fiables.

Des équipes assez bien entrainées a la collecte des données existent et le plus souvent il
s’agit des mémes observateurs ou des observateurs qui ont fait I’objet de standardisation sur les
méthodes d’évaluation.

L’équipe avec laquelle nous avons effectué notre étude était & son troisiéme passage pour
I’évaluation du statut vitaminique dans le cercle de Nara dont celle de I’enquéte nationale en
1996 —1997.

Notre étude a été réalisée au mois d’octobre , au moment ou les feuilles vertes sont
encore abondantes en milieu rural et le moment des premiéres récoltes.

L’enquéte s’est déroulée également un an apres une distribution de masse de vitamine A
lors des journées nationales de vaccination (JNV) en novembre 1998.

Les études antérieures ont montré que I’avitaminose A est un probléme de santé publique
dans le cercle de Nara. Elles sont confirmées par 1’étude du risque de carence en vitamine A par
la méthode HKI/FFM. Cependant les signes cliniques sont inférieurs aux normes de 1’OMS
définissant I’avitaminose A comme un probléme de santé publique.

1.Echantillonnage

Notre étude a porté sur un échantillon de 1421 enfants. La Taille de notre échantillon a été
calculée sur la base de paramétres (prévalence estimée de la xérophtalmie, risque d’erreur alpha ,
effet grappe), ce qui nous permet d’extrapoler nos résultats a I’ensemble de la population .Elle a
été calculée dans le module EPITABLE du logiciel EPI info 6.

2. Etude du statut vitaminique A
2.1. Les signes cliniques
C’est la xérophtalmie, ensemble des manifestations oculaires du déficit en vitamine A.

2.1.1. Héméralopie

Le premier signe du déficit en vitamine A est la baisse la sensibilité de la rétine a la
lumiére qui se traduit par une cécité crépusculaire : ’héméralopie. Son interprétation est
subjective mais lorsqu’il existe un terme local pour la désigner c’est un bon indicateur du statut
vitaminique A d’une communauté. Dans toute les ethnies que nous avons interrogées au cours de
notre étude il existait un terme local pour désigner I’héméralopie.

Dans notre étude nous avons trouvé un taux de prévalence de I’héméralopie a 0.2%. Ce
taux est inférieur au taux de 1% fixé par ’OMS, permettant de dire que P’avitaminose A
constitue un probléme de santé publique dans une communauté donnée.

Cependant des études récentes dans la zone ont trouvé des taux de prévalence beaucoup
plus élevés faisant de I’avitaminose A un réel probléme de santé publique dans le cercle de Nara.

Une enquéte réalisée dans le cadre du suivi d’un projet de la GTZ dans le cercle, en juin
1998 a trouvé un taux de prévalence de 5% d’héméralopie chez les enfants de 0 a 10 ans (45).
Le méme examinateur avait trouvé en février 1996 un taux de prévalence del,5 % d’héméralopie
chez les enfants de 0 & 10 ans. C’était lors de I’enquéte nationale sur le trachome (46).
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D’autres enquétes antérieures dans la zone ou dans d’autres régions du pays ont trouvé
des taux de prévalence comparables aux données des enquétes récentes citées ci-dessus.
L’étude réalisée par I’équipe de I'lOTA du Mali et de INSERM en France 4 Bamako et a
Kolokani en 1990, a trouvé 4,9% d’héméralopie chez les enfants de 2 a4 10 ans en milieu rural a
Kolokani ; aucun signe de déficit en vitamine A n’a été trouvé chez les enfants & Bamako en
milieu urbain (3).
Nous n’avons pas trouvé de différence statistiquement significative entre les garcons et les filles.

2.1.2. La tiche de BITOT

La tache de Bitot est la traduction de I’atteinte de 1’épithélium conjonctivale. Elle est
assez spécifique du déficit en vitamine A.
Dans notre étude nous avons trouvé un taux de prévalence de la tiche de Bit6t de 0.2%. Ce taux
est inférieur a celui de 0.5% fixé par I’OMS définissant ’avitaminose A comme un probléme de
santé publique dans une population donnée.

Les études réalisées dans la zone citée plus haut ont toutes trouvé des taux de prévalence
supérieurs a 0.5%, montrant ainsi que 1’avitaminose A est un probléme de santé publique dans la
zone.

