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INTRODUCTION



Endémie parasitaire majeure., le paludisme ou malaria est une érythrocytopathie due à

un hén1atozoaire du genre plasmodium transmis par un moustique l'anophèle femelle.

Le paludisme grave ( dû au Plasmodiun1./àlciparun1 )'1 dans sa composante qu'est

1~anémie est une importante cause de morbidité et de mortalité chez les enfants africains dans

les pays d'endémie palustre.

De nos jours., malgré la tendance générale qui est à la limitation de la consommation

des produits sanguins., la transfusion sanguine den1eure encore une arme importante dans le

traitement de l'anémie palustre.

Comme toute thérapie., la transfusion sanguIne doit répondre aux impératifs

d ~ efficacité. Mais souvent dans nos serVICeS., particulièrement à la pédiatrie du centre

hospitalier national de Bobo., le personnel infirmier est souvent amené par manque de sang, à

utiliser des poches de sang déjà ouvertes pour une transfusion précédente ( et conservé en

pédiatrie) pour sauver une vie en danger. Dans ces conditions il serait important d" évaluer

refficacité de la transfusion dans l"anémie palustre afin de limiter celle-ci à l'essentieL vue la

rareté du sang due surtout à la survenue de la maladie du Sida.
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GENERALITES
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1. Rappel sur le Paludisme

1.1 Epidémiologie

1.1.1 Les quatre espèces plasmodiales : !JlaSn10diunl vivax, ovale, .jalciparun1, n1alariae.

1.1.2 Le cycle des plasmodies :

Chez l'homme s'effectue la multiplication asexuée ou schizogonique des plasmodies.

l\.U cours de la piqûre" le nloustique infecté injecte avec sa salive des centaines de parasites

sous forme de sporozoïtes. Ces sporozoïtes gagnent rapidement le foie où s" effectue le cycle

exoérythrocytaire primaire (ou cycle pré-érythrocytaire, schizogonie tissulaire) :

sporozoïtes pénètrent dans les hepatocytes où ils se « cachent» sous le nom de

cryptozoites ~ ceux ci grossissent, leur noyau se divise et en une semaine est constitué un

schizonte mature ou corps bleu" basophile volumineux" déformant l'hépatocyte hôte.

L"éclatelnent du corps bleu libère de nombreux mérozoïtes qui pour la plupart s'embolisent

dans les capillaires sinusoïdaux et passent dans la circulation amorçant les premières

schizogonies sanguines (47).

Dans le sang s"effectue le cycle asexué érythrocytaire (schizogonie érythrocytaire).

Chaque mérozoïte pénètre par endocytose dans une hématie et s'y transforme en trophozoïte :

celui-ci mesure 2 à 3 Jlnl et possède une volunlineuse vacuole nutritive qui refoule en

périphérie son cytoplasme et son noyau. Il grossit et son noyau se divise: C'est alors un

schizonte qui se charge de pignlent malarique hémozoaire. La multiplication des noyaux dont

chacun s" entoure d'une plage cytoplasnlique forme un schizonte nlûr ou un corps en rosace.

Parallèlement l'hémoglobine se dégrade et dans l'hématie parasitée apparaissent des

granulations de SCHUFFNER (P. vivax. P. ovale). Le corps en rosace dilaté et mûr éclate:

cet éclatenlent contenlporaÎ11 de l'accès fébrile .. libère des mérozoïtes qui vont parasiter des

hén1aties VIerges et effectuer de nouveaux cycles schizogoniques érythrocytaires. Chaque
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cycle érythrocytaire dure 48 heures pour Plasmodiun1 vivax, Plasn10diunl ovale ou

Plaslnodiun1 ,jàlciparunl et 72 heures pour Plllsnl0diun1 nlalariae (47).

Dans le sang s~amorce le cycle sexué ou sporogonique : après plusieurs cycles

schizogoniques~ apparaissent dans les hématies des élénlents à potentiel sexueL les

gan1étocytes mâles et femelles (47).

Chez l'anophèle femelle s'effectue le cycle sexué ou sporogonique .

En prenant son repas sanguin sur un paludéen ~ l'anophèle femelle absorbe des trophozoïtes~

des schizontes, des rosaces, des gametocytes. Les éléments asexués sont digérés et seuls les

galnetocytes ingérés assurent la poursuite du cycle. Dans l'estomac du moustique le

gametocyte mâle se transforme en gan1etocyte femelle par expulsion de corpuscules

chromatiniens. La fécondation du gamète femelle donne un œuf mobile~ l'ookinète .. qui

traverse la paroi de restomac de l'anophèle et se fixe au niveau de sa face externe se

transforn1ant en oocyste.. dans lequel s"individualisent les sporozoïtes. Libérés par

r éclaten1ent de r oocyste~ ces derniers gagnent avec prédilection les glandes salivaires de

1" anophèle. La durée du cycle sporogonique varie de 10 à 40 jours selon la température et

l"espèce plasn10diale. Elle est de 12 jours pour Pla5,modiun1.fàlciparunl en Afrique tropicale.

En résun1é on distingue trois étapes (47) :

étape anophélienne avec son cycle sexué ou sporogonique

- étape humaine tissulaire avec son cycle asexué (schizogonique) hépatique~ et le stockage

éventuel d'hypnozoïtes.

- étape hun1aine vasculaire ou érythrocytaire avec son cycle asexué et ran10rce du cycle sexué.
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1.2 Phvsiopathologie du paludisnle

Les nlanifestations du paludislTIe sont liées directement ou indirectenlent à la

schizogonie érythrocytaire" alors que la schizogonie hépatique est asymptomatique. Leur

gravité dépend de 1"espèce plasmodiale" de la densité parasitaire, du degré de prémunition de

rhôte.

1.2.1 Accès palustre simple

La fièvre est due à 1"éclatement des rosaces qui libère dans le torrent circulatoire du

pignlent nlalarique : celui-ci se comporte comme une substance pyrétogène .. dont l'effet est

conlparable à celui d'une endotoxine injectée à dose infralétale. Si l'éclatement des rosaces est

asynchrone.. la fièvre est irrégulière ou apparenl111ent continue: s'il est synchrone.. la fièvre est

internlittente .. tierce ou quarte, selon la périodicité de la schizogonie (48 ou 72 heures ).

L-anénlie résulte avant tout de la lyse des hétTIaties parasitées (éclatement des rosaces:

érythrophagocytose ). Des hénlaties saines peuvent également être détruites .. surtout dans les

infections à P.. fàlciparun1: de ce fait la réaction de Coonlbs est parfois positive. La

splénonlégalie et l'hépatomégalie habituelles au bout d'un certain temps d'évolution..

ténl0ignent de l'hyperactivité et de la congestion de ces organes. La rate .. dont le rôle est

capitaL intervient par ses formations lymphoïdes ( synthèse d"anticorps) et ses histiocytes

(phagocytose d'hématies parasitées). Le foie intervient par l'activité phagocytaire des cellules

de Kupffer" et par la transformation de l'hénloglobine libérée en bilirubine libre" d'où le sub

ictère.

1.2.2 Accès palustre grave

Avec ses nlanifestations viscérales.. neurologiques et rénales notamment l"accès

pernicieux palustre reste une érythrocytopathie parasitaire. Il doit ses particularités

synlpt0111atiques à la I11ultiplication rapide de !)lasn10diul71. jàlciparun1 dans les capillaires
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YÎscéraux qui engendre une anoxie des tissus nobles'\ prédominant au niveau de l"encéphale'l

puis des reins et du foie'\ par anémie hémolytique'\ troubles de la micro circulation et

phénonlènes cytotoxiques. La gravité de l'anémie dans l'accès pernicieux est la conséquence

directe de la parasitémie élevée. Les troubles de la micro circulation dans les capillaires

viscéraux sont d'intensité variable. Les hématies parasitées développent à leur surface des

protubérances (<< knobs ») qui les rendent adhérentes aux cellules endothéliales des capillaires

et encombrent la lumière vasculaire. Des micro thrombus capillaires se forment: les hénlaties

agglutinées se lysent., libèrent une substance phospholipidique qui an10rce un processus de

coagulation intravasculaire diffuse. Enfin la libération in situ de substances vasoactives

(kinines'\ sérotonine'\ histamine) aggrave ces troubles de la 111Îcro circulation en créant une

vasodilatation des capillaires ( d'où ralentisselnent circulatoire) et en augmentant la

pernléabilité des parois capillaires ( d'où transsudation plasmatique et oedème viscéral). Les

phénonlènes d'\anoxie cytotoxique sont la conséquence de l'inhibition des processus de

respiration cellulaire et de phosphorylation oxydative par un poison élaboré par le parasite.

Enfin'l dans certains cas,\ des désordres hydroélectrolytiques augmentent les troubles:

hyponatrénlie par perte sodée dans les vomissements ou par rétention d'leau suite à une

hypersécrétion d'aldostérone et d'hormone alltidiurétique sous l'effet de la diminution de la

volénlie efficace: hyperkaliémie par atteinte rénale.

1.3 Svnlptonlatologie du paludisme à Plclsn1odiun1 {èllcip(;[rUn1 chez l'enfant:

Chez rentant le paludisn1e s'exprime raren1ent sous la forme des accès typiques de

radulte. Trois aspects sont plus fréquents:
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1.3.1 Le paludisn1e aigu commun

C"est un état fébrile de niveau variable .. sans rén1ission'l accon1pagné de troubles digestifs:

von1issen1ent.. diarrhée 1110dérée fréquente. Les douleurs abdolninales sont habituelles .. des

céphalées très évocatrices si l'enfant peut les exprimer. Toute fièvre chez un enfant en zone

d"endémie doit faire discuter le diagnostic de paludisme et en cas de doute être traité comme

tel (5).

1.3.2 L'Iaccès palustre grave

Les signes de gravité du paludisme (14) :

- troubles de la conscience (obnubilation ou coma)

- convulsions

- anénlie sévère (taux d'hémoglobine inférieur à 6 g/dl)

- hypoglycélnie (glycémie inférieure à O..40g/l)

oedème aigu du poumon ou détresse respiratoire

- insuffisance rénale

- diurèse inférieure à 12 ml Ikg/jour chez l'enfant

- créatinémie supérieure à 265 Jlmol Il

- acidose

- collapsus

- hémorragies diffuses (CIVD)

- hén1oglobinuries

- von1Îssen1ents incoercibles

- déshydratation sévère

- hyperparasitémie sllpérieure à 5 0/0

- fièvre majeure supérieure ou égale à 41°c
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prostration

- ictère ( hyperbilirubinén1ie supérieure à 30 111g/1 ).

1.3.3 Le paludis111e viscéral évolutif

Classiquen1ent.. c'est le résultat d'une infestation massive et prolongée.

Actuellement le paludisn1e viscéral évolutif peut être le tableau donné par des souches

sen1i-résistantes à la chloroquine. Le tableau est celui d'un enfant asthénique .. anén1ique ..

tëbrile ou subfébrile et dont l'examen montre une grosse rate ferme et indolore. Les exalnens

biologiques sont nécessaires au diagnostic.

1.4 Formes cliniques

1.4.1 Le paludisme congénital

Il correspond à deux entités distinctes:

Le paludisme congénital infestation.. fréquent en pays d' endén1ie .. peut être constant si la

n1ère a un paludisn1e aigu lors de l' accouchelnent. Il se traduit par la seule présence

d"hématozoaire dans le sang du nouveau-né pendant deux à cinq jours sans aucun signe

clinique ni biologique .. et disparition spontanée des parasites. Le mécanisme en demeure

inexpliqué.

- Le paludisme congénital maladie, exceptionneL où la présence de parasites dans le sang du

nouveau-né va persister et au bout d'une à trois sen1aÎnes donner un tableau d' anén1ie fébrile

sans particularité biologique ni thérapeutique par rapport au paludisme aigu COlnmun.

1.4.2 Le paludisme transfusionnel

C" est une réalité: les plaslnodies résistent à une ten1pérature de 4oC pendant plusieurs

jours et peuvent donc être transn1ises par une transfusion de sang conservé et .. à fortiori .. de

sang frais.
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Les délais d'expression après la transfusion sont variables malS 1~ expression et le

traitement n'ont pas d'originalité.

1.5 Diagnostic biologique

Le diagnostic de certitude est fait sur la découverte du parasite par frottis mince ou

goutte épaisse. Les deux examens sont faits conjointement. La goutte épaisse permet

d~examiner un plus grand volume de sang par la lecture d'une petite surface mais sa lecture

est difficile et l'identification de l'espèce plasmodiale parfois impossible. Le frottis est la

technique de choix pour préciser l'espèce en cause.

Les signes biologiques non spécifiques dépendent de l'expression clinique du paludisllle. La

numération ne montre une anémie que si la maladie évolue depuis plusieurs jours ou selllaine.

Un paludisme aigu donne habituellement une hyperleucocytose avec polynucléose.

1.6 Traitenlent curatif du paludisme chez 1~ enfant

1.6.1 Traitelnent de l'accès palustre simple confirmé par la goutte épaisse

La chloroquine ou l'amodiaquine est utilisée per os à la dose de mg/kg en 3 jours.

En cas de résistance à la chloroquine la sulfadoxine-pyriméthamine peut être utilisée selon les

posologies suivantes:

- entànt de 0 à 1 an == 114 de comprimé

- 1 à 3 ans ==1/2 comprimé

- 4 à 8 ans 1 conlprimé

- 9 à 15 ans == 2 comprimés

Dans les cas de résistance à la chloroquine et à la sulfadoxine-pyriméthamine la quinine est

utilisée per os à la dose de 24 nlg / kg en 3 prises pendant au nloins 5 jours.
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1.6.2 'fraitenlent curatif du paludisme grave chez 1~enfant

Le dichlorydrate de quinine à raison de 20 mg/kg de poids corporel (dose de charge)

en perfusion en 4 heures~ dans du soluté glucosé 5 % (5 - 10 ml/kg de poids corporel en

fonction du bilan liquidien global ). Maintenir la voie veineuse par du sérum salé isotonique

entre les administrations de quinine. Huit à douze heures après le début de la dose de charge..

adnlinistrer une dose d'entretien de sels de quinine 10 mg/kg de poids., dilué dans du sérum

glucosé plus des électrolytes à passer en 4 heures. Cette dose d'entretien devrait être répétée

toutes les 8 - 12 heures jusqu'à ce que le malade arrive à prendre un médicament par voie

orale.

