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INTRODUCTION



Endémie parasitaire majeure, le paludisme ou malaria est une érythrocytopathie due a
un hématozoaire du genre plasmodium transmis par un moustique 1 anophéle femelle.

Le paludisme grave ( di au Plasmodium falciparum ). dans sa composante qu’est
I"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 a la limitation de la consommation
des produits sanguins, la transfusion sanguine demeure encore une arme importante dans le
traitement de [’anémie palustre.

Comme toute thérapie, la transfusion sanguine doit répondre aux impératifs
d’efficacité. Mais souvent dans nos services, particuliérement a la pédiatrie du centre
hospitalier national de Bobo, le personnel infirmier est souvent amen€ par manque de sang, a
utiliser des poches de sang déja ouvertes pour une transfusion précédente ( et conservé en
pédiatrie) pour sauver une vie en danger. Dans ces conditions il serait important d'évaluer
I"efficacité de la transfusion dans I’anémie palustre afin de limiter celle-ci a |"essentiel. vue la

rareté du sang due surtout & la survenue de la maladie du Sida.

o



GENERALITES



1. Rappel sur le Paludisme

1.1 Epidémiologie

I.1.1 Les quatre espéces plasmodiales : plasmodium vivax, ovale, falciparum, malariae.
1.1.2 Le cycle des plasmodies :

Chez I’homme s’effectue la multiplication asexuée ou schizogonique des plasmodies.

Au cours de la piglre. le moustique infecté injecte avec sa salive des centaines de parasites
sous forme de sporozoites. Ces sporozoites gagnent rapidement le foie ol s’effectue le cycle
exoérythrocytaire primaire (ou cycle pré-érythrocytaire, schizogonie tissulaire) :
Les sporozoites pénétrent dans les hepatocytes ou 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 ['hépatocyte hote.
[."éclatement du corps bleu libere de nombreux mérozoites qui pour la plupart s’embolisent
dans les capillaires sinusoidaux et passent dans la circulation amorg¢ant les premieres
schizogonies sanguines (47).

Dans le sang s’effectue le cycle asexué érythrocytaire (schizogonie érythrocytaire).
Chaque mérozoite pénetre par endocytose dans une hématie et s’y transforme en trophozoite :
celui-ci mesure 2 a 3 pum et posséde une volumineuse 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 pigment malarique hémozoaire. La multiplication des noyaux dont
chacun s’entoure d'une plage cytoplasmique forme un schizonte mir ou un corps en rosace.
Parallelement 1'hémoglobine se dégrade et dans 1'hématie parasitée apparaissent des
granulations de SCHUFFNER (P. vivax P. ovale). Le corps en rosace dilaté et mar éclate :
cet éclatement contemporain de 1'acces fébrile. libére des mérozoites qui vont parasiter des

hématies vierges ct effectuer de nouveaux cycles schizogoniques érythrocytaires. Chaque



cvcle érvthrocytaire dure 48 heures pour Plasmodium  vivax, Plasmodium ovale ou
Plusmodium falciparum et 72 heures pour Plasmodium malariae (47).

Dans le sang s"amorce le cycle sexué ou sporogonique : aprés plusieurs cycles
schizogoniques. apparaissent dans les hématies des éléments a potentiel sexuel. les
gamétocytes males et femelles (47).

Chez I"anophéle femelle s’effectue le cycle sexué ou sporogonique .

En prenant son repas sanguin sur un paludéen . I’anophele femelle absorbe des trophozoites.
des schizontes, des rosaces, des gametocytes. Les éléments asexués sont digérés et seuls les
gametocytes ingérés assurent la poursuite du cycle. Dans I'estomac du moustique le
gametocyte male se transforme en gametocyte femelle par expulsion de corpuscules
chromatiniens. La fécondation du gameéte femelle donne un ceuf mobile. 'ookinéte. qui
traverse la paroi de I'estomac de I’anophéle et se fixe au niveau de sa face externe se
transformant en oocyste. dans lequel s’individualisent les sporozoites. Libérés par
I'éclatement de 1'oocyste. ces derniers gagnent avec prédilection les glandes salivaires de
I"anophele. La durée du cycle sporogonique varie de 10 a 40 jours selon la température et
I"espéce plasmodiale. Elle est de 12 jours pour Plasmodium falciparum en Afrique tropicale.
En résumé on distingue trois €tapes (47) :

- étape anophélienne avec son cycle sexué ou sporogonique

- étape humaine tissulaire avec son cycle asexué (schizogonique) hépatique. et le stockage
¢ventuel d hypnozoites.

- ¢tape humaine vasculaire ou érythrocytaire avec son cycle asexué et |'amorce du cycle sexué.



[.2 Physiopathologie du paludisme

Les manifestations du paludisme sont liées directement ou indirectement a la
schizogonie érythrocytaire. alors que la schizogonie hépatique est asymptomatique. Leur
gravité dépend de I'espéce plasmodiale. de la densité parasitaire, du degré de prémunition de
I"hote.

1.2.T Acces palustre simple

La fievre est due a ’éclatement des rosaces qui libére dans le torrent circulatoire du
pigment malarique : celui-ci se comporte comme une substance pyrétogéne. dont | effet est
comparable a celui d 'une endotoxine injectée a dose infralétale. Si I'éclatement des rosaces est
asvnchrone. la fievre est irréguliére ou apparemment continue : s'il est synchrone. la fiévre est
intermittente. tierce ou quarte, selon la périodicité de la schizogonie (48 ou 72 heures ).
L anémie résulte avant tout de la lyse des hématies parasitées (éclatement des rosaces :
¢rythrophagocytose ). Des hématies saines peuvent également étre détruites. surtout dans les
infections a P. falciparum . de ce fait la réaction de Coombs est parfois positive. La
splénomégalie et 1'hépatomégalie habituelles au bout d’un certain temps d’évolution.
témoignent de 1'hyperactivité et de la congestion de ces organes. La rate. dont le role est
capital. intervient par ses formations lymphoides ( syntheése d’anticorps) et ses histiocytes
(phagocytose d’hématies parasitées). Le foie intervient par 'activité phagocytaire des cellules
de Kupfter. et par la transformation de 1'hémoglobine libérée en bilirubine libre. d ot le sub
ictere.

1.2.2 Acces palustre grave

Avec ses manifestations viscérales. neurologiques et rénales notamment l'acces

pernicieux palustre reste une érythrocytopathie parasitaire. [l doit ses particularités

svmptomatiques a la multiplication rapide de Plasmodium. fulciparum dans les capiltlaires



viscéraux qui engendre une anoxie des tissus nobles, prédominant au niveau de I'encéphale.
puis des reins et du foie. par anémie hémolytique. troubles de la micro circulation et
phénomenes cytotoxiques. La gravité de 1’anémie dans I’accés 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 a leur surface des
protubérances (« knobs ») qui les rendent adhérentes aux cellules endothéliales des capillaires
et encombrent la lumiére vasculaire. Des micro thrombus capillaires se forment : les hématies
agglutinées se lysent, libérent une substance phospholipidique qui amorce un processus de
coagulation intravasculaire diffuse. Enfin la libération in situ de substances vasoactives
(kinines. sérotonine. histamine) aggrave ces troubles de la micro circulation en créant une
vasodilatation des capillaires ( d’ou ralentissement circulatoire) et en augmentant la
perméabilité des parois capillaires ( d’ou transsudation plasmatique et oedéme viscéral). Les
phénomenes d'anoxie cytotoxique sont la conséquence de |'inhibition des processus de
respiration cellulaire et de phosphorylation oxydative par un poison €laboré par le parasite.
Enfin. dans certains cas. des désordres hydroélectrolytiques augmentent les troubles :
hyponatrémie par perte sodée dans les vomissements ou par rétention d'eau suite a une
hypersécrétion d’aldostérone et d’hormone antidiurétique sous I'effet de la diminution de la

volémie efficace : hyperkaliémie par atteinte rénale.

1.3 Symptomatologie du paludisme & Plasmodium falciparum chez |’enfant :

Chez I'enfant. le paludisme s'exprime rarement sous la forme des acces typiques de

I"adulte. Trois aspects sont plus fréquents :



1.3.1 Le paludisme aigu commun

C’est un état fébrile de niveau variable. sans rémission, accompagné de troubles digestifs :
vomissement. diarrhée modérée fréquente. Les douleurs abdominales sont habituelles. des
céphalées trés évocatrices si I'enfant peut les exprimer. Toute fievre chez un enfant en zone
d’endémie doit faire discuter le diagnostic de paludisme et en cas de doute étre trait¢ comme
tel (5).
1.3.2 L acces palustre grave

Les signes de gravité du paludisme (14) :

- troubles de la conscience (obnubilation ou coma)
- convulsions
- anémie séveére (taux d’hémoglobine inférieur a 6 g/dl)
- hypoglycémie (glycémie inférieure a 0.40g/1)
- oedéme aigu du poumon ou détresse respiratoire

insuffisance rénale

'

diurése inférieure a 12 ml /kg/jour chez I'enfant

créatinémie supérieure a 265 pumol /1

acidose

- collapsus

- hémorragies diffuses (CIVD)

- hémoglobinuries

- vomissements incoercibles

- déshydratation sévere

- hyperparasitémie supérieure a 5 %

- fidvre majeure supérieure ou égale a 41°



- prostration
- ictere ( hyperbilirubinémie supérieure a 30 mg/l ).
1.53.3 Le paludisme viscéral évolutif

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

Actuellement le paludisme viscéral évolutif peut étre le tableau donné par des souches
semi-résistantes a la chloroquine. Le tableau est celui d'un enfant asthénique, anémique.
tébrile ou subfébrile et dont I'examen montre une grosse rate ferme et indolore. Les examens

biologiques sont nécessaires au diagnostic.