2.1.3.Les autres signes cliniques
Nous n’avons pas observé de Iésion cornéenne. Quant aux Iésions du fond d’ceil elles
n’ont pas été recherchées.

Nous avons trouvé dans notre étude des taux de prévalence des signes cliniques trés
faibles ; inférieurs aux normes de I’OMS alors que toutes les études antérieures dans la zone ou
dans le reste du pays ont trouvé des taux nettement supérieurs.

Ceci s’expliquerait par :

- la période de notre étude : notre étude a été réalisée au mois d’octobre juste apres I’hivernage
au moment ou la population consomme beaucoup de feuilles vertes. L’apport alimentaire
aurait donc permis de couvrir les besoins quotidiens.

- Notre étude a eu lieu un an aprés une distribution de masse de vitamine A, lors des journées
nationales de vaccination Ce deuxiéme facteur renforce le premier. La supplémentation a
permis de couvrir les besoins au cours des six premiers mois apres la distribution. Ceci a
permis également a la population de constituer un stock a partir de ’apport alimentaire aussi
insuffisant soit — il. L ’épuisement de ce stock a coincidé avec la période de I’hivernage ou il
y a une légere amélioration de ’apport avec la consommation des feuilles vertes.

2.2. Evaluation du risque de carence en vitamine A

Notre étude a été réalisée a un moment de relative disponibilité des aliments riches en
vitamine A. Au mois d’octobre on trouve encore beaucoup de feuilles vertes, c’est le moment
des premiéres récoltes donc une relative disponibilité des aliments habituellement consommés
par la population.

Un score moyen de sources animales inférieur ou égal a 4 indique que la population enquétée
est a risque de carence en vitamine A. De méme, un score combiné (sources animales et
végétales) inférieur ou égal a 6 indique un risque de carence en vitamine A.

Le risque de carence en vitamine A est trés élevé. Le score moyen des sources animales est
de 1,62 ; le score moyen des sources combinées (animales et végétales ) est de 2,71.Tous ces
scores sont inférieurs aux scores moyens fixés par HKI définissant la population comme a
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risque de carence en vitamine A. Les niveaux de ces scores particuliérement bas révélent une
situation d’urgence qui doit étre rapidement prise en charge.

Les enfants de tous les arrondissements étudiés présentent un risque élevé de carence en
vitamine A, plus particuliérement ceux de Mourdiah et de Dilly. Quelle que soit 1’ethnie
considérée, les scores des sources animales et les scores combinés restent largement inférieurs
aux normes fixées. L’ethnie Bambara dispose des scores les plus bas. De méme, les scores selon
le groupe d’4ge restent bas, particulierement chez les plus jeunes.

Nos résultats sont confirmés par d’autres études, sur la malnutrition et les carences en micro
nutriments.

Une étude réalisée a Bandiagara en 1997, a trouvé 5,6% des enfants qui n’ont consommé
aucune occasion par semaine (21).
En 1992, Ag Bendech a trouvé 2,7% d’occasions chez des enfants en milieu rural dans la zone
de Koutiala (2).

3. Prévalence de I'anémie

Le taux de prévalence de I’anémie est trés élevé chez les enfants de 12 a 71 mois dans le
cercle de Nara. La prévalence brute de I’anémie est de 95% toutes formes confondues. La forme
sévere touche 24,7% des enfants de 12 a 71 mois. Cette forme sévere est de 33,9 chez les enfants
de moins de 36 mois.

D’autres études réalisées au Mali et dans les pays voisins confirment ces résultats.
Au Mali une premiére étude faite en 1978 rapporte une fréquence de I’anémie de 19,2% avant
I’age de 12 mois et 52,8% avant 1’adge de 24 mois, 51,30% chez I’enfant d’age scolaire (17).

L’enquéte KBK (Kéniéba-Bafoulabe-Kita) en 1981 trouve une prévalence moyenne de
36,9 (29,9 — 43,9) chez les enfants de moins de 4 ans avec une fréquence plus élevée chez les
filles que chez les gar¢ons(43,8% contre 34,5%) (16).

D’autres études faites a partir de 1990 trouvent une fréquence élevée de ’anémie a la
naissance : 58,7% (17).

Selon le docteur Maiga Hamsatou, la fréquence serait de 46% chez les nouveau nés de moins de
6 mois en 1996 (35).

