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INTRODUCTION

Les fievres typhoides et paratyphoides se définissent comme étant des septicémies
graves, a point de départ entérique, dues a Salmonella typhi et Salmonella paratyphi A, B
et C.

Ces germes ne sont pathogenes que pour ’homime, a I’inverse des autres Salmonelles
qui sont avant tout pathogenes pour les animaux et la volaille (31). L’origine de la fievre
typhoide ou paratyphoide est par conséquent toujours humaine; fréquemment un porteur
asymptomatique qui secréte le microorganisme dans ses selles ou ses urines.

L’entité nosologique de la fievre typhoide a été reconnue des 1813 par Petit et Serres
cités par Patrick (30).

Eberth, le ler observa le germe responsable de cette grave infection dans la rate et
les ganglions d’un malade mort de fievre typhoide en 1880. A I’époque, cette maladie
entrenait plusieurs milliers de morts chaque année en France.

La fievre typhoide aujourd’hui reste encore un probleme d’actualité. Certes, elle a
regressé de fagon spectaculaire dans les pays développés; mais elle est toujours tres répandue
dans les pays en voie de développement, ou les conditions socio-économiques précaires et
I’absence d’hygiene favorisent cette maladie.

On affirme en général sur le plan clinique que les signes d’orientation diagnostique
de la fievre typhoide sont classiques: fievre progressive; troubles digestifs; céphalées,
dissociation du pouls d’avec la température. Cependant dans notre contexte, nous constatons
que les premiers signes de la typhoide sont fréquemment non spécifiques, surtout chez
I’enfant, le malade présentant un état fébrile accompagné de prostraction.

De nombreuses études ont été effectuées sur la fievre typhoide dans le monde en
général et en particulier en Afrique et en Asie, qui constituent des zones d’endémie (14, 28).

Au Mali, seulement deux travaux de theése ont été consacrés a cette affection dans les
services de médecine interne de I’hdpital du Point-G par Diallo, abordant 1’épidémiologie et
la clinique de la fievre typhoide (13); et par Coulibaly qui a travaillé sur les troubles
hématologiques de la fievre typhoide (12).

Tous ces deux travaux ont interessé I’adulte; il nous a semblé donc important de nous

pencher sur les aspects épidémiologiques et cliniques de la fievre typhoide chez 1’enfant.



Nos objectifs sont:

= Déterminer la prévalence hospitaliere de la fievre typhoide chez I’enfant;

= Identifier les signes cliniques les plus fréquents de la fievre typhoide chez
I’enfant;

u Identifier les principales complications de la ficvre typhoide chez I’enfant;

u Apprécier le devenir des malades sous traitement;

u Dégager des propositions et recommandations.



PARTIE I:

REVUE DE LITTERATURE




REVUE DE LITTERATURE

L’épidémiologie de la fievre typhoide, sa sémiologie, ses lésions anatomiques ont éte
étudiées de fagon exhaustive et I’interprétation qu’en ont faite les différents auteurs reste
vraie dans ses grandes lignes. Cependant, il n’en est pas de méme pour sa pathogénie:
en effet, considérée il y a environ un siecle comme une affection purement intestinale,
présentée 50 ans plus tard comme le type méme de la septicémie microbienne, la fievre
typhoide apparait maintenant sous 1’image d’une toxi-infection généralisée a point de départ
abdominal.

Cette nouvelle vision qui donne a Ia fievre typhoide un cachet de profonde originalité
est le fruit des constatations expériementales de nombre de chercheurs, parmi lesquels se

distingue Reilly cité par Coulibaly (12).

1.1. ETIOPATHOGENIE DE LA FIEVRE TYPHOIDE

Dans ce rappel physiopathologique, nous nous proposons d’identifier le site
microbien, le processus physiopathologique de I’incubation, le role des germes et leur toxine
dans le déterminisme de la maladie, le mécanisme des principaux phénomenes morbides, les

manifestations cliniques, les 1ésions intestinales, les désordres biologiques.

1.1.1. Etiologie
1.1.1.1. Agent causal

Le genre Salmonella appartient a la famille des Enterobacteriacea. Il comprend 4
sous-genres individualisés sur la base de certains caracteres biochimiques, les sous-genres
comportant eux-mémes de nombreux sérotypes.

Cependant, les Salmonelles forment génétiquement une seule espece (comme 1’a
montré 1’hybridation de leur D.N.A), appelée Salmonella choleraesuis, composée de 6 sous-
especes:

- Salmonella choleraesuis choleraesuis, correspondant au sous-genre I,
- Salmonella choleraesuis salamae correspondant au sous-genre II;
- Salmonella choleraesuis arizonae, qui correspond aux sérotypes

monophasiques du sous-genre III;
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- Salmonella choleraesuis diarizonae, qui correspond aux sérotypes
diaphasiques du sous-genre III;
- Salmonella choleraesuis houtenae, correspondant au sous-genre IV;

- Salmonella choleraesuis bongori (32).

Grice a I’affinité des techniques d’études antigéniques, on s’est apergu que les fievres
typhoides et paratyphoides ne sont dues qu’a un tres petit nombre de sérotypes: Salmonella
typhi ou Bacille d’Eberth; Salmonella paratyphi A; Salmonella paratyphi B et Salmonella
paratyphi C, qui appartiennent tous a la sous-espece Salmonella choleraesuis choleraesuis du
sous-genre 1.

En dehors de ceux-ci, on dénombre actuellement non moins de 2.000 autres sérotypes
qui infectent de nombreuses especes animales.

Chez ’homme, ces germes déclenchent des diarrhées aigué€s, habituellement sans
dissémination hématogene (sauf chez le nourisson) en général par contamination & partir d’un
réservoir animal. Les sérotypes plus fréquemment incriminés sont: Salmonella typhimirium,

Salmonella panama, Salmonella enteritidis, Salmonella wiens (30).

1.1.1.2. Morphologie des salmonelles
Les salmonelles sont des batonnets de 1 a 3 cm, rectilignes aux extrémités arrondies,

asporulées. Ce sont des bactéries a gram-négatif, mobiles grice a des flagelles (10, 32).

1.1.1.3. Culture et propriétés biochimiques
Le milieu de culture utilisé est fonction de la nature du prélevement; les salmonelles
sont aérobies - anaérobies.
S’il est a priori monomicrobien (sang, L.C.R., liquide articulaire...), on utilise un
milieu ordinaire (bouillon nutritif, gélose molle en tube de Reilly).
S’il est polymicrobien (selles), il faut utiliser d’une part un milieu d’isolement sélectif
(empéchant le développement des bactéries commensales, sans géner celui de Salmonella);
et d’autre part un milieu d’enrichissement a partir duquel est fait un repiquage sur milieu

sélectif (34).
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L’étude des caracteres biochimiques est indispensable au diagnostic bactériologique:

les salmonelles sont oxydase O, urease O, indole ©. Elles n’acidifient
pas le lactose; elles fermentent le glucose en produisant du gaz (sauf
Salmonella typhi et Salmonella gallinarum). Elles produisent H,S (sauf
Salmonella paratyphi A) en milieu lactose - fer.

Divers caracteres permettent de distinguer les sous-genres (32).

1.1.1.4, Structure antigénique

Comme chez toutes les entérobactéries, trois types d’antigenes sont a distinguer:

somatiques O; flagellaires H; d’enveloppe K limités a I’antigéne Vi.

Les antigénes de la paroi ou antigenes O, sont de nature
lipopolysaccharidique, thermostables et alcoolostables.  IIs sont
responsables de la toxicité. L’antigéne O en présence de ’antisérum
correspondant détermine une agglutination granulaire, lente, difficile
a dissocier par agitation (32).

Les antigenes flagellaires ou antigenes H, sont de nature protéique,
thermolabiles et détruits par I’alcool. Un antisérum correspondant
entraine une agglutination tloconneuse, d’apparition rapide, dissociable
par agitation, et une immobilisation des bactéries.

L’antigéne d’enveloppe (ou de surface) Vi n’est présent que chez
Salmonella typhi, de rares souches de Salmonella paratyphi C,
Salmonella dublin; mais ces trois sérotypes peuvent en €tre dépourvus.
I1 s’agit d’un antigene polysaccharidique, isolé par Felix et Petit, qui
pensaient qu’il conditionnait la virulence du germe (d’ou Vi). Cet
antigéne Vi peut, s’il est abondant masquer I’antigéne O et rendre les
bactéries O inagglutinable. Le chauffage a 100°C pendant 10 minutes
de la suspension bactérienne suffit en général a démasquer O qui
devient agglutinable. II détermine la formation d’anticorps a I’origine

d’une agglutination fine, lente, difficile a dissocier (32).



1.1.2. Données épidémiologiques

1.1.2.1. Dans le monde

Les germes a ’origine des fievres typhoides n’ont aucun pouvoir pathogéne naturel
pour les animaux. Le réservoir des bactéries est uniquement I’homme malade ou le porteur
sain.

Selon Patrick (30), pres de 3 a 5% des convalescents éliminent des salmonelles dans
les selles a partir d’un gite vésiculaire, ou dans les urines, sur des périodes de plusieurs
mois.

Les 1ésions vésiculaires (lithiases), ou urinaires pré-existantes (bilharziose) favorisent
ce portage chronique.

Environ 50% des porteurs selon toujours Patrick, finissent par se débarrasser des
bactéries en un an. Les autres peuvent excréter les salmonelles pendant des périodes tres
prolongées, parfois plusieurs dizaines d’années. Un exemple célebre de portage chronique
est celui de Mary-Mallon, cuisiniere & New York de 1901 a 1914, qui aurait été a 1’origine
de 1.300 cas de fievre typhoide (30).

Selon Perelman et coll. (32), le pourcentage de ce portage chronique au déla d’un an,
varie de 0,6 a2 1% des cas.

Les bactéries ainsi éliminées contaminent 1’eau et la nourriture, surtout les aliments
absorbés non cuits (lait, glaces, légumes, etc) et les huitres ou les coquillages.

Dans les pays développés, on dénombre tout au plus quelques centaines de nouveaux
malades par an, avec une faible 1étalité.

En 1981, Patrick rapporte 21 cas mortels de typhoide, dénombrés en France (30).

Selon Pechere (31) entre Janvier 1978 et Juin 1980, 615 cas de fievres typhoides ont
ét¢ diagnostiqués en Angleterre et au Pays de Galles. 546 de ces cas avaient acquis
I’infection au cours d’un voyage récent a I’étranger, particulierement aux Indes (68 %), alors
que les 69 autres (11%) n’avaient pas quitté le pays.

Aux USA, I'incidence de la fievre typhoide tomba de | cas pour 100.000 habitants
en 1955 a 0,2 cas pour 100.000 habitants en 1966, et s’est maintenue a ce taux. Une enquéte
sur la fievre typhoide entre 1975 et 1984 dénombra 2.666 cas. Cette enquéte montre que sur

ces 2.666 cas, 62% étaient importés, en contraste avec seulement 33% sur 2.063 cas des
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années 1967-1972. Cette proportion de cas importés a continué a augmenter, atteignant 69 %
en 1984. Les sources majeures des cas de 1975 a 1984 étaient Mexico (39%) et Indes (14 %)
(8).

Une investigation épidémiologique de I’équipe de CHWAN CHUEN King (11), nous
rapporte 54 cas d’hospitalisation de typhoide en Chu-Tung a Taiwan du 6 Juillet au 8 Aofit
1983.

La fievre typhoide en Europe du Nord et en Australie, n’est pas endémique comme
d’ailleurs dans les autres pays développés. Mais des porteurs de Salmonella typhi et
paratyphi peuvent constituer un réservoir d’infection partout dans le monde.

La diminution considérable de I’incidence de la fievre typhoide dans les pays
développés est probablement due a I’amélioration des conditions socio-économiques des
populations. C’est le cas par exemple du Royaume-Uni ol ’on a vu une chute importante
de I’incidence de la maladie au cours des 50 dernieres années (1,1 cas pour 10.000 habitants
a 0,05 cas pour 10.000 habitants de 1921 a 1970).

En revanche, les pays ou les conditions sanitaires sont précaires, voire inexistantes,
voient apparaitre encore des €pidémies meurtricres de milliers de cas a partir de zones

importantes d’endémie (Inde, Sud-Est Asiatique, Mexique, Afrique).

1.1.2.2. En Afrique

Les fievres typho-paratyphoides sévissent a 1’état endémique en Afrique, ou elles
constituent comme d’ailleurs toutes les autres salmonelloses un probleme majeur de santé
publique.

De Février 1976 a Février 1980, on a observé 213 cas de fievres typhoides au CHU
de Treichville & Abidjan (12), confirmés soit par I’hémoculture, soit par le Widal.

En 1977, a I’Hopital Principal de Dakar, 55 cas de fievres typhoides ont été
diagnostiqués par N’Doye et coll. (28).