1.6.3 Traitement symptomatique associé:

transfusions de sang pour compenser l' anén1ie

- antibiotiques contre les surinfections

anti convulsivants

- oxygénothérapie

- rééquilibration hydroélectrolytique

- antipyrétiques
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2 Physiologie du globule rouge et de l'hémoglobine

2.1 Le globule rouge (GR)

C'est une cellule biconcave de 7,5 UlTI de diamètre de couleur orangée sur lanle après

coloration au May Grunwall Giemsa. Cellule anucléé'l le globule rouge comprend une

111en1brane phospholipidique et essentiellement de l'hémoglobine (8).

Les globules rouges arrivés au tern1e de leur durée de vie de 120 jours sont détruits

dans la moelle.

La fonction du G.R. est d'assurer le transport et le maintien à l'état fonctionnel de

l"hén10globine. Tout déficit en G.R. sera ressenti comme un défaut d'oxygène au niveau des

tissus (8).

2.2 L'Ihén10globine

2.2.1 Structure

L'Ihémoglobine est un tétramère de poids moléculaire (64500) qui comprend 4 chaînes

de globine et 4 n101écules d'hème.

L'hèn1e est une molécule plane comprenant:

- 4 noyaux pyrrol à son1met azoté réunis par des ponts n1éthène :

- 8 chaînes latérales méthyle~ vinyle~ acide propionique :

- un aton1e de fer central fixé aux 4 aton1es d'azote des noyaux pyrrol et présentant 2 valences

libres.

La globine est un ensemble de 4 chaînes polypeptidiques identiques 2 à 2 appelées Cf,

(à 141 acides an1inés) et I3 ( à 146 acides an1inés) pour l'hémoglobine A.
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'Î Fonction

Pigment respiratoire du G.R. dont elle constitue le tiers du poids~ l'hén10globine assure

dans r organisn1e plusieurs fonctions dont la plus in1portante est la fixation de l'oxygène au

niveau poun10ns puis sa libération au niveau des tissus (8).

Une autre fonction de l'hén10globine est le transport du gaz carbonique des tissus aux

poun10ns~ fixé aux groupements aminés de la globine sous forn1e de carbaminohémoglobine.

2.2.3 Synthèse

Elle débute dès la troisièn1e semaine de la vie intra-utérine.

La synthèse de l'hème a lieu dans les mitochondries. A partir de la glycine et de 1~ acide

succinique les porphyrines sont synthétisées puis le fer s~incorpore pour donner la lTIolécule de

rhèn1e.

La synthèse de la globine quant à elle se tàit selon le schén1a général de la synthèse des

protéines. Elle est sous la dépendance des gènes de structure autosomique (8).

La synchronisation de la synthèse de l'hème et celle de la globine est assurée par

rhèn1e qui stimule la synthèse des chaînes de globine.

2.3 Rôle du fer en hématologie

L"organisme contient 4 à 5 g de fer sous forn1e de con1posés hé111iniques:

hén10globine~ 111yoglobine., cytochrome~ peroxydases et catalases: ou non hélniniques:

sidérophiline ( transferrine), ferritine~ hélnosidérine représentant les forines de transport et de

stockage.

:2.3. 1 Apports et pertes de fer :

Les pertes quotidiennes de fer sont extrêmement faibles" de 1" ordre du n1illigran1111e.

Elles se font par la sueur., la desquan1ation cellulaire~ les phanères., les urines et les fèces. Le
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seul autre 1110yen pathologique efficace de perdre du fer est l'hémorragie: ce qui explique les

pertes plus élevées chez la femme. rroutes les pertes sont compensées par rapport alimentaire.

~.3.2 Utilisation du fer pour l'érythropoïèse :

Quantitativement la partie la plus importante du fer de l"organisme est contenu dans le

CJ.R. Ainsi chez l'homme jusqu'à 3g de fer sont présents en permanence dans les G.R sous la

forlne de fer hémoglobinique. Chaque jour 1/120 'de la masse globulaire est détruite et

remplacée par une quantité équivalente de globules rouges jeunes, par conséquent chaque jour

15 à 30 mg de fer environ sont libérés de 1'hémoglobine et la même quantité de fer introduite

dans de nouveaux globules rouges mis en circulation (8).

Il existe un circuit presque fermé du fer de l' érythropoïèse qui est réutilisé en grande

ll1ajorité pour l' érythropoïèse (8).

~.3.3 Réserves de fer:

A l"état normal 0..6 à 1..2 g de fer sont stockés dans des réserves qui sont situées dans

tout le tissu réticulo-histiocytaire de l'organisme notamment dans le foie" la rate et la InoeHe

osseuse (8). Ces réserves sont de 2 types:

- une réserve rapidement disponible sous forn1e de ferritine grosse molécule constituée d'un

copule protéique l'apoferritine et de fer sous forme de n1icelles d'hydroxyde de fer.

- une réserve lentement disponible sous forme d'hémosidérine en gros grains visibles au

111icroscope après coloration par le bleu de Prusse.

Dans le plas111a.. on trouve en per111anenCe un peu de fer. Ce fer sérique n'est jan1ais

libre .. 111ais fixé sur la sidérophiline. Il traduit dans llne certaine mesure l'état des réserves. La

sidérophiline n'est normalement saturée qu"au tiers de sa capacité et tous les échanges de fer

se font par son intern1édiaire.

Les réserves représentent le tiers du fer présent dans les hén1atÎes.

14



3 . Rappels sur l'anémie

3. 1 Définition

Classiquen1ent l' anén1ie se définit con1n1e la baisse de la quantité d 'hémoglobine dans

la circulation sanguine à condition que la n1asse sanguine soit normale. Cette définition

pern1et d'éliminer les fausses anémies par hén10dilution rencontrée généralen1ent au cours de

la grossesse, de certaines perfusions, de la cirrhose ascitique. C'est le cas de certaines

endocrinopathies telle que la maladie de Cushing et la maladie de Waldenstron .

3.2 Mécanismes physiopathologiques des anén1ies

Deux grands mécanismes peuvent être responsables d'une anémie: la destruction

accélérée des hématies circulantes, et la production insuffisante par la n10elle osseuse. Le

pren1ier groupe correspond à des anémies dites « régénératives» car la n10elle stimulée par

rhypersécrétion d~érythropoïètine due à l'hypoxie~ subit une hyperplasie érythropoïétique

con1pensatrice avec sortie d'un nombre accru de réticulocytes. Les anémies du second groupe~

liées à une insuffisance de production ll1édullaire ont au contraire~ un nOlnbre abaissé de

réticulocytes (ou non élevé malgré l' anén1ie., ce qui revient au n1êlne), elles sont dites

« arégénératives ».

3.2. l Mécanismes des anémies « régénératives »

Ce sont toutes les anén1ies dont la cause est« périphérique» (par opposition aux

anén1ies dues à une insuffisance de production ou «centrales»): c ~ est une disparition

accélérée des hén1aties circulantes. La lnasse globulaire perdue chaque jour devient supérieure

à 1/120 du total. Si la perte est modérée (destruction 2 ou 3 fois supérieure à la norn1ale par
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exemple). elle est souvent compensée par l'hyperactivité de la moelle osseuse: après quelques

jours~ le taux d 'hémoglobine peut ainsi revenir à la nornlale: seule l'hyperréticulocytose

traduira indirectenlent le phéno111ène sur l'hén10gra111nle. Dans la nlajorité des cas

rhyperdestruction dépasse les possibilités de c0111pensation~ il y a « insuffisance médullaire

relative »~ et l'anémie s'installe. Les mécanismes possibles de ces anémies régénératives sont

l'hénlorragie et l'hyperhémolyse.

3.2.2 Mécanisn1es des anémies arégénératives

Les anémies arégénératives sont toutes dues à une insuffisance de production de

globules rouges par la moelle; elles comportent donc toutes un nombre diminué de

réticulocytes par millimètre cube et l'incapacité d'élever ce nombre malgré l'anémie

croissante.

Elles relèvent de deux grands mécanisnles : absence de lignée érythroblastique (ou son

appauvrisselnent) ou encore anomalie qualitative de cette lignée qui aboutit à une

érythropoïèse inefficace.

3.3 Aspects cliniques de l'anémie

3.3.1 Les signes fonctionnels

- l\sthénie d'abord physique avec diminution de possibilité de travail et

fatigue intellectuelle. L'asthénie se prolonge entraînant un comportenlent spéciale à type

d-agressivité de dépression nerveuse.

- Dyspnée d ~ effort: si l'anémie se prolonge la dyspnée peut se conlpliquer de

111anifestation cardiaque: souffle systolique de pointe ~ bruit de galop présystolique: SIgne

crischénlie-Iésion à rECG.
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.., ..., '1 L' h'-) ._L...:. es sIgnes p YSlques

- Pâleur: elle se voit sur la peau.. sur la paun1e des n1ains .. sur la pulpe des doigts .. sur les

111uqueuses ( lèvres: cavité buccale ~ conjonctives ).

- Ainaigrissement

- Bouffissure du visage

- Parfois ictère

- Glossite

- Splénomégalie

- Adénopathies

- Troubles neurologiques (anémie de Biermer)

Tous ces signes cliniques peuvent selon leur caractère orienter vers une cause d'anémie.

3.4 Aspects biologiques de l'anémie

Les signes cliniques à eux seuls sont insuffisants pour caractériser une anémie. Il faut y

associer des signes biologiques dont les buts sont: faire la preuve de l'anémie; apprécier

}" intensité de cette anémie ~ parfois orienter vers une étiologie précise.

3.4.1 L~ examen hématologique détaillé

- La nUInération globulaire montre un nombre de globules rouges inférieur à 2000000

- lJn hématocrite inférieure à 35%

- lJn taux d'hén10globine inférieur à 9 g/ 100 n11

Des indices érythrocytaires dont les chiffres sont souvent lnodifiés (YGM .. CCMH., TCMH)

- l~echercher des signes de régénération par le dosage du taux de réticulocytes
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3.4.2 La recherche de signe biologique d'hémolyse:

I~lle se fait par:

- Le dosage du taux de bilirubine libre et de bilirubine conjuguée qui est souvent augnlenté.

- La recherche de pigments biliaire dans les urines et les selles

- La recherche d'une hémoglobinurie

- Le dosage du taux d'haptoglobine qui est effondré.

3.4.3 La recherche de signe d'une carence:

- carence en fer~

- carence en vitamine B 12 ..

- carence en acide folique.

3.4.4 La recherche d'anomalie du globule rouge

- Anoll1alie de la nlembrane ..

EnzYll10pathie du globule rouge ..

- Héll1oglobinopathie.

3.5 Classification des anémies

Le calcul des indices érythrocytaires et l'examen direct des 11én1aties vont perlTIettre

une classification des anén1ies soit selon leur lTIorphologie., soit selon leur physiopathologie.

3.5.1 Classification selon la 111orphologie

- Anénlies macrocytaires

sont des anénlies généralenlent nornl0chromes caractérisées par une augnlentation

18



du VGM ( 100 ~L3 ). Ces anénlies sont généralement rencontrées au cours des carences en

acide folique'l au cours de l'éthylislne'l des cirrhoses et nlyxoedènle.

- Anénlies nlicrocytaires

Le VG·M est diminué: il est inférieur à 80 ~3.

Elles sont souvent hypochromes rencontrées au cours des carences martiales'l des

thalassémies'l de certaines infections chroniques., des anémies sidéroblastiques, de certains

syndromes inflammatoires.

- Anémies normocytaires

Le VGM est normal. Ce sont des anémies normochromes habituellement rencontrées

au cours des hémorragies aiguës., des anémies hémolytiques'l de certaines aplasies.

3.5.2 Classification selon le mécanisnle physiopathologique

3.5 1 Anénlies par perte excessive de globule rouge

Elles sont rencontrées au cours des spoliations: hélnorragies accidentelles:

hénlorragies gYllécologiques et obstétricales (métrorragie'l fibrome'l placenta praeVla'l

hélnatonle rétro placentaire ): hémorragies tnédicales (ulcères'l hémorroïdes'l varIces_

épistaxis).

3.5.2.2 AnélTIies par destruction exagérée de globules: anémies hémolytiques

Ces hélTIolyses peuvent être corpusculaires ou extra corpusculaires

• hémolyses corpusculaires:

- Trouble au niveau de la membrane du globule rouge

- Hémoglobinopathies

- Enzynlopathies

• Hémolyses extra corpusculaires ( cause intrinsèque qUI agresse et détruit

l'hématie.
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II peut s~agir de cause toxique'! de cause parasitaire (cas du paludisnle ).. de cause

inl111Unologique ou ll1écanique.

3.5 l Ané111ies par insuflisance de production érythrocytaire

- anénlies quantitatives rencontrées au cours des aplasies'! érythroblastopénies isolées~ des

insuffisances rénales

- i\nonlalies qualitatives rencontrées au cours des carences nlal1iales'! des thalassénlies~ des

dysérythropoïèses.

3.5.2.4 Anénlies mixtes

3.5.2.5 Anémies essentielles: la chlorose des jeunes filles: rasthénie de Ferjo1.

3.6 Traitement de l'anémie par la transfusion

Nous allons aborder essentiellenlent le traÎtenlent par la transfusion sanguine.

3.6.1 Définition de la transfusion sanguine:

Il existe plusieurs définitions de la transfùsion sanguine. Elle est définie par

Mignonsin et coll. (50) comine Ull acte consistant à injecter à un sujet par voie intraveineuse

du sang (ou des dérivés sanguins) prélevé chez un autre sujet.