La prévalence de I’anémie dans la population pédiatrique varie suivant les régions :
- Entre 15 3 25%en Amérique latine et en Indonésie (17).
- 70 a 80 %en Afrique subsaharienne et en Inde.
= Au Tchad cette prévalence est de 22,7% chez les enfants de moins de 1an en 1994(17).
* Au Cameroun, en 1993 : 747 sur 16 395 enfants de moins de 5 ans présentaient une
anémie sévere (17).
* Au Togo, en 1996 une étude a rapporté une prévalence de 85% chez les jeunes enfants
a7.

» A Pointe Noire au Congo, 16,80% des enfants de 1 mois & 14 ans souffrent d’une anémie

a17).
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Un apport insuffisant d’aliment fournissant des micro-nutriments (principalement
vitamine A et fer) est dans la plus part des pays, la cause de problémes varié¢s de nutrition, de
sociétés et de santé. L’élimination des troubles dus a la carence en micro nutriments a regu
I’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.

De nombreuses études ont été réalisées au Mali pour I’évaluation du statut vitaminique de
la population. I s’agit pour la plus part d’enquétes parcellaires réalisées sur des populations
cibles différentes avec des méthodes différentes & des périodes différentes de I’année. Les
résultats sont difficilement comparables. Mais ’ensemble a permis de constater que la carence
en vitamine A est un réel probléme de santé publique dans la zone.

Dans notre étude nous avons utilisé la méthode classique de [’évaluation des signes
cliniques (la xérophtalmie) et une méthode d’enquéte nutritionnelle permettant d’évaluer surtout
le risque de vulnérabilité de la population.

Notre étude a été réalisée un an apres une distribution de masse de vitamine A.

Nous avons trouvé une prévalence de 0,2/% de xérophtalmie.

Le taux de prévalence de la xérophtalmic est assez faible dans notre étude, inférieur
méme au seuil fixé par POMS définissant 1’avitaminose A comme un probléme de santé
publique dans une communauté donnée. Ceci s’expliquerait par la distribution de vitamine A lors
des journées nationales de vaccination, un an avant notre étude. Les études antérieures avaient
montré que la xérophtalmie est un probléme de santé publique dans la zone entre autre ,
I’enquéte réalisée dans le cadre du suivi d’un projet de la GTZ dans le cercle, en juin 1998 a
trouvé un taux de prévalence de 5%d’héméralopie chez les enfants de 0 a 10 ans (45).

Le méme examinateur avait trouvé en février 1996 un taux de prévalence del,5 % d’héméralopie
chez les enfants de 0 a 10 ans. C’était lors de I’enquéte nationale sur le trachome (46).

Cependant il s’agit d’une population trés vulnérable. Tous les scores moyens de
consommation d’aliment riche en vitamine A sont trés faibles. Le score moyen pour les sources
végétales est de 1,62 contre 4 et celui du score combiné de 2,67 contre 6 pour les seuils
admissibles.

Une distribution de masse de vitamine A couvre les besoins de la population pendant les
six mois qui suivent la distribution et lui permet de constituer une réserve a partir de 1’apport
alimentaire pour les six mois suivant méme en cas de trés faible consommation d’aliments riches
en vitamine A comme dans notre étude.

Cette méthode pourrait étre utilisée comme stratégie & court terme en attendant des
solutions durables; surtout qu’elle se fait dans le cadre des JNV sans grand frais additionnels.

L’anémie constitue un véritable probléme de santé publique. 94,9% des enfants
présentant une forme d’anémie modérée 24,7% souffrent d’une forme sévére.
Des mesures urgentes doivent étre prises pour faire face a ce fléau.

Recommandations

Le cercle de Nara est une localité ot la carence en vitamine A et ’anémie sont de véritables
problémes de santé publique .
A la lumiére de nos résultats ; nous recommandons de:
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- Continuer la distribution de vitamine A dans les activités du PEV

- Renforcer I’éducation nutritionnelle de la population par le développement
du maraichage, 1’apprentissage des techniques de séchage des aliments
riches en vitamine A et en fer afin d’améliorer leur consommation.

- Distribution de fer lors de journées de micro nutriments qui sont en train de

se mettre en place.

- Mise en place de systéme de dépistage communautaire de I’anémie. et de

sa prise en charge.
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Annexe 1
Données démographiques
1- Nombre d’enfants par grappe.