En 1983, une étude de Diallo a porté sur 106 cas de fievres typhoides, recensés dans
les Services de Medecine et de Chirurugie de 1’Hdpital Gabriel Touré et de celui du Point-G
(13).

En 1988, une autre étude portant sur 59 cas de fievres typhoide a Salmonella typhi,

a éte faite par Coulibaly (12), dans le Service de Médecine Interne de 1’hopital du Point-G.
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De ces quelques exemples, nous pouvons nous faire une idée sur toute I’importance

que revét cette maladie dans notre sous-région.

1.1.3. Pathogénie et Physiopathologie

1.1.3.1. Incubation

11 existe une dose infectante nécessaire pour déclencher la fievre typhoide.

A partir d’expériences chez des volontaires sains, la dose infectante minimale a été
estimée a 10°/ml de sang germes environ. La densité de cette dose infectante (inoculum
bactérien) joue un role important dans la durée de I’incubation: plus I’'inoculum bactérien est
élevé, plus I’incubation est courte:

- Selon Hormick cité par Coulibaly (12):
13 jours avec 10° bactéries/ml de sang;
11 jours avec 107 bactéries/ml de sang;
05 jours avec 10° bactéries/ml de sang.
- Selon d’autres auteurs (30), la durée d’incubation varie de 8 a 15 jours

en moyenne.

1.1.3.2. Invasion de Porganisme

Apres ingestion des salmonelles, I’incubation longue de la maladie correspond a
I’invasion silencieuse du tube digestif et du systeme reticulo endothélial. Les bactéries ayant
résisté a I’acidité gastrique pénetrent 1’épithelium intestinal.

Les salmonelles traversent I’épithelium sans entrainer de lésions importantes pour
atteindre la Lamina Propria et la sous-muqueuse. Elles induisent une réaction inflammatoire
avec afflux de polynucléaires et de macrophages, qui phagocytent les bactéries. Cependant,
les salmonelles croissent dans le cytoplasme de ces celluses et les détruisent (1).

La présence d’une capsule trés mince, constituée d’antigéne Vi (antigene
d’enveloppe), a été incriminée pour expliquer cette résistance a l’action bactéricide des
macrophages (30).

Les salmonelles gagnent ensuite les ganglions mésentériques, s’y multiplient et se
propagent dans la circulation sanguine par le canal thoracique.

Cette bactériémie primaire est transitoire, car les bactéries sont immédiatement

séquestrées par les macrophages fixes qui siegent le long des capillaires, en particulier dans
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le foie (cellules de Kiipffer), la rate et la moelle osseuse. Une nouvelle étape de
multiplication bactérienne dans ces cellules aboutit a une bactériémie secondaire prolongée:
c’est la phase septicémique qui inaugure le début clinique de la maladie.

Il convient de rappeler aussi que, les salmonelles ont la propriété de pouvoir survivre
dans les phagocytes en inhibant le déversement lysosomial dans le phagosome (12). Ceci
retarde, mais n’empéche pas leur destruction. Ce phénomene doit expliquer la possibilité
pour ces bactéries d’échapper a la phagocytose locale et de diffuser des ganglions
mésentériques au foie, et aux autres éléments du tissu réticulo-endothélial.

Il est a souligner également que, le blocage du systeme réticulo-endothélial par
I’érythrophagocytose, au cours de certaines hémolyses aigiies comme la drépanocytose ou le
paludisme, favorise la diffusion des germes.

On congoit que la survenue des salmonelloses et/ou la durée anormale de leur
évolution soient favorisées:

* par la granulomatose septique familiale, ol existe un déficit de la
phagocytose des germes; et

* par d’autres affections comportant un déficit des défenses immunitaires
cellulaires (32).

Selon Perelman et coll. (32), chez les sujets atteints de bilharziose, la présence des
salmonelles a la surface des vers adultes (Schistosoma mansoni ou Schistosoma intercalatum
en particulier), explique la prolongation anormale de la salmonellose et la survenue de
rechutes, tant que le traitement anti-parasitaire n’a pas éliminé les bilharzies.

- Anatomie-pathologie

Les 1ésions intéressent les formations lymphoides (plaques de Peyer et
follicules clos); de ce fait, elles prédominent sur la paroi terminale de
I’iléon et siegent sur le bord libre de I’intestion (cOté opposé a
I’insertion du mésentere). Ces lésions, selon Perelman et coll. (32),
évoluent en plusieurs phases:

* d’infiltration, avec formations lymphoides faisant saillie sur la
mugqueuse, infiltrées de cellules mononuclées, et de grandes cellules
macrophagiques (cellules typhiques de Rindtleisch);

* de nécrose vers le 10¢ - 12¢ jour,avec formation d’une escarre;

* d’ulcération par chute de I’escarre pouvant aller jusqu’a la perforation;
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de cicatrisation, il s’y associe des 1ésions vasculaires prédominant sur

les artérioles (artériolite proliférante et par endroit thrombosante).

Les adénopathies mésentériques prédominent dans 1’angle iléo-coecal leur

aspect histologique est semblable a celui de I’intestin.

Autres 1ésions
Les l€sions coliques sont en regle discretes, ne dépassant pas le
coecum, mais peuvent étre plus étendues. Elles intéressent les

formations lymphoides.

Des atteintes d’autres organes, foie, rate, coeur,.... peuvent étre observées.

Physiopatholoie

Les salmonelles typhoidiques sont invasives. Quand elles atteignent la
Lamina Propria et s’y multiplient, elles entrainent une réaction a
mononucléaires plutdt qu’a polynucléaires neutrophiles (32).

La diarrhée, quand elle existe pourrait étre due a I’ingestion d’autres
agents microbiens générateurs de diarrhée, et la manifestation la plus
précoce de I’invasion des cellules épithéliales par ces bacilles est 1’iléus
plutot que la diarrhée selon Hormick cité par Parelman (32).

Parmi les salmonelles qui se sont multipliées localement au niveau des
formations lymphoides de ’intestin, certaines pourraient étre lysées,
libérant de 1’endotoxine (qui est le lipide A du lipopolysaccharide de
la paroi). Celle-ci pourrait entrainer une nécrose locale, peut étre par
action sur la vascularisation de ces formations lymphoides. Des
salmonelles traversent [’épithélium intestinal, passent dans les
lymphatiques et gagnent les ganglions mésentériques ou elles se
multiplient. Des lors, la circulation sanguine est envahie via le canal
thoracique, déterminant une septicémie. Des germes sont captés par
le systeme réticulo endothélial du foie et de la rate, ot ils sont détruits

et libérent ainsi de 1’endotoxine.

D’autres salmonelles sont détruites dans les ganglions mésentériques, libérant

de I’endotoxine.

Selon Reilly cité par Pereliman (32) et coll., cette endotoxine agirait sur:

*

le systtme sympathique abdominal, provoquant ainsi I’ulcération des
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plaques de Peyer (pouvant entrainer hémorragie et ou perforation);

* le cerveau, entrainant le tuphos;

* le myocarde (myocardite), les nerfs vasoconstricteurs sympathiques et
les centres vasoconstricteurs bulbo-médullaires qu’elle inhiberait

(Collapsus).

1.2. CLINIQUE

La sémiologie de la fievre typhoide chez I’entant n’est proche de celle de 1’adulte que

chez ’adolescent; et elle en est d’autant plus distincte que I’enfant est plus jeune.

1.2.1. Début
1.2.1.1. Prodromes
En cas d’apport massif de salmonelles par des aliments ou de I’eau de boisson, on
peut observer dans les heures qui suivent l’ingestion, des manifestations d’entérocolite:
nausées, vomissements, douleurs abdominales, diarrhée.
Ces troubles régressent en général completement avant le début des symptomes de

typhoides (32).

1.2.1.2. Début proprement dit
Le syndrome infectieux et général s’établit de tagon variable.

- Selon la plupart des auteurs (31, 13, 30, 32), il est classiquement
incidieux et progressif. La température s’éleve peu a peu pour
atteindre 40°C vers la fin du premier septenaire. Le malade se plaint
de céphalée tenace, d’asthénie physique et psychique, d’inapétence et
souvent de constipation, parfois de douleurs abdominales; 1’épistaxis
est rare.

- En fait, dans 2/3 des cas chez I’enfant, il est brusque: ascension
thermique a 39 - 40°C, avec frissons, céphalées, parfois myalgies
diffuses, faisant évoquer un état grippal, voir convulsions chez le

nourrisson.
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Le malade peut présenter des vomissements, des douleurs abdominales

diffuses, ou plus souvent localisées dans la fosse iliaque droite. La diarrhée

est surtout fréquente chez le nourrisson (Ferreccio et coll. cités par Perelman

(32)).

L’examen physique donne des renseignements variables:

- au niveau de I’abdomen, on peut noter isolement ou en association un
certain degré de météorisme, une sensibilité de la fosse iliaque droite
avec gargouillements, une splénomégalie généralement discrete
apparait le plus souvent vers le 5¢ - 7¢ jour.

- L’étude de la cavité bucco-pharyngée identifie: une langue parfois
saburrale, une gorge parfois rouge de facon diffuse (forme pseudo-
angineuse); rarement la classique angine de Duguet (exulcération
unique ou non, indolore, a grand axe vertical sur le pilier antérieur du
voile).

- On peut noter par ailleurs, en particulier chez le nourrisson une raideur
du rachis pouvant orienter vers une atteinte méningée; de la toux et des
rales bronchiques aux bases, risquant d’égarer le diagnostic vers une

broncho-pneumopathie aigiie (32).

1.2.2. Tableau constitué

11 est réalisé en principe au début du second septénaire, mais en fait généralement
avant.

Le syndrome infectieux et général est au premier plan. La température est a 39 -
40°C, typiquement en plateau pendant 1 a 2 semaines, ou le plus souvent, elle est
spontanément oscillante. Le pouls est rapide, généralement non dissocié de la température
(la bradycardie relative manque le plus souvent (32)). Cette fievre peut s’accompagner de
céphalée. L’enfant est fatigué, parfois abattu et somnolent; mais le tuphos est rare.

Le syndrome fonctionnel digestif (troubles digestifs) est généralement moins sévere
que chez ’adulte.

L’anorexie est la regle contribuant 2 I’amaigrissement, observé classiquement au bout
de 2 - 3 semaines. La diarrhée se rencontre dans 50% des cas, en principe ocre, "jus de

mélon" ou purée de pois. Elle est en général banale, souvent associée a des douleurs
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abdominales. Dans les autres cas, le transit est normal, ou il existe une constipation.

A Pexamen physique: des tiches rosées lenticulaires se rencontrent avec une

fréquence tres diversement appréciée, allant de 10 - 20% a 40% des cas selon Hormick cité

par Perelman (32), voire plus.

L’examen de ’abdomen revele:

un météorisme abdominal trés inconstant et rencontré surtout chez le
nourrisson;

une sensibilité avec gargouillement de la F.1.D., souvent absente;
une splénomégalie dans plus de 2/3 des cas habituellement nette, mais
modérée, avec parfois hépatomégalie;

une hépatomégalie: une étude de I’équipe de Ricardo Morgenstern
(35), nous rapporte qu’au cours de la fievre typhoide, bien que les
symptomes d’hépatite soient inconstants, [’atteinte du foie est
invariablement présente apres la lere semaine, et ne devrait plus étre
considérée comme une complication, mais comme un symptome de la

maladie.

Par ailleurs, on peut noter:

des adénopathies cervicales ou diffuses;

la langue est normale ou seulement saburrale; 1’angine de Duguet
apparue en principe avant le 10¢ jour est rare;

I’assourdissement du premier bruit cardiaque, les rdles bronchiques

sont classiques, mais trés inconstants.

Le tableau 1 nous donne une idée sur la fréquence des signes et symptomes de la

typhoide dans certains pays (31).



Tableau 1:

Selon Pechere, J.C. et coll. (31)

Signes - Symptomes de la Fievre Typhoide
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GEDDS STUARTAND
BIRMINGHAM HUCK STEP PULLEN
SIGNES CLINIQUES U.K. 1972 -8 KENYA 1954-5 | NEWOR LEANS
1939-44
SYMPTOMES GENERAUX:
Pyrexie 96 % 94 % Non mentionné
Sudation 69 % 1% Rare
Frissons 31% 23% Non mentionné
Bradycardie 14% 12% Non mentionné
SYMPTOME GASTRO-
INTESTINAUX:
Anorexie 65% 100 % 90%
Vomissements 41% 25% 54 %
Douleur abdominale 34% 70% 21%
Diarrhée 31% 37% 43%
Constipation 10% 15% 79%
AUTRES:
Toux 48 % 35% 86%
Splénomégalie 33% 14 % 64 %
Dysurie 14% 0,5% 2,5%
M¢éningisme 10% 1% 10%
Téaches rosées 10% 5% 14%
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1.3. DIAGNOSTIC

1.3.1. Diagnostic positif

Il repose sur 3 ordres de données selon Prerelman et coll. (32).