3.6.2 L,es produits transfusiollnels :

Il existe de nos jours plus d'une treI1taine de préparations ou préseI1tations dif1ërentes

des dérivés du sa11g hunlain pour la thérapeutique (45). produits se distinguent en produits

labiles dont la préparation ne requiert pas de technique industrielle et en produits stables qui

sont fournis par 1~ industrie transfusionnelle de haute technologie.
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~ .6.2.1 l--1es produits labiles

sang total

l.le sang total ou « con1plet » est un sang de donneur rendu incoagulable par dilution au

cinquiènle dans une solution anticoagulante et conservatrice (21 ).

Il est présenté en unités standard (pour adulte), pédiatrique et nourrisson contenant

respectivement un volulne nlininlunl de sang pur de 300.. 150 et 75 ml.

- Le concentré érythrocytaire

Il est obtenu à partir d'un don de sang total sur anticoagulant après soustraction du

plaslna et éventuellenlent suivie d'addition d"une solution de conservation de type SAG-M P.

lJne unité contient 16 à 22 g d'héll10g1obine par 100 1111 (28).

Le concentré d" érytl1rocytes apporte de roxygène aux tissus. I--",a durée de VIe des

hén1aties qu "il contient est de 50 jours à partir du jour de prélèvenlcnt.

Le concentré de Plaquettes (CP)

Il est obtenu soit à partir d'unités de sang standard pour le Concentré Standard de

Plaquettes (CSP)'1 soit par cytaphérèse chez un seul donneur pour le Concentré Unitaire de

Plaquettes (CUP) ou par plaslnaphérèse pour le Plasnla Riche en Plaquettes (PRP).

CP apporte des plaquettes" indispensables à la lnise en route du processus de la

coagulation. La durée nl0yenne de vie des plaquettes est de 4 jours.

- Le Concentré Unitaire de Granulocytes (CUG)

Il est obtenu à partir d'un seul donneur par cytapl1érèse. Une unité de CUQ contient au

I110ins 2.10 lU granulocytes (28) plus des plaquettes" des hénlaties .. du plas111a.. de l'héparine et

la gélatine fluide.

dérivées plasn1atiques
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Trois dérivés plasn1atiques existent sous forme de produits labiles et utilisables

directe111el1t en thérapeutique: Le Plasma Frais Congelé (PFC)'1 le Plasn1a Dépourvu de

C'ryoprotéines (PDC) et le cryoprécipité congelé.

Le PFC est obtenu à partir d'un don de sang total ou d'une plas111aphérèse. Il contient

les protéines plasnlatiques à leur taux norn1a1.. notan1ment celles de la coagulation.

Le PDC est obtenu par soustraction du cryoprécipité formé lors de la décongélation à

+4° du PFC. Elle a la Blême composition que le PFC sans les fàcteurs de la coagulation.

Le cryoprécipité congelé (cryo VIII) est préparé à partir d'un pool de 4 à 8 plasmas ou

à partir d'lun seul donneur par plasmaphérèse sélective.

3.6.2.2 Les produits stables

('e sont des dérivés préparés à partir de plasn1a d'un très grand pool de donneurs (supérieur à

1000) et obligatoire111ent soun1is à un procédé d"inactivation contre le VIH.

Ils sont présentés sous forme liquide ou lyophilisée. Trois catégories de protéines les

constituent: les protéines de remplissage vasculaire" les protéines de la coagulation et les

in1111 unoglobulines.

Les protéines de remplissage vasculaire comprennent les solutions d'albumine

hun1aine sous forme iso-oncotique à 4 % et sous forme concentrée à 200/0.

Les protéines de la coagulation sont représentées essentiellement par les facteurs IX et

\!III pour le traite111ent des hémophiles" accessoirement par les concentrés de fibrinogène ..

(1 antithrolnbine III et de facteur III~ d'indications plus rares.

Les ilnmunoglobulines sont des préparations injectables" polyvalentes ou spécifiques .. à

rôle in1111uno-supplétif" in1nluno-n10dulatellr ou inl111uno-stimulant. De nonlbrellses

préparations existent dont les iInnlunoglobulines anti-D.
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3.7 Accidents de la transfusion sanguine

3.7.1 i\ccidents i111111Ul1010giques de la transfusion

3.7.1.1 Physiopathologie

Ce sont des accidents dus à un conflit Antigène-Anticorps provoqué par l'injection du

COlTIpOsant sanguin. Le plus souvent ce sont des anticorps du receveur qui réagissent contre

des antigènes du donneur. Ce conflit peut avoir une conséquence directe sur l'effet attendu de

la transfusion par destruction plus ou moins complète et / ou plus ou moins rapide des cellules

injectées. Il peut également, sans modifier notablement l'effet attendu de la transfusion

sanguine~ être à l'origine d'intolérances cliniques telles que syndron1e frisson hyperthermie~

purpura thro111bopénique aigu post transfusionnel.

3.7.1.2 L'hémolyse

C'est la destruction des globules rouges du donneur ou du receveur par des

anticorps produits ou transmis lors de la transfusion. Elle entraîne une transfusion inefficace

qui se traduit par une absence d'augmentation voire une di111inution du nombre des globules

rouges et du taux d'hémoglobine parfois associée à un ictère.

Elle peut être retardée (presque toujours intratissulaire) ou aiguë (souvent

intravasculaire et due à une incompatibilité dans le système ABO)~ à anticorps circulants ou

sans anticorps décelables.

Dans l'hémolyse retardée la sympto111atologie clinique est faite de réactions de type

frisson~ hyperthernlie survenant au 1110ment de la transfusion suivie d'un ictère 5 à 7 jours

après.

Dans l 'hélTIolyse aiguë les signes surviennent pendant la transfusion et C0111portent

fièvre~ frissons~ choc cardio-vasculaire~ insuffisance rénale~ syndrome hémorragique de

coagulation intravasculaire dissénlinée ou de saignenlent en nappe per opératoire.



3.7.1.3 La destruction de plaquettes ou de granulocytes

Elle entraîne égalen1ent une transfusion inefficace de granulocytes ou de plaquettes qui

se traduit par la persistance du saignen1ent ou des signes de l"infectiol1.. l"absence

ct· augn1entation du taux des plaquettes ou des leucocytes et parfois la présence d" anticorps

après la transfusion.

3.7.1.4 syndrome hyperthermie - frisson

Réaction transfusioIll1elle d'intolérance assez fréquente (1 à 2 % des transfusions) .. le

plus souvent isolée .. exceptionnellement associée à des signes puh110naires ou à un choc. Elle

est due à une allo-imn1unisation (anti-HLA. anti-érythrocyte. anti-polynucléaire .. anti-protéine)

ou à des substances pyrogéniques (albun1ine hun1aine .. soluté de ren1plissage. solution de

prélèven1ent lnatériel transfusionneL bactéries. cellules phagocytées).

La syn1pton1atologie est faite d~une élévation them1ique supérieure ou égale à 1oC ..

souvent précédée de frissons pendant et / ou dans les deux heures qui suivent la transfusion et

quelquefois associées à des signes d~oedèn1e aigu du poun10n (irritation laryngée. toux

quinteuse. dyspnée). On élimine une contan1ination bactérienne.

3.7.1.5 Les réactions allergiques

Elles constituent les con1plications les plus fréquentes (30/0 des transfusions) en

clinique transfusionnelle, souvent bénignes à type de simple réaction urticarienne, parfois

graves à type de choc anaphylactique.

3.7.2 con1plications infectieuses

Tous les produits sanguins peuvent être contaminés par des n1icro-organismes.

développen1ent de la n1aladie par le transfusé dépend des capacités de défense de celui-ci et du
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degré de contan1ination du produit. Le diagnostic peut être malaisé., dû à la difficulté

d'affirn1er la n1aladie (tableau souvent inhabituel) et surtout à celle de rattacher la Inaladie à la

transfusion.

De toutes les con1plications infectieuses le Sida ainsi que les hépatites à virus B et C

sont les plus redoutées à cause de la difficulté de détecter un sang infectant pendant la phase

pré sérologique et de l'absence de traitement curatif efficace à ce jour.

Le choc endotoxinique surtout à gern1es Gram négatif (heureusement rarissime)

constitue encore la hantise des complications bactériennes parce que gravissime. La syphilis

post transfusionnelle jadis redoutée aux temps de la transfusion du bras à bras puis du n1ythe

du sang frais ne l'est plus de nos jours grâce à l'utilisation de sang conservé depuis plus de

trois jours.

Le paludisn1e post transfusionnel ne constitue une préoccupation réelle que dans les

pays non endén1Îques où des n1esures draconiennes sont prises pour écarter de la transtùsion le

sang parasité ou susceptible de l'être. Dans les pays endén1iques" n1algré leurs fréquences

élevées les dons de sang infectés sont considérés comn1e sans grand danger car administrés à

des sujets in1n1uns (1 7).

3.7.3 Les con1plications de surcharge

Elles sont le fait des transfusions Inassives ou itératives de sang total.. plus rarement de

concentrés érythrocytaires : elles peuvent être:

- une hypothern1ie :

- une hypo ou une hyperkalién1ie .

- une hypocalcén1ie due à la chélation du calciun1 plasn1atique par le citrate du n1ilieu

conservateur du sang:
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- une alcalose ou une acidose nlétaboliques :

- des troubles de l'hémostase dus à la dilution.. l'activation ou la surconsonlmation des

facteurs de la coagulation:

- un oedèn1e aigu du pOUn10n., de n1écanisn1e ll1ultifactoriel (surcharge volémique., leuco­

agglutination micro-agrégats):

- hénl0chromatose secondaire chez les polytransfusés.
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ENONCE DU PROBLEME
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Le paludisn1e est une des 111aladies tropicales mortelles. Il est caractérisé par des accès

de fièvre périodique s'aCC0111pagnant de courbatures et de sueurs. Il est causé par un

nlinuscule parasite du genre Plasnlodiunl transnlis à l'honlme par un nloustique du genre

Anopheles lors d'une piqûre.

Dans le nlonde on dénombre environ 300 à 500 millions de cas de paludisme par an

avec 1~5 à 3~5 millions de décès par an (1).

Le paludisn1e denleure toujours l'un des problèmes de santé en Afrique au sud du

Sahara avec 350 à 450 millions de cas cliniques par an (28).

Au Burkina Faso le nombre d'accès palustres est évalué à 600000 par an en moyenne~

et le paludisme est incriminé dans 9.,2 % des décès chez les enfants de moins de 5 ans (15).

En 1997 le service de surveillance épidémiologique de la Direction Régionale de Santé

de Bobo-Dioulasso a enregistré 73858 cas de paludisnle dont 280 décès soit un taux de

nlortalité de 0~3 8 0/0. En 1998 les statistiques du centre hospitalier national Sourô Sanou

donnait à part un total de 1888 cas de paludisme pour 181 décès soit une nlortalité de 9~6 0/0.

Dans le service de pédiatrie du CHNSS~ le paludisme est la deuxième cause des accès

fébriles avec 15 % des cas de décès entre Juin et Décembre (28). Ces décès sont liés à

plusieurs facteurs de gravité au nombre desquels l'anémie occupe une place itnportante. Mais

chez les jeunes enfants, le paludisme vient souvent se greffer sur un tableau d'anémie

préexistant (anémies ferriprives~ anémies constitutionnelles).

L" anénlie associée aux accès de fièvre répétés contribue à accroître le taux de nlortalité

palustre~ nlais le traitement par la transfusion sanguine communénlent utilisée dans les

anénlies palustres sévères de l'enfant (34) serait d'un apport inlportant et interviendrait dans la

réduction du taux de nlortalité par anénlie. Cependant la transfusion sanguine n'est pas

dénuée de risques parnli lesquels ceux de la transmission du VIH (qui est considérable en

Afrique (34))~ de l'hépatite B~ etc.

28



C~est dans ce cadre que notre étude se propose d~évaluer la fréquence de ranén1ie

palustre et de la transfusion sanguine chez les enfants hospitalisés au CHNSS de Bobo­

[)ioulasso afin de limiter la transfusion sanguine au strict nécessaire.
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OBJECTIFS
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()bjectif général:

Etudier ranén1ie palustre et son traiten1ent par la transfusion sanguIne chez les entànts

hospitalisés dans le service de Pédiatrie du CHNSS de Bobo-Dioulasso.

Objectifs spécifiques:

1- Déterminer fréquences du paludisme et de ranémie chez les enfants hospitalisés dans le

service de Pédiatrie du CHNSS.

2- Identifier les facteurs de risques et les facteurs étiologiques de l'anémie palustre.

3- Identifier les conditions de la transfusioI1 sanguine.

-+- Détern1iner le taux de lTIortalité chez les enfants anén1iés transfusés et non transfusés.
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METHODOLOGIE



L~ETlJDE

1.1 Le Burkina Faso

Burkina Faso est situé en plein cœur de rAfrique occidentale .. dans la boucle du

Niger. Il s ~ étend sur 272528 km2. Les pays frontaliers sont: le Mali à l'Ouest et au Nord~ le

Niger à r les Républiques de Côte d'lIvoire .. du Ghana~ du Togo et du Bénin au Sud.

Avec un relief plat dans l'ensemble (altitude n10yenne de 200 à 300 mètres)~ le pays

connaît un climat tropical de type soudanien alternant une saison sèche de Novembre à Avril

et une saison pluvieuse de Mai à Octobre. La pluviométrie., capricieuse du fait des aléas

climatiques varie de 300 - 600 mn1 dans les régions nord .. à 1000 - 1500 au sud. Les

ten1pératures extrêmes varient en moyenne entre 1 en janvier et 40° en lnars (14).