Grappes Gargons Filles Total
1 37 33 70
2 34 40 74
3 32 39 71
4 37 33 70
5 34 37 71
6 27 45 72
7 32 39 71
8 34 37 71
9 33 39 72

10 35 36 71
11 40 30 70
12 42 29 71
13 38 34 72
14 37 36 72
15 35 36 71
17 39 31 70
19 29 42 71
20 30 40 70

Total 697 (49%) 724 (51%) 1421(100%)

2- Nombre de femmes par grappe

Grappes Nombre de femmes examinées
1 35
2 36
3 36
4 36
5 40
6 35
7 38

8 36
9 37
10 38
11 38
12 36
13 38
14 37
15 36
16 40
17 37
18 38
19 39
20 35

Total 741



Annexe 2

Tableau 1 : Teneur en vitamine A pour 100g de substance comestible.

Aliments (pour 100g) Energie Protéine Vitamine A
(Kcal) | (gramme) (12

CEREALES
Mais, jaune, immature sur pied, frais 166 5 60
Mais, grain entier jaune, séché 353 10,4 25
Mais, grain entier blanc, séché 345 9,4 0
Mais, blanc sur pied, grillé 334 8 0
Farine de mais 341 9,3 4
Mil en grain entier 315 7,4 4
Riz 333 7 0
Sorgho en grain entier 343 11 3
BI€ entier 300 12 0
FECULENTS - TUBERCULES
FRUITS
Cassave fraiche 138 1,2 5
Pomme de terre 75 1,7 4
Pomme de terre douce, jaune, crue 109 1,6 300
Pomme de terre douce, blanche, crue 109 1,6 0
Pois Chiche cru séché 327 20 10
Igname fraiche 111 1,9 2
LEGUMES
Haricots frais 104 8,2 20
Haricots séchés 320 22 2
Lentilles séchées 325 25 19
Haricots de soja séchés 407 34 9

| Carottes séchées 35 0,9 1100




Aliments (pour 100g) Energic | Protéine | Vitamine A |
(Kcal) (gramme) (ug)
NOIX ET GRAINES
Noix de coco fraiche immature 191 2 0
Grain de melon 195 26 0
Grain de citrouille 577 23 3
Grain de tournesol 592 20 0
VEGETAUX
Feuilles d’amarante séchée 45 4.6 380
Feuilles d’amarante cuites 46 4 505
Feuilles de baobab séché 67 3.8 0
Feuilles de manioc séché 90 7 800
Feuilles de haricots séchés 45 4.7 450
Laitues séchées 20 1,2 325
Feuilles de pomme de terre séchées 49 4,6 510
FRUITS
Avocats secs 121 1,4 90
Baobab miir sec 279 12 12
Bananes mires séchées 82 1,5 20
Citrons et oranges séchés 44 0,6 120
Mangue miire sans la peau 60 0,6 400
Mangue immature sans la peau 55 0,5 60
Papaye séchée 30 0,4 75
Tomates séchées 22 1 75
VIANDES-VOLAILLES-(EUFS
Bacon 626 9,1 0
Beoeuf 234 18 0,26
Euf 140 12 200
Cceur de beeuf 105 17 42
Reins de beeuf 116 14 300
Foie de beeuf 137 19 840
POISSONS
Crustacés 95 18 100
Poissons séchés 255 47 0
LAITAGES
Lait de vache 79 3,8 40
Lait de vache en poudre 463 2,6 300
Babeurre 31 3 0
Beurre 699 0 730
DIVERS
Huile de foie de poisson 900 0 145 000
Margarine fortifiée 747 0 680
Huile de palme fraiche 892 0 13 000
Huile de palme vieillie 892 0 2400
Pain blanc 240 1,1 0o |




Tableau II : Composition en équivalent B- caroténe des espéces fruitiéres

Nom latin Nom Frangais Partie de la plante | Teneur en png/100g
Adansonia digitata Baobab Pulpe fruit 70
feuilles séches 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 Ronier 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 B
Punica granatum Grenadier Fruit cru 40
Parinari excelsa Fruit cru 290
Mangifera indica Manguier Fruit mir 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 Tamarinier Fruit sec 60
Crateva adansonii Feuilles crues 4960 B