1.3.1.1. Données anamnestiques
I1 est rare d’avoir la notion d’épidémie, ou méme celle d’autres cas dans la famille.
Par contre, on peut identifier assez souvent un séjour récent en zone d’endémie; ou moins

souvent I’ingestion de fruits de mer a une date compatible avec la durée de I’incubation.

1.3.1.2. Données cliniques
On retiendra la présence d’une fievre élevée et surtout durable; 1’association a cette
fievre d’une bradycardie relative, de constipation, parfois de diarrhée, de splénomégalie, de
taches rosées; éventuellement 1’inefficacité d’une antibiothérapie inadaptée ou la rechute a

I’arrét d’une antibiothérapie adaptée, mais donnée en un temps trop bref.

1.3.1.3. Données biologiques

1.3.1.3.1. Données biologiques d’orientation
L Hémogramme

11 précise:

* une leucopénie (25% des cas) ou tout au moins [’absence
d’hyperleucocytose et de polynucléose (50% des cas); mais une
hyperleucocytose avec polynucléose est assez fréquente au premier
septénaire et peut témoigner d’une complication (perforation intestinale
en particulier);

* une anémie assez fréquente (20 - 25% des cas (32), voir 42% des cas
selon Coulibaly (12)), mais loin d’étre toujour imputable a la maladie,
car précédant souvent 1’infection;

* beaucoup plus rarement une thrombopénie avec ou sans purpura, qui

reste exceptionnelle.
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Vitesse de sédimentation globulaire

Elle est le plus souvent modérement augmentée, signe d’intérét non
négligeable chez un malade présentant une fievre élevée et durable.

Modifications biochimiques

Elles sont encore moins significatives et ne sont guere recherchées en pratique
courante: augmentation modérée des transaminases sanguines (surtout au début
de [1’évolution), cholestérol total abaissé, inversion du rapport
albumine/globulines seriques, augentation des lactico-deshydrogénases
sériques, concernant surtout les iso-enzymes 1, 2 et 3, qui seraient d’intérét
diagnostique a un stade précoce et dont la regression sous traitement serait

I’indication de ’efficacité de celui-ci.

1.3.1.3.2. Diagnostic bactériologique
Hémoculture
C’est I’investigation principale. En I’absence d’antibiothérapie active sur le
germe, elle est positive dans 85 - 90% des cas au premier septénaire, 80% des
cas au second septénaire, le taux de positivité allant décroissant, mais
dépassant encore 50% a la fin du troisieme septenaire.
L’antibiothérapie active la négative le plus souvent en 24 - 48 heures. Le
germe pousse apres 18 - 24 heures d’étude, parfois 48 heures; ce qui permet
son identification 48 - 72 heures apres le prélevement: bacille d’Eberth le plus
souvent; parfois paratyphi A, bien plus rarement paratyphi B et C.
Coproculture
Bien qu’utilisée comme moyen diagnostique, la coproculture présente plutdt
un intérét pour assurer la surveillance évolutive de la guérison, et pour le
dépistage des porteurs sains.
Elle bénéficie de [I'utilisation de milieux sélectifs et de milieux
d’enrichissement inhibant Ia croissance des autres antérobacteries (30).
En I’absence de traitement actif, la positivité de la coproculture ne s’observe
que dans 20% des cas, et cela essentiellement durant les deux premieres
semaines; cependant, elle peut rester longtemps positive, méme chez les

malades ayant reqgu une antibiothérapie active (32).
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u Uroculture
Elle est parfois positive durant la seconde semaine a 40% environ, selon
Khourleh et coll. (22).
La mise en culture d’une biopsie de tiche rosée n’est pas courante, et il semble tout
a fait déraisonnable de proposer un préléevement de moelle ou une biopsie hépatique
pour les mettre en culture, afin d’établir le diagnostic a un stade tardif, alors qu’on

peut s’adresser a la sérologie.

1.3.1.3.3. Diagnostic sérologique de Widal et Félix

La recherche des anticorps spécifiques peut étre un appoint précieux au diangostic des
fievres typhoides.

C’est en 1986, que Widal appliqua ce phénomene de 1’agglutination d’une culture
microbienne par un antisérum au diagnostic des maladies infectieuses, a propos justement de
la fievre typhoide a partir de dilutions différentes (12).

Il montra qu’en introduisant dans une culture de bouillon de bacille d’Eberth, un peu
de sérum d’un sujet atteint de fievre typhoide, il se produisait une immobilisation, puis
agglutination des germes en grumeaux, alors qu’il ne se produisait rien dans un tube témoin.

A la technique initiale de Widal, on a substitué depuis une technique plus précise: le
sérodiagnostic qualitatif ou dissocié de Félix, qui est actuellement la seule méthode utilisée.

Le principe est basé sur la capacité des anticorps sériques d’agglutiner une suspension
de bactéries tuées (agglutinines). La détection se fait in vitro, en mettant en présence des
dilutions croissantes du sérum du malade et une quantité constante de bactéries appartenant
aux différents sérotypes responsables des fievres typhoides. Cette suspension de bactéries
tuées est préparée pour détruire les flagelles (suspension antigénique O), ou de les préserver
(suspension antigénique H).

L’agglutination O est fine, granuleuse, indissociable, due au contact direct des corps
bactériens en présence d’anticorps.

L’agglutination H est liche, floconneuse, facilement dissociable par 1’agitation qui
détruit les flagelles enchevétrées.

Les anticorps anti-O apparaissent vers le 8¢ jour de la maladie, passent par un

maximum (1/200 a 1/400) en 2 a 3 semaines et disparaissent totalement en 2 a2 3 mois.
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Les anticorps anti-H sont d’apparition plus tardive, détectés vers le 10e-12¢ jour de
la maladie. Leur titre augmente rapidement a un taux de 1/800 a 1/1.600, puis diminue
lentement pour se maintenir a un seuil résiduel faible (1/100 a 1/200) pendant un temps
parfois tres prolongé.

Le fait que seuls les anticorps anti-H persistent longtemps est expliqué par la plus
grande sensibilité de la réaction de détection de ces anticorps par rapport a celle utilisée pour
les anticorps anti-O.

Bien que demeurant en Afrique un moyen diagnostic sir et économique, le
sérodiagnostic de Widal et Félix comporte des insuffisances, car de nombreuses réactions
antigéniques croisées sont possibles avec d’autres sérotypes de salmonelles, ou avec d’autres
antérobactéries, voire d’autres bacilles a Gram-négatif non apparentés. Enfin, le traitement
antibiotique précoce diminue considérablement, ou méme abroge totalement la réponse

anticorps en réduisant la stimulation antigénique (30).

1.3.1.3.4. Autre méthode d’isolement du germe
Une méthode moins courante d’isolement du germe nous est rapportée par Khourleh
et coll. (22), qui ont établi le diagnostic de typhoide a partir de la culture du produit

d’aspiration gastrique.

1.3.2. Diagnostic différentiel
1.3.2.1. Au début
11 se pose essentiellement avec une virose, diagnostic le plus souvent porté. D’autres
erreurs sont possibles: paludisme, gastro-enterite banale, appendicite, pneumopathie aigué,

angine.

1.3.2.2. Apres un certain temps d’évolution
Le probleme est alors celui d’une fievre qui dure faisant discuter: une infection
(paludisme, tuberculose, virose, brucellose, maladies de systeme, rhumatisme articulaire
aigu, hépatite); une hémopathie maligne (maladie de Hodgkin en particulier). En fait, toute
fievre prolongée ne peut manquer de faire envisager la possibilité de typhoide parmi les

toutes premieres hypotheses; il est rare alors d’identifier une salmonellose non typhique.
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1.4. EVOLUTION

En général favorable, elle peut étre grevée de complications. Les cas favorables sont
de loin les plus fréquents (80%, voire plus selon Perelman et coll. (32)). L’évolution
spontanée ne s’observe plus guere que dans les pays et les milieux socio-économiquement

défavorisés.

1.4.1. Formes classiques

La période dite d’état dure 10 - 15 jours et la température se normalise
progressivement en 4 - 5 jours, voire moins; si bien que la guérison est obtenue au terme de
2 a 4 semaines d’évolution, au prix d’une asthénie parfois prolongée et d’un amaigrissement

souvent marqué.

1.4.2. Formes abortives: (Typhus Levissimus)
Le début est brusque, la période d’état courte; la guérison étant obtenue en 7 - 10
jours. Souvent ce sont des formes ambulatoires ou la sémiologie est tres discrete; 1’évolution

vite favorable 4 moins qu’une complication inopinée ne survienne.
p

1.4.3. Formes séveres

Elles s’observent avec fievre en plateau pendant 15 jours, suivie d’une décroissance
thermique irréguliere avec oscillations (stade amphibole).

L’évolution sous traitement est suivie par 1’étude de la température, du pouls et de
la tension artérielle (en principe toutes les 3 heures au début, puis de fagon plus espacée),
de la conscience, de ’abdomen.

Dans I’ensemble, I’évolution immédiate est d’autant plus facilement et plus rapidement
favorable que le traitement est plus précoce et mieux conduit. Dans la tres grande majorité
des cas aujourd’hui, la température se normalise en 4 - 5 jours en moyenne (32), les autres
signes disparaissent dans les 10 - 12 jours. Les hémocultures se négativent rapidement.
Cependant, des incidents ou accidents peuvent venir troubler cette évolution, surtout dans les
formes avec signes toxiques marqués, et/ou traitées avec retard:

- I’apparition d’une chute tensionnelle faisant craindre un collapsus; de

troubles neurologiques faisant redouter une encéphalopathie aigué; d’un
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ballonnement abdominal que n’explique pas une hypokaliémie, conduit
a suspendre 1'antibiothérapie durant quelques jours, permettant ainsi
d’éviter en regle des complications;

- des complications peuvent cependant s’observer surtout d’ailleurs
inopinément au début du traitement, ou, s’il est poursuivi malgré les

signes d’alarme précités.

1.4.4. Rechutes

Une rechute peut survenir (2 a 8%, voir 16 - 20% des cas traités, contre 8 - 10% des
cas non traités selon Perelman et coll. (32)), typiquement 10 a 18 jours apres I’arrét du
traitement.

Le plus souvent, elle est discrete et spontanément curable. Si la symptomatologie est
marquée, ou persiste plus de 5 jours, ’antibiothérapie est reprise selon les modalités
indiquées pour le traitement initial; mais il est alors sage de ne pas reprendre le
chloramphenicol s’il avait été employé, car les risques d’aplasie médulaire sont alors majorés
(32). Elle est en regle efficace. Les rechutes sont par contre fréquentes chez les sujets

atteints de bilharziose, et la guérison de la salmonellose requiert celle de la bilharziose.

1.4.5. Complications

Déja relativement peut fréquentes avant les antibiotiques, elles sont assez rares
aujourd’hui et généralement bénignes, responsables d’une mortalité inférieure a 1% selon
Perelman et coll. dans les pays développés; environ 2% selon Karenl et coll. (21). Elles

peuvent étre révélatrices.

1.4.5.1. Complications digestives
L Hémorragies intestinales

Observées dans 2 4 6% des cas selon Perelman (32), 9,43 % selon Diallo (13),

elles sont rarement rencontrées avant 10 ans selon ces mémes auteurs. Elles
apparaissent le plus souvent au 2¢ ou 3¢ septenaire, parfois plus tot dans un
tableau d’hémorragies profuses (typhoide hémorragique) d’importance

variable, souvent uniques, elles évoluent généralement vers la guérison.
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Perforations intestinales

Elles sont tres rares (2 a 3% des cas) et s’observent surtout chez le grand
enfant, vers la 2¢ - 3¢ semaine d’évolution (32).

Une étude rétrospective sur 4 ans de I’équipe de Donald (14), effectuée au
Centre Baptiste Medicale d’Ogbomoso, au Nigéria, nous rapporte 108 cas
d’entérite typhoidienne perforée. L’dge moyen des malades était de 19 ans.
Des travaux effectués par Dembélé cité par Diallo (13), nous rapporte 23 cas
de perforations typhiques en 10 ans de pratique chirurgicale a Bamako. La
tranche d’4ge la plus représentée était de 5 a 20 ans.

On oppose la perforation sthénique, de diagnostic aisé¢ (douleur franche,
contracture, pneumopéritoine) a la perforation asthénique des typhoides
séveres, de diagnostic plus difficile (douleur peu intense, défense plus
contracture) reposant sur la présence d’un pneumopéritoine.

La 1étalité autrefois de 80% (32), a considérablement regressé aujourd’hui (10
- 60% selon Ginbney et coll. (16)).

Autres complications digestives

* Une hépatite avec ictere et/ou une cholécystile aigué sont rarement
rencontrées;

* Une appendicite typhique: elle peut étre révélatrice;

* Une pancréatite typhique peut étre observée (33, 39).

1.4.5.2. Complications cardiovasculaires

Elles sont d’origine toxique et s’observent surtout dans les formes graves. Elles sont

dans I’ensemble rares.