1.4 Formes cliniques

1.4.1 Le paludisme congénital

[l correspond a deux entités distinctes :
- Le paludisme congénital infestation. fréquent en pays d’endémie. peut étre constant si la
meére a un paludisme aigu lors de !'accouchement. Il se traduit par la seule présence
d’hématozoaire dans le sang du nouveau-né pendant deux a cing jours sans aucun signe
clinique ni biologique, et disparition spontanée des parasites. Le mécanisme en demeure
mnexpliqué.
- Le paludisme congénital maladie. exceptionnel. ou la présence de parasites dans le sang du
nouveau-n¢ va persister et au bout d'une a trois semaines donner un tableau d’anémie fébrile
sans particularité biologique ni thérapeutique par rapport au paludisme aigu commun.
1.4.2 Le paludisme transfusionnel

C’est une réalité : les plasmodies résistent a une température de 4°C pendant plusieurs
jours et peuvent donc étre transmises par une transfusion de sang conservé et. a fortiori. de

sang frais.



Les délais d’expression aprés la transfusion sont variables mais I'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 €paisse. 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 I’identification de I’espece plasmodiale parfois impossible. Le frottis est la
technique de choix pour préciser I’espéce en cause.

Les signes biologiques non spécifiques dépendent de |'expression clinique du paludisme. La
numération ne montre une anémie que si la maladie évolue depuis plusieurs jours ou semaine.

Un paludisme aigu donne habituellement une hyperleucocytose avec polynucléose.

1.6 Traitement curatif du paludisme chez | enfant

1.6.1 Traitement de ’accés palustre simple confirmé par la goutte épaisse
La chloroquine ou I’amodiaquine est utilisée per os a la dose de 25 mg/kg en 3 jours.
En cas de résistance a la chloroquine la sulfadoxine-pyriméthamine peut étre utilisée selon les
posologies suivantes :
-enfantde 0 a 1 an = % de comprimé
-1 a3 ans =1/2 comprimé
-4 a8 ans=1comprimé
-9a 15 ans =2 comprimés
Dans les cas de résistance a la chloroquine et a la sulfadoxine-pyriméthamine la quinine est

utilisée per os a la dose de 24 mg / kg en 3 prises pendant au moins 5 jours.



1.6.2 Traitement curatif du paludisme grave chez ['enfant

Le dichlorydrate de quinine a raison de 20 mg/kg de poids corporel (dose de charge )
en pertusion 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 & douze heures aprés le début de la dose de charge.
administrer une dose d’entretien de sels de quinine 10 mg/kg de poids. dilué dans du sérum
glucosé plus des électrolytes a passer en 4 heures. Cette dose d’entretien devrait étre répétée
toutes les 8 - 12 heures jusqu'a ce que le malade arrive a prendre un médicament par voie

orale.

1.6.3 Traitement symptomatique associe :
- transfusions de sang pour compenser |’anémie
- antibiotiques contre les surinfections

anti convulsivants

- oxygénothérapie

rééquilibration hydroélectrolytique

- antipyrétiques



2 Physiologie du globule rouge et de I’'hémoglobine

2.1 Le slobule rouge (GR)

C’est une cellule biconcave de 7.5 um de diameétre de couleur orangée sur lame apres
coloration au May Grunwall Giemsa. Cellule anucléé. le globule rouge comprend une
membrane phospholipidique et essentiellement de I’hémoglobine (8).

Les globules rouges arrivés au terme 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 a 1’état fonctionnel de
I"hémoglobine. Tout déficit en G.R. sera ressenti comme un défaut d’oxygéne au niveau des

ttssus (8).

2.2 L hémoglobine
2.2.1 Structure
L hémoglobine est un tétramére de poids moléculaire (64500) qui comprend 4 chaines
de globine et 4 molécules d’heme.
L "héme est une molécule plane comprenant :
- 4 noyaux pyrrol a sommet azoté réunis par des ponts méthene .
- 8 chaines latérales méthyle, vinyle, acide propionique :
- un atome de fer central fixé aux 4 atomes d azote des noyaux pyrrol et présentant 2 valences
libres.
La globine est un ensemble de 4 chaines polypeptidiques identiques 2 a 2 appelées o

(a 141 acides aminés) et B ( & 146 acides aminés) pour I"hémoglobine A.



Pigment respiratoire du G.R. dont elle constitue le tiers du poids. I'hémoglobine assure
dans I"organisme plusieurs fonctions dont la plus importante est la fixation de ["oxygéne au
niveau poumons puis sa libération au niveau des tissus (8).

Une autre fonction de I’hémoglobine est le transport du gaz carbonique des tissus aux

poumons. fix¢ aux groupements aminés de la globine sous forme de carbaminohémoglobine.

2.2.3 Synthese

Elle débute dés la troisiéme semaine de la vie intra-utérine.

La synthese de I'heme a lieu dans les mitochondries. A partir de la glycine et de I"acide
succinique les porphyrines sont synthétisées puis le fer s’incorpore pour donner la molécule de

I"lhéme.

[La synthése de la globine quant a elle se fait selon le schéma général de la synthese des
protéines. Elle est sous la dépendance des genes de structure autosomique (8).

La synchronisation de la synthése de I’heme et celle de la globine est assurée par

["héme qui stimule la synthéese des chaines de globine.

2.3 Role du fer en hématologie

."organisme contient 4 a 5 g de fer sous forme de composés héminiques :
hémoglobine. myoglobine. cytochrome. peroxydases et catalases: ou non héminiques :
sidérophiline ( transferrine). ferritine. hémosidérine représentant les formes de transport et de
stockage.

2.3.1 Apports et pertes de fer :
Les pertes quotidiennes de fer sont extrémement faibles. de 'ordre du milligramme.

Elles se font par la sueur, la desquamation cellulaire. les phaneres, les urines et les feces. Le



seul autre moyen pathologique efficace de perdre du fer est I'hémorragie : ce qui explique les
pertes plus €levées chez la femme. Toutes les pertes sont compensées par ["apport alimentaire.
2.5.2 Utilisation du fer pour I’érythropoiése :

Quantitativement la partie la plus importante du fer de I'organisme est contenu dans le
G.R. Ainsi chez I’homme jusqu'a 3g de fer sont présents en permanence dans les G.R sous la
forme 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 a 30 mg de fer environ sont libérés de I’hémoglobine et la méme quantité de fer introduite
dans de nouveaux globules rouges mis en circulation (8).

Il existe un circuit presque fermé du fer de ’érythropoiése qui est réutilisé en grande
majorité pour |’érythropoiése (8).

2.3.5 Réserves de fer :

A 1'état normal 0.6 a 1.2 g de fer sont stockés dans des réserves qui sont situées dans
tout le tissu réticulo-histiocytaire de 1'organisme notamment dans le foie. la rate et la moelle
osseuse (8). Ces réserves sont de 2 types :

- une ré¢serve rapidement disponible sous forme de ferritine grosse molécule constituée d'un
copule protéique I’apoferritine et de fer sous forme de micelles d”hydroxyde de fer.

- une réserve lentement disponible sous forme d’hémosidérine en gros grains visibles au
microscope apres coloration par le bleu de Prusse.

Dans le plasma. on trouve en permanence un peu de fer. Ce fer sérique n’est jamais
libre. mais fixé sur la sidérophiline. 1l traduit dans une certaine mesure | 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 intermédiaire.

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



3 . Rappels sur ’anémie
3.1 Définition

Classiquement 1'anémie se définit comme la baisse de la quantité d’hémoglobine dans
la circulation sanguine a condition que la masse sanguine soit normale. Cette définition
permet d’éliminer les fausses anémies par hémodilution rencontrée généralement 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 anémies

Deux grands mécanismes peuvent étre responsables d’une anémie : la destruction
accélérée des hématies circulantes, et la production insuffisante par la moelle osseuse. Le
premier groupe correspond a des anémies dites « régénératives » car la moelle stimulée par
I"hypersécrétion d’érythropoiétine due a I’hypoxie. subit une hyperplasie érythropoiétique
compensatrice avec sortie d’un nombre accru de réticulocytes. Les anémies du second groupe.
liées a une insuffisance de production médullaire ont. au contraire. un nombre abaissé de
réticulocytes (ou non élevé maigré [’anémie, ce qui revient au méme). elles sont dites

« arégeéneratives ».

3.2.1 Mécanismes des anémies « régénératives »

Ce sont toutes les anémies dont la cause est « périphérique » (par opposition aux
anémies dues a une insuffisance de production ou « centrales »): c’est une disparition
accélérée des hématies circulantes. La masse globulaire perdue chaque jour devient supérieure

a 1/120 du total. Si la perte est modérée (destruction 2 ou 3 fois supérieure a la normale par



exemple). elle est souvent compensée par I"hyperactivité de la moelle osseuse apres quelques
jours. le taux d’hémoglobine peut ainsi revenir a la normale : seule ["hyperréticulocytose
traduira indirectement le phénoméne sur I'hémogramme. Dans la majorité¢ des cas
I"hyperdestruction dépasse les possibilités de compensation. il y a « insuffisance médullaire
relative ». et I'anémie s’installe. Les mécanismes possibles de ces anémies régénératives sont

I"hémorragie et |"hyperhémolyse.

3.2.2 Mécanismes des anémies arégénératives

Les anémies arégénératives sont toutes dues a une insuffisance de production de
globules rouges par la moelle; elles comportent donc toutes un nombre diminué de
reticulocytes par millimetre cube et ['incapacité¢ d’élever ce nombre malgré 1’anémie
croissante.

Elles relévent de deux grands mécanismes : absence de lignée érythroblastique (ou son
appauvrissement) ou encore anomalie qualitative de cette lignée qui aboutit a une

ervthropoi¢se neftficace.

3 Aspects cliniques de I'anémie
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3.1 Les signes fonctionnels

(V5]
9]

- Asthénie d’abord physique avec diminution de possibilité de travail et

fatigue intellectuelle. L’asthénie se prolonge entrainant un comportement spéciale a type
d agressivité de dépression nerveuse.