La population résidente était estimée .. en 1996 à 10332798 d'habitants répal1is dans 45

provinces (36). Cette population n1ajoritairement rurale (90 %) .. est essentiellen1ent jeune avec

48 .. 3 o~ dans la tranche d'âge des moins de 15 ans. Les taux de natalité (48 pour n1ille )~ un

taux d'accroissement naturel (2~37 % )(36) .. de fécondité globale (10 °10) sont à la base d" une

délTIographie galopante responsable du retard du développement éconon1ique (50).

Le Burkina Faso~ pays enclavé dont réconomie repose sur des activités agro-pastorales

de subsistance~ est classé parmi les moins avancés du n10nde (PMA) avec un PNB par

habitant de 290 dollars US et un PIB par habitant de 280 dollars US (Banque Mondiale -

situation des enfants).

francs CFA.

salaire minin1a interprofessionnel garanti (SMIG) est de 26000

Dans ce contexte de pauvreté aggravée par des conditions géo-clin1atiques peu

favorables.. le pays est confronté aux besoins fondan1entaux en 10gen1ent.. éducation ..

alin1entation et santé.

La situation sanitaire du Burkina est caractérisée par une 1110rbidité et une n10rtalité
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générales élevées et dominées par des 111aladies endémo-épidén1ique (parasitaires .. rougeole ..

Illéningite .. etc ... ) et les pathologies de carence( 51). L" apparition de la pandémie du sida et la

survenue périodique des épidén1ies (choléra.. rougeole.. n1éningite cérébro-spinale.. fièvre

jaune) aggravent la situation.

Le système sanitaire se caractérise par une insuffisance en infrastructure et en

personnel. Malgré les efforts entrepris seuls 49 % des burkinabé ont accès aux services de

santé .. rendant con1pte des forts taux de Inorbidité et de mortalité: taux de n10rtalité générale

de 16,3 % 0
, mortalité infantile de 93,7 0/0

0
.. mortalité maternelle de 566 pour cent milles

naissances vivantes (37).

La Inédecine traditionnelle est large111ent utilisée comme premier recours de soins du

fait des pesanteurs socioculturelles et du coût élevé des soins n10dernes.

1.2 La ville de Bobo - Dioulasso

Située au Sud ouest du Burkina Faso sur un plateau latérique et sablonneux .. Bobo ­

I)ioulasso est le chef lieu de la province du Houet qui couvrait avant le redécoupage de 1996

une superficie de 16672 km2.

Elle a un climat de type soudanien avec une pluviométrie abondante de 1100 à 1200

n1111 d" eau par an et une végétation de type savane boisée.

Elle compte d'après le récent recensement de 1996 une population de 361194 habitants

repartis dans secteurs (38).

La ville est traversée par le n1arigot Houet et dispose d'un réseau de canalisation à ciel

ouvert dont la plupart est transformée en « dépôt d'ordures» permettant ainsi la stagnation

des eaux pluviales et des eaux usées.
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Elle regroupe aussi une bonne partie des industries du pays qui évacuent leur eaux

usées dans la ville ce qui s"ajoute à des conditions de salubrité déjà nlalsaines créant ainsi des

sources de l1laladie dont le paludisnle.

1.3 Le Centre Hospitalier National Sanou Sourô (CHNSS)

Le CHNSS est l'un des deux hôpitaux nationaux du Burkina Faso. Il dessert

prioritairenlent la ville de Bobo-Dioulasso" la province du Houet et l'ensenlble des régions

ouest et sud ouest du pays, soit une population totale de 2 millions d'habitants (13). Il

conlporte trois types de services (services 111édicaux et spécialités médicales ~ services

chirurgicaux et spécialités chirurgicales ~ services médico-techniques), répartis sur deux sites:

un site principal regroupant ressentiel des services:

- et un site annexe distant d'lenviron 3 kiloIllètres du précédent.. qui abrite le service de

psychiatrie.

Les patients proviell11ent surtout des forlnations sanitaires de l'aire de couverture du

CHNSS nlais égalenlent de tous les centres de santé du pays et nlêlne de certains pays voisins ..

(Mali et Côte d'Ivoire ).

1.4 Le service de pédiatrie

* Lie service de pédiatrie est le cadre de cette étude. Il sert de celltre de référence pour les

patients de la région ouest et sud ouest du Burkina.

1.4.1 Le personnel: il se compose de :

- cinq nlédecins dont trois pédiatres et deux généralistes,

- des internes et stagiaires

vingt deux infirnliers et infirnlières ..

- deux fi Iles de salle.
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Le service reçoit essentiellement des pathologies infectieuses dont le paludislne occupe

Llne place in1portante et des pathologies carentielles.

1.4.2 Les infrastructures

Le service de pédiatrie possède 36 lits d 'hospitalisation'l Il berceaux'l 2 couveuses.

En 1998 le service de pédiatrie a enregistré au total 5156 enfants dont 1754 cas de

paludisn1e., 697 cas d'affection respiratoire'l 440 cas de malnutrition protéino-calorique'l 395

cas d'anémie, 269 cas de diarrhées infectieuses, 181 cas de méningite et 1420 pour les autres

affections notamn1ent les affections périnatales.

NB : La pédiatrie a déménagé à rétage de la 111aternité au n10is d'août 1998 afin de pern1ettre

sa réfection.

2. MA~rERIELS ET METHODES

2.1 Tvpe d'létude

Il s'agit d'une étude prospective réalisée en quatre n10is trois jours: du 28 août au 31

décelnbre 1998.

2.2 Matériel

Les documents de base sont les registres d'hospitalisation de la pédiatrie, les dossiers

d'lhospitalisation des patients.

Une fiche de collecte des données a été élaborée et testée. Elle comporte des données

épidén1iologiques'l cliniques et biologiques (cf. annexe).
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2.3 Recrutement des patients

1__ ~étude a concerné les enfants malades de 0 à 15 ans hospitalisés pour paludisme dans

lè service de pédiatrie.

Tout patient cliniquement suspect de paludisme a bénéficié à l'entrée d'un

prélèvement au bout du doigt pour la confection d'une goutte épaisse et d'un frottis n1ince

colorés au Field et lue par une équipe du Centre Muraz et des étudiants. Si la recherche de

!JlaS1110diunls était positive le patient est retenu et une fiche d'enquête (annexe) est ren1plie à

son intention. Parallèlement des prélèvements de sang veineux ont été effectués sur tube

EDTA pour la détermination du taux d'hémoglobine et de la NFS~ sur tube sec pour le dosage

de la glycémie à la recherche d'une hypoglycén1ie~ sur tube plastique chlorure de vinyle à

usage unique pour le dosage du fer sérique. Ces prélèvelnents sont achen1inés sans délai au

laboratoire du CHNSS.

L'examen clinique a noté l'état des nluqueuses~ 1"existence ou non de splénomégalie~

crhépatolnégalie" de signe de décon1pensation de ranénlie ou d'un état de choc.

2.4 Examen parasitologique :

La lecture des lanles a été faite au microscope binoculaire au XIOO dans l'huile à

in1nlersion. La numération des formes asexuées de Plasmodium .falciparu111 est faite sur le

frottis n1ince et est exprÎlnée en nombre d 'hénlaties parasitées par microlitre de sang en

considérant qu'il y a en moyenne 4 millions d'hématies par microlitre de sang et 400

hén1aties par chalnps microscopique exanliné. On dénombre les globules rouges parasités

dans 50 chan1ps n1icroscopiques et le seuil de détection de la parasitémie est de 200 globules

rouges parasitées par n1icrolitre de sang.
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2.5 Nunlération forlllule sanguine CNFS)

L.a déternlination du taux d~hémoglobine et de la forll1ule sanguine a été faite grâce à

un auton1ate Coulter.

Nous avons considéré qu'il y a anén1ie lorsque le taux d'hémoglobine est inférieur ou

égal à 9 g/dl chez les enfants de 0 à 9 ans et inférieur à 12 g/dl chez les enfants de 10 à 15 ans.

L-anémie sévère a été définie par un taux d'hémoglobine inférieur à 6 gldl et l'anémie

lTIodérée par un taux d'hémoglobine compris entre 6 et 9 g/d!.

2.6 Dosage du fer sérique dans le sang, de la ferritine, de la capacité de fixation et du

coefficient de saturation.

Le sérum est prélevé à partir du sang du tube plastique chlorure de polyvinyle. Les

échantillons ne doivent pas être hémolysés _ le dosage est effectué dans les 24 heures

(conservation à 2 - 8 OC).

**Déternlination de la capacité de fixation du fer

Principe: la capacité totale de fixation du fer est évaluée après saturation de la transferine par

une solution de fer et adsorption de l'excès sur hydroxycarbonate de magnésium.

La détermination du fer est ensuite réalisée à l'aide d'un des coffrets complémentaires

suivant(ferrinlat-kit ref 61 075 ~ fer-kit référence 61071 ; ferentest référence 61076).

Valeurs usuelles dans le sérum:

44~8 73,4 Jln101 11; 2,5 - 4,1 n1g Il

** détern1ination du fer avec déprotéinisation

Principe: à l'aide d'un réactif acide on réalise la triple opération suivante:

• Déprotéinisation de l'échantillon avec de l'acide trichloracétique.
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• Rupture de la liaison fer - transferrine avec de I~acide chlorhydrique.

• Réduction des ions ferriques en ions ferreux avec de 1~ acide thioglycolique.

Les ions ferreux ainsi forInés sont dosés par forn1ation d'un conlplexe coloré avec la

bathophenantroline disulfonée.

La capacité totale de fixation du fer est réalisée après saturation de la transferrine par

une solution de fer ferrique et adsorption de l'excès sur hydroxycarbonate de 111agnésiunl

( coffret TIBC additif référence 61631).

Valeurs usuelles dans le sérum :

Fer sérique: 1O~7 - 28,6 Jlmol 11: O~6 - 1~6 mg Il

TrBC : 44~8 - 73,4 Jlmol 11 ; 2,5 - 4,1 nlg 11

2.7 Dosage de la glvcénlie

Du sang veineux est prélevé dans U11 tube sec dès l'entrée avant tout début de

traitenlent et envoyé au laboratoire du CHNSS sans délai pour un dosage de la glycén1ie.

Nous avons considéré comme hypoglycénlie toute glycémie inférieure à O~6 gll.

2.8 0 ~ autres paramètres ont été n1esurés :

1~ électrophorèse de l' hémoglobine.

- le tallX d'hémoglobine du sang du sujet donneur est égalenlent mesuré et celui de l'enfant

transfusé après la transfusion.

3. SAISIE TRAITEMENT DES DONNEES

Les données recueillies ont été saisies et analysées sur micro ordinateur à l'aide du

logiciel EPI-INFü version 5.0.
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Pour la conlparaison des facteurs de risque chez les anénliés et les non anénliés nous

avons utilisé le test de Khi2 corrigé de Yates quand les valeurs attendus étaient supérieures à 5

et le test de Fisher quand celles ci étaient intërieures à 5. Pour la conlparaison des nloyennes

de taux d'hémoglobine'l des globules rouges parasités'l nous avons utilisé le test de Student

quand les variances étaient homogènes et le test de Kruskall-Wallis quand celles ci différaient.

La différence était significative pour les valeurs de p inférieures à 0..05.

4. LES LIMITES DE L'ETUDE

Beaucoup de facteurs limitatifs ont été notés:

l ~ évasion des patients ..

- le Inanque de lit d'hospitalisation'l

le 111anque de réactif et de personnel qualifié au laboratoire ..

- 1" absence de réalisation de la goutte épaisse chez certains patients.
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RESULTATS
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1. CARACTERISTIQUES DE L'ECHANTILLON

/.1 Lajréqllellce du paludisme

Durant la période (28 août au 31 décen1bre 1998) de 1" étude 181 7 enfants ont été hospitalisés

et 668 cas de paludisn1e confirmés par la goutte épaisse ont été notés soit une fréquence de

36,,8 0/0.

1.2 L'âge des patients

La Figure 1 montre la répartition des 668 enfants paludéens recrutés selon la classe

d"âge. L" âge de ces enfants variait entre 0 et 15 ans avec une n10yenne de 3,,4 ans. Trois

classes d" âge ont été distinguées:

Classe 1 : 0 à 1 an

Classe2 : 2 à Sans

Classe 3 : 6 à 15 ans

Figure 1 : Répartition des cas de paludisme selon la classe d'âge

Classe 1
280/0
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1.5 La provenance des patients

1.5.1 Les provinces

Nous avons distingué la ville de Bobo-Dioulasso .. les villages de la province du Houet

et les autres provinces (le Tuy'l le Kénédougou'l la Bougouriba.. le Banwa.. la C0111oé).

Tableau-l : Répartition des paludéens selon leur provenance

Provenance des patients Effectif Pourcentage

Bobo-Dioulasso 632 94,6

Villages du Houet 27 4

Autres provinces 9 1'14

Total 668 100

Nous avons observé une fréquence de 94 .. 6 o~ dans la ville de Bobo-Dioulasso.. dans

les villages du Houet nous avons une fréquence de 4 % et 1'14 o~ dans les autres provinces.

1.5.2 Les secteurs de la ville de Bobo-Dioulasso

La ville de Bobo a été découpée en 25 secteurs correspondant au découpage

adn1inistratif. La figure 3 1110ntre la répartition des paludéens en fonction des différents

secteurs.
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1.6 les nlotifs de consultation

Le tableau 2 donne la répartition des cas de paludisn1e selon les 1110tifs

d" hospitalisation.

Tableau -2 : Répartition des paludéens en fonction du motif de consultation

consultation Effectif Pourcentage

Hyperthermie 457 68,4

119 17,8

Von1issements 19 2~9

/\nén1ie 12 1,8

céphalée 13 1~ 9

I)iarrhées 16 2~4

,i\utres "Î 4~8-'-

Total 668 100

Plusieurs n10tifs de consultation ont été retenus. L'hyperthermie a été le premier motif

de consultation cité par les parents avec une fréquence de 68~4 % (les températures variaient

entre 35,7 oC et 41~6 oC ) ; elle a été suivie par les convulsions 17,8 0/0. L'anémie venait en

6ème position après l'hyperthermie, les convulsions, les vomissements, les diarrhées et les

céphalées.
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1. 7 La dellsité parasitaire cllez les paludéells

La densité parasitaire variait entre 200 et 600000 globules rouges parasités par 1111113

de sal1g.