Le collapsus cardio-vasculaire

I est exceptionnellement spontané, en regle, déclenché par I’antibiothérapie.
I se traduit par un effondrement tensionnel brutal, avec tachycardie et chute
thermique (1, 32). 1l peut s’y associer un syndrome abdominal pseudo-
perforatif, des troubles encéphalatiques. L’évolution peut étre mortelle malgré

le traitement d’urgence.
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= La _myocardite

Elle apparait au 2¢ ou 3¢ septénaire. Le plus souvent, elle reste fruste,
traduite par une tachycardie avec hypotension, un assourdissement des bruits,
des altérations électriques. L’évolution est favorable.

Bien plus rarement, elle revét D’aspect d’une insuffisance cardiaque
progressive, de pronostic grave (32).

Phlébites, artérites, ne se rencontrent guere chez ’enfant selon Perelman et

coll. (32).

1.4.5.3. Complications neurologiques

Elles constituent une cause majeure de mortalité.

u Encéphalite
Elle apparait vers le 2¢ - 3¢ septénaire des typhoides séveres, ou lors d’une
rechute; elle peut €tre déclenchée par le traitement. Son tableau est tres
polymorphe: troubles de conscience, délire, troubles du tonus, convulsions,
paralysie. L’évolution est grave, souvent mortelle.

u On peut observer: une méningite purulente, et/ou abces du cerveau a bacilles
typhiques ou paratyphiques, une myélite, une névrite optique, une surdité

(17).

1.4.5.4. Complications ostéo-articulaires
Elles sont plus fréquentes chez 1’enfant que chez 1’adulte (32), et peuvent étre
révélatrices bien que de survenue tardive. Les ostéites s’observent avec une relative
fréquence chez les drépanocytaires homozygotes, ou elles compliquent un infarctus osseux.
Elles sont bien plus rares chez les sujets non drépanocytaires.

Les arthrites sont rares, suppurées ou de type réactif.

1.4.5.5. Glomérulonéphrites
Parfois initiales et révélatrices (Nephro-typhus), elles sont rares en Europe, mais
peuvent se rencontrer dans les régions d’endémie; elles sont attribuées a des complexes

immuns circulants.
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On peut observer un syndrome hémolytique et urémique. Les infections urinaires sont

exceptionnelles.

1.5.

1.4.5.6. Complications respiratoires

Pneumopathie, bronchite, pleurésie sérofibrineuse purulente, peuvent étre rencontrées.

1.4.5.7. Autres complications

Myosites et parotidites peuvent étre observées, mais sont rarissimes.

TRAITEMENT

1.5.1. Traittement curatif

Selon I’équipe de Perelman, la rareté et la bénignité habituelle des complications font

qu’il est licite en général de traiter le malade a son domicile. Selon ces mémes auteurs (32),

en I’absence de complications, trois ordres de mesures sont indiqués:

1.5.1.1. Mesures hygiéno-diététiques

Isolement du malade

Durant toute la période de contagion dans une chambre calme a la température
de 19 - 21°C. Cependant, il est rare que cet isolement puisse étre
véritablement strict et prolongé, d’autant que 1’élimination des bacilles par les
selles est longue. Le linge (vétement, drap, serviettes, etc...), les sanitaires,
la vaiselle, le thermometre, sont personnel.

Toute personne pénétrant dans la chambre du malade doit porter une"blouse
de box", de préférence en papier, car jetable, qu’elle met avant d’entrer et
qu’elle enleéve apres étre sortie de la chambre. Elle doit en sortant, se
nettoyer et se désinfecter scrupuleusement les mains.

Repos au lit

Durant toute la période fébrile et tant que le malade est fatigué, le lever

progressif se fait sous surveillance du pouls et de Ia tension artérielle.
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| Régime alimentaire

11 est fonction de 1’appétit et des éventuels troubles digestifs:

* Généralement en période fébrile, ’alimentation est liquide ou sémi-
liquide au début, puis elle est rapidement élargie (viande, riz, beurre,
confiture, boissons sucrées...);

* apport hydro-électrique: en cas de déshydratation sévere par diarrhée,
et/ou vomissements, de troubles de la conscience, on est amené a
assurer 1’équilibre hydro-électrolytique et nutritionnel par perfusion

veineuse; le retour a la voie orale se fait le plus vite possible.

1.5.1.2, Mesures symptomatiques
Elles sont assez reduites (32):
- il n’est généralement pas nécessaire d’utiliser un anti-diarrhéique;
- st la température est élevée, il faut préférer les bains tiedes aux
antipyrétiques, car ceux-ci peuvent entrainer une chute thermique

brutale avec parfois symptomes alarmants.

1.5.1.3. Antibiothérapie
Elle est nécessaire, mais ses modalités sont diversement appréciées. Elle est guidée
au mieux par l’antibiogramme en raison de I’émergence dans de nombreuses régions de
souches de Salmonella typhi résistantes (résistance plasmidique) a 1’un des antibiotiques
préconisés, voir a plusieurs d’entre-eux (souches multirésistantes rencontrées en Asie: Inde,
Indonésie, Taiwan, Thailande, Vietnam; en Amérique: Chili, Pérou, Mexique (32); en
Afrique: Qatar (37)).

| Chloramphénicol

Il reste pour beaucoup I’antibiotique de choix (30, 32), donné de préférence
per-os, ou si besoin par voie intraveineuse.

En France, la posologie optima est de 50 mg/kg/j répartie en 4 prises
quotidiennes. Cette posologie est atteinte progressivement en 3 jours dans les
formes moyennes, en 6 jours dans les formes séveéres. Le traitement est
poursuivi 2 semaines apres retour de l’apyrexie, soit au total environ 3

semaines.
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Les auteurs anglo-saxons, notamment Steel cité par Perelman (32), conseillent
la dose de 75 - 100 mg/kg/j (sans dépasser 3g/j) répartie en 3 ou 4 prises a
8 ou 6 heures d’intervalle, sans qu’il soit nécessaire de recourir a une
posologie progressive; puis des 1'apyrexie, la dose est réduite a 50 mg/kg/j,
sans dépasser lg/j; et cela pendant 14;j.

Ce produit présente I’avantage du colit assez bas, mais il est mal éliminé dans
la bile et présente une toxicité médullaire.

Thiamphéninol

Il peut ¢étre préféré car les complications hématologiques sont bien moins

fréquences qu’avec le chloramphénicol. En france, la posologie optima est

atteinte progressivement en 3-6 jours et se situe a 100 mg/kg/j (encore que

certains préconisent 60 a 100 mg/kg/j (32).

Ampicilline

Elle peut étre utilisée d’emblée ou secondairement (dans les formes qui

résistent aux phénicolés, dont la fréquence est d’environ 7a 9% des cas (32)).

La posologie est diversement appréciée.

* En France, la dose optima de 100 mg/kg/j (sans dépasser 3 g/j),
répartie en 4 prises quotidiennes a 6 heures d’intervalle. est atteinte
progressivement en 3-6 jours comme pour le chloramphénicol (mais la
nécessité d’une telle progressivité est discutée). La durée totale de
traitement est de 3 semaines. Le produits est donné de préférence per-
os, mais la voie intramusculaire ou intraveineuse peut étre nécessaire,
au moins initialement.  L’apyrexie est atteinte en général plus
tardivement qu’avec le chloramphénicol {en 5-9 jours contre 5 jours).

* Certains utilisent d’emblée la voie parentérale 100 a 200 mg/kg/j, dose
répartic en 4 injections intramusculaires ou intraveineuses. Quand
I’apyrexie est obtenue, la posologie est réduite de moitie pour couvrir
une durée totale de traitement de 14 jours.

Amoxicilline

Elle tend a étre préférée a 'ampicilline en raison de sa meilleure absorption

digestive. La posologie et les modalités d’emploi sont celles de I’ampicilline.
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Triméthoprime - Sulfaméthoxazole

Il est trés bien tolére (encore que 1'éventualité rarissime d’un syndrome de
Lyell ne puisse étre exclue) et aucun accident de lyse bactérienne ne semble
devoir lui étre attribué, méme si la posologie optima est d’emblée utilisée
(32). La dose recommandée est de 60 mg/kg/j en sulfaméthoxazole; (soit 12
mg/kg/j de triméthoprime) repartie en 2 prises a 12 heures d’intervalle, encore
que la posologie préconisée par certains soit plus importante (100 mg/kg/j en
sulfaméthoxazole). Le traitement est poursuivi 2 & 3 semaines.

Son faible prix de revient et I’absence habituelle d’accidents en font pour
certains un médicament de premier choix. Cependant, la fievre est plus
durable qu’avec le chloramphénicol; il est plus fréquent d’observer une
résistance du germe, une rechute parmi les malades guéris restant porteurs
sains. Ce produit n’est en général utilisé qu’apres échec des 2 autres.
Ceftriaxone

Elle a été récemment employée a la dose de 80 mg/kg/j en une seule injection
quotidienne pendant 7 jours. Elle a permis la guérison dans les 15 cas ou elle
a été utilisée par Meloni et coll. cités par Perelman (32), avec une durée
moyenne de fievre de 3 jours seulement, et la négativation des hémocultures
en 3 a 7 jours.

Dans 1’étude de Allie Moosa et coll. (4), elle a été administrée a la dose de
80 mg/kg/j pendant 5 jours. Ces auteurs ont obtenu sur 29 malades: 24
guérisons, 2 améliorations, 1 échec et 2 rechutes. Comparativement, le
traitement de 30 malades par le chloramphénicol (50 a 100 mg/kg/j repartis
en 4 prises orales quotidiennes pendant 3 semaines, s’est soldé par 22
guérisons, 5 améliorations, 1 échec et 2 rechutes.

L’emploi de la ceftriaxone permet un traitement bref, réduisant la durée
d’hospitalisation, et cela, par une seule injection quotidienne. Il évite les
accidents diis au chloramphénicol pour une efficacité comparable, et elle n’a

que peu ou pas d’effets secondaires. La ceftriaxone négative mieux les
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coprocultures que le chloramphénicol. Son colit limite cependant son

utilisation, en particulier, dans les pays en voie de développement. En

France, elle est utilisée essentiellement en cas de résistance aux autres

antibiotiques.

L’utilisation d’autres antibiotiques est signalée par certains auteurs, mais

surtout dans les cas de multivéristance des germes aux antibiotiques

classiques; c’est le cas de:

*

I’ofloxacine utilisée dans I’étude de Wang Fu et coll. au Changay (43),
portant sur 64 patients. Les taux d’efficacité clinique et
bactériologique étaient de 100%. La posologie était de 300 mg a
chaque 12 heures par voie orable.

La péfloxacine, employée a 400 mg 2 fois/jour par Khaled Ait et coll.
(3) dans une étude en Algérie, portant sur 37 sujets infectés par
Salmonetta typhi. Au bout de 7 jours de traitement, les tests
bactériologiques ont confirme 1’éradication de I’agent causal dans
94,6% des cas.

La ciprofloxacine, utilisée dans un cas d’infection & Salmonella typhi
chez un enfant de 9 ans ayant subi avec échec un traitement au
chloramphénicol, & I’ampicilline, au sulfaméthoxazole-triméthoprime,
a ’amoxicilline et au céfuroxine au Qatar. Cette étude nous est
rapportée par Saleh Tumeh et coll. (37). [ls ont obtenu I’apyrexie au
bout de 8 jours de traitement a la ciprofloxacine a 10 mg/kg/j; répartis
en 2 prises. Le traitement fut poursuivi encore pendant 7 jours.

Des investigations cliniques et biologiques ne montrérent aucune
toxicité au niveau du squelette, des cartilages, du foie, des reins,
contrairement aux autres quinolones.

Ces auteurs conseillent alors 1’utilisation de la ciprofloxacine en cas
d’échec des céphalosporines dans le traitement de la fievre typhoide.
Actuellement, ces quinolones sont susceptibles de transformer le
traitement des salmonelloses. Elles permettent un controle rapide des
signes cliniques et réduisent le nombre de portage résiduel. Dans les

salmonelloses observées au cours de I’infection par le VIH, des
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résultats encore €pars laissent entendre 1'intérét des quinolones dans le
controle de ces infections systémiques. Toutefois, ni la durée du
traitement, ni la nécessité d’un traitement d’entretien ne sont
parfaitement définies (37).

Les quinolones laissent envisager un traitement court des fievres
typhoides qui mérite maintenant des études de colt/bénéfice, car
I'inconvénient majeur de ces nouveaux antibiotiques est leur cofit
élevé. Ils sont aussi pour la plupart contre indiqués chez I’enfant et la

femme enceinte,

1.5.14 Corticothérapie associée

quée que dans les formes séveres, ou ’antibiothérapie méme a dose
ntrainer des accidents de lyse bactérienne. La posologie recommandée
Prednisone (répartis en 3 prises quotidiennes per 0s), et de 2 mg/kg/j
(dose répartie en 3 injections intramusculaires) (32). Elle est limitée

s de ’antibiothérapie.