- Dvspnée d’effort : si I"anémie se prolonge la dyspnée peut se compliquer de

manifestation cardiaque : souffle systolique de pointe : bruit de galop présystolique : signe

dischémie-lésion a I'ECG.



3.3.2 Les signes physiques

- Paleur : elle se voit sur la peau. sur la paume des mains. sur la pulpe des doigts. sur les
muqueuses ( levres : cavité buccale ; conjonctives ).

- Amaigrissement

- Bouffissure du visage

- Parfois ictére

- Glossite

- Splénomégalie

- Adénopathies

- Troubles neurologiques (anémie de Biermer )

Tous ces signes cliniques peuvent selon leur caractere orienter vers une cause d’anémie.

3.4 Aspects biologiques de ['anémie

Les signes cliniques a eux seuls sont insuffisants pour caractériser une anémie. Il faut y
associer des signes biologiques dont les buts sont : faire la preuve de ’anémie ; apprécier

I'intensité de cette anémie : parfois orienter vers une €tiologie précise.

3.4.1 L examen hématologique détaillé

- La numération globulaire montre un nombre de globules rouges inférieur a 2000000

- Un hématocrite inférieure a 35%

- Un taux d"hémoglobine inférieur a 9 g/ 100 ml

- Des indices érythrocytaires dont les chiffres sont souvent modifiés (VGM . CCMH. TCMH)

- Rechercher des signes de régénération par le dosage du taux de réticulocytes



3.4.2 La recherche de signe biologique d’hémolyse :
Elle se fait par :
- Le dosage du taux de bilirubine libre et de bilirubine conjuguée qui est souvent augmenté.
- 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.

LI

4.3 La recherche de signe d’une carence :

carence en fer.

carence en vitamine B12.

- carence en acide folique.

5.4.4 La recherche d"anomalie du globule rouge
- Anomalie de la membrane.
- Enzymopathie du globule rouge.

- Hémoglobinopathie.

3.5 Classification des anémies

Le calcul des indices érythrocytaires et ['examen direct des hématies vont permettre

une classification des anémies soit selon leur morphologie, soit selon leur physiopathologie.

3.5.1 Classification selon la morphologie
- Anémies macrocytaires

Ce sont des anémies généralement normochromes caractérisées par une augmentation



du VGM ( 100 u3 ). Ces anémies sont généralement rencontrées au cours des carences en
acide folique. au cours de |*éthylisme. des cirrhoses et myxoedeme.
- Anémies microcytaires

Le VGM est diminué : il est inférieur a 80 p3.

Elles sont souvent hypochromes rencontrées au cours des carences martiales. des
thalassémies. 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 aigués. des anémies hémolytiques. de certaines aplasies.

3.5.2 Classification selon le mécanisme physiopathologique

.1 An€mies par perte excessive de globule rouge

L
h
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Elles sont rencontrées au cours des spoliations: hémorragies accidentelles :
hémorragies gynécologiques et obstétricales (métrorragie. fibrome. placenta praevia.
hématome rétro placentaire ). hémorragies médicales (ulcéres. hémorroides. varices.
¢pistaxis).
3.5.2.2 Anémies par destruction exagérée de globules : anémies hémolytiques

Ces hémolyses peuvent étre corpusculaires ou extra corpusculaires
e hémolyses corpusculaires :
- Trouble au niveau de la membrane du globule rouge
- Hémoglobinopathies
- Enzymopathies

e Hémolyses extra corpusculaires ( cause intrinseque qui agresse et détruit

I"hématie.



[l peut s’agir de cause toxique, de cause parasitaire (cas du paludisme ). de cause
immunologique ou mécanique.
3.5.2.5 Anémies par insuffisance de production érythrocytaire
- anémies quantitatives rencontrées au cours des aplasies. érythroblastopénies isolées. des
insuffisances rénales
- Anomalies qualitatives rencontrées au cours des carences martiales, des thalassémies. des
dysérythropoiéses.
3.3.2.4 Anémies mixtes

3.3.2.5 Anémies essentielles : la chlorose des jeunes filles : 1'asthénie de Ferjol.

3.6 Traitement de ['anémie par la transfusion

Nous allons aborder essentiellement le traitement par la transfusion sanguine.

3.6.1 Détinition de la transfusion sanguine :
Il existe plusieurs définitions de la transfusion sanguine. Elle est définie par

Mignonsin et coll. (30) comme un acte consistant & injecter a un sujet par voie intraveineuse

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

5.6.2 Les produits transfusionnels :

Il existe de nos jours plus d’une trentaine de préparations ou présentations diftérentes
des dérivés du sang humain pour la thérapeutique (45). Ces produits se distinguent en produits
labiles dont la préparation ne requiert pas de technique industrielle et en produits stables qui

sont tournis par I'industrie transfusionnelle de haute technologie.



5.6.2.1 Les produits labiles
- Le sang total

[L.e sang total ou « complet » est un sang de donneur rendu incoagulable par dilution au
cinquieme dans une solution anticoagulante et conservatrice (21).

Il est présenté en unités standard (pour adulte), pédiatrique et nourrisson contenant
respectivement un volume minimum de sang pur de 300. 150 et 75 mli.

- Le concentré €rythrocytaire

Il est obtenu a partir d’un don de sang total sur anticoagulant aprés soustraction du
plasma et éventuellement suivie d’addition d une solution de conservation de type SAG-M P.
Une unité contient 16 a 22 g d’hémoglobine par 100 ml (28).

Le concentré d érvthrocytes apporte de |'oxygene aux tissus. La durée de vie des
hematies qu'il contient est de 50 jours a partir du jour de prélevement.

- Le concentré de Plaquettes (CP)

Il est obtenu soit a partir d’unités de sang standard pour le Concentré Standard de
Plaguettes (CSP), soit par cytaphérese chez un seul donneur pour le Concentré Unitaire de
Plaquettes (CUP) ou par plasmaphérese pour le Plasma Riche en Plaquettes (PRP).

l.e CP apporte des plaquettes, indispensables a la mise en route du processus de la
coagulation. La durée movenne de vie des plaquettes est de 4 jours.

- L.e Concentré Unitaire de Granulocytes (CUG)

Il est obtenu a partir d un seul donneur par cytaphérese. Une unité¢ de CUG contient au
moins 2.10'" granulocytes (28) plus des plaquettes. des hématies. du plasma. de I"héparine et
de la gélatine fluide.

- Les dertvées plasmatiques



Trois dérivés plasmatiques existent sous forme de produits labiles et utilisables
directement en thérapeutique : Le Plasma Frais Congelé (PFC), le Plasma Dépourvu de
Cryoprotéines (PDC) et le cryoprécipité congelé .

Le PFC est obtenu a partir d’un don de sang total ou d’une plasmaphérése. Il contient
les protéines plasmatiques & leur taux normal. notamment celles de la coagulation.

Le PDC est obtenu par soustraction du cryoprécipité formé lors de la décongélation a
+4° du PFC. Elle a la méme composition que le PFC sans les facteurs de la coagulation.

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

a partir d un seul donneur par plasmaphérese sélective.

5.6.2.2 Les produits stables
Ce sont des dérivés préparés a partir de plasma d un tres grand pool de donneurs (supérieur a
1000) et obligatoirement soumis a 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
immunoglobulines.

Les protéines de remplissage vasculaire comprennent les solutions d’albumine
humaine sous forme iso-oncotique a 4 % et sous forme concentrée a 20%.

Les protéines de la coagulation sont représentées essentiellement par les facteurs X et
VI pour le traitement des hémophiles. accessoirement par les concentrés de fibrinogéne.
d antithrombine III et de facteur III, d’indications plus rares.

[Les immunoglobulines sont des préparations injectables. polyvalentes ou spécifiques. a

role  mmmuno-supplétif.  immuno-modulateur ou immuno-stimulant. De nombreuses

préparations existent dont les immunoglobulines anti-D.



3.7 Accidents de la transfusion sanguine

3.7.1 Accidents immunologiques de la transfusion
5.7.1.1 Physiopathologie

Ce sont des accidents dus a un conflit Antigéne-Anticorps provoqué par l'injection du
composant sanguin. Le plus souvent ce sont des anticorps du receveur qui réagissent contre
des antigénes du donneur . Ce conflit peut avoir une conséquence directe sur I’effet attendu de
la transfusion par destruction plus ou moins compléte et / ou plus ou moins rapide des cellules
injectées. Il peut également, sans modifier notablement l'effet attendu de la transfusion
sanguine. étre a 1’origine d’intolérances cliniques telles que syndrome frisson hyperthermie.
purpura thrombopénique aigu post transfusionnel.
5.7.1.2 Lhémolyse

C’est la destruction des globules rouges du donneur ou du receveur par des
anticorps produits ou transmis lors de la transfusion. Elle entraine une transfusion inetficace
qui se traduit par une absence d’augmentation voire une diminution du nombre des globules
rouges et du taux d"hémoglobine parfois associée a un ictere .

Elle peut étre retardée (presque toujours intratissulaire) ou aigué (souvent
intravasculaire et due a une incompatibilité¢ dans le systtme ABO). a anticorps circulants ou
sans anticorps décelables.

Dans [’hémolyse retardée la symptomatologie clinique est faite de réactions de type
frisson. hyperthermie survenant au moment de la transfusion suivie d’un ictére 5 a 7 jours
apres.

Dans I’hémolyse aigué les signes surviennent pendant la transfusion et comportent

fievre. frissons, choc cardio-vasculaire. insuffisance rénale. syndrome hémorragique de

coagulation intravasculaire disséminée ou de saignement en nappe per opératoire.

o
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5.7.1.3 La destruction de plaquettes ou de granulocytes

Elle entraine également une transfusion inetficace de granulocytes ou de plaquettes qui
sc¢ traduit par la persistance du salgnement ou des signes de I'infection. |'absence
d’augmentation du taux des plaquettes ou des leucocytes et parfois la présence d anticorps

apres la transfusion.