Quatre groupes de densité parasitaire ont été définis:

Groupe 1 : Densité parasitaire inférieure à 1000

Groupe 2 : Densité parasitaire comprise entre 1000 inclus et 10000 exclus

Groupe 3 : Densité parasitaire comprise entre 10000 inclus et 100000 exclus

Groupe 4 : Densité parasitaire supérieure ou égale à 100000

Le tableau 3 donne la répartition des paludéens selon la densité parasitaire.

Tableau-3 : Répartition des paludéens selon la densité parasitaire

l)ensité parasitaire

Total

Effectif Pourcentage (%)

53 7~9

251 37~6

290 43,4

74 11~ 1

668 100

La densité parasitaire du groupe 3 était le plus représentée avec une fréquence de 43 ..4

°/0.

2 L'ANEMIE

2.1 Lafréquence {Je l'anémie

Nous aVOllS pu n1esurer le taux d'hémoglobine chez 404 enfants paludéens soit chez

60 .. 5 °/0 des cas de paludisn1e.
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:2 .1.1 La fréquence de l'anémie selon l'âge

L'anémie a été définie selon l'âge:

- chez les enfants de 0 à 9 ans: les anémiés sont ceux qui ont un taux d'hémoglobine inférieur

ou égal à 9 g/dl.

- chez les enfants de 10 à 15 ans: les anémiés sont ceux qui ont un taux d'hémoglobine

inférieur à 12 g/dl.

Le tableau 4 donne la répartition des anémiés et non anémiés selon l'âge.

Tableau -4 : Répartition des anémiés en fonction de l'âge chez 404 paludéens

Age

0- 9 ans

la - 15 ans

Total

Anémiés

305 (78,6 %)

16 (100%)

321 (79,5 (Y<,)

Non anémiés

83(21,4%)

0(0%)

83 (20,5 %)

Total

388 (100 %)

16 (100 %)

404 (l00 (10)

La comparaison de l'âge chez les anémiés et non anémiés donne p = 0.023 : les enfants

de 10 à 15 ans sont significativement plus anémiés que ceux de 0 à 9 ans.

Nous observons que 321 enfants au total ont une anémie soit une fréquence 79,5 % des

404 paludéens.

2.1.2 Le sexe des anémiés

Le tableau 5 donne la répartition des anémiés selon le sexe.

Tableau-5: Répartition des anémiés selon le sexe

Sexe

Masculin

Féminin

Total

Anémiés

165 (51,4 %)

156 (48,6 %

321 (100 %)

Non anémiés

48 (57,8 %)

35 (42,2 %)

83 (100 %)

Total

213 (52,7 %)

191 (47,7 %)

404 (100 %)
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Le sexe n1asculin était le plus représenté parmi les anén1iés avec une fréquence de 51 ~4

~/o. La con1paraison du sexe chez les anén1iés et non anén1iés donne Khi2 == 0,,85 et p 0,,36:

il n~y a pas de relation significative entre le sexe et l"anén1ie.

2.1.3 Fréquence de l'anémie selon le mois d'hospitalisation

L"étude a été effectuée du 28 août au 3 1 décembre. Les patients ont été recrutés

uniquelnent sur 4 jours durant le mois d~août. La comparaison de la période chez les anén1iés

et les non anémiés donne Khi2 7,40 et p == 0,12. La proportion des anémiés n'est pas

significativement plus élevée à une période donnée qu'à une autre.

Tableau - 6 : Répartition des anémiés selon le mois chez 404 paludéens

Mois Anémiés Non anémiés Total

/\oût 11 0 11

Septen1bre 98 35 1'"''"'jj

Octobre 132 34 166

Novembre 58 10 68

Décen1bre 22 4 26

Total 321 83 404
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2.2 Les facteurs de risque d'anémie

2.2.1 Le délai de la première consultation

Le tableau 6 donne la répartition des anémiés et non anémiés en fonction du délai de la

première consultation. Deux délais de consultation ont été définis: 0 - 6 jours et supérieur à

6 jours.

Tableau-7 : Répartition des anémiés et non anémiés selon le délai de la première

consultation

Délai de la consultation

Supérieur à 6 jours

0- 6 jours

Total

Anémiés

47 (100%)

274 (76,8%)

321 (79,5%)

Non anémiés

0(0%)

83 (23,2%)

83 (20,5%)

Total

47(100%)

357 (100%)

404 (100%)

La comparaison du délai de la consultation chez les anémiés et les non anémiés a

donné: Khi2 corrigé de Yates = 12,37 et p = 0,0004374. Le risque relatif était de 1,30 avec

un intervalle de confiance à 95 % (1,23 - L38) : il y a une association significative entre le

délai de consultation chez les anémiés et les non anémiés: Plus les parents consultent tard

plus les enfants sont anémiés.
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La figure 4 montre la variation du taux d'hémoglobine en fonction du délai de la consultation.

Nbyenne Taux d'hérrogloblne

7

6

5

4

3

2

Norrbre de Jours

Figure 4 : Variation du taux d'hémoglobine en fonction du délai de la consultation chez

les anémiés.
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1.2.2 L"effet d'un traiten1ent antérieur antipaludique

2.2.2.1 La fréquence des anémiés en fonction des traitements antipaludiques.

Le tableau 8 donne la répartition des anén1iés en fonction du traiten1ent antérieur

antipaludique. Deux groupes de traiten1ents antérieurs antipaludiques ont été distingués:

Groupe 1 : Traitement antérieur moderne

Groupe 2 : Traiten1ent antérieur traditionnel

Tableau-8: Répartition de 297 paludéens selon le traitement antérieur antipaludique

Traitement antérieur Anémiés Non anémiés Total

antipaludique

Î 99 (89,,2%) 12 (10,,8%) III (100%)

Groupe 1 145 (780/0) 41 (220/0) 186 (1000/0)

Total 244 (82,2 %) 53 (17,8% ) 297 (100 0h.)

Dans notre étude 297 enfants ont reçu U11 traitement antérieur antipaludique.

La comparaison du taux d'hémoglobine chez les enfants ayant reçu un traitement

antérieur antipaludique moderne et traditionnel a donné: Khi2 corrigé de Yates ==5,,24 et

p==0,,0022 avec un risque relatif de 1,14. L'intervalle de confiance était à 950/0 (1,04 -1,26):

les enfants ayant reçu un traitement antérieur antipaludique traditionnel sont significativen1ent

, plus anén1iés que ceux qui ont reçu un traitement moderne.
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2.2.2.2 Les différents tnédicaments utilisés dans le traitenlent nloderne.

Les nlédicanlents utilisés étaient la chloroquine'\ la sulfadoxine-pyrinléthalnine'\ la

qUInIne en c0111prinlés. Les autres nlédicanlents ont été essentiellenlent l'aspirine~ le

paracétanl0L le cotrinloxazole.

La durée de la prise des nlédicaments a varié de 1 à 7 jours.

Le tableau 9 donne la répartition des anénliés en fonction des différents types de médicaments

antipaludiques modernes.

Tableau-9 : Répartition des anémiés en fonction des différents médicaments modernes

Médicaments modernes Effectif Pourcentage

Chloroquine III 59'\7

Sulfadoxine-pyriméthamine 21 Il '\3

Quinine 35 18'\8

i\.utres 19 10'\2

Total 186 100

La chloroquine a été le médicament le plus utilisé dans le traitement antérieur

1110derne.

2.3 LesfactellTs étiologiqlles de l'anémie

2.3.1 La parasitémie

La densité parasitaire chez les anénliés variaient de 200 à 600000 globules fouges

parasités par mm3 de sang.
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Quatre groupes de densité parasitaire ont été définis:

Groupe 1 : Densité parasitaire inférieure à 1000

Groupe 2 : Densité parasitaire comprise entre 1000 inclus et 10000 exclus

Groupe 3 : Densité parasitaire comprise entre 10000 inclus et 100000 exclus

Groupe 4 : Densité parasitaire supérieure ou égale à 100000

Le tableau 10 donne la distribution des anémiés et non anémiés en fonction de la

densité parasitaire.

Tableau -10: Répartition des anémiés et non anémiés selon la densité parasitaire

Densité parasitaire Anémiés Non anémiés Total

Groupe 1 23 (76,7%) 7 (23,30/0) 30 (1000/0)

Groupe 2 112 (78~3%) 3 1 (21 ~ 70/0) 143(100%)

Groupe 3 147 (80~3%) 36 ( 19 ~7%
) 183 (100%

)

Groupe 4 39 (81,3%) 9 (18~7%) 48 (100%)

l"'otal 321 (79,5%) 83 (20,5 %
) 404 (100%)

La con1paraison de la de11sité parasitaire chez les anén1iés et les non anén1iés a donné

les valeurs statistiques suivantes: Khi2 0~44 et p 0,,93 : Il n'y a pas de différence

significative en ce qui concerne la densité parasitaire chez les anén1iés et les non anémiés.

2.3.2 Le type d'hémoglobine

L~électrophorèse de l'hémoglobine a été réalisée chez 122 enfants par manque de réactif.

Le tableau Il donne la répartition des différents types d'hémoglobine rencontrés chez

les anélniés et les non anémiés. Trois types d'hélTIoglobine ont été rencontrés : AA~ AC~ et

i\S. Nous avons regroupé les AC et AS en non AA.
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Tableau -11: Répartition des anémiés et des non anémiés en fonction du type

d' hémoglobine

Type d'hémoglobine

i\A

NonAA

Total

Anémiés

99 (90%)

10 (83,30/0)

109 (89,3%)

Non anémiés

Il (100/0)

2 (16,7%)

13 (10,70/0)

Total

110 (1 00%
)

12 (1000/0)

122 (1000~)

La comparaIson chez les anémiés et les non anén1iés de 1"électrophorèse de

l'hén10g10bine donnait la valeur statistique p 0,,62: Il n 'y a aucune différence significative

èntre le type d'hén10globine chez les anén1iés et les non anén1iés.

2.3.3 Les détern1inants du fer

Le tableau 12 donne les valeurs extrên1es et les moyennes des déterrninants du fer chez

les anémiés. Trois déterminants du fer ont été 111esurés. Ce sont: le fer sérique, la ferritine" la

capacité de fixation du fer.
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1-'ableau-12 : Valeurs extrêmes et moyennes du fer sérique, de la ferritine et de la

capacité de fixation du fer

du fer Valeurs Valeurs moyennes Valeurs normales

Fer sérique 0~1 - 10~40 1~5 5 O~6 - 1~2

Ferritine (111g/1) 83~5 - 1333~42 796~80 supérieur ou égal à 1200

Capacité de fixation (111g!l) 1~79 9,86 3~74 2~5 - 4,1

Le taux de fer sérique variait entre 0,,1 et 10~40 mg!l avec une moyenne de 1~55. Nous

avons observé que dans 81 ~5 % des cas le taux de fer sérique était supérieur ou égal à la

norn1ale et dans 18~5 % des cas inférieur à la normale. Le taux de ferritÎ11e variait entre 83~5 et

13 .. 42 111g/1 avec une n10yenne de 796~80 111g/1. La capacité de fixation du fer variait entre

et 9 .. 86 avec une n10yenne de 3.. 74 111g/1. Il Y a une augn1entation du taux de fer

sérique .. de la capacité de fixation du fer chez les anémiés et une dinlinution de la ferritine.

L"anén1ie dans le paludisme~ n'est donc pas liée à une carence de fer.

2.4. Les llifJérellts types d'anémie

Le tableau 13 donne les valeurs extrêmes et les valeurs moyennes des constantes

érythrocytaires chez les anémiés à l'entrée.

Le nombre de globules rouges varient entre 251000 et 6000000 avec une moyenne de

2402356. Le taux d'hématocrite varie entre 4~80 et 41,70 avec une moyenne de 18.,28 .

La YOM varie entre 50,90 et 148,3 avec une moyenne de 79~40.

CCMH varie entre 11.,80 et 43.,9 avec une 1110yenne de 31 .. 87.
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l--ableau -13: les valeurs extrêmes et moyennes des constantes érythrocytaires de 310

anémiés à l'entrée.

Constantes érythrocytaires Valeurs extrêmes Valeurs moyennes Valeurs normales

Globules Rouges

Hén1atocrite

251.000 - 6.000.000 2.402.356 2000000-5000000

35

80 - 100

32

TCMH

Plaquettes

9,6 - 47,9

19.000 - 740.000

25,27

123.032~58

32

150000-500000

En observant les n10yennes des différentes constantes érythrocytaires.. nous constatons

que rané111ie est 111icrocytaire et norn1ochron1e. Par ailleurs C0111n1e autres sIgnes

hén1atologiques associés .. nous avons une thron1bopénie et une baisse de 1~ hén1atocrite.

Le tableau 14 donne la répartition de 310 anén1iés en fonction des valeurs des

constantes éryt11rocytaires.

Tableau-14: Répartition de 310 anémiés en fonction des \raleurs des constantes

érythrocytaires à l'entrée

Valeurs des constantes Globule Hématocrite VGM CCMH

érythrocytaires Rouge

Inférieure à la normale 108 (34.. 8 0/0) 309 (99,70/0) 187 (60 .. 3 0/0) 145 (46 ..8 0/0)

Norn1ale 202 (65 ..2 0/0) 1 (0 .. 3 0/0) 104 (33,6 0/0) 165 (53 ..2 0/0)

Supérieure à la normale 19(6,1%)

rrotal 310 (100 %) 310 (100 %) 310 (100 %) 310 (100 %)

Nous observons que 60 .. 3 % des anémies sont 111icrocytaires et 53 ..2 % sont normOChr0111es.