Punjabi et coll. cités par Perelman (32) préconisent la dexaméthasone en perfusion

veineuse de 30 minutes dans 2 ml/kg de solution de Ringer: la dose initiale est de 3 mg/kg,

suivie de 8 perfusions

48 heures.

a 6 heures d’intervalle de 1 mg/kg chacune, pour une durée totale de

Selon ces auteurs, elle est indiquée cependant apres élimination d’une méningite par

ponction lombaire che

obnubilation, stupeur,

z les patients de tout dge suspects de fievre typhoide, présentant délire,

coma ou état de choc.

1.5.2. Traitement des complications

Les complicati

1.5.2.1

ons ont leur traitement propre.

Complications digestives

n L’hémorragie intestinale peut réquérir une transfusion sanguine isogroupe,

éventuellement répétée. L’alimentation parentérale peut étre nécessaire.
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Le traitement de la perforation intestinale est variable; schématiquement:

* I’intervention chirurgicale (suture ou résection) est envisagée chez le
sujet sthénique, susceptible de la supporter;

* si non, on a recours au traitement médical: aspiration duodénale
continue, antibiothérapie active sur les germes intestinaux (aminoside
associ¢ a I’ampicilline), alimentation parentérale; selon les résultats,
on discutera 1’opportunité du drainage d’un abces localisé secondaire
a la perforation, d’une intervention chirurgicale sur I’intestin, ou de
’abstention;

* le syndrome abdominal pseudo-perforatif requiert I’arrét de
I’antibiothérapie, la pose d’une sonde rectale, I’arrét de 1’alimentation
orale remplacée au moins initialement par une alimentation parentérale

(32).

1.5.2.2 Complications cardio-vasculaires

Le collapsus est justiciable de 1’arrét temporaire de 1’antibiothérapie, du
remplissage vasculaire (par macromolécules, plasma ou sang selon le cas) sous
contréle de la pression veineuse centrale, de I’hémisuccinate d’hydrocortisone
par voie veineuse (50-100 mg/j).

En cas de myocardite avec défaillance cardiaque, les digitaliques doivent €tre
utilisés avec prudence. Les diurégiques sont indiqués; Steel cité par Perelman

(32) conseille en outre la Prednisone (2mg/kg/j pendant 3 jours).

1.5.2.3 Autres complications

D’une fagon générale, selon Pereliman

les complications toxiciques (encéphalite) nécessitent [I'arrét de
I’antibiothérapie et des mesures symptomatiques.

Les complications bactériennes (méningites, ostéites...) sont I’indication de
I’antibiothérapie et éventuellement de mesures locales (drainage d’un abces par

exemple).
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1.5.3. Traitement préventif

La prévention de la fieévre typhoide comporte deux types de mesures (32):

1.5.3.1 Prévention de la dissémination du germe
. A partir du malade
E 3

Isolement du patient, éviction scolaire de 20 jours apres guérison
clinique; ce délai pouvant étre abrégé sur présentation d’un certificat

médical attestant que 2 coprocultures a 8 jours d’intervalle sont

négatives.

* Désinfection obligatoire du linge et des excrétas durant la maladie, de
la chambre apres guérison.

* Déclaration  obligatoire  d’épidémie, permettant [’enquéte
épidémiologique visant a reconnaitre I’origine de I’infection et a éviter
ainsi si possible d’autres cas de méme origine.

u A partir d’un porteur sain

La prévention de la dissémination du germe a partir d’un porteur sain, requiert

tout d’abord son dépistage par coproculture et par sérodiagnostic (positif a

partir de 1/10 a 1/20).

*

Ce porteur sain est en principe traité par I’ampicilline ou I’amoxicilline
(50 mg/kg/j) durant 4 & 8 semaines.

Si la coproculture reste encore positive, il convient de rechercher des
signes de cholécystite (car la vésicule biliaire est le gite du germe d’ou
part I’infestation de I’intestin), et de discuter alors 1’opportunité d’une
cholécystectomie (en fait treés rarement indiquée chez I’enfant).

Chez les sujets ayant été en contact avec un typhique, aucun traitement
préventif n’est indiqué; seuls la surveillance et le renforcement des

mesures d’hygiéne sont de mise.
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1.5.3.2 Prévention systématique

Au niveau collectif, I’épuration des eaux d’alimentation, le contrdle des aliments sont

indiqués.

Au niveau individuel, la prévention systématique se fait par vaccination:

Le vaccin classiquement utilisé est le vaccin TAB ou T (4 injections sous-

cutanées a 2 semaines d’intervalle).

Ses contre-indications chez I’enfant sont: 1’age inférieur a 2 ans, la présence

d’une néphropathie évolutive, une forte réaction apres injection antérieure.

Les effets secondaires multiples de ce vaccin: mauvaise tolérance locale

(douleur, inflammation) et générale (fievre, myalgies) et son efficacité limitée,

font qu’il est pratiquemment abandonné.

D’autres nouveaux vaccins ont été expérimentés, et ont fait la preuve de leur

efficacité et de leur innocuité;

*)

Selon Myron et coll. (27), un vaccin oral utilisant un mutant de
Salmonella typhi; la souche Ty2la, a donné dans 66% des cas une
protection d’au moins 5 ans a Santiago au Chili, alors que son
efficacité était de 96% selon I’étude de Mohandas et coll. (26) a
Alexandrie en Egypte. Ce vaccin est administré en 3 doses pendant
une semaine.

Toutes ces deux études ont été menées chez les enfants d’age scolaire
(5-19 ans).

On dispose actuellement du Typhim Vi (de L’Institut Mérieux) a base
de polyoside capsulaire ou antigéne Vi; il requiert une seule injection
sous-cutanée.  Une étude au Népal et en Afrique du Sud tres
importante par le nombre de sujets vaccinés a montré 1’innocuité de ce
vaccin (rares réactions locales et/ou fébriles) et son efficacité.
L’immunité appararait des le 7¢ jour apres la vaccination. Sa durée
réelle n’est pas encore précisée, faute de recul, mais le taux
d’anticorps anti-Vi ne présentait pas de chute notable au bout d’au
moins 3 ans selon Tacket et coll., cités par Myron (27). 1l peut étre
associé aux vaccins courants (notamment le vaccin contre le tétanos,

la poliomyélite et le méningocoque), ce qui facilite la protection des
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enfants vivant ou se rendant en zone d’endémie; mais ce vaccin n’est
pas recommandé avant 1’ige de 2 ans (réponse en anticorps
probablement insuffisante) et son opportunité entre 2 et 5 ans doit étre
appréciée en fonction du risque encouru selon Roussey et coll., cités

par Perelman (32).

1.6. PRONOSTIC

La fievre typhoide, sans complication a un pronostic en général favorable (dans 80%
des cas, voir plus (32)); mais des complications peuvent assombrir ce pronostic, avec un taux
de 1étalité élevé; par exemple pour les perforations intestinales, Gibney (16) nous donne un

taux de létalité variant entre 10 et 60%.



PARTIE II:

METHODOLOGIE
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2.1. PERIODE ET LIEU D’ETUDE

Notre étude qui a duré de Septembre 1992 a Octobre 1993, a eu lieu a I’Hopital
Gabriel Touré, dans le service de Pédiatrie.

Ce service se compose de quatre unités de consultation, avec 88 lits, disposant d’un
petit laboratoire d’analyses courantes et d’une unité de soins intensifs.

Il convient de préciser que sont exclus de notre étude les cas chirurgicaux de
typhoide, requs directement par le service de chirurgie infantile.

Nous précisons €galement, que pour des raisons pratiques, nous avons choisi de ne

prendre que les malades hospitalisés a Ia pédiatrie I1I.

2.2. PERSONNES RESSOURCES

- Personnel de la Pédiatrie de I’Hopital Gabirel Touré: 8 médecins dont
2 professeurs agrégés de pédiatrie, 9 infirmiers d’état, 6 infirmiers du
ler cycle, 1 puéricultrice, 8 aide-soignants, 7 manoeuvres.

- Personnel du Laboratoire de 1’Hopital Gabriel Touré.

- Personnel du Laboratoire de I’Hopital du Point-G.

2.3. MALADES, MATERIELS ET METHODES

2.3.1 Criteres d’inclusion
Sont inclus dans 1’étude, tous les patients de O a 15 ans, hospitalisés, chez qui le
diagnostic de fievre typhoide est confirmé soit par:
- une hémoculture positive,
- une coproculture positive,
- un sérodiagnostic positif; ce dernier critere étant associ€ aux signes

cliniques.
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2.3.2 Recueil des données

Notre enquéte a été longitudinale; nous avons examiné tous les malades selon un

protocole standardisé, résumé sur une fiche d’enquéte (voir annexe).

Ce protocole visait a rechercher pour chaque malade les données suivantes:

Epidémiologiques: 1’enquéte épidémiologique a porté sur la source d’eau de

boisson, le type de famille, I’existence d’un cas d’antécédant de typhoide dans

la fratrie, le niveau de scolarisation et 1a profession des parents.

Cliniques: elles ont concerné I’anamnese, le motif d’hospitalisation, les signes

physiques (voir fiche d’enquéte).

Paracliniques:

*

Hemoculture: elle a été faite chez 27 malades parmi nos 53 cas. Nous
I’avons fait autant que se pouvait avant toute prescription
d’antibiotique.

Nous précisons que nous avons eu a ensemencer un seul milieu (le
milieu aérobie) par insuffisance de flacon de culture, et pour la méme
raison, nous n’avons pas pu multiplier les hémocultures chez le méme
malade.

Coproculture: elle n’a pas été tres souvent demandée; nous 1’avons
faite seulement chez 4 de nos patients.

Sérodiagnostic de Widal: c’est la seule méthode de diagnostic

sérologique couramment employée au cours des salmonelloses. Nous
I’avons fait systematiquement chez tous nos malades.

Hémogramme: la numération de la lignée des globules rouges, des
globules blancs, le taux d’hémoglobine, le taux de polynucléaires
neutrophiles ont été faits chez tous nos patients, complétés par le test
d’Emmel.

Nous avons considéré comme anémique, tout malade dont
I’hémoglobine pondérale est inférieure a 11g/100 ml de sang (19).
Les résultats des autres éléments de I’hémogramme ont ét€ appréciés

en fonction des normes données par Huault et coll. (19).



2.4. TRAITEMENT DES DONNEES
Le traitement informatique des donnees a été fait au service Informatique de
IPE.N.M.P., sur logiciel Epi-info. Les tests statistiques utilisés sont le Chi? et le test de

Fisher exact.



PARTIE III:

RESULTATS
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3.1. RESULTATS DESCRIPTIFS

3.1.1. Epidémiologiques
3.1.1.1. Prévalence hospitaliere de la fievre typhoide
Le nombre total de malades hospitalisés a la pédiatrie III pendant la période d’étude
est de 1.069 parmi lesquels 53 cas de typhoide.
La prévalence P = 4,96%.

3.1.1.2. Age

Tableau 2: Répartition par tranche d’age
AGE N POURCENTAGE %
1-5 ANS 7 13,2
6 - 10 ANS 26 49,1
11 - 15 ANS 20 37,7
TOTAL 53 100,0

Moyenne = 9,02
Ecart type = 3,48

La tranche d’ige la plus représentée dans notre étude se trouve étre celle de 6 a 10
ans. Nous précisions que le plus jeune de nos malades a 2 ans et le plus 4gé a 15 ans.

3.1.1.3. Sexe

Tableau 3: Répartition selon le sexe
SEXE N POURCENTAGE %
Masculin 33 62,3
Féminin 20 37,7
TOTAL 53 100,0

Sexe ratio = 1,65

11 ressort de ce tableau que la prédominance est masculine (62,3%).
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3.1.1.4 Répartition saisonniere de la fievre typhoide
Tableau 4: Répartition selon les mois
PERIODES N POURCENTAGE %
Septembre 92 2 3,8
Octobre 92 0 0,0
Novembre 92 l 1,9
Décembre 92 7 13,2
Janvier 93 0 0,0
Février 93 0 0,0
Mars 93 3 5,7
Avril 93 1 1,9
Mai 93 1 1,9
Juin 93 5 9,4
Juillet 93 8 15,1
Ao(it 93 5 9,4
Septembre 93 8 15,1
Octobre 93 12 22,6
TOTAL 53 100,0

Cette répartition montre une recrudescence du nombre de cas de Juin a Octobre 1993.
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3.1.1.5 Provenance des malades
Tableau 3: Répartition selon la provenance
PROVENANCE N POURCENTAGE %

Commune I 12 22,7
Commune II 12 22,7
Commune 1II 4 7,5
Commune IV 3 5,7
Commune V 7 13,2
Commune VI 4 1,5
Kati 4 7,5
lere Région 1 1,9
2¢eme Région 4 7,5
Seme Région 2 3,8
TOTAL 53 100,0

Nous avons regu au moins 1 cas de typhoide de toutes les communes de Bamako,
avec prédominance; cependant de la Commune I et 1I (22,7% chacune).