5.7.1.4 Le syndrome hyperthermie - frisson

Reéaction transfusionnelle d’intolérance assez fréquente (1 a 2 % des transfusions), le
plus souvent isolée. exceptionnellement associée a des signes pulmonaires ou a un choc. Elle
est due a une allo-immunisation (anti-HLA. anti-érythrocyte. anti-polynucléaire. anti-protéine)
ou a des substances pyrogéniques (albumine humaine. soluté de remplissage. solution de
prélevement. matériel transfusionnel, bactéries. cellules phagocytées).

La symptomatologie est faite d une élévation thermique supérieure ou égale a 1°C.
souvent précédée de frissons pendant et / ou dans les deux heures qui suivent la transfusion et
quelquefois associées a des signes d’oedeme aigu du poumon (irritation laryngée. toux

quinteuse. dyspnée). On élimine une contamination bactérienne.

5.7.1.5 Les réactions allergiques
Elles constituent les complications les plus fréquentes (3% des transfusions) en
chinique transfusionnelle, souvent bénignes a type de simple réaction urticarienne, parfois

eraves a type de choc anaphylactique.

5.7.2 Les complications infectieuses
Tous les produits sanguins peuvent étre contaminés par des micro-organismes. Le

développement de la maladie par le transfusé dépend des capacités de défense de celui-ci et du



degre de contamination du produit. Le diagnostic peut étre malaisé. di a la difficulté
d"affirmer la maladie (tableau souvent inhabituel) et surtout a celle de rattacher la maladie a la
transfusion.

De toutes les complications infectieuses le Sida ainsi que les hépatites a virus B et C
sont les plus redoutées a cause de la difficulté de détecter un sang infectant pendant la phase
pré sérologique et de 1’absence de traitement curatif efficace a ce jour.

Le choc endotoxinique surtout a germes 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 a bras pl:liS du mythe
du sang frais ne 1'est plus de nos jours grace a l'utilisation de sang conservé depuis plus de
rois jours.

Le paludisme post transfusionnel ne constitue une préoccupation réelle que dans les
pays non endémiques ol des mesures draconiennes sont prises pour écarter de la transfusion le
sang parasité ou susceptible de 1'étre. Dans les pays endémiques. malgré leurs fréquences
élevées les dons de sang infectés sont considérés comme sans grand danger car administrés a

des sujets immuns (17).

3.7.3 Les complications de surcharge

Elles sont le fait des transfusions massives ou itératives de sang total. plus rarement de
concentrés érvthrocytaires : elles peuvent étre :
- une hypothermie :

- une hypo ou une hyperkaliémie :

- une hypocalcémie due a la chélation du calcium plasmatique par le citrate du milieu

conservateur du sang :



- une alcalose ou une acidose métaboliques ;

- des troubles de I'hémostase dus a la dilution. 1'activation ou la surconsommation des
facteurs de la coagulation :

- un oedéme aigu du poumon, de mécanisme multifactoriel (surcharge volémique, leuco-
agglutination micro-agrégats) ;

- hémochromatose secondaire chez les polytranstusés.



ENONCE DU PROBLEME



Le paludisme est une des maladies tropicales mortelles. Il est caractérisé par des acces
de fiévre périodique s’accompagnant de courbatures et de sueurs. Il est causé par un
minuscule parasite du genre Plasmodium transmis a I’homme par un moustique du genre
Anopheles lors d’une piqure.

Dans le monde on dénombre environ 300 a 500 millions de cas de paludisme par an
avec 1.5 a 3.5 millions de déces par an (1).

Le paludisme demeure toujours I'un des problémes de santé en Afrique au sud du
Sahara avec 350 a 450 millions de cas cliniques par an (28).

Au Burkina Faso le nombre d’acces palustres est évalué a 600000 par an en moyenne.
et le paludisme est incriminé dans 9.2 % des décés 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 paludisme dont 280 décés soit un taux de
mortalité¢ de 0.38 %. En 1998 les statistiques du centre hospitalier national Sourd Sanou
donnait a part un total de 1888 cas de paludisme pour 181 déces soit une mortalité de 9.6 %.

Dans le service de pédiatrie du CHNSS. le paludisme est la deuxiéme cause des acces
tébriles avec 15 % des cas de déceés entre Juin et Décembre (28). Ces décés sont liés a
plusieurs facteurs de gravité¢ au nombre desquels I’anémie occupe une place importante. Mais
chez les jeunes enfants, le paludisme vient souvent se greffer sur un tableau d’anémie
préexistant (anémies ferriprives; anémies constitutionnelles).

[’anémie associée aux acces de fievre répétés contribue a accroitre le taux de mortalité
palustre: mais le traitement par la transfusion sanguine communément utilisée dans les
anémies palustres séveres de I'enfant (34) serait d un apport important et interviendrait dans la
réduction du taux de mortalité par anémie. Cependant la transfusion sanguine n’est pas
dénuée de risques parmi lesquels ceux de la transmission du VIH (qui est considérable en

Afrique (34)). de I'hépatite B, etc.



(Cest dans ce cadre que notre étude se propose d'évaluer la fréquence de ['anémie
palustre et de la transfusion sanguine chez les enfants hospitalisés au CHNSS de Bobo-

Dioulasso atin de limiter la transfusion sanguine au strict nécessaire.



OBJECTIFS



Objectif général :

Ltudier "anémie palustre et son traitement par la transtusion sanguine chez les enfants

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

Objectifs spécifiques :

I- Déterminer les fréquences du paludisme et de 1'anémie chez les enfants hospitalisés dans le

service de Pédiatrie du CHNSS.

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

3- Identifier les conditions de la transfusion sanguine.

4- Déterminer le taux de mortalité chez les enfants anémiés transfusés et non transfuseés.



METHODOLOGIE



I. CADRE DE L'ETUDE

1.1 Le Burkina Faso

L.e Burkina Faso est situé en plein coeur de 1"Afrique occidentale. dans la boucle du
Niger. Il s’étend sur 272528 km2. Les pays frontaliers sont : le Mali a I’Ouest et au Nord. le
Niger a I'Est. les Républiques de Céte d’lvoire. du Ghana. du Togo et du Bénin au Sud.

Avec un reliet plat dans [’ensemble (altitude moyenne de 200 a 300 meétres). le pays
connait un climat tropical de type soudanien alternant une saison seche de Novembre a Avril
et une saison pluvieuse de Mai a Octobre. La pluviométrie. capricieuse du fait des aléas
climatiques varie de 300 - 600 mm dans les régions nord. a 1000 - 1500 au sud. Les
températures extrémes varient en moyenne entre 13° en janvier et 40° en mars (14).

La population résidente était estimée. en 1996 a 10332798 d’habitants répartis dans 45
provinces (36). Cette population majoritairement rurale (90 %). est essentiellement jeune avec
48.3 % dans la tranche d’dge des moins de 15 ans. Les taux de natalité (48 pour mille ), un
taux d’accroissement naturel (2.37 %)(36) . de fécondité globale (10 %) sont a la base d une
démographie galopante responsable du retard du développement économique (50).

Le Burkina Faso. pays enclavé dont I'économie repose sur des activités agro-pastorales
de subsistance. est classé parmi les moins avancés du monde (PMA) avec un PNB par
habitant de 290 dollars US et un PIB par habitant de 280 dollars US (Banque Mondiale -
situation des enfants). Le salaire minima interprofessionnel garanti (SMIG) est de 26000
francs CFA.

Dans ce contexte de pauvreté aggravée par des conditions géo-climatiques peu
favorables. le pays est confronté aux besoins fondamentaux en logement. éducation.
alimentation et santé.

La situation sanitaire du Burkina est caractérisée par une morbidité et une mortalité
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eénerales €levées et dominées par des maladies endémo-épidémique (parasitaires. rougeole.
meéningite. etc...) et les pathologies de carence(31). L apparition de la pandémie du sida et la
survenue périodique des épidémies (choléra. rougeole. méningite cérébro-spinale. fiévre
jaune) aggravent la situation.

Le systéme sanitaire se caractérise par une insuffisance en infrastructure et en
personnel. Malgré les efforts entrepris seuls 49 % des burkinabé ont accés aux services de
santé. rendant compte des forts taux de morbidité et de mortalité : taux de mortalité générale
de 16,3 %°, mortalité infantile de 93.7 %°, mortalité maternelle de 566 pour cent milles
naissances vivantes (37).

[La médecine traditionnelle est largement utilisée comme premier recours de soins du

tait des pesanteurs socioculturelles et du cott élevé des soins modernes.

121a ville de Bobo - Dioulasso

Située au Sud ouest du Burkina Faso sur un plateau latérique et sablonneux. Bobo -
Dioulasso est le chef lieu de la province du Houet qui couvrait avant le redécoupage de 1996
une superficie de 16672 km?2.

Elle a un climat de type soudanien avec une pluviométrie abondante de 1100 a 1200
mm d eau par an et une végétation de type savane boisée.

Elle compte d’aprés le récent recensement de 1996 une population de 361194 habitants
repartis dans 25 secteurs (38).

La ville est traversée par le marigot Houet et dispose d'un réseau de canalisation a ciel
ouvert dont la plupart est transformée en « dépot 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
usces dans la ville ce qui s’ajoute a des conditions de salubrité déja malsaines créant ainsi des

sources de maladie dont le paludisme.

1.3 Le Centre Hospitalier National Sanou Sourd (CHNSS)

Le CHNSS est I'un des deux hopitaux nationaux du Burkina Faso. Il dessert
prioritairement la ville de Bobo-Dioulasso. la province du Houet et I’ensemble des régions
ouest et sud ouest du pays, soit une population totale de 2 millions d’habitants (13). Il
comporte trois types de services (services médicaux et spécialités médicales ; services
chirurgicaux et spécialités chirurgicales ; services médico-techniques). répartis sur deux sites :

- un site principal regroupant I"essentiel des services :

- et un site annexe distant d environ 3 kilométres du précédent. qui abrite le service de
psvchiatrie.