57



2.5 Le degré ll'allémie

Le tableau 15 donne la répartition des anénliés selon le degré d'anémie.

Deux degrés d '1 anénlie ont été distingués:

Anénlies 111odérées: taux d'hémoglobine con1pris entre 6 et 9 g/dl chez les enfants de 0 à 9

ans et compris entre 6 et 12 g/dl chez les enfants de 10 à 15 ans.

- Anémies sévères: taux d'hémoglobine inférieur à 6 g/dl. Elles constituaient 52 % des

ané111iés

Tableau -15 : Répartition selon le degré d'anémie

Degré de J'anémie

!\nénlies sévères

~A.nélnies modérées

Total

Effectif

167

154

321

Pourcentage

48

100,0

L'anémie sévère est plus souvent retrollvée dans le paludisme.
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3. LA TRANSFUSION POUR ANEMIE

3.1 Fréqllellce {les tralls/usions

La transfusion sanguine a été effectuée chez 108 patients anén1iés soit une fréquence

de 34 % des anén1iés.

3.1.1 Fréquence des transfusions en fonction du degré d'anémie

Le tableau 16 donne la distribution des transfusions selon le degré d' anénlie.

Tableau -16: Distribution des transfusions en fonction du degré d'anémie

Degré d'anémie

Anémies sévères

/\nénlies 1110dérées

Total

Transfusés

92 (55~ l 0/0)

Non transfusés

75 (44,9 %)

138 (89~60/0)

Total

167 (1000/0)

154 (1000/0)

Nous avons noté que 85~2 % des transfusés ont une anénlie sévère et 14~8 % une

anénlie nlodérée : 55~ 1 % des anénlies sévères ont été transfusées contre 10~4 % des anénliés

nlodérées.

La proportion des anémies sévères transfusées est significativement différente de

celle des anémies modérées transfusées: Khi2 corrigé de Yates == 69,72 et p < 0 avec un

risque relatif de 5~30. L'intervalle de confiance est à 95% ( 3~27 - 8.,60).

3.2 COllditiollS de transfusion

3.2.1 Les signes de décompensation de l'anén1ie

Le tableau 17 donne la répartition des transfusés et non transfusés selon les signes de

décolnpensation.
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Tableau - 17 : Répartition des transfusés en fonction des signes de décompensation

Signes de décompensation Transfusés Non transfusés Total

12 (11,1 %) 15 (7 0/0) 27 (8,4 °iO)

Signe cardiaque 5 (4,6 0/0) 3 (1 ~4 0/0) 8 (2~5 0/0)

Signe périphérique 49 (45,4 0/0) 70 (32,9 0/0) 119 (37,1 0/0)

Absence de signe 42 (38,9 0/0) 125 (58,7 0/0) 167(52 0/0)

Total 108 (100 0/0) 213 (100 0/0) 321 (100 0;0)

Trois groupes de signes de déconlpensation ont été retenus:

- Détresse respiratoire: Il,1 % des transfusés : (polypnée~ balancement thoraco abdominaL

tirage intercostaL entonnoir xiphoïdien~ tirage sus claviculaire~ cyanose) :

- Signe cardiaque : 4~6 % des transfusés (Souft1e cardiaque)

- Signes périphériques: 45,4 % (pouls supérieur ou égal à 120 battements par minute,

hépaton1égalie et les oedèmes ).

Parnli les transfusés 61, 1 % avaient au 1110ins un signe de décompensation et 38,9 0/0

n ~ en ont pas.

La comparaison des SIgnes de décon1pensation chez les transfusés et les non

transfusés a donné Khi2 == 10,47 et p == 0,0012. Le risque relatif est de 1,70 avec un intervalle

de confiance à 950/0 (1,24 - 2,34): la proportion des enfants anémiés transfusés est

significativen1ent plus élevée lorsqu'ils ont des signes de décompensation que lorsqu'ils sont

sans signe de décompensation.

3.2.2 Produits transfusés

Tous les 108 transfusés ont reçu du sang total.

La recherche de plasmodiums n'a pas été réalisée sur le sang transfusé.
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3.2.3 Taux d'hémoglobille de 53 poches de sang

Le tableau 18 donne la distribution de 53 poches de sang en fonction de leur taux

d"hénl0globine extrênles.

Tableau -18 : Le taux d'hémoglobine de 53 poches de sang

Taux d'hémoglobine extrêmes (g/dl) Effectif Pourcentage

inférieur à 9 5 9,4

9 -10 5 9~4

Il - 15 19 35,9

supérieur à 15 24 45 ..3

"rotai 53 100,0

Dans 18,8 % des cas le sang transfusé a un taux d' hénloglobine inférieur ou égal à 10

g/dl.
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4 · EVOLUTION DE L'ANEMIE

4.1 La mortalité par allémie dans le pailldisme

La figure 5 n10ntre la répartition des cas d"anén1ie selon le nl0de de sortie.

Décédés
13,8%

Guéris
86,2%

Figure 5 : Répartition des anémiés en fonction de leur mode de sortie

La mortalité globale par anémie est de 13 ~8 %.

4.2 Evolutioll de J'anémie après transfusioll

Le tableau 19 montre révolution du taux d'hémoglobine chez 70 anémiés avant et

après la transfusion sanguine.
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Tableau -19: Evolution du taux d'hémoglobine chez 70 anémiés avant et après la

transfusion sanguine.

Taux d'hémoglobine Avant transfusion Après transfusion

extrêmes

à 2~8 g/dl 12 (17,2%) 0(0%)

2~8 - 6,2 g/dl 50 (71,4%) 20 (28,6%)*

6~3 - 9,0 8(11,4%) 42 (600/0)

9~1 - 13~1 o(00/0) 8 (Il ~40/0)*

Total 70 (100 %
) 70 (IOooÂ.)

Le contrôle du taux d'hémoglobine a été effectué au mOIns 24 heures après la

transfusion.

Seulement Il ~4 % des transfusés ont retrouvé un taux d'hémoglobine supérieur 9 g/dl

et 28~6 % avaient toujours une anémie sévère.

4.3 Le taux de mortalité selon le degré d'anémie

Le tableau 20 donne la répartition des anémiés sévères et modérées selon leur mode de

sortie.
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Tableau 20 : Répartition des anémiés sévères et modérées selon leur mode de sortie.

Mode de sortie

Décédés

Total

Anémies sévères

24 (58,SO;O)

158 (51,6%)

Anémies modérées

17 (41~S%)

148 (48,4%)

Total

41 (100%)

(1000/0 )

Nous avons observé que 58,5 % des enfants meurent d'anémie sévère contre 41,5 %

d ~ anénlie modérée.

La comparaison du taux de mortalité par degré d'anémie donne les valeurs statistiques

suivantes: Khi2 corrigé de Yates == 0,61 et p 0,43. La proportion des décédés par anémie

sévère n'est pas significativement différente de celle des décédés par anémie modérée

4.4 Le talL\: {Je (Jécès par anél'llie sévère transflisée ou IlOll transfusée

Le tableau 21 donne la comparaison des nlodes de sortie chez les anémiés sévères

transfusés et non transfusés.

Tableau-21 : comparaison de la mortalité par anémie sévère transfusée et anémie sévère

non transfusée.

Mode de sortie Anémies sévères non transfusées

Décédés 17 (24,6%)

Guéris 52 (75,4%)

Total 69 (100%)

Anémies sévères transfusées

7 (7,9%)

82 (92,10/0)

Le taux de décès par anémie sévère transfusée était de 7~9 % et celui par anémie sévère

non transfusée de 24~6 0/0.
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La comparaison de la nlortalité par anémie sévère transfusée et de la mortalité par

anénlie sévère non transfusée a donné: Khi2 7..24 et p 0..007148. Le risque relatif de 3~15

avec un intervalle de confiance à 95% (1 .. 38 - 7 ~ 13).

Le taux de décès par anémie sévère est significativen1ent plus élevé lorsqu"il n'y a pas

eu de transfusion.

5. HYPOGLYCEMIE ET ANEMIE PALUSTRE

5.1 Fréquence de l'Ilypoglycémie dans l'anénlie palustre

Le tableau 22 donne la fréquence de l"hypoglycémie dans l"anémie palustre: elle est

de 27 0/0.

'l'ablcau -22: Répartition des anémiés ct non anémiés en fonction de leur glycémie

Paludéens

Anén1iés

Non anénliés

Total

Glycémie normale

145(730/0)

51 (76 0/0)

196 (73,7 0/0)

Hypoglycémie

54 (27 0/0)

16 (24 0/0)

70 (26,3 0/0)

Total

199 (100 0/0)

67 (100 0/0)

266 (100 0/0)

La comparaison de la glycémie chez les anémiés et non anémiés donne Khi2 a.. 10 et

p 0,75. Il n'y a aucune différence significative entre la proportion des anémiés et celle des

non anémiés selon la glycémie.

5.2 La mortalité par anénlie enfonctiol1 de la glycémie

Le tableau 23 donne la comparaison des taux de mortalité par anémie palustre associée

à une glycémie norn1ale et anén1ie palustre associée à une hypoglycémie.
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T~lbleau 23: Comparaison des taux de mortalité par anémie associée à une glycémie

normale et anémie associée à une hypoglycémie

Décédés Glycémie normale Hypoglycémie Total

Anémiés décédés 9 (6.6 %) 17 (32.7 %) 26 (13.8 %)

Anémiés non décédés 128 (93,4 %) 35 (67.3 %) 163 (86.2 %)

Total 137 (100 %) 52 (100 %) 189 (100%)

La comparaIson des deux taux de mortalité donne les valeurs statistiques: Khi2

corrigé de Yates = 19,53 et p = 0.0000099. Le risque relatif est de 3.05 (2,03 - 4,57). La

proportion des décès par anémies associées à une hypoglycémie est significativement plus

élevée que la proportion des décès par anémies associées à une glycémie normale.

6. EVOLUTION GLOBALE DES CAS DE PALUDISME

La figure 8 montre la répartition des cas de paludisme selon le mode de sortie.

Décédés
11,1%

Evadés
4,5%

Guéris
84,4%

Figure 6 : Répartition des cas de paludisme en fonction du mode de sortie

Le taux de décès global par paludisme est de Il.1 %.
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Le tableau 24 donne la répartition des cas de paludisn1e avec anén1ie et sans anélnie en

fonction du n10de de sortie.

rrableau -24 : Répartition des cas de paludisme avec anénlie et sans anénlie en fonction

du mode de sortie.

paludisme Décédés Guéris Total

Paludisme avec anémie 41 (13,40/0) 265 (86,6 0/0) 306 (1 00 0/0)

Paludisme sans anémie la (12,7 %) 69 (87,3 %) 79 (100 0/0)

Total 51 (13,2 0/0) 334 (86,8 O~) 385 (100 0/0)

La comparaison du taux de décès par paludisme avec anémie et le taux de décès par

paludisl11e sans anén1ie donne Khi2 0 el p (L99 : le taux de décès par paludisn1e avec

anén1ie ne diffère pas significativement du taux de décès par paludisme sans anémie.
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DISCUSSION
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DE LA METHODOLOGIE

La nUl11ération forn1ule sanguine n"a pas été effectuée chez tous les patients recrutés" le

non1bre de nos anén1iés est probablen1cnt sous esti111é.

La mesure du taux d'hémoglobine dans la poche de sang pourrait entraîner un biais du

fait de la conservation du sang avec des risques d'hémolyse.

Le bilan ferrique n'a pas été effectué chez tous les paludéens mais chez certains

enfants anémiés; nous aurions pu discuter sur l'évolution du taux de fer sérique en fonction

du taux d'hémoglobine.

L'examen parasitologique des selles n"a pas été réalisé chez tous les enfants anén1iés :

les résultats auraient pu nous 1110ntrer d'autres parasitoses intestinales anén1iantes associées au

paludisI11c. Il en est de n1ê111C pour le dosage du Ci6P[)" de la (~I~P qui pourrait nous n10ntrer

d"autres causes d'anémie. Tout ceci a été causé par le manque de réactif et le bref séjour des

n1alades par manque de lit d'hospitalisation.
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DES RESULTATS

1. DES CARACTERISTIQUES DES SUJETS ETUDIES

1./ Du se.\·e {les patiel1ts

L,a fréquence n1asculine élevée ( 54,,2 (~o des paludéens) pourrait s~expliquer par le t~lit

que dans la ville de Bobo le sexe nlasculin serait le plus représenté (40). Selon le recensenlent

de 1996 les hommes étaient plus nombreux que les fen1n1es en n1ilieu urbain et l'inverse était

observé en n1ilieu rural.

1.2 De la période (l'hospitalisatioll des patients

Le pic observé au n10is d'octobre correspond à la période dite «d"accès palustre»

(18). En effet le paludisme est une n1aladie saisonnière (saison des pluies) dont le non1hre de

C~t~ Cl) 111 111 cncc Ù le nl0is de juillct pour atteindre un 111axi111U111 au 111ui:; d"

et vers le n10is de novembre nous observons une baisse de l"incidence. Ceci s"expliquerait par

la grande n1ultiplication des n10ustiques dans les nappes d ~ eaux de pluies à cette période.

/.3 De la provellallce {les patïe/lfs :

La n1ajorité de nos patients proviennent de la province du Houet ( 98.,7 % de notre

échantillon ). service de pédiatrie du CHNSS sert de référence pour les patients de la

province du Houet notamment ce qui expliquerait cette grande fréquence" mais aussi des

autres provinces environnantes.

La faible référence des autres prOVInces s" expliquerait par la création des centres

111édicaux qui peuvent prendre en charge le paludisme grave.

Les secteurs 21" 2" Il,, 17 regroupent le grand non1bre de cas de paludisme. Ceci

pourrait s~expliquer par le fait que ce sont des secteurs beaucoup plus habités que les autres
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(40). LJe secteur 21 a particulièrelnent le plus de cas de paludisn1e : c"est un secteur non loin

de l"hôpital sans dispensaire inter111édiaire.