3.1.1.6 Niveau de scolarisation du pétre
Tableau 6: Répartition selon le niveau de scolarisation du pere
NIVEAU DE
SCOLARISATION N POURCENTAGE %
Non scolarisé 25 47,2
Primaire 6 11,3
Secondaire 14 26,4
Supérieur 8 15,1
TOTAL 53 100,0
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3.1.1.7 Niveau de scolarisation de la mere
Tableau 7: Répartition selon le niveau de scolarisation de la mere
NIVEAU DE
SCOLARISATION N POURCENTAGE %
Non scolarisé 30 56,6
Primaire 10 18,8
Secondaire 12 22,7
Supérieur 1 1,9
TOTAL 53 100,0

De ces deux répartitions, il ressort que 28 de nos patients (52,8%) sont de pere
scolaris¢ de différents niveaux contre 25 (47,2%); et 23 (43,4%) sont de mere scolarisée
contre 30 de mere non scolarisée (56,6%).

3.1.1.8 Niveau socio-économique du pere
Tableau 8: Répartition selon le niveau socio-économique du pere
NIVEAU
SOCIO-ECONOMIQUE N POURCENTAGE %
Cadre A 8 15,1
Cadre B 9 17,0
Cadre C 4 7,5
Commergants 17 32,1
Artisans 11 20,8
Autres 4 7,5
TOTAL 53 100,0
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3.1.1.9 Niveau socio-économique de la mere
Tableau 9: Répartition selon le niveau socio-économique de la mére
NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE N POURCENTAGE %
Cadre A 1 1,9
Cadre B 10 18,8
Cadre C 2 3.8
Meénageres 38 71,7
Autres 2 3,8
TOTAL 53 100,0

Cette répartition montre une nette prédominance des patients de mere ménagere

(71,7%).
3.1.1.10 Type de famille
Tableau 10:  Répartition selon le type de famille
TYPE DE FAMILLE N POURCENTAGE %
Famille nucléaire 8 15,1
Famille élargie 45 84,9
TOTAL 53 100,0

11 ressort de ce tableau une prédominance des malades de famille élargie (84,9%).

3.1.1.11 Source d’eau de boisson
Tableau 11:  Répartition selon la source d’eau de boisson
SOURCE D’EAU DE BOISSON N POURCENTAGE %
Puits 27 50,9
Robinet 26 491
TOTAL 53 100,0

De cette répartition, il ne ressort aucune prédominance d’une des sources par rapport

a I"autre.
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3.1.1.12 Antecédants de fievre typhoide dans la fratrie

Tableau 12:  Répartition selon les antécedants de typhoide dans la fratrie

ANTECEDANTS
DE TYPHOIDE N POURCENTAGE %
DANS LA FRATRIE
Oui 6 11,3
Non 47 88,7
TOTAL 53 100,0

La notion d’antécédant de fievre typhoide dans la fratrie est retrouvée dans 11,3% des
cas.

3.1.2. Diagnostiques
3.1.2.1 Cliniques
3.1.2.1.1 Température a Pentrée

Tableau 13:  Répartition selon la température a Pentrée

TEMPERATURE N POURCENTAGE %

[38° - 38YS[ 4 7,5
[38% - 39 10 18,9
[39° - 39°S[ 12 22,6
[39°5 - 40° 18 34,0
[40° - 40°5( 8 15,1
[40%5 - 419 i 1,9

TOTAL 53 100,0

Nous avons recu le plus grand nombre de nos patients, avec une température assez
forte, variant entre 395 et 40°C (34% des cas).



FIGURE 1

Répartition Selon Température a I'Entrée

45

Nombre de Cas

38-38,5 38,5-39 39-39,5 39,5-40 40-40,5 40,5-41
Température (degrés centigrades)
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3.1.2.1.2 Evolution de la Température

Tableau 14:  Répartition selon 1’évolution de la température

EVOLUTION DE LA TEMPERATURE N POURCENTAGE (%)
En plateau 32 60,4
Progressive 19 39,6
TOTAL 53 100,0

Cette répartition montre une prédominance de 1’évolution en plateau de la température
chez nos malades (60,4% des cas). Cette prédominance pourrait s’expliquer par le fait que
le plus grand nombre de nos patients ont été regu en période d’état de la maladie.

3.1.2.1.3 Signes cliniques

Tableau 15:  Répartition selon les signes cliniques

SIGNES CLINIQUES N POURCENTAGE (%)
Fievre 53 100,0
Altération de I’état général 52 98,1
Céphalées 52 98,1
Langue saburrale 47 88,7
Gargouillement de la F.I.D 43 81,0
Dissociation pouls-température 35 66,0
Troubles encéphaliques 29 54,7
Splénomégalie 24 45,3
Vertiges 22 41,5
Constipation 21 39,6
Diarrhée 19 35,8
Epistaxis 15 28,3
Vomissements 11 20,7
Douleurs abdominales 11 20,7
Hépatomégalie 9 17,0
Alternance diarrhée-constipation 6 11,3
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L’étude du tableau précédant montre que les signes classiques de typhoide décrits dans
la littérature sont parfaitement retrouvés et sauraient guider trés certainement vers un
diagnostic précis de la maladie.
3.1.2.2 Biologiques

3.1.2.2.1 Hémoculture

Tableau 16:  Répartition selon les résultats de 1’hémoculture

HEMOCULTURE N POURCENTAGE %
Positive a S typhi, oua S
Paratyphi A, B ou C 18 66,7
Négative 7 25,9
Positive a autres germes
(staphylocoques) 2 7,4
TOTAL 27 100,0

Sur nos 53 patients, nous avons pu pratiqué 1’hémoculture chez 27 et elle nous est
revenue positive dans 18 cas a Salmonella typhi ou paratyphi A, B ou C.

3.1.2.2.2 Coproculture

Tableau 17:  Répartition selon les résultats de la coproculture

COPROCULTURE N POURCENTAGE %
Positive a S typhi, oua S
paratyphi A, B ou C 1 25,0
Négative 3 75,0
TOTAL 4 100,0

La coproculture a été faite seulement chez 4 malades sur les 53 et dans 1 cas, elle
était positive a Salmonella typhi.



3.1.2.2.3

Sérodiagnostic de Widal

Tableau 18: Répartition selon les résultats du sérodiagnostic de Widal
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SERODIAGNOSTIC DE WIDAL N POURCENTAGE %
TO* TH* 10 18,9
AO* AH* 0 0,0
BO* BH* | 1,9
CO* CH* 0 0,0

To+ Seul
TH+ Scul
AQ™ S 29 54,7
AH+ Scul
Bo+ Seul
Co+ Seul
Multiple 13 24,5
TOTAL 53 100,0

Ce tableau montre que toutes les salmonelles responsables de fievre typhoide ont été
retrouvées avec cependant une prédominance de la positivité des cas de Widal dissocié

(54,7% de cas).

3.1.2.2.4

Tableau 19: Répartition selon le taux d’hémoglobine

Numération formule sanguine (N.F.S)

TAUX D’HEMOGLOBINE N POURCENTAGE %
Inférieur a 11 g/100 ml 39 73,6
11 2 13,6 g/100 ml 11 20,7
Supérieur a 13,6 g/100 ml 3 5,7
TOTAL 53 100,0

Moyenne = 9,53

Ecart-type = 2,66

De cette répartition, il ressort une prédominance des cas de taux d’hémoglobine
inférieur a 11 g/100 ml de sang (73,6% des cas).
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Tableau 20: Répartition selon le taux de leucocytes

TAUX DE LEUCOCYTES N POURCENTAGE %
Inférieur a 7.500/mm? 28 52,8
7.500 a 11.000/mm? 18 34,0
Supérieur a 11.000/mm* 7 13,2
TOTAL 53 100,0

Moyenne = 7.462,38
Ecart-type = 4.235,76

Ce tableau montre une prédominance du nombre de malades qui ont un taux de
leucocytes inférieur a 7.500/mm?* de sang (52,8% des cas).

Tableau 21: Répartition selon le taux de polynucléaires neutrophiles

TAUX DE NEUTROPHILES N POURCENTAGE %
Inférieur a 40% 9 17,0
40 a 60% 38 71,7
Supérieur a 60% 6 11,3
TOTAL 53 100,0

Moyenne = 43,55
Ecart-type = 15,70

Cette répartition montre que le maximum de nos patients ont un taux de
polynucléaires neutrophiles qui se situe entre 40 et 60% (71,7% des cas).

Tableau 22: Répartition selon les résultats du test d’Emmel

TEST D’EMMEL N POURCENTAGE %
Positif 6 11,3
Négatif 47 88,7
TOTAL 53 100,0

Ce tableau montre que sur les 53 malades €tudiés 6 ont une hémoglobinose (11,3%
des cas).

L’électrophorese de I’Hb chez ces 6 malades a donné les résultats suivants: 2 sujets
SS, 3 sujets SC et 1 sujet AC.
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3.1.2.2.6 Goutte épaisse

Tableau 23: Répartition selon les résultats de la goutte épaisse

GOUTTE EPAISSE N POURCENTAGE %
Positive 6 11,3
Négative 47 88,7
TOTAL 53 100,0

De ce tableau, il ressort que dans 11,3% des cas, nous avons eu une association de
typhoide et de paludisme.

3.1.2.2.7 E.C.B.U.

Tableau 24: Répartition selon les résultats de I'E.C.B.U.

E.C.B.U. N POURCENTAGE %
Présence de Schistosoma hématobium 5 9,4
Présence de bacilles a Gram-négatif 6 11,3
Négative 42 79,3
TOTAL 53 100,0

Cette répartition fait ressortir que 9,4% de nos malades présentaient une bilharziose
en plus de la fievre typhoide.

3.1.3. Pronostiques
3.1.3.1 Traitement déja recu & domicile

Tableau 25: Répartition selon le traitement recu a domicile

TRAITEMENT RECU A DOMICILE N POURCENTAGE %
Antibiotiques actifs 9 17,0
Antipaludiques 34 64,0
Autres 10 19,0
TOTAL 53 100,0

Ce tableau fait ressortir que dans 64% des cas, les malades ont été traités d’abord
pour paludisme.
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3.1.3.2 Antibiotique utilisé pendant ’hospitalisation

Tableau 26: Répartition selon 1’antibiotique utilisé

ANTIBIOTIQUE UTILISE N POURCENTAGE %
Chloramphénicol 45 85,0
Ampicilline 8 15,0
TOTAL 53 100,0

Cette répartition montre que le chloramphénicol a été I’antibiotique le plus utilisé
(dans 85% des cas).

3.1.3.3 Délai d’apyrexie

Tableau 27: Répartition selon le délai d’apyrexie

DELAI D’APYREXIE (EN JOUR) N POURCENTAGE %
3 10 18,9
4 21 39,6
5 12 22,6
6 3 5,7
7 l 1,9
8 3 5,7
10 1 1,9
12 2 3,7
TOTAL 53 100,0

Moyenne = 5,58
Ecart-type = 6,51

De ce tableau, il ressort que le maximum de nos patients a eu une apyrexie totale au
bout de 4 jours de traitement (39,6% des cas).
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FIGURE 2
Répartition Selon le Délai d’Apyrexie
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3.1.3.4 Evolution

Tableau 28: Répartition selon 1’évolution

EVOLUTION N POURCENTAGE %
Favorable sans complication 23 43,4
Favorable avec complication 30 56,6

Déces 0 0,0
TOTAL 53 100,0

Cette répartition montre que parmi les 53 malades pris en charge, il n’y a eu aucun
déces. Dans 56,6% des cas, il y a eu une €volution favorable, mais avec complication.

3.1.3.5 Complications survenues

Tableau 29: Répartition selon les complications survenues

COMPLICATIONS N POURCENTAGE %
Hémorragies digestives 26 49,0
Perforation intestinale 1 1,9

Abces de la rate 1 1,9
Atteinte pulmonaire 1 1,9
Otite 1 1,9
Aucune complication 23 43,4
TOTAL 53 100,0

Ce tableau fait ressortir que les hémorragies digestives sont de loin les complications
les plus fréquemment rencontrées dans notre série (49% des cas).

3.1.3.6. Délai de prise en charge

Tableau 30: Répartition selon le delai de prise en charge

DELAI DE PRISE EN CHARGE (JOUR) N POURCENTAGE (%)
0 -7 jours 20 37,8
8 jours et plus 33 62,2
TOTAL 53 100,0

62,2% des malades ont été pris en charge apres 7 jours d’évolution de la maladie.
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3.2. RESULTATS ANALYTIQUES

3.2.1. En fonction de ’ige

Vu le faible effectif de certaines cases, nous avons regroupé les malades en deux
classes d’age: 1 a2 10 ans et 11 ans et plus.