Les patients proviennent surtout des formations sanitaires de |'aire de couverture du
CHNSS mais également de tous les centres de santé du pays et méme de certains pays voisins.

(Mali et Cote d'Ivoire ).

1.4 Le service de pédiatrie

* Le service de pédiatrie est le cadre de cette étude. Il sert de centre de référence pour les
patients de la région ouest et sud ouest du Burkina.
1.4.1 Le personnel : il se compose de :
- cinq médecins dont trois pédiatres et deux généralistes,
- des internes et stagiaires
- vingt deux infirmiers et intirmieres.

- deux filles de salle.
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Le service regoit essentiellement des pathologies infectieuses dont le paludisme occupe

une place importante et des pathologies carentielles.

1.4.2 Les infrastructures

Le service de pédiatrie posseéde 36 lits d hospitalisation, 11 berceaux. 2 couveuses.

En 1998 le service de pédiatrie a enregistré au total 5156 enfants dont 1754 cas de
paludisme, 697 cas d’affection respiratoire, 440 cas de malnutrition protéino-calorique. 395
cas d’anémie, 269 cas de diarrhées infectieuses, 181 cas de méningite et 1420 pour les autres
affections notamment les affections périnatales.

NB : La pédiatrie a déménagé a 1"étage de la maternité au mois d’aolit 1998 afin de permettre

sa réfection.

1)

. MATERIELS ET METHODES

-2

1 Type d étude

Il s’agit d’une étude prospective réalisée en quatre mois trois jours : du 28 aott au 31

décembre 1998.

2.2 Matériel

Les documents de base sont les registres d hospitalisation de la pédiatrie, les dossiers
dhospitalisation des patients.

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

épidémiologiques. cliniques et biologiques (cf. annexe).



2.3 Recrutement des patients

I."¢étude a concerné les enfants malades de 0 a 15 ans hospitalisés pour paludisme dans
le service de pédiatrie.

Tout patient cliniquement suspect de paludisme a bénéficié a I’entrée d'un
prélevement au bout du doigt pour la confection d'une goutte épaisse et d’un frottis mince
colorés au Field et lue par une équipe du Centre Muraz et des étudiants. Si la recherche de
plasmodiums était positive le patient est retenu et une fiche d’enquéte (annexe) est remplie a
son intention. Parallélement des prélévements 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 glveémie a la recherche d’une hypoglycémie. sur tube plastique chlorure de vinyle a
usage unique pour le dosage du ter sérique. Ces prélevements sont acheminés sans délai au
laboratoire du CHNSS.

L examen clinique a noté I'état des muqueuses. I'existence ou non de splénomégalie.

d"hépatomégalie. de signe de décompensation de ['anémie ou d’un état de choc.

2.4 Examen parasitologique :

La lecture des lames a été faite au microscope binoculaire au X100 dans I"huile a
immersion. La numération des formes asexuées de Plasmodium falciparum est faite sur le
frottis mince et est exprimée en nombre d’hématies parasitées par microlitre de sang en
considérant qu’il y a en moyenne 4 millions d’hématies par microlitre de sang et 400
hématies par champs microscopique examiné. On dénombre les globules rouges parasités
dans 50 champs microscopiques et le seuil de détection de la parasitémie est de 200 globules

rouges parasitées par microlitre de sang.



2.5 Numération formule sanguine (NFS)

La détermination du taux d’hémoglobine et de la formule sanguine a été faite grace a
un automate Coulter.

Nous avons considéré qu’il y a anémie lorsque le taux d’hémoglobine est inférieur ou
egal a 9 g/dl chez les enfants de 0 a 9 ans et inférieur a 12 g/dl chez les enfants de 10 a 15 ans.
L'anémie sévere a été définie par un taux d’hémoglobine inférieur a4 6 g/dl et I’anémie

modérée par un taux d’hémoglobine compris entre 6 et 9 g/dl.

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 a partir du sang du tube plastique chlorure de polyvinyle. Les
échantillons ne doivent pas étre hémolysés . le dosage est effectué dans les 24 heures
(conservation a 2 - 8 °C).

**Détermination de la capacité de fixation du fer

Principe : la capacité totale de fixation du fer est évaluée apres saturation de la transferine par
une solution de fer et adsorption de 1’exces sur hydroxycarbonate de magnésium.

La détermination du fer est ensuite réalisée a ’aide d’un des coffrets complémentaires
suivant(ferrimat-kit ref 61075 ; fer-kit référence 61071 ; ferentest référence 61076).

Valeurs usuelles dans le sérum :

44.8 - 734 pmol /1;2,5-4,1 mg/l
#* détermination du fer avec déprotéinisation
Principe : a ['aide d un réactif acide on réalise la triple opération suivante :

B Déprotéinisation de I’échantillon avec de I"acide trichloracétique.



B Rupture de la liaison fer - transferrine avec de I'acide chlorhvdrique.
B Reduction des 1ons ferriques en ions ferreux avec de 'acide thioglycolique.
Les tons ferreux ainsi formés sont dosés par formation d'un complexe coloré avec la
bathophenantroline disulfonée.
La capacité totale de fixation du fer est réalisée apres saturation de la transferrine par
une solution de fer ferrique et adsorption de |’exceés sur hydroxycarbonate de magnésium
( coffret TIBC additif référence 61631).
Valeurs usuelles dans le sérum :
Fer sérique : 10.7 - 28,6 umol /1: 0.6 - 1.6 mg /1

TIBC : 448 -734 umol /1:2,5-4,1 mg/1

2.7 Dosage de la glycémie

Du sang veineux est prélevé dans un tube sec des l'entrée avant tout début de
traitement et envoyé au laboratoire du CHNSS sans délai pour un dosage de la glycémie.

Nous avons considéré comme hypoglycémie toute glycémie inférieure a 0.6 g/l.

2.8 D autres paramétres ont été mesures :

- I'électrophorese de I'hémoglobine.
- le taux d’hémoglobine du sang du sujet donneur est également mesuré et celui de I'enfant

transfusé apres la transfusion.

3. SAISIE ET TRAITEMENT DES DONNEES
Les données recueillies ont été saisies et analysées sur micro ordinateur a l’aide du

fogiciel EPI-INFO version 3.0.



Pour la comparaison des facteurs de risque chez les anémiés et les non anémiés nous
avons utilisé le test de Khi2 corrigé de Yates quand les valeurs attendus étaient supérieures a 3
et le test de Fisher quand celles ci étaient inférieures a 5. Pour la comparaison des movennes
de taux d’hémoglobine. des globules rouges parasités. nous avons utilis¢ le test de Student
quand les variances étaient homogenes et le test de Kruskall-Wallis quand celles ci différaient.

La différence était significative pour les valeurs de p inférieures & 0.05.

4. LES LIMITES DE L’ETUDE
Beaucoup de facteurs limitatifs ont ét€ notés :
- I'évasion des patients.
- le manque de lit d’hospitalisation,
- le manque de réactif et de personnel qualifi¢ au laboratoire.

- I'absence de réalisation de la goutte épaisse chez certains patients.
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l. CARACTERISTIQUES DE L’ECHANTILLON

1.1 La fréquence du paludisme

Durant la période (28 aott au 31 décembre 1998) de 1'étude 1817 entants ont été hospitalisés
et 668 cas de paludisme confirmés par la goutte épaisse ont été notés soit une fréquence de

36.8 %.

1.2 L’age des patients

La Figure 1 montre la répartition des 668 enfants paludéens recrutés selon la classe
d'age. L."age de ces enfants variait entre 0 et 15 ans avec une moyenne de 3.4 ans. Trois
classes d"age ont été distinguées :

Classe 1: 04l an
Classe2 : 2 a dans

Classe 3:6al5ans

Classe 3
19,2%

Classe 1
28%

Classe 2
52,8%

Figure 1 : Répartition des cas de paludisme selon la classe d’age
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£.3 Le sexe ef le poids des patients
Le sexe masculin représentalt 54.2 %6 de I'éehamtillon, Le sexe ratio était epai a .18,

Le poids des patients vanaient entre 3200 g et 60000 g

{4 Le mois d leospitalisation des patients
Dans le mois d"aodt les paludéens ont éé recrutés pendant 4 jours,

La fipure 2 montre 1'évolution des cas de paledisme du mois d'aclt an moms de

decembre.
Sl 41,30%
40,00% |
38,005 -
30,00%:
i 25,00%
=
E 20,00%
&
15,00%
10,004%
5,00% -
0, D - = ! .
5
EUEE
¥ 5 &
Mois

Figure 2 : Répartition des paludéens selon le mois d’hospitalisation

Mous observons un pic au mois d octobpe,



1.3 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, le Kénédougou. la Bougouriba. le Banwa. la Comoé).

Tableau-1 : Répartition des paludéens selon leur provenance

Provenance des patients Effectif Pourcentage
Bobo-Dioulasso 632 94,6

Villages du Houet 27 4

Autres provinces 9 1.4

Total 668 100

Nous avons observé une fréquence de 94.6 % dans la ville de Bobo-Dioulasso. dans

les villages du Houet nous avons une fréquence de 4 % et 1.4 % 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
administratif. La figure 3 montre la répartition des paludéens en fonction des différents

secteurs.
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Figure 3 : Répartition des cas de paludisme en fonction des sectcurs de Bobo



1.6 les motifs de consultation
Le tableau 2 donne la répartition des cas de paludisme selon les motifs

d"hospitalisation.