/.4 Des 111(}tij~Ç (le COl1sultatÎo/l :

Le pren1ier 1110tif de consultation denleure la fièvre. Dans notre étude 68,,4 % des

parents aCC0l11pagnants l'ont citée en première intention ~ sa fréquence est de 97 % dans

rétude de Riviera chez les el1fants des in1n1igrés (63). Elle est suivie par les convulsions:

17,8%
• La fièvre est causée par l'éclatement des rosaces qui libère dans le torrent circulatoire

un pigment 111alarique se comportant cornme une substance pyrétogène. Une hyperparasitén1ie

pendant la saison pluvieuse prédirait la fièvre .. mais en association avec l'âge des enfants: les

enfants de moins de 4 ans font plLIS de fièvre que les autres (12).

La fr0qucllce dc l'anén1ic COIl1111è 1110tir de con~llitation scraIt certainenlCl1t r

à une n1éconnaissance de ses Inanifestations cliniques par les parents. Sanou et coll. à

Ouagadougou trouvent une fréquence de 15,,9 0/0. Pour 111ieux apprécier l"anén1ie chez les

enfants paludéens le dosage systélnatique du taux d'hén10globine serait intéressant.

2. DE L'ANEMIE

2.1 De lafréqllellce {le l'anémie

Dans notre étude 79,5 010 des enfants sont porteurs d'anéI11ie. L~anémie palustre est

rencontrée plus fréquen1111ent chez les jeunes enfants dans les zones de haute transn1ission du

paludisn1e (30). Assin1adi et coll. ( 4 ) signalent que l'anélnie palustre est la forme clinique la

plus fréquente du paludisme grave. Canlacho trouve une fréquence de 97 % (16). Vue cette

grande fréquence .. }" estin1ation de l' anén1ie palustre devrait être un para111ètre additif à la

surveillance du paludisnle (6).

71



2.1.1 De la fréquence de l"anénlie palustre selon l"âge et le sexe

I-Ja proportion des enfànts anénliés de 10 à 15 ans est significativenlent plus élevée que

celle des enfants de 0 à 9 ans. A 1~opposé de certaines études ce sont les enfants plus jeunes

qUl sont les pl us touchés par 1" anén1ie (37. l'). L,a di fférence avec notre étude serail

certainenlent liée à la taille réduite de l'échantillon des enfànts de 10 à 15 ans.

L'absence de corrélation entre le sexe et l'anémie chez les enfants à l'opposé des

adultes ( chez qui les femmes sont plus anénliées que les hommes ) s'expliquerait par

l 'l absence de pertes physiologiques de sang chez les enfants.

2.1.2 De la fréquence de l'anémie selon le mois d'hospitalisation

La fréquence de l'anémie ne diffère pas significativelnent selon la période., nlais les

plus grandes fréquences sont notées aux nlois de septenlbre et octobre. Cette période

~lla période « d~accès palustre » ( 18).

2.2 Des facteurs (le risque d'anémie

2.2.1 Le délai de la prenlière consultation

Il existe une corrélation entre le délai de la consultation chez les anénliés et les non

anénliés : les enfants ont plus de risque d'être anénliés si les parents consultent après le 6ème

jour du début de la nlaladie.. que s'ils consultent les 6 prenliers jours. Nous avons noté

égalenlent que plus ils consultent tard plus les enfants sont anémiés.

Le retard de consultation aggraverait donc l'anémie chez les enfants paludéens. Cette

aggravation serait probablement liée à une destruction progressive des globules rouges

parasités dont le nonlbre augmente au fur et à lnesure que le temps passe et qu~aucun

traitenlent efficace n~est effectué. Cependant il tàut aussi prendre en C0111pte la virulence de la

souche de plasnlodiu111 et la résistance individuelle.
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2.2.2 De reflet du traitenlent antérieur antipaludique

L,es enfànts avaient plus de risque d"être anénliés s'Ils avaient reçu un traitement

antérieur traditionnel que s'Ils avaient reçu un traitenlent n10derne. Certaines plantes sont

utilisés par nos parents dans le traiten1ent du paludisn1e~ leur efficacité n\~st pas vérifiée.

Un traitenlent antérieur nloderne précoce non efficace (dans les cas de résistance à la

chloroquine ) ne préviendrait pas égalenlent l'exacerbation de l"anémie palustre (22).

2.3 Des/acteurs étiologiques de l'anémie

2.3.1 De la parasitémie

L~absence de corrélation entre le degré de l'anén1ie et la densité parasitaire pourrait

s~expliquer par le fait que la parasitén1ie ne reflète pas toujours le taux de parasites dans

l organisn1c à cause des phéno111ènes de séquestration cérébrale et splénique et à un n10indre

degré à cause des drogues hénlolysantes ~ des affections associées COlnme le déficit en G6PD.

L~absence de cette corrélation est égalenlent signalée par Das et coll (19). Certes

rhyperparasitén1ie pourrait entraîner une anélnie (37) nlais sa sévérité dépendrait aussi de la

résistance individuelle et de la souche de plasnlodiulTI en cause. Une petite parasitémie au

long cours pourrait égalenlent entraîner une anénlie chez les jeunes enfants (43).

intervention sur ces faibles parasitémies chez les enfants, dans les zones à haute

translnission palustre réduirait le développement de l'anémie palustre sévère et leurs

1110rbidité et lTIortalité.

2.3.2 Du type d'hémoglobine

Il n ~ existe pas de corrélation entre l'électrophorèse de l'hénloglobine chez les anénliés

et les non anémiés. La grande fréquence de l'hén10globine AA n'est pas inattendue puisque

1~hénlog10bine S est considérée con1nle protégeant contre le paludisnle (3)
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2.3.3 Les détern1inants du fer:

La n10yenne du taux de fer sérique est supérieure à la lin1ite supérieure de la non11ale.

('eci pourrait s"expliquer par l"hén10lyse in1portante des globules rouges qui libèrent le fer

dans la circulation sanguine. L,e traiten1cnt de ran~n1ie palustre par le l'cr n"aura donc pas

d" etlèt de recouvren1ent du taux d'hén1oglobine chez les enfants avec al1élnie palustre puisque

le taux de fer sérique est même élevé (66~ 68).

La baisse du taux de ferritine (réserve de fer) s'expliquerait par l'utilisation de cette

réserve pour la fabrication des globules fouges en vue de remplacer celles qui sont détruites.

La capacité de fixation du fer demeure normale ou n1ême supérieure à celle-ci du fait

de l'auglnentation du taux de fer dans la circulation sanguine.

2.4 Des {Iifférellt..,' (J'IJes (l'alléll'lie

Dans notre étude l' anén1ie est dans 62.. 1% des cas n1icrocytaire. Cette microcytose est

retrouvée égalen1ent par Perez Mato au Venezuela (59). Elle s'expliquerait par l 'hén1olyse

n1assive des globules rouges qui oblige la n10elle à envoyer les forn1es jeunes dans la

circulation.

2.5 Des atltres signes Ilématologiques associés

La thrombopénie fréquente dans le paludisme grave (retrouvée dans 71 '18 % des cas)

est aussi décrite par Richards MW et coll. (62). Malgré cette fréquence élevée les signes

hén1on4 agiques den1eurent absents.

La baisse de r'hén1atocrite 11" est pas inattendue puisqu" elle définit 111êlne l'anén1ie.
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L.a fréquence élevée de l'anénlie sévère dans notre étude est aussi retrouvée par hnbert

et coll. ( 73" 10/0) (37). I-J "anénlie palustre sévère est rencontrée fréquenl111ent dans les zones à

haute transn1Ïssioll palustre (30). Le degré de l'anén1ic 11 'cst pas seulen1cnt lié ù

l'hyperparasité111ie nlais aussi à la résistance de l"organisll1e du sujet et à rétat hénlatologique

du sujet avant la maladie. La fréquence de l' anénlie sévère pourrait s'expliquer par le retard de

consultation, les traitements traditionnels, la malnutrition des enfants.

3. DE LA TRANSFUSION SANGUINE POUR ANEMIE

3.1 De /afréqllellce des transfusions et des COllditiollS de trallsfusions

La transfusion sanguine est un acte thérapeutique qui doit s"opérer dans les cas où elle

est strÎcten1ent indispensable à la survie du patient. l~lle a pour but de corriger une hypoxic.

une hypovolénlie, un trouble de la coagulation, rarement un trouble de l'immunité (7).

Dans notre étude 85 '12 % des transfusés souffrent d' anénlie sévère (taux

d' héll10globine inférieur à 6 g/dl ) tuais un taux nOll 1110ins inlportant 14'18 % des transfusés

ont une anénlie 1110dérée ( taux d'hénl0globine supérieur ou égal à 6 g/dl). Cependant

44,,9 % des anémiés sévères n'ont pas reçu du sang. Ceci pourrait s'expliquer par l'existence

ou non de signe d'intolérance ~ mais nous observons dans notre étude que 61'11 % des

transfusés ont au moins un signe de décon1pensation à savoir un souffle cardiaque ou un

signe de détresse respiratoire. Les signes respiratoires sont dus à un ralentissement du

transport dOl oxygène par les globules rouges en n0111bre plus bas (10). La transfusion sanguine

est nécessaire dans les anénlies sévères avec signes respiratoires (24) afin de lutter contre

1" hypoxie . Les complications de la transfusion sanguine'l en particulier les c0111plications
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infectieuses faisant du sang un produit dont rindication doit être lourden1ent pesée~

anénlies sans signe respiratoire ou cardiaque ne devraient pas être forcéll1ent transfusées.

3.2 Des prO{/lilts trallsfllSés

ft la disponibilité de nos jours de non1breuses préparations transfusionnel la

règle serait de ne transfuser que juste la fraction sanguine dont le ll1alade a besoin: la totalité

de nos transfusés ont reçu du sang total alors que les concentrés érythrocytaires ont la bonne

indication. Le sang total n'est plus d'indication que dans les grandes hémorragies aiguës avec

choc hypoxique, exsanguino - transfusion et circulation extra corporelle.

3.3 Des talL\: d'hémoglobine de 53 poches de sang transfusées

L'utilisation du prélèvement des poches de sang pour la détermination du taux

crhén10g1obine pourrait ne pas refléter la réalité de ranénlie des donneurs de sang dans

certains cas ~ n1ais la baisse de ces taux d'hén10g10bine pourrait aussi s~expliquer par la

détérioration du sang ( hémolyse des globules rouges ) conservé dans des conditions

inadéquates. Dans tous les cas il serait préférable de vérifier la qualité du sang tout juste avant

la transfusion et ne pas transfuser parce qu ~ on doit transfuser. Dans le service de pédiatrie

souvent les infirn1iers sont an1enés à utiliser des restes de poches de sang d'une transfusion

précédente pour une autre transfusion par manque de sang à la banque de sang. Les 18'1 8 % de

poches à taux d'hémoglobine bas pourraient correspondre à ces cas.

Dans les normes une transfusion sanguine doit se faire avec:

- du sang sain indemne de tout virus (virus du Sida'l de l'hépatite et autre )'1 de tout parasite

(plasn1odiun1~... ) et de tous antigènes inlmunisants. En ce qui concerne le plasmodiunl'1 une

recherche effective ne se fait pas tuais le sang est mis sous basse température (+ 4°C) ce qui

pernlet leur survie. C"est ce qui explique le paludisn1e post-transfusionnel (20).
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- du sang de bonne qualité: le sang doit respecter le groupe sanguin et le rhésus du sujet ù

transfuser: il ne doit pas être anén1ié.

- La quantité de sang à transfuser doit être suftisante et la transfusion doit faire ren10nter le

taux cr hé1110g1obil1è du sujet anén1ié à pl us de =: g/dl.

4. DE L'EVOLUTION DE L'ANEMIE

4.1 De la mortalité par anémie palustre

Le taux de lTIortalité par anémie palustre est de 13,8 % dans notre étude. Newton (57)

trouve un taux plus bas (8.,6 0/0 ) au Kenya. Bojang (10) trouve un taux de 13 % en Gan1bie.

voisine du notre.

4.2 De l'évollition {le l 'allénlÎe pall/stre après la transfl/sion SaJlgllÎlle

L·efficacité de la transfusion de sang total doit se juger sur la disparition des signes

d'hypoxie et des signes d'hypovolén1ie: la restauration des valeurs des constantes

érythrocytaires C0111n1e l'hématocrite'l le taux d'hén10g1obine . le non1bre de globules rouges.

Dans notre étude Oll nous nous son1n1es basés sur révolution du taux d'hén1og10bine après la

transfusion seulement Il,4 % des patients transfusés ont retrouvé un taux d' hémoglobine

supérieur à 9 gldl et 28.,6 % des transfusés restaient avec un taux d'hémoglobine inférieur ou

égal à 6 g/d!. Une étude faite par Biemba (9) montre que 23 % des enfants restent toujours

anén1iés après un traitement anti palustre con1plet. En effeC compte tenu des n1ultiples

agressions biologiques et des carences nutritionnelles. il existe en Afrique un nombre

in1portant de sujets dont le taux d '1hé1110g10bine est inférieur au taux physiologique (7).

En outre'l cette persistance de l'anémie pourrait s'expliquer par l'inefficacité de la

transfusion sanguine puisque nous avons observé que certains enfants ont été transfusés avec
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du sang déjà anén1ié et tous les enfants ont reçu du sang total à la place du concentré

érythrocytaire indiqué dans l"anén1ie palustre.