Tableau 31: Répartition des complications en fonction de la tranche d’age

TRANCHES D’AGE
COMPLICATIONS 1 - 10 ans 11 ans et plus Total
N % N %o N %
Présence 18 54,5 12 60,0 30 56,6
Absence 15 45,5 8 40,0 23 43,4
TOTAL 33 62,2 20 37,8 53 100,0
N =153

L’analyse de ce tableau montre que la tranche d’age n’intervient pas dans la survenue
de complications chez nos malades.

Chi? = 0,15; P = 0,69

3.2.2. En fonction du sexe

Tableau 32: Répartition des complications en fonction du sexe

SEXE
COMPLICATIONS Masculin Féminin Total
N % N % N %
Présence 19 57,6 11 55,0 30 56,6
Absence 14 42,4 9 45,0 23 43,4
TOTAL 33 62,2 20 37,8 53 100,0
N =353

L’analyse de ce tableau montre qu’il n’y a pas de liaison statistique significative entre
le sexe et les complications.
Chi* = 0,01; P = 0,91
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3.2.3. En fonction de P’antibiotique utilisé

Tableau 33: Répartition des complications en fonction de 1’antibiotique utilisé

ANTIBIOTIQUE
UTILISE Ampicilline Chloramphénicol Total
COMPLICATIONS
N % N % N %
Présence 5 62,5 25 55,6 30 56,6
Absence 3 37,5 20 44 .4 23 43,4
TOTAL 8 15,1 45 84,9 53 100,0
N =53

L’analyse de cette répartition montre que quelque soit I’antibiotique utilisé les enfants
ont le méme risque de survenue de complications.

P = 0,51: test exact de Fisher.

3.2.4. En fonction du délai de prise en charge

Tableau 34: Répartition des complications en fonction du délai de prise en charge

DELAI DE PRISE
EN CHARGE (JOUR) 0 - 7 jours 85 et plus Total
COMPLICATIONS
N % N % N %
Présence 8 40,0 22 66,7 30 56,6
Absence 12 60,0 11 33,3 23 43,4
TOTAL 20 37,8 33 62,2 53 100,0
N = 53

L’analyse de cette répartition revele une relation significative entre le délai de prise
en charge et les complications.

Chi? = 3,80; P = 0,04
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3.2.5. En fonction du délai d’apyrexie

Nous avons regroupé les délais d’apyrexie en deux classes: 0 a 4 jours et 5 jours et
plus.

Tableau 35: Répartition des complications en fonction du délai d’apyrexie

DELAI D’APYREXIE
(JOUR) 0 - 4 jours 5 jours et plus Total
COMPLICATIONS
N % N % N %
Présence 14 452 16 72,7 30 56,6 J
Absence 17 54,8 6 27,3 23 43 4
TOTAL 31 58,5 22 41,5 53 100,0
N =53

Il existe une liaison statistique significative entre le délai d’apyrexie et I’apparition des

complications.

Chi* = 3,98,;

P =10,03




PARTIE 1V:

DISCUSSION ET COMMENTAIRES
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4.1. RESULTATS EPIDEMIOLOGIQUES

4.1.1. Fréquence de la fievre typhoide

La fievre typhoide sévit a I’état endémique dans notre sous-région et particulierement
chez nous au Mali.

Nous avons repertorié de Septembre 1992 a Octobre 1993, 53 cas de typhoide,
confirmés soit par I’hémoculture; la coproculture; ou le sérodiagnostic de Widal, avec une
prévalence de 5% environ, dans le seul service de pédiatrie de I’Hopital Gabriel Touré.

En 1988, une étude portant sur 59 cas de fievre typhoide a été faite par Coulibaly (12)
dans le servce de Médecine Interne de 1’'Hopital du Point-G a Bamako.

En 1983, une autre étude portant sur 106 cas de fievre typhoide, recensés dans les
services de Médecine et de Chirurgie de I’hopital Gabriel Touré et de celui du Point-G, a éte
effectuée par Diallo (13).

En 1980, I'étude de Maiga (24), sur les syndromes fébriles en Médecine Interne a
Bamako a montré que parmi ses 144 cas de syndromes fébriles recueillis, on notait 45 cas
de fievre typhoide parmi lesquels 63 % des patients avaient moins de 20 ans et les deux sexes
étaient représentés dans les mémes proportions.

En 1977, a I’Hopital Principal de Dakar, 55 cas de typhoide ont été diagnostiqués par
N’'Doye et coll. (28). La moyenne d’age était de 22 ans avec des extrémes de 7 ans et 47
ans.

De Février 1976 a Février 1980, on a pu observer 213 cas de fievre typhoide,
confirmés soit par I’hémoculture ou par le sérodiagnostic de Widal au C.H.U. de Treichville
a Abidjan (12).

De ces données, nous pouvons déduire que la fievre typhoide est une maladie

endémique qui revét une assez grande importance par sa fréquence dans notre sous-région.

4.1.2. Age et sexe des malades
La majorité de nos patients est recueillie dans la tranche d’4dge de 6 a 10 ans: 49,1%
de 1’échantillon total.

La répartition selon le sexe donne 62,3% de gargons pour 37,7% de filles.
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Dans I’étude de Coulibaly (12), elle trouve 40% de malades pour la tranche d’4ge de
0 a 20 ans (avec un extréme d’dge inférieur de 7 ans); 41% pour la tranche d’4ge de 21 a
30 ans; et 19% pour la classe d’dge de 31 ans et plus.

Le sexe masculin était représenté dans 51% contre 49% pour le sexe féminin.

L’étude de Diallo (13) donne sur les 106 malades étudiés, 48,2% de patients de la
tranche d’age de 0 a 20 ans (avec un extréme d’age inférieur de 6 ans); 32% pour la tranche
d’age de 21 a 30 ans et 19,8% pour la tranche d’4ge de 31 ans et plus.

Le sexe masculin était représenté dans 61,3% des cas contre 38,7% pour le sexe féminin.

N’Doye et coll. (28), ont trouvé dans leur série une moyenne d’4ge de 22 ans avec
un extréme inférieur de 7 ans.

Les deux sexes étaient représentés a peu pres dans les mémes proportions: 51%
d’hommes pour 49% de femmes.

Sauch et coll., cités par Coulibaly (12), ont eu dans leur série une moyenne d’4ge de
19 ans avec 54% d’hommes pour 46% de femmes.

De ces différentes études, nous pouvons déduire que la fievre typhoide a I’incidence
la plus élevée surtout chez les enfants d’dge scolaire et chez I’adulte jeune. En effet, dans
notre étude, ce sont les enfants de 6 a 10 ans qui sont les plus affectés (49,1% des cas).
Cependant, il est difficile de faire sur le plan de I’dge un rapprochement tres objectif entre
notre étude et les données de la litterature, étant donné que celles-ci ne concernent pas que
des études faites uniquement chez les enfants.

En ce qui concerne le sexe, aucune différence significative d’incidence n’a été
constatée entre les deux sexes dans notre étude (tableau 3), comme dans la plupart des €tudes

sauf chez Coulibaly (12), qui trouve une prédominance masculine significative (avec P =

0,02).

4.1.3. Saison

Nous avons noté une recrudescence du nombre des cas en Juillet-Septembre-Octobre;
résultat qui se rapproche de ceux de Diallo (13) et Sauch et coll. (12), qui trouvent une
répartition au cours de 1'année révélant un sommet estival (de Juillet a Octobre), en rapport
avec la pluviométrie.

Par contre, dans la série de Coulibaly (12), la recrudescence des cas n’est notée que

pendant le seul mois d’Octobre.
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Arnolds et coll. (5) trouvent dans leur étude un pic estivo-automnal en rapport avec

les festivités de fin d’année, ol la consommation de coquillage est importante.

4.1.4. Provenance des malades

Nous avons recu des malades venant de toutes les communes de Bamako, avec
prédominance surtout des communes I et II (22,7% des cas chacune). De ces communes,
la plupart des patients nous sont venus de quelques quartiers, notamment Bankoni, Sikoroni,
Meédina-coura et Bozola.

Cette prédominance pourrait-elle s’expliquer par le fait que ces quartiers ont la
particularité d’€tre tres populeux, avec des conditions d’hygiene assez précaires (promiscuité,
approvisionnement en eau potable aléatoire)?

Par ailleurs, nous avons recu également des malades provenant des villages d’alentour
(Kati, Ouelessebougou, Baguinéda) et méme de certaines régions assez €loignées de Bamako
(Yelimané, Bandiagara (Tableau 5)).

Ceci nous montre combien la prise en charge des typhiques pose probleme quand le

diagnostic correct n’est pas établi a temps.

4.1.5. Niveau de scolarisation et profession des parents

En ce qui concerne le niveau de scolarisation des parents, aucune différence
d’incidence appréciable n’a été constatée entre les enfants de parents scolarisés et ceux de
parents non scolarisés. Sur les 53 malades étudiés, 52,8% sont de pere scolarisé contre
47,2%; et 43,4% sont de mere scolarisée contre 56,6%. Quant a la profession des parents,
nous remarquons que les meres ménageres ont leurs enfants les plus atteints de typhpoide par
rapport aux autres activités professionnelles (71,7% des cas).

Ceci nous incite a dire que le fait que la mere soit toujours a la maison et qu’elle
assure elle méme le contréle de 1'enfant & domicile, ne joue pas favorablement sur la
fréquence de la fievre typhoide. Cela pourrait s’expliquer par le fait que la tranche d’age
la plus touchée est constituée par les grands enfants, qui peuvent se contaminer en dehors du
cadre familial.

Concernant le pere, dans notre étude nous ne notons aucune prédominance nette entre

les différentes professions.
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4.1.6. Sources d’eau de boisson

Il est connu que la fievre typhoide est une maladie liée au péril fécal; la source d’eau
de boisson est tres souvent incriminée comme facteur de risque important: 1’eau des puits,
des marigots. C’est le cas dans I’étude de Diallo (13). Dans notre étude par contre, nous
trouvons les mémes proportions pour les malades qui buvaient 1’eau des puits et ceux qui
buvaient I’eau potable du robinet, respectivement 50,9% et 49,1% des cas).

Nous en déduisons que les enfants peuvent s’infecter a partir d’autres sources, telles

que les glaces ou autres aliments, qu’ils peuvent se procurer a I’école ou dans la rue.

4.2. RESULTATS CLINIQUES

Nous pouvons constater que dans ce tableau comparatif, des signes cliniques
classiques de typhoide, décrits dans la littérature par diftérents auteurs, sont pour la plupart
retrouvés dans notre série. Certains de ces signes sont présents dans de fortes proportions,
aussi bien dans notre étude, que dans celle des quatre auteurs cités; il s’agit notamment de:
la fievre, les céphalées, la langue saburrale, le gargouillement de la fosse iliaque droite, la
dissociation du pouls d’avec la température, la splénomégalie, les troubles encéphaliques, la
constipation, la diarrhée. Nous avons trouvé d’autres signes d’orientation de valeur
diagnostique non moins importante comine les douleurs abdominales, 1’alternance de diarrhée
et de constipation, qui n’ont pas été signalés par les autres auteurs, sauf Pechere, J.C., dont
I’étude est aussi menée chez ’enfant.

Des singes tres classiques, mais rares, comme 1’angine de Duguet, les tiches rosées

lenticulaires, n’ont été retrouvés chez aucun de nos patients.
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Tableau 36: Comparaison des signes cliniques rencontrés dans notre étude avec
ceux de la littérature
SIGNES NOTRE COULIBALY A. DIALLO SAUCH F. PECHERE J.C.
CLINIQUES SERIE (12) M.S. (12) 3B
N =353 N =59 (13) N =73
N = 106
% % % % %
Fidvre 100,0 100 100,0 100 100
Céphalées 98,1 93 78,3 88 94
Etat général
altéré 98, 1 78 65
Langue saburrale 88,7 47 38,0 63 60
Gargouillement -
F.I.D 81,0 32 64,0 28 56
Dissociation du
pouls d’avec la 66,0 32 33,0 68 12
température
Troubles
encéphaliques 54,7 75 60,5 94 45
Splénomégalie 45,3 17 35,0 31 14
Vertiges 41,5 22 60,3
Fievre
progressive 39,6 64 55,7 50
Constipation 39,6 40 19,0 62 15
Diarrhée 35,8 26 53,0 20 37
Epistaxis 28,3 12 22,6 7
Vomissements 20,7 24 28,0 24 25
Douleurs
abdominales 20,7 70
Hépatomégalie 17,0 14 17,0 17 5
Alternance
diarrhée-consti- 11,3 12
pation
Angine de
Duguet 0,0 7 0,0 11 0
Téches rosées
lenticulaires 0,0 2 0,0 7 0
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4.3. RESULTATS PARACLINIQUES: Résultats hématologiques

4.3.1. Incidence de Panémie chez nos patients: (Tableau 19)

Dans nore série, nous comptons 39 malades, (soit 73,6% des cas), qui ont un taux
d’hémoglobine inférieur a 11 g/100 ml de sang (taux considére comme normal (19)).