Tableau I1I : Teneur en vitamine A de quelques fruits et Iégumes

L

Nom latin Nom frangais Partie de l1a 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 séches, | 30
légumes secs
Lycopersicum Tomates Fruits, légumes 680
esculentum
Capsicum annuum Piments rouges Fruits, légumes 770
Cucumis sativus Concombre Fruits, légumes 0
Cucurbita pepo Citronnelles Fruits, légumes 270
Cucumis melo Melon Fruits, légumes 670
Citrullus vulgaris Pasteques Fruits, légumes 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

L140




Tableau IV : Teneurs en fer des aliments

Aliments Teneur en fer Aliments Teneur en fer
Mg/100g Mg/100g

Sucre 0 Tomate 0,6

BIé 2,2-3.,6 Fonio 8,5

Mais 3,0-3,4 Soumbala 34,9

Mil 2,0-34 Ananas 0,4

Riz brun 0,5-2,0 Avocat 1.4

Sorgho 8,6 -10,0 Fraise 0,7

Riz blanc 0,3-1,7 Goyave 1.3

Banane plantain 1,3 Mangue 1,2

Igname 0.8-1,6 Orange 0,1

Manioc 0,7-1,9 Raisin 0,8-2,1

Patate douce 0,2-5,7 Papaye 0,6

Pomme de terre 0,8-1,1 Viande de mouton 1,5-2,5

Arachide 3,8 Viande de Beeuf 2,9-5,6

Haricot 1,4-9,6 Coeur de Beeuf 4,0

Lentille 7,0 Poulet 1,1-2,0

Niébé 7,6 Foie Abats 8,0-18,0

Baobab (f. séchées) 24,0 GEuf 2,0-2,6

Feuilles vertes 0,7-7,6 Capitaine 4,1

Carotte 0,7 Poisson séché 4,9

Epinards 1,7-1,4 Lait de vache 0,03--0,05

Laitue 1,0 Lait maternel 0,07 -0,15

Gombo 1,2 Beurre 0,2

Courge 2,8 L




Bambangoumba
Goumbou
Gueneibé

Nara (ville)
Zidou Toure
Balal

Damba Diawara
N’Tominkoro
Allahina

Balle

M’Bediatt
Sekelo

Wainka
Diemene
Moribougou
Tiessamana
Falan

Tola

Mourdiah
Boudjiguire

Liste des villages d’enquéte



Ministere de la Santé (PNLC)- PISA Nara(GTZ)/HKI
'uestionnaire sur la Fréquence de Ia Consommation des Aliments Riches en Vitamine A

€Serve au superviseur : Numeéro de l'entretien...............
Caleul

Fotaux:

inimale S

segétale.... +6=.. .. .

inimale & végétale =

)ate de l'entretien....................... Arrondissement .................... Village/Fraction...................... ...
cheNo......................
iroduction dans le ménage et sélection de la femme a enquéter
Vos enfants, partageant la néme marmite, qui sont 4gés de 1 a 5 ans 2. Quel age ont-ils?
(de 12 a 71 mois), commen
s'appellent-ils ?

"enfant i, Nom) (age en années)
Tenfant (nom) (age en années)
Menfant .. (nom) e (age en années)
™enfant (nom) (age en années)
Menfant mom) (age en années)

Note a l'enquéteur(rice) . sélectionner au hasard un des enfants dgés de 12 a 71 mois (1 a 5 ans) de la liste ci-
dessus. lincercler le nom de l'enfant et écrire son nom dans la case des questions N°3, 5. 6, 7 et 8 Procéder a
'entretien avec la nourrice a propos de l'enfant sélectionné seulement. Le consentement de la mére doit étre
demande. »

s

Estceque........................ (nom de l'enfant) est un gargon ou une fille?
_____gargon _fille
(A poser seulement si le sexe de I'enfant n'est pas évident a partir du nom ou par sa presence.)

Quel est le'groupe ethnique de la famille ? (A poser seulement si ceci n’est pas évident.)