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

Motif de consultation Effectif Pourcentage
Hyperthermie 457 68,4
Convulsions 119 17.8
Vomissements 19 2.9

Anémie 12 1.8

cephalée 15 1.9

Diarrhées 16 2.4

Autres 32 4.8

Total 668 100

Plusieurs motifs 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 °C et 41.6 °C ) ; elle a été suivie par les convulsions 17,8 %. L'anémie venait en
6™ position aprés I’hyperthermie, les convulsions, les vomissements. les diarrhées et les

céphalées.
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1.7 La densité parasitaire chez les paludéens

La densité parasitaire variait entre 200 et 600000 globules rouges parasités par mm3

de sang.

Quatre groupes de densité parasitaire ont été définis :
Groupe 1 : Densité parasitaire inférieure a 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 a 100000

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

Tableau-3 : Répartition des paludéens selon la densité parasitaire

Densité parasitaire Effectif Pourcentage (%)
1 53 7.9

2 251 37,6

3 290 434

4 74 11,1

Total 668 100

La densité parasitaire du groupe 3 était le plus représentée avec une fréquence de 43.4

%.
2 L’ANEMIE

2.1 La fréquence de [’anémie

Nous avons pu mesurer le taux d’hémoglobine chez 404 enfants paludéens soit chez

60.5 % des cas de paludisme.

47



2.1.1 La fréquence de I’anémie selon I’dge

L anémie a été définie selon I'age :
- chez les enfants de 0 4 9 ans : les anémiés sont ceux qui ont un taux d’hémoglobine inférieur
ou égal a 9 g/dl.
- chez les enfants de 10 a 15 ans: les anémiés sont ceux qui ont un taux d’hémoglobine
inférieur a 12 g/dl.

Le tableau 4 donne la répartition des anémiés et non anémiés selon 1’age.

Tableau -4 : Répartition des anémiés en fonction de I’age chez 404 paludéens

Age Anémiés Non anémiés Total
0-9ans 305 (78,6 %) 83 (21,4%) 388 (100 %)
10 - 15 ans 16 (100%) 0 (0%) 16 (100 %)
Total 321 (79,5 %) 83 (20,5 %) 404 (100 %)

La comparaison de 1’dge chez les anémiés et non anémiés donne p = 0.023 : les enfants
de 10 a 15 ans sont significativement plus anémiés que ceux de 0 a 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 Anémiés Non anémiés Total

Masculin 165 (51,4 %) 48 (57,8 %) 213 (52,7 %)
Féminin 156 (48,6 % 35 (42.2 %) 191 (47,7 %)
Total 321 (100 %) 83 (100 %) 404 (100 %)
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Le sexe masculin était le plus représenté parmi les anémiés avec une tréquence de 51.4
%. La comparaison du sexe chez les anémiés et non anémiés donne Khi2 = 0.85 et p = 0.36 :

il n"y a pas de relation significative entre le sexe et I'anémie.

2.1.3 Fréquence de I’anémie selon le mois d’hospitalisation

L'étude a été effectuée du 28 aolit au 31 décembre. Les patients ont été recrutés
uniquement sur 4 jours durant le mois d’aott. La comparaison de la période chez les anémicés
et les non anémiés donne Khi2 = 7,40 et p = 0,12. La proportion des anémiés n’est pas

significativement plus élevée a une période donnée qu’a une autre.

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

Mois Anémiés Non anémiés Total
Aolit 11 0 11
Septembre 98 33 133
Octobre 132 34 166
Novembre 58 10 68
Décembre 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 premiére consultation

Le tableau 6 donne la répartition des anémiés et non anémiés en fonction du délai de la
premiere consultation. Deux délais de consultation ont été définis : 0 - 6 jours et supérieur a

6 jours.

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

consultation

Délai de la consultation Anémiés Non anémiés Total
Supérieur a 6 jours 47 (100%) 0 (0%) 47(100%)

0 - 6 jours 274 (76,8%) 83 (23.2%) 357 (100%)
Total 321 (79,5%) 83 (20,5%) 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 a 95 % (1,23 - 1.38) : 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.



La figure 4 montre la variation du taux d " hémoglobine en fonction du délai de la consultation.

Moyenne Taux d’hémoglobine

Nombre de jours

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

les anémiés.



2.2.2 L effet d’un traitement antérieur antipaludique

..... I' La fréquence des anémiés en fonction des traitements antipaludiques.
Le tableau 8 donne la répartition des anémiés en fonction du trajtement antérieur
antipaludique. Deux groupes de traitements antérieurs antipaludiques ont été distingués :
Groupe 1 : Traitement antérieur moderne

Groupe 2 : Traitement antérieur traditionnel

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

Traitement antérieur  Anémiés Non anémiés Total
antipaludique

Groupe 2 99 (89.2%) 12 (10.8%) 111 (100%)
Groupe 1 145 (78%) 41 (22%) 186 (100%)
Total 244 (82,2%) 53 (17,8%) 297 (100%)

Dans notre étude 297 enfants ont regu un traitement antérieur antipaludique.

La comparaison du taux d’hémoglobine chez les enfants ayant regu 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 €tait a 95% (1,04 -1.26) :
les enfants ayant re¢u un traitement antérieur antipaludique traditionnel sont significativement

plus anémiés que ceux qui ont regu un traitement moderne.



TN

_______ Les diftérents médicaments utilisés dans le traitement moderne.

Les médicaments utilisés étaient la chloroquine. la sulfadoxine-pyriméthamine. la

quinine en comprimés. Les autres médicaments ont été essentiellement ["aspirine. le

paracétamol. le cotrimoxazole.

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

Le tableau 9 donne la répartition des anémiés 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 111 59.7
Sulfadoxine-pyriméthamine 21 11.3
Quinine 35 18.8
Autres 19 10.2
Total 186 100

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

moderne.

2.3 Les facteurs étiologiques de I’anémie

2.3.1 La parasitémie

La densité parasitaire chez les anémiés variaient de 200 a 600000 globules rouges

parasités par mm3 de sang.
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Quatre groupes de densité parasitaire ont été définis :
Groupe | : Densité parasitaire inférieure a 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 a 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 (23,3%) 30 (100%)
Groupe 2 112 (78.3%) 31 (21.7%) 143 (100%)
Groupe 3 147 (80.3%) 36 (19.7%) 183 (100%)
Groupe 4 39 (81,3%) 9 (18.7%) 48 (100%)
Total 321 (79,5%) 83 (20,5%) 404 (100%)

La comparaison de la densité parasitaire chez les anémiés et les non anémiés 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 anémiés et les non anémiés.

2.3.2 Le type d'hémoglobine

L électrophorese de I’hémoglobine a été réalisée chez 122 enfants par manque de réactif.
Le tableau 11 donne la répartition des différents types d’hémoglobine rencontrés chez
les anémiés et les non anémiés. Trois types d’hémoglobine ont été rencontrés : AA. AC. et

AS. Nous avons regroupé les AC et AS en non AA.

54



Tableau -11 : Répartition des anémiés et des non anémiés en fonction du type

d’hémoglobine

Type d’hémoglobine Anémiés Non anémiés Total

AA 99 (90%) 11 (10%) 110 (100%)
Non AA 10 (83.3%) 2(16,7%) 12 (100%)
Total 109 (89,3%) 13 (10,7%) 122 (100%)

La comparaison chez les anémiés et les non anémiés de 1'électrophorése de
I"hémoglobine donnait la valeur statistique p = 0.62 : Il n’y a aucune différence significative

entre le type d hémoglobine chez les anémiés et les non anémies.

2.3.3 Les déterminants du fer

Le tableau 12 donne les valeurs extrémes et les moyennes des déterminants du fer chez
les anémiés. Trois déterminants du fer ont été mesurés. Ce sont : le fer sérique. la ferritine, la

capacité de fixation du fer.



lableau-12 : Valeurs extrémes et moyennes du fer sérique, de la ferritine et de Ja

capacité de fixation du fer

Déterminants du fer Valeurs extrémes  Valeurs moyennes  Valeurs normales

Fer sérique (mg/1) 0.1-1040 1.55 06-12

Ferritine (mg/l) 83.5-1333.42 796,80 supérieur ou égal a 1200
Capacité de fixation (mg/l) 1.79 - 9,86 3.74 25-4.1

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 a la
normale et dans 18.5 % des cas inférieur a la normale. Le taux de ferritine variait entre 83.5 et
1333.42 mg/l avec une movenne de 796.80 mg/l. La capacité de fixation du fer variait entre
1.79 et 9.86 mg/l avec une moyenne de 3.74 mg/l. Il v a une augmentation du taux de fer
sérique. de la capacité de fixation du fer chez les anémiés et une diminution de la ferritine.

[."anémie dans le paludisme. n’est donc pas li€e a une carence de fer.

2.4. Les différents types d’anémie

Le tableau 13 donne les valeurs extrémes et les valeurs moyennes des constantes
érythrocytaires chez les anémiés a I’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 VGM varie entre 50,90 et 148.3 avec une moyenne de 79.40.

[.La CCMH varie entre 11,80 et 43,9 avec une moyenne de 31.87.



Tableau -13: les valeurs extrémes et movennes des constantes érythrocvtaires de 310

anémiés a Pentrée.

Constantes érythrocytaires Valeurs extrémes Valeurs moyennes  Valeurs normales
Globules Rouges 251.000 - 6.000.000 2.402.336 2000000-5000000
Hématocrite 4,80 -41.70 18.28 35

VGM 50.90 - 1483 79.40 80 - 100

CCMH 11.80-43.9 31,87 32

TCMH 9.6-479 25,27 32

Plaquettes 19.000 - 740.000 123.032.58 150000-500000

En observant les moyennes des différentes constantes érythrocytaires. nous constatons
que ['anémie est microcytaire et normochrome. Par ailleurs comme autres signes
hématologiques associes. nous avons une thrombopénie et une baisse de I"hématocrite.

Le tableau 14 donne la répartition de 310 anémiés en fonction des valeurs des
constantes érythrocytaires.