Parmi ces cas d’anémie, nous avons noté I’intrication de plusieurs types: tantOt
I’anémie est inflammatoire ou carentielle, tantdt elle est hémolytique ou hémorragique.

Dans la série de Coulibaly (12), elle trouve sur ses 59 malades, 29 cas d’anémie (49%
des cas) a I’hémoglobine inférieure a 10 g/100 ml de sang.

L’étude de Maiga (24) rapporte dans 20 cas sur 45 (soit 44% des cas), une anémie
a hémoglobine inférieure a 11 g/100 ml de sang.

Ben Salem et coll., cités par Coulibaly (12), trouvent 16 cas d’anémie (35% des cas)
a hémoglobine inférieure a 11 g/100 ml de sang sur 45 cas de typhoide. Ils ont évoqué
plusieurs étiologies: inflammatoire, hémorragique ou immunologique en rapport avec I’action
de ’endotoxine bactérienne.

Sankale également cité par Coulibaly (12), observe parmi ses 38 typhiques, 20 cas
d’anémie (soit 52% des cas).

Nous déduisons de notre étude et de ces données de la littérature, que les anémies
sont fréquemment rencontrées au cours de la fievre typhoide; cependant, elles peuvent étre
consécutives a des causes associées, telles que les parasitoses, qui constituent un facteur
anémiant important chez nos enfants. En effet, nous avons eu dans notre étude 6 cas de
goutte épaisse positive (11,3% des cas) et 5 de nos malades souffraient de bilharziose (soit

9,4% des cas).

4.3.2. Fievre typhoide et hémoglobinose

Certains auteurs soupgonnent une sensibilité particuliere d’origine immunologique des
sujets AS a la fievre typhoide; c’est le cas de Richard et coll. (36), qui trouverent 37% de
sujets AS dans leur série. Dans notre série par contre, nous n’avons pa eu de sujets AS;
nous avons observé 2 cas d’hémoglobinose SS (3,8% des cas), 3 cas d’hémoglobinose SC

(5,7%), et 1 cas d’hémoglobinose AC (soit 1,9% des cas).
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Diallo (13) a trouvé parmi ses 106 typhiques seulement 6 cas d’hémoglobinose AS
(6% des cas); quant a Coulibaly (12), elle a rapporté 11 cas de sujets AS sur ses 59 malades
(soit 19%).

Nous avons observé que chez nos 5 drépanocytaires, I’anémie €tait trés marquée et

ils ont eu les délais d’apyrexie les plus longs, variant entre 8 et 12 jours.

4.3.3. Fievre typhoide et leuconeutropénie

La leuconeutropénie est reconnue comme un signe biologique constant de la fiévre
typhoide. Dans notre série (Tableau 19), nous avons observé chez 28 de nos patients (soit
52,8%), un taux de leucocytes inférieur a 7.500/mm? de sang (taux considéré comme limite
normale inférieure (19)).

Parmi ces 28 cas de leucopénie, 24 sont isolés et 4 associés a une neutropenie. La
fréquence de neutropénie (taux inférieur a 40% (19)) dans 1’échantillon total est de 17%
(Tableau 21).

Maiga (24), dans sa série de 34 typhiques a observé une leucopénie dans 34% des
cas.

Dans I’étude de Coulibaly (12), elle trouve sur 59 malades, une leucopénie dans 24 %
et une neutropénie dans 5% des cas.

D’autres auteurs comme Gallais et coll., Ben Salem et coll., et Sankale, tous cités par
Coulibaly nous rapportent respectivement dans leur série une leuconeutropénie dans 34 %,
20% et 26% des cas.

Il ressort de ces différentes études que la leucopénie isolée ou associée a une
neutropénie est un signe quasi-permanent au cours de la fievre typhoide, et revét de ce fait
une valeur diagnostique certaine. Cependant, [’hyperleucocytose et la polynucléose

neutrophile n’éliminent pas formellement le diagnostic de fievre typhoide.

4.4. TRAITEMENT ET EVOLUTION

Dans notre série, nous avons utilisé deux antibiotiques classiques dans le traitement
de la fievre typhoide: le choramphénicol, qui a été souvent remplacé par le thiamphénicol,

et I’ampicilline, souvent remplacée par I’amoxicilline.
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37,8% de nos patients ont été pris en charge pendant la premiere semaine de la
maladie, et 62,2% ont été pris en charge a 8 jours et plus d’évolution de la maladie (Tableau
29).

Sur nos 53 malades, nous n’avons enregistré aucun déces. L’évolution a éte favorable
dans tous les cas en dépit de quelques complications plus ou moins graves dans certains cas
(Tableau 29).

Les complications les plus fréquentes ont été les hémoragies digestives (49% des cas
compliqués). Nous avons enregistré un seul cas de perforation intestinale, chez une fille de
9 ans, qui nous a été adressée dans un tableau de fievre prolongée de plus d’un mois.

Nous avons eu 5 cas d’évolution difficile, qui ont présenté les délais d’apyrexie les
plus long sous traitement (allant de 8 a 12 jours); mais nous n’avons pas enregistré de cas
de résistance réelle aux antibiotiques utilisés, contrairement a certains auteurs, qui nous
rapportent des cas de multirésistance de salmonelles majeures aux antibiotiques classiques:
c’est le cas de Wang Fu et coll. au Changay (43), Ait Khaled et coll. (3), et Saleh Tumeh
et coll. (37) au Qatar.

Nous avons noté une liaison significative entre le délai de prise en charge et la
survenue des complications; et aussi entre le délai d’apyrexie et [’apparition des
complications. Plus tot le malade est pris en charge, plus nous minimisons les risques

d’apparition de complications, et mieux nous améliorons le pronostic.



PARTIE V:

CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
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5.1. CONCLUSION

Ce travail portait sur 53 cas de fievre typhoide, recensés de Septembre 1992 a
Octobre 1993, dans le Service de Pédiatrie de 1’Hopital Gabriel Touré.

A partir de ces 53 patients, nous avons essayé de faire une étude de certains aspects
épidémiologiques, des signes cliniques, et des complications rencontrées.

Nous ne notons pas de contradiction fondamentale entre nos résultats et ceux de la
littérature en général.

De notre étude, nous remarquons que la source d’eau de boisson, treés souvent
considérée comme un facteur de risque important de la fievre typhoide, n’intervient pas de
facon significative dans sa survenue chez nos malades, de méme que le niveau d’instruction
et la profession des parents.

Les signes classiques de la maladie sont retrouvés, tout comme chez I’adulte, parfois
dans des proportions assez €levées; il s’agit: de la fievre progressive (39,6%), des céphalées
(98%), du gargouillement de la fosse illiaque droite (81 %), de la dissociation du pouls d’avec
la température (66 %), de la splénomégalie (45,3%), des troubles encéphaliques (54,7%), de
I’épistaxis (28,3%), des troubles digestifs, de la leuconeutropénie.

Les complications les plus fréquentes ont été les hémoragies digestives (49%);
d’autres complications ont été observées, mais dans des proportions treés faibles.

Nous retenons enfin de cette étude que plus tot le patient est pris en charge, et plus

le délai d’apyrexie est court, plus nous réduisons les risques de complications.

5.2. RECOMMANDATIONS

Les salmonelloses présentent un risque élevé pour la santé. L’O.M.S. a d’ailleurs
accordé une attention particuliere a ce probleme, en créant un programme mondial de
surveillance des salmonella.

La fievre typhoide est loin d’étre inexistante au Mali, et préoccupe les praticiens. Sa
prévention repose sur deux volets:

L Volet spécifique:  assuré par la vaccination anti-typhoparatyphoidique,

réalisable par les vaccins Typhim Vi de I’Institut Mérieux et le Ty2la; ce
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premier volet ne constitue certainement pas la solution la meilleure, pour des
raisons:
d’efficacité: en effet, 1’efficacité des vaccins proposés varie entre 60
et 96% selon les auteurs;
de conservation: c¢’est des vaccins tués par la chaleur;
économiques et logistiques: précautions préalables qui alourdissent sa
réalisation.

L Volet non spécifique: la permanence des salmonelloses est étroitement lide au

péril fécal et au manque d’hygiene alimentaire. Le but a atteindre doit étre
leur éradication; cela dépend d’un double développement simultané:

économique et socio-culturel des populations.

Une éducation sanitaire basée sur la prise en charge par les populations elles-mémes
de leur sant€ s’avere indispensable pour élever le niveau d’hygiene; et c¢’est dans cette
élévation seulement que réside la véritable prévention des fievres typhoides.

C’est une lutte qui demande la mise en oeuvre de moyens. Ces derniers ne peuvent
étre envisagés que dans un contexte communautaire et multisectoriel; tout le monde par
conséquent, de I’interniste a I’agent de santé, se doit d’étre un des €léments actifs dans cette
lutte pour une réussite totale. I.’avenir radieux de nos enfants, quant a cette maladie dépend:

de la résolution du probleme d’hygiene des restaurants et des mesures
hygiénodiététiques;

de la propreté de la ville;

d’une intensification de 1’éducation pour la santé de type permanent,
orientée vers les parents, en vue de présenter précocement les enfants
en consultation, réduisant ainsi 1’automédication et les risques de
complication.

Nous recommandons enfin a nos praticiens ’utilisation en cas de fievre typhoide, des
antibiotiques classiques (chloramphénicol, ampicilline) a qui, les salmonelles ne présentent
pas encore de résistance dans notre pays, et qui sont a des colits abordables pour notre

bourse.
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ANNEXES




ECOLE NATIONALE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE DU MALI

FICHE D’ENQUETE SUR LA FIEVRE TYPHOIDE CHEZ L’ENFANT

1. IDENDITE DU MALADE

Nom: Prénom:

Age: Sexe: Ethnie:

Date d’hospitalisation:

Poids: Tempdérature: TA: __ Pouls:
Provenance:

11. AT.C.D

1. Pere

- Niveau d’instruction:

- Niveau socio-économique:

- A.T.C.D. médicaux:

A.T.C.D. chirurgicaux:

- Niveau d’instruction:

- Niveau socio-économique:

- A.T.C.D. médicaux:

- A.T.C.D. chirurgicaux:

- Fratrie:

3. Personnels

- A.T.C.D. médicaux:

- A.T.C.D. chirurgicaux;

- Type d’habitat:

- Source d’eau de boisson:




II.  SIGNES CLINIQUES

1. Signes d’orientation

Fidvre depuis plus de 3 jours:
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Dissociation pouls - Température:

Augmentation progressive de la température:

Troubles digestits:

Altération de I’état général:

Cépttalées:

Spénomégalie:

Gargouillement de la F.1.D.:

2. Signes de certitude

Angine de Duguet:

Langue saburrale:

Epistaxis:

Tiaches rosées lenticulaires:

Troubles encephaliques:

3. Autres signes

V. EXAMENS PARACLINIQUES

1. Hémoculture

2. Coproculture




3. Sérodiagnostic de Widal et Félix
4 N.F.S

5. GE - Frottis :

6. Test d’Emmel

7. V.S.:

8. E.C.B.U.

9. Culot urinaire:
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TRAITEMENT - EVOLUTION

Traitement deja recu A domicile

Nature des produits:

Date et durée du traitement:

Traitement actuel

- Antibiotique utilisé:

- Posologie:

- Delais d’apyrexie:

- Durée d’hospitalisation:

Evolution

Favorable:
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Détaborable:

Complications
Hémorragie digestive:

Perforation:

Appendicite thyphique:

Collapus:

Myocardite:

- Nephrite:

- Arthrite:

- Thrombopenie:

Autres




F.I.D.

Hb

E.C.B.U.

E.N.M.P.

LEXIQUE

Effectif absolu.
Fosse iliaque droite.
Hémoglobine.

Examen cytobactériologique des urines.

Ecole Nationale de Médecine et de Pharmacie.
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Résumé:

Notre étude portait sur les aspects épidémiologiques, les signes cliniques et les
complications rencontrés au cours de la fievre typhoide chez 53 enfants, recensés de
Septembre 1992 a Octobre 1993. Nous avons observé 56,6% de cas de
complications, dont les plus fréquentes ont été les hémorragies digestives. Les
complications étaient liées au délai de prise en charge et au délai d’apyrexie.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

"En présence des Maitres de cette école, de mes chers condisciples et devant )’ effigie
d’Hippocrate, je promets et je jure d’étre fidele aux lois de I’honneur et de la probité dans

I’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a 1’indigent et n’exigerai jamais un salaire au dessus

de mon travail.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, viennent

s’interposer entre mon devoir et mon patient.

Admis dans I'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe. Ma
langue taira les secrets qui me sont confiés et mon état ne servira pas a corrompre les

moeurs, ni a favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

I’instruction que j’ai recue de leur pere.

Que les hommes m’accordent leur estime, si je suis fidele a mes promesses, que je

sois couvert d’approbre et méprisé de mes condisciples, si ]’y manque".