4.3 Du talLX {le {lécès seloll le {legré d'alléll1ie

Letaux décès par anén1Îes sévères n~cst pas significatÎvC111ent plus élevée que celui

par ané111ies n1odérées., ce qui prête à dire que les anén1iés n10dérées 111eurent autant que les

sévères. Ceci pourrait s'expliquer par l'inefficacité de la transfusion sanguine: nous avons

noté que seulement Il,4 % des transfusés retrouvent un taux d'hémoglobine considérée

con1me normal ( supérieur à 9 g/di ) ; mais nous pourrions aussi dire que ce n'est pas la

sévérité de l'anémie qui tue puisque les taux de décès ne diffèrent pas significativement: il y

aurait probablement des facteurs associés qui augn1entent le risque de mortalité par anén1ie

palustre tel que l'hypoglycén1ie.

4.4 Du talLX de décès par allémie sévère tralls/llsée ou 11011 trallS/llsée

Le taux de décès par anémies sévères est significativement plus élevé lorsqu~il n~y a

pas eu de transfusion sanguine. effet l'enfant sévèren1ent anémié a 3" 15 fois plus de risque

de 1110urir que s"il n'est pas transfusé. Ceci n10ntre donc l'ïn1portance de la transfusion dans

l'anén1ie sévère: luais il faut savoir déterminer la sévérité de l'anémie et ne pas considérer

uniquement le taux d'hémoglobine mais en association avec les signes respiratoires et

cardiaques.

5. DE L'HYPOGLYCEMIE AVEC L'ANEMIE PALUSTRE

Nous avons observé que la mortalité par anén1ie palustre est significativen1ent plus

élevée quand elle est associée à une hypoglycélnie que lorsque celle ci est associée à une

glycé111ie normale. risque élevé serait probablement lié à une absence de prise en charge

rapide: le personnel 111édical s'acharnant surtout à la correction de l' anén1ie ne vérifie pas
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l'existence d"une hypoglycénlie. tJ "hypoglycénlie serait donc un nlauvalS pronostic dans

l'anén1ie palustre COnll11e ra également signalé Assil11adi dans le paludisnle grave ( 4 ).

6. IlE L'EVOLUTION GLOBALE IlES CAS DE PALUDISME

Le taux de mortalité par paludisl11e est de Il., 1% dans notre étude. Sanou et coll. à la

pédiatrie du centre hospitalier de Ouagadougou trouvent un taux de 13'18 % ell 1997 (65) ~

Dabiré (18) trouvait un taux de Il,30/0 en 1989 dans le même service pédiatrique. AssiInadi au

Togo trouve un taux de 18,94 % supérieur à celui de notre étude., Orach (58) un taux de 10,2

0/0en Ouganda. Le taux de mortalité chez les enfants africains dans les pays en développenlent

ne diffère pas tellenlent d"un pays à l'autre.

Le taux de décès par paludisnle avec anénlie ne diffère pas significativenlent du taux

de par paludisnle sans anénlie. L" anénlie n donc pas le seul élénlent qui augnlente la

1110rtalité palustre" d"autres paranlètres tel que l'hypoglycél11ie doivent être pris en C0111pte

pour une réelle dinlinution de cette tnortalité.
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CONCLUSION
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l~ ~anénlie est rune des conlplications du paludis111e grave les plus fréquenllnent

observées dans le service de pédiatrie. Certains facteurs tels que le retard de consultation~ le

traitenlent traditionnel font la gravité de l'anénlie.

LJ3 transfusion sanguine qui est le traitenlent COlllnlunénlent utilisé dans 1~ anénlie

palustre Il d'efficacité que dans l'anénlie sévère où elle dinlinuerait significativenlent la

nlortalité' elle ne fait pas remonter le taux d'hémoglobine de plus de 2 g/dl chez les

transfusés.

Par ailleurs le pronostic de l'anémie palustre devient sombre lorsqu'elle est associée à

une hypoglycémie.

Pour dinlinuer la nlortalité par anémie palustre il faut transfuser les anémies sévères

déconlpensées tout en respectant les nornles de la transfusion sanguine: et il faut surtout

rechercher et corriger une hypogl)'cénlie en 111ènle tenlps que l'ané111ie.
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Aux autorités politiques sanitaires

Créer un centre de transfusion sanguine

Au personnel de santé de la pédiatrie

l.r~especter les norn1es transfusionnelles.

2. Ne pas garder les poches de sang dans le service de pédiatrie.

3. Rechercher et corriger une hypoglycémie en mên1e temps que l' anén1ie.

4. Vérifier l'absence de plasmodium dans le sang à transfuser pour anémie palustre.
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ETUDE DE L'ANEMIE PALUSTRE ET DE SON
TRAITEMENT PAR LA TRANSFUSION SANGUINE CHEZ
LES ENFANTS DE 0 A 15 ANS DANS LE SERVICE DE
PEDIATRIE DU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL SANOU
SOURO DE BOBO-DIOULASSO.

FICHE D'ENQUETE

NUMERO D'IDENTIFICATION: 1_1_1_1_1 NUMERO DE DOSSIER: 1_'_1_1_1

DATE D'ENTREE: 1_1_1. 1_1_1.1_1_1

IDENTIFICATION

NOM :--------------------------------- PRENOM :--------------------------------------------------

DATE DE NAISSANCE: ,_,_, __,_,. AGEMOIS: ---' AGEAN : 1_:_'

SEXE:

PROVINCE:

ETHNIE:

BOBO:

RELIGION:

SECTEUR:

IDENTIFICATION DU PERE

NOM :----------------------------------- PREN 0 M :------------------------------------------------------------

PROFESSION: 1_' NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE : 1_' NIVEAU D'INSTRUCTION: ,_,_,

SITUATION MATRIMONIALE: 1_1_1 NOMBRE D'ENFANTS: ,__,

IDENTIFICATION DE LA MERE

NO rvl :----------------------------------- PREN 0 M :------------------------------------------------------------

PROFESSION: NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE : 1 NIVEAU D'INSTRUCTION: '_'_'

SITUATION MATRIMONIALE: 1_1_' NOMBRE D'ENFANTS: , _
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MOTIFS D'HOSPITALISATION

MOT1FI: ---------------------------­

MOT1F4 :----------------------------

MOrr1F2 :---------------------------- MOT1F3 :----------------------------

MOTIF5 :----------------------------

HISTOIRE DE LA MALADIE

DATE DE DEBUT: ,_,_~._, ,_,_, ,_,_, NOMBRE DE JOURS:

TRAITEMENT ANTERIEUR TRADITIONNEL: DATE DE DEBUT:
'--'--'

TRAITEMENT MODERNE:

DATE DE FIN: ,_,_, 1_'_' ,_,,_,

DATE DE DEBUT] : ,_,_, '__'__' ,__,__,

CH

DATE DE FINI: ,_,_

N()r'vlBRE [)[ COl\1PRIl\lES : NC) (Vl BRE [) E JOLI RS :

SDX-PRM: NOMBRE DE COMPRIMES: NOMBRE DE JOURS: ,_,,__,

QUININE: FORME: PRECISION: NOMBRE DE JOlJR: '

/\SPIRINf: : FOIZME' PRECISION: NOMBRE DE JOUR:

/\UTRES:

CLINIQUE

PREC1SER : - ------------------------------------------------------------------------------------

SIGNES FONCTIONNELS

FIEVRE: VERTIGE: VOMISSEMENT BILIEUX: 1 CONVULSION:

CEPHAALEE: ASTHENIE: ANURIE: OLIGURIE: HEMOGLOBINURIE:

LOMBALGIES: DIARRHEE: HEMATURIE: HYPOTONIE:
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SIGNES GENERAUX

POIDS:
._-'--~-;--' TAILLE: '._... ' PERIMETRE BRACHIAL:

TEMPERATURE : ,~I~I.I~i POULS : I_:~!~,

CONJONCTIVES : I~l OEDEME: I~I CYANOSE:

ICTERE:

SIGNES PHYSIQUES

EXTREMITES FROIDES . ~I DH20' 1

POLYPNEE : I~I TIRAGE INTERCOSTAL : I~I TIRAGE SUSCLAVICULAIRE : 1_1

ENTONNOIR XYPHOïDIEN : 1~1 BALANCEMENT THORACO-ABDOMINAL : I~l

COMA: OBNIBULATION: NE REAGIT PAS: PERTUBATION VEGETATIVE: ~

SOUFFLES CARDIAQUES:

FLECHE HEPATIQUE : ~,__,

1 SPLENOMEGALIE: 1 TYPE: HEPATOMEGALIE:

OAP:

PALUDISME:

DIAGNOSTIC

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

GE:'~I~I

GR: 1~1~1~1~1~'~I~1 GB: 1~1~'~I~I~1

PLAQUETTES : 1~1~1~1~1~1~1~1 TX HB : 1~.~I.I~ HT: ~l~i.l~i~l

VGM:

GS: 1

CCMHB:

RH:

TCMHB:
,~,--

TX RETICULOCYTES : :

ELECTROPHORESE HB : ,~,~,

FER SERIQUE: FERRITINE:

G6PD:I~i~1

TRANSFERRINE :
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COEFFICIENT DE SATURATION:
'--'--'--'

KA0 P :---------~------------------------------------------------------------------

CRP:

AZOTEMIE: ,__,__, ,__,__, GLYCEMIE:
'--'--'

PATHOLOG 1ES ASSOC1EES :-----------------------------------------------------------------------------------------------

TRAITEMENT

FORMEO: POSOLOGIEO: 1_1_1_1_1 NOMBRE DE PRISE 0: 1_1

CULOTO : SANG TOTALO : 1_1 QUANTITEO : ,__,__,__,

FINO : TX HBO TRANSFUSE:
--'--'--' '--'--'--'._' '--'--' '--'--'

FORME2: POSOLOGIE2: NOMBRE DE PRISE2 :

CULOT2: SANG TOTAL2 : QUANTITE2: " _

FlN2: TX HB2 TRANSFUSE: ,__,__,

PRELEVEMENT2 :
'--'--'--'--"--'--'

EVOLUTION

TXHB2 APRES TRANSFUSION: ,__,__, ,__,__,

SEQUELLES:

MODE DE SORTIE:

PREC1SION : : -----------------------------------------------------------------------------

DATE DE SORTIE:
'--'--'--'--'--'-

100



RESUME
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Afin d'évaluer la fréquence de l'anémie palustre et de son traitement par la transfusion

sanguine.. une étude prospective a effectuée dans le service pédiatrie du centre

hospitalier Sanou Sourô de Bobo-Dioulasso. L~étude a porté sur 668 enfants paludéens

hospitalisés dans le service durant la période du 28 août au 31 décembre 1998. Les enfants

avaient une n10yenne d'âge de 3,,4 ans avec une fréquence n1asculine de 54 ..2 %.

Le dosage du taux d'hén1oglobine chez 404 paludéens a n10ntré que l"anén1ie était très

fréquente dans le paludisme (79,5 %) notan1n1ent l' anén1ie sévère (taux d' hén10globine

inférieur à 6 g/dl) (52 0/0). L'anémie était surtout microcytaire normochrome avec une

fréquence élevée de thrombopénie. Les facteurs tels que le retard de consultation et le

traiten1ent antipaludique traditionnel à domicile augmentaient le risque d' anén1ie.

Le traitement de l'anémie palustre par la transfusion sanguine a été institué dans 34 0/0

des anén1ies aussi bien sévères (85 .. 2%
) que Il10dérées (14 .. 8%

).. 111ais les ané1l1ies

décon1pensées étaient significativen1ent plus non1breuses à être transfusées que non

déco111pensées. Tous les transfusés avaient reçu du sang total. n10rtalité par anén1ie sévère

n"était pas significativement différente de la mortalité par anén1ie modérée, mais la mortalité

par anén1ie non transtùsée était significative1l1ent plus grande que la nlortalité par

anén1ie sévère transtùsée. Dans l"ensen1ble~ la transfusion sanguine a corrigé l"anén1ie chez

Il ..4 % seulement des transfusés. risque de mortalité était significativement plus élevé

dans les anémies avec hypoglycémie que dans les anémies avec glycémie norn1ale.

Nous avons conclu qu'il fallait transfuser uniquement les anémies sévères

décompensées. Nous suggérons une recherche et une prise en charge de l'hypoglycémie en

ll1ên1e ten1ps que l'anémie, et un respect strict des normes transfusionnelles.

Mots clés: paludisme .. enfant anémie" transfusion.. mortalité.
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To evaluate malaria anemla frequency and treatment by blood transfusion, a

prospective study was carried out in hospital Sanou Sourô pediactric unit.

In the study were included 668 children ( 0 to 15 years ) with n1alaria and hospitalized

1'1·on1 28 august to 31 dece111ber 1998. The 111ean age was 3..4 years. Masculine frequency was

higher than feminine one.

The detern1ination of he1110g10bin concentration in 404 n1alaria children found that

anelnia was frequent in malaria (79.,5 0/0), especially severe anemia (hemoglobin concentration

inferior to 6 g/dl) (52 %). Anemia was microcytic and normochromic. Thrombopenia was

frequent in lnalaria anen1ia. Factors such as .. late of consultation and traditional treatment..

increased anen1ia risk.

Malaria anemia treatment by blood transfusion was instituated in 34 % of patients

\vith severe (85 .. 2 0/0) or n10derate (14 .. 8 %) anenlia. i\nen1ia \\"ith deC0I11pensation signs \vas

sÎgnificantly n10re transfused than anen1Îa \vithout decon1pensation signs. Ail patients \vith

anen1ia were treated with complete blood. Severe anemia Inortality rate was not significantly

different to moderate anemia n10rtality .. but rate of mortality by severe anen1ia transfused was

ficantly higher than 1110rtality of no transfused severe anen1ia.

Blood transfusion corrected 11.,4 of patients \vith anen1ia.

The risk of mortality was significantly higher in anemia associated with hypoglycemia

than anemia with normal glycemia.

We concluded that transfusion is necessary in severe anemia with decompensation

signs. We suggest a research and treatment of hypoglycemia in the same time that anen1ia., ln

respect of blood transfusion norms.

Key \vords : n1alaria.. anemia.. transfusion .. Inortality .. children..
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