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

¢rythrocytaires a I’entrée

Valeurs des constantes Globule Hématocritc VGM CCMH
¢rythrocytaires Rouge

Inférieure a la normale 108 (34.8 %) 309(99,7%) 187 (60.3 %) 145 (46.8 %)
Normale 202 (65,2 %) 1(0.3%) 104 (33.6 %) 165 (53.2 %)
Supérieure a la normale - - 19 (6.1 %) -

Total 310 (100 %) 310 (100 %) 310 (100 %) 310 (100 %)

Nous observons que 60.3 % des anémies sont microcytaires et 33.2 % sont normochromes.
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2.5 Le degré d’anémie
Le tableau 15 donne la répartition des anémiés selon le degré d’anémie.
Deux degrés d’anémie ont été distingueés :
- Anémies modérées : taux d"hémoglobine compris entre 6 et 9 g/dl chez les entants de 0 a 9
ans et compris entre 6 et 12 g/dl chez les enfants de 10 a 15 ans.
- Anémies séveres : taux d’hémoglobine inférieur a 6 g/dl. Elles constituaient 52 % des

anémiés

Tableau -15 : Répartition selon le degré d’anémie

Degré de ’anémice Effectif Pourcentage
Anémies séveres 167 32

Anémies modérées 154 48

Total 321 100,0

L'anémie sévere est plus souvent retrouvée dans le paludisme.
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3. LA TRANSFUSION POUR ANEMIE

3.1 Fréquence des transfusions
La transtusion sanguine a €té effectuée chez 108 patients anémiés soit une fréquence
de 34 % des anémiés.

3.1.1 Fréquence des transfusions en fonction du degré d’anémie

Le tableau 16 donne la distribution des transfusions selon le degré d’anémie.

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

Degré d’anémie Transfusés Non transfusés Total

Anémies séveres 92 (55.1%) 75 (44.9 %) 167 (100%)
Anémies modérées 16 (10.4%) 138 (89.6%) 1534 (100%)
Total 108 (33,6%) 213 (66,4%) 321(100%)

Nous avons noté que 85.2 % des transfusés ont une anémie sévere et 14.8 % une
anémie modérée : 55.1 % des anémies séveres ont été transtusées contre 10.4 % des anémiés
modérées.

La proportion des anémies séveres 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 a 95% ( 3.27 - 8.60).

3.2 Conditions de transfusion

3.2.1 Les signes de décompensation de I’anémie

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

décompensation.



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

Signes de décompensation Transfusés Non transfusés Total
Détresse respiratoire 12 (11,1 %) 15 (7 %) 27 (8.4 %)
Signe cardiaque 5 (4.6 %) 3 (1.4 %) 8 (2.3 %)
Signe périphérique 49 (45.4 %) 70 (32.9 %) 119 (37.1 %)
Absence de signe 42 (38,9 %) 125 (58.7 %) 167(52 %)
Total 108 (100 %) 213 (100 %) 321 (100 %)

Trois groupes de signes de décompensation ont été retenus :

- Détresse respiratoire : 11.1 % des transfusés : (polypnée. balancement thoraco abdominal.
tirage intercostal. entonnoir xiphoidien. tirage sus claviculaire. cvanose) :

- Signe cardiaque : 4.6 % des transtusés (Souttle cardiaque) .

- Signes périphériques : 454 % (pouls supérieur ou égal a 120 battements par minute.
hépatomégalie et les oedemes ).

Parmi les transfusés 61.1 % avaient au moins un signe de décompensation et 38.9 %
n'en ont pas.

La comparaison des signes de décompensation 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 & 95% (1,24 - 2.34): la proportion des enfants anémiés transfusés est
significativement plus ¢levée 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 regu du sang total.

La recherche de plasmodiums n’a pas été réalisée sur le sang transfusé.

60



3.2.5 Taux d’hémoglobine de 53 poches de sang

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

d"hémoglobine extrémes.

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

Taux d’hémoglobine extrémes (g/dl) Effectif Pourcentage
inférieur a 9 5 9.4

9-10 5 94

11-15 19 35,9
supérieur a 13 24 453

Total 53 100,0

Dans 18,8 % des cas le sang transfus¢ a un taux d’hémoglobine inférieur ou égal a 10
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4. EVOLUTION DE L’ANEMIE

4.1 La mortalité par anémie dans le paludisme

La figure 5 montre la répartition des cas d"anémie selon le mode 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 Evolution de ’anémie aprés transfusion

Le tableau 19 montre 1’évolution du taux d’hémoglobine chez 70 anémiés avant et

apres la transfusion sanguine.
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Tableau -19 : Evolution du taux d’hémoglobine chez 70 anémiés avant et aprés la

transfusion sanguine.

Taux d’hémoglobine Avant transfusion Aprés transfusion
extrémes

Inférieur a 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 (60%)
9.1-13.1 0 (0%) 8 (11,4%)*

Total 70 (100%) 70 (100%)

Le contréle du taux d’hémoglobine a ét¢ effectué au moins 24 heures apres la

transtusion.
Seulement 11.4 % des transfusés ont retrouvé un taux d’hémoglobine supérieur 9 g/dl

et 28.6 % avaient toujours une anémie s€vere.

4.3 Le taux de mortalité selon le degré d’anémie

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

sortie.



Tableau 20 : Répartition des anémiés sévéres et modérées selon leur mode de sortic.

Mode de sortie Anémies sévéres Anémies modérées Total
Décédés 24 (58.5%) 17 (41.5%) 41 (100%)
Guéris 134 (50.6%) 131 (49.4%) 265 (100%)
Total 158 (51,6%) 148 (48,4%) 306 (100%)

Nous avons observé que 58,5 % des enfants meurent d’anémie sévere contre 41.5 %
d’anémie modérée.

La comparaison du taux de mortalité par degré d’anémie donne les valeurs statistiques
sulvantes : Khi2 corrigé de Yates = 0,61 et p = 0.43. La proportion des décédés par anémie

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

4.4 Le taux de décés par anémie sévere transfusée ou non transfusée

Le tableau 21 donne la comparaison des modes de sortie chez les anémiés séveres

transfusés et non transfusés.

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

non transfusée.

Mode de sortie Anémies sévéres non transfusées  Anémies sévéres transfusées

Décédés 17 (24,6%) 7 (7.9%)
Guéris 52 (75.4%) 82 (92,1%)
Total 69 (100%) 89 (100%)

Le taux de déces par anémie sévere transfusée était de 7.9 % et celui par anémie sévere

non transtusée de 24.6 %,
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La comparaison de la mortalité par anémie sévere transfusée et de la mortalité par
anémie sévere non transfusée a donné : Khi2 = 7.24 et p = 0.007148. Le risque relatif de 3.13
avec un intervalle de confiance a 95% (1.38 - 7.13).

Le taux de déces par anémie sévére est significativement plus élevé lorsqu’il n’y a pas

eu de transfusion.

S. HYPOGLYCEMIE ET ANEMIE PALUSTRE

5.1 Fréquence de I’hypoglycémie dans ’anémie palustre
Le tableau 22 donne la fréquence de I’hypoglycémie dans [’anémie palustre : elle est
de 27 %.

Tableau -22: Répartition des anémiés et non anémiés en fonction de leur glycémie

Paludéens Glycémie normale Hypoglycémie Total
Anémiés 145 (73 %) 54 (27 %) 199 (100 %)
Non anémiés 51 (76 %) 16 (24 %) 67 (100 %)
Total 196 (73,7 %) 70 (26,3 %) 266 (100 %)

La comparaison de la glycémie chez les anémiés et non anémiés donne Khi2 = 0.10 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 anémie en fonction de la glycémie
Le tableau 23 donne la comparaison des taux de mortalité par anémie palustre associée

a une glycémie normale et anémie palustre associée a une hypoglycémie.
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Lableau 23: Comparaison des taux de mortalité par anémie

normale et anémie associée a une hypoglycémie

associée a une glycémie

Décédés Glycémie normale Hypoglycémie Total
Anémiés décédés 9(6.6 %) 17(32.7 %) 26 (13.8 %)
Anémie¢s 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 décés par anémies associées a une hypoglycémie est significativement plus

élevée que la proportion des décés par anémies associées a 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.

L Evadés
Décédés 4,5%
11,1%

Guéris
84,4%

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

Le taux de déces global par paludisme est de 11,1 %.
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Le tableau 24 donne la répartition des cas de paludisme avec anémie et sans anémie en

fonction du mode de sortie.

Tableau -24 : Répartition des cas de paludisme avec anémice et sans anémic en fonction

du mode de sortie.

Cas de paludisme Décédés Guéris Total
Paludisme avec anémie 41 (13,4 %) 265 (86.6 %) 306 (100 %)
Paludisme sans anémie 10 (12.7 %) 69 (87.3 %) 79 (100 %)

Total

334 (86,8 %) 385 (100 %)

51 (13,2 %)

La comparaison du taux de déces par paludisme avec anémie et le taux de déceés par

paludisme sans anémie donne Khi2 = 0 et p = 0.99 : le taux de déces par paludisme avec

anémie ne différe pas significativement du taux de décés par paludisme sans an€mie.
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DISCUSSION
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DE LA METHODOLOGIE

La numération formule sanguine n’a pas été etfectuée chez tous les patients recrutés. le
nombre de nos anémiés est probablement sous estime.

La mesure du taux d’hémoglobine dans la poche de sang pourrait entrainer un biais du
fait de la conservation du sang avec des risques d " hémolyse.

Le bilan ferrique n’a pas été effectu¢ chez tous les paludéens mais chez certains
enfants anémiés ; nous aurions pu discuter sur I’évolution du taux de fer sérique en fonction
du taux d’hémoglobine.