____Sarakholé Bambara  Maure Peulh  Autre (apréciser).................
Quels sont vos liens avec ... ... (nom de l'enfant)? (imére, grand-mere, sceur, etc.)
Au cours de la semaine derniére, c'est a dire du [jour de la semaine] passé a hier nuit, pendant
combien de jours estce que ................................(nom de 'enfant sélectionné) a mangé
.................................. (répeéter la question pour chaque aliment).
Nom de l'aliment Nombre de jours dans la
semaine

1. Plat a base de mil

2. Piment rouge piquant entier

3. Feuilles vert foncé ' [ J

4. Latt

5. Carottes : [ ]



Nom de l'aliment

Nombre de jours dans la
semaine

6. Mangue mire

[ ]

7. Courge orange ou jaune foncé

[ ] ,

8. Feuilles de Foro *

9. Papaye mire

10. Mais

11. (Bufs avec jaune

12. Petits poissons entiers

—

13. Arachide

S

14. Fruit de Nére

15. Patate douce a chair blanche

16. Pintade ou poulet

17. Feuilles de patate *

18. Foie, toute sorte

19. Feuilles de baobab *

20. Viande de chévre ou de mouton

21. Beurre (d’origine animale)

22. Viande de beeuf ou de chameau

23. Huile de palme rouge

24. Niebé (haricot)

25. Aliments frits

26. Fromage

27. Feuilles d’oignon *

28. Huile alimentaire

29. Farine Musola

30. Cube d’ardme (Maggi, Jumbo, etc.)

31. Biscuits

32. Farine de blé

33. Sucre

[ ] Source végétale de vitamine A

( ) Source animale de vitamine A

* Déja comptabilisé dans N°3



>

Estceque ................................ (nom de I"’enfant) allaite actuellement ?
__ Oui Non
Depuis la féte de Tabaski passée (fin mars 1999), est-ce QUE ............cccoevrevnnnncn (nom de l'enfant) a requ une

capsule de vitamine A ? (montrer un exemple de la capsule a la mére)

Oui Non (Si oul, passer a la question numéro 9, si non, passer a la question numéro 10.)

9. Ouavez-vous eu cette capsule ?

__ Centre de santé d’arrondissement/CSCom

___ Centre de santé de Nara/hopital

____ Pharmacie .

_ Autreréponse ( Préciser) ...................oiiiiiiieiei e,

0. Avez-vous des enfants de moins d’un an ?

Oui Non

Si la femme a un enfant de moins de 1 an (0 a 11 mois) poser la question N° 11, si non, passer a la question
Ne13:

11. Aprés l'accouchement de I'enfant de moins d'un an, avez-vous regu une capsule de vitamine A dans la
quarante jours apres I’accouchement ? (montrer un exemple de la capsule a la mere) —-

Oui Non (Si oui, passer a la question N°12, si non passer a la question N°13.)

12. Ou avez-vous eu cette capsule ?

___ Centre de santé d’arrondissement/CSCom

___ Centre de santé de Nara/hdpital *
__ Pharmacie

_ Autre réponse (3 PreCiSEr) ........cooeiinri it art i iee e

13. Taux d’hémoglobine (g/100ml)............................

Note a l'enquéteur(rice) : Remercier la mére de sa patience et de sa participation et passer a la prochaine famille.

Commentaires :
Veuillez noter toute circonstance irréguliére qui doit étre prise en considération lors de l'analyse.

Nom de ’enquéteur(rice) : .............coooiiiiieiinniininn ... Signature du superviseur :




FICHE INDIVIDUELLE ENFANT NARA

IDENTIFICATION

Village : Date : / / N°de fiche:  / /
N° de Grappe : / / N°deMenage: / /

Nom : Prenom :

Age en années : / / Ethnie : Sexe: / /

EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE

_Xérophtalmie

L'enfant voit-il bien le jour ?: Oui : O Non:Q -

L'enfant voit-il bien la nuit 2: Oui : (1 Non: 1

['enfant a-t-1l une hemeralopie (en langue locaie) ?: Oui : O Nou:U
Héméralopie (XN) : Oui: O Non:U

Tache de Bit6t (XB) : Qui : O Non:U

Xerosis Oui: d Non:U

Keratomalacie. - Oui: Non:U

Keratite Oui: ' Non:U

Cicatrice cornéene - Oui: 1 Non : U

L.’enfant a-t-il pris des capsules de vitamine A aucours des 6 derniers mois ? Qui : O ~Nen:Q

Si oul, ou avez-vous eu ces capsules ?