.’examen parasitologique des selles n'a pas été réalisé chez tous les enfants anémiés :
les résultats auraient pu nous montrer d’autres parasitoses intestinales anémiantes associ€es au
paludisme. [l en est de méme pour le dosage du GO6PD. de la CRP qui pourrait nous montrer
d"autres causes d’anémie. Tout cecl a été causé par le manque de réactif et le bref séjour des

malades par manque de lit d’hospitalisation.

69



DES RESULTATS

1. DES CARACTERISTIQUES DES SUJETS ETUDIES

1.1 Du sexe des patients

La fréquence masculine élevée ( 34.2 % des paludéens ) pourrait s*expliquer par le tait
que dans la ville de Bobo le sexe masculin serait le plus représenté (40). Selon le recensement
de 1996 les hommes €taient plus nombreux que les femmes en milieu urbain et I’inverse était

observé en milieu rural.

1.2 De la période d’hospitalisation des patients

Le pic observé au mois d’octobre correspond a la période dite « d'accés palustre »
(18). En effet le paludisme est une maladie saisonniere (saison des pluies) dont le nombre de
cas commence a accroitre dés le mots de juillet pour atteindre un maximum au mois d octobre
et vers le mois de novembre nous observons une baisse de ['incidence. Ceci s’ expliquerait par

la ¢grande multiplication des moustiques dans les nappes d’eaux de pluies a cette période.

1.3 De la provenance des patients :

La majorité de nos patients proviennent de la province du Houet ( 98.7 % de notre
échantillon ). Le 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
meédicaux qui peuvent prendre en charge le paludisme grave.

Les secteurs 21. 2. 11. 17 regroupent le grand nombre 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). Le secteur 21 a particulierement le plus de cas de paludisme : c¢’est un secteur non loin

de I'hdpital sans dispensaire intermédiaire.

1.4 Des motifs de consultation -

Le premier motif de consultation demeure la fievre. Dans notre étude 68.4 % des
parents accompagnants l’ont citée en premiere intention ; sa fréquence est de 97 % dans
I"étude de Riviera chez les enfants des immigrés (63). Elle est suivie par les convulsions :
17.8%. La ficvre est causée par I’éclatement des rosaces qui libére dans le torrent circulatoire
un pigment malarique se comportant comme une substance pyrétogéne. Une hyperparasitémie
pendant la saison pluvieuse prédirait la fievre. mais en association avec I’4ge des enfants : les
enfants de moins de 4 ans font plus de fiévre que les autres (12).

La taible fréquence de Manédmie comme motit de consultation serait certamement lide
a une méconnaissance de ses manifestations cliniques par les parents. Sanou et coll. a
Ouagadougou trouvent une fréquence de 15.9 %. Pour mieux apprécier ['anémie chez les

enfants paludéens le dosage systématique du taux d hémoglobine serait intéressant.

2. DE L’ANEMIE
2.1 De la fréquence de I’anémie

Dans notre étude 79.5 % des enfants sont porteurs d’anémie. 1.’anémie palustre est
rencontrée plus fréquemment chez les jeunes enfants dans les zones de haute transmission du
paludisme (30). Assimadi et coll. ( 4 ) signalent que "anémie palustre est la torme clinique la
plus fréquente du paludisme grave. Camacho trouve une fréquence de 97 % (16). Vue cette
grande fréquence, |'estimation de I’anémie palustre devrait étre un parametre additif a la

surveillance du paludisme (6).
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2.1.1 De la fréquence de 1'anémie palusire selon | age et le sexe

La proportion des enfants anémiés de 10 & 15 ans est significativement plus élevée que
celle des enfants de 0 a 9 ans. A 'opposé de certaines études ce sont les entants plus jeunes
quisont les plus touchés par I'anémic (37.12). La diftérence avee notre dtude serait
certainement liée a la taille réduite de 1"échantillon des enfants de 10 a 15 ans.

L absence de corrélation entre le sexe et ’anémie chez les enfants a I’opposé des
adultes ( chez qui les femmes sont plus anémiées que les hommes ) s’expliquerait par
I"absence de pertes physiologiques de sang chez les enfants.

2.1.2 De la fréquence de 1’anémie selon le mois d’hospitalisation

La fréquence de I’anémie ne differe pas significativement selon la période. mais les
plus grandes fréquences sont notées aux mois de septembre et octobre. Cette période

correspond a la période « dacces palustre » [18).

2.2 Des facteurs de risque d’anémie

2.2.1 Le délai de la premiére consultation

Il existe une corrélation entre le délai de la consultation chez les anémiés et les non
anémiés : les enfants ont plus de risque d*étre anémiés si les parents consultent aprés le 6™
jour du début de la maladie. que s’ils consultent les 6 premiers jours. Nous avons noté
¢galement que plus ils consultent tard plus les enfants sont anémiés.

Le retard de consultation aggraverait donc I’anémie chez les enfants paludéens. Cette
aggravation serait probablement liée a une destruction progressive des globules rouges
parasités dont le nombre augmente au fur et a mesure que le temps passe et qu aucun
traitement efficace n’est etfectué. Cependant il faut aussi prendre en compte la virulence de la

souche de plasmodium et la résistance individuelle.



2.2.2 De I'effet du traitement antérieur antipaludique

Les enfants avaient plus de risque d'étre anémiés s'ils avaient recu un traitement
antérieur traditionnel que s’ils avaient re¢u un traitement moderne. Certaines plantes sont
utilis¢s par nos parents dans le traitement du paludisme. leur efficacité n'est pas vérifiée.

Un traitement antérieur moderne précoce non efficace (dans les cas de résistance a la

chloroquine ) ne préviendrait pas ¢galement I’exacerbation de I'anémie palustre (22).

2.3 Des facteurs étiologiques de I’anémie

2.3.1 De la parasitémie

L absence de corrélation entre le degré de I’anémie et la densité parasitaire pourrait
s'expliquer par le fait que la parasitémie ne refléte pas toujours le taux de parasites dans
organisme a cause des phénomenes de séquestration cérébrale et splénique et a un moindre
degré a cause des drogues hémolysantes . des atfections associées comme le déficit en G6PD.
L absence de cette corrélation est également signalée par Das et coll (19). Certes
"hyperparasitémie pourrait entrainer une anémie (37) mais sa sévérité¢ dépendrait aussi de la
résistance individuelle et de la souche de plasmodium en cause. Une petite parasitémie au
long cours pourrait également entrainer une anémie chez les jeunes enfants (43).
L'intervention sur ces faibles parasitémies chez les enfants, dans les zones a haute
transmission palustre réduirait le développement de ['anémie palustre sévere et leurs
morbidité et mortalité.

2.3.2 Du type d’hémoglobine

[l n"existe pas de corrélation entre !’électrophorese de I"hémoglobine chez les anémiés
et les non anémiés. La grande fréquence de I"'hémoglobine AA n’est pas inattendue puisque

I"hémoglobine S est considérée comme protégeant contre le paludisme (3)



2.5.3 Les déterminants du fer :

La moyenne du taux de fer sérique est supérieure a la limite supérieure de la normale.
Cect pourrait s’expliquer par 1'hémolyse importante des globules rouges qui libérent le fer
dans la circulation sanguine. Le taitement de Uanémic palustre par le fer n’aura done pas
d’eftet de recouvrement du taux d’hémoglobine chez les enfants avec anémie palustre puisque
le taux de fer sérique est méme 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 rouges en vue de remplacer celles qui sont détruites.

La capacité de fixation du fer demeure normale ou méme supérieure a celle-ci du fait

de I"augmentation du taux de fer dans la circulation sanguine.

2.4 Des différents types d’anémie
Dans notre étude 1'anémie est dans 62.1% des cas microcytaire. Cette microcytose est
retrouvée également par Perez Mato au Venezuela (59). Elle s’expliquerait par I’hémolyse

massive des globules rouges qui oblige la moelle a envoyer les formes jeunes dans la

circulation.

2.5 Des autres signes hématologiques associés

La thrombopénie fréquente dans le paludisme grave (retrouvée dans 71.8 % des cas)
est aussi décrite par Richards MW et coll. (62). Malgré cette fréquence élevée les signes
hémorragiques demeurent absents.

La baisse de |"hématocrite n'est pas inattendue puisqu elle définit méme 1'anémie.
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2.6 Du degré de 'anémie

La fréquence élevée de I’anémie sévére dans notre étude est aussi retrouvée par Imbert
et coll. ( 73.1%) (37). L. anémie palustre sévére est rencontrée fréquemment dans les zones a
haute  transmission palustre (30). Le degrdé de 'anémic n'est pas sculement ¢ 4
I"hyperparasitémie mais aussi a la résistance de 1'organisme du sujet et a |"état hématologique
du sujet avant la maladie. La fréquence de 1’anémie sévére 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 la fréquence des transfusions et des conditions de transfusions

ILa transfusion sanguine est un acte thérapeutique qut doit s opérer dans les cas ou elle
est strictement indispensable & la survie du patient. Elle a pour but de corriger une hvpoxie.
une hypovolémie, un trouble de la coagulation, rarement un trouble de I'immunité (7).

Dans notre étude 852 % des transfusés souffrent d'anémie sévére (taux
d"hémoglobine inférieur a 6 g/dl ) mais un taux non moins important 14.8 % des transfusés
ont une anémie modérée ( taux d’hémoglobine supérieur ou égal a 6 g/dl). Cependant
44.9 % des anémiés séveéres n’ont pas recu du sang. Ceci pourrait s’expliquer par ’existence
ou non de signe d’intoiérance ; mais nous observons dans notre ¢tude que 61.1 % des
transfusés  ont au moins un signe de décompensation a savoir un souftle cardiaque ou un
signe de détresse respiratoire. Les signes respiratoires sont dus a un ralentissement du
transport d oxygene par les globules rouges en nombre plus bas (10). La transfusion sanguine
est nécessaire dans les anémies séveres avec signes respiratoires (24) afin de lutter contre

I"hypoxie . Les complications de la transfusion sanguine. en particulier les complications
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nfectieuses faisant du sang un produit dont