- c¢cscom O
- CSC |
- Pharmacie D

- Autres (a préciser)

Trachome
TF:/ / T1:/ _/ TS:/_ [/ TT:/_ /| CO:/_/

Autres constations




FICHE INDIVIDUELLE MAMAN

IDENTIFICATION

Village : Date : / / N°de fiche:  /
N° de Grappe : / / N°de Menage : /__ /

Nom ; Prenom ;

Age en années : / / Ethnie :

Grossesse Oui: U Non: U

Age de la grossesseenmois: /  /
Voyez-vous bien ie jour ? Oui : O Non: U
Voyez-vous bien le nuit ? Qui : 0 Non: U
Avez-vous une héméralopie ? Oui : O Non:U
Avez-vous eu une héméralopie au cours de votre derniére grossesse ? Oui : O Non:U
Avez-vous perdu un enfant de moins de 5 ans ? Qui : O Non:UJ
Unseul: Oui: d Non:0l
Plusdeunenfant: Oui: 1 Non: [  Nombre I
De quelle maladie est décédé votre enfant
Diarrhée : Oui: 1 Non: U
IRA Oui:d Non:11

Autres (a préciser)

Votre enfant voyait-il bien le jour avant son décés ? Oui : O Non:Q
Votre enfant voyait-il bien la nuit avant son déces ? Oui : O Non:U

Votre enfant avait-il une héméralopie ? Oui: d Non:011

EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE

TF:/ / TI:/ _/ TS:/_/ CO:/_/ TT:/_/

Autres constatations ;




Mmsterc deia Sante |(“NLC)— PISA Nara(GTZ)/HKI o |

F iche des Resultats du Tam de I’H( . wlobme chcz Ies enfants de 12 a 71 mois \,
ST “i ’_ - ‘ T L
Grappc N_o ......... Village..noeuuues l.‘...._ Datc...: ................ . - hl
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Feuilie de Calcul - HKI/FFM

Grappe Village/Fraction

Numéro de la Fiche Sources Sources
Végétales Végétales
divisées par 6

Sources
Animales

Totai Toute
Source
Confondue

oI~ O o (& W (N 2

Nombre Tota|> d.e Questionnaires __

et A




apuinof el op
uy e} g jleaen
ap aosedsa)
9p uonoYUISHQ

S9}10AND
ap uooey
Np 2iN}IoANO,|
op areQ

IO TOUTT T OIS CTIEH,]
ap syoaitd | sed agyoyje 3[Qonuo02 an)oWaH
el 9p INSIeA inajep ap aylaAnd laseddy
01 30WOtH

podedde, op uoneIYIPA

uolRIYUIP!P 0IPWNN

lleAel}
ap aosedso,|
9p uondduIsHQ

ajeq

DiLUn U op 8dueinssy,p 1aysiBoy op ofinoy




Nom : BA
Prénoms : Kadiatou

Titre de la thése : Evaluation de la carence en vitamine A et de la prévalence de
I’anémie nutritionnelle chez les enfants de 12 a 71 mois dans le
cercle de Nara.

Ann¢ée : 2000
Ville de soutenance : Bamako (Mali)
Lieu de dépot : Bibliotheque de la Facult¢ de Médecine, de Pharmacie et

d’Odonto-Stomatologie du Mali

Résumeé

Notre étude avait pour but de déterminer la prévalence de la carence en vitamine A dans le
cercle de Nara par des indicateurs cliniques (hémeéralopie, tdches de Bit6t), d’évaluer le risque de
carence en vitamine A, de déterminer la prévalence de I’anémie par le dosage de 1’hémoglobine.

Au total un échantillon représentatif de 1421 enfants 4gés de 12 a 71 mois a été examiné du 6 au
28 octobre 1999.

Nous avons trouveé:
Xérophtalmie :0,2%

Risque de carence en vitamine A :1,62 pour le score animal et 2,71 pour le score combiné
(animal +végétal)

Anémie : Taux d’hémoglobine < 11g/dl : 94,9%
Taux d’hémoglobine < 7g/dl : 24,7%

Tous ces critéres aussi bien cliniques que biologiques sont différents des seuils retenus a part
pour la xérophtalmie. Cela est dii au fait de la distribution de vitamine A en novembre 1998 lors
des JNV. Nous pouvons affirmer que la carence en vitamine et I’anémie nutritionnelle
constituent des problémes réels de santé publique a Nara.

Mots clés : anémie, fer, hémoglobine, rétinol, vitamine A, xérophtalmie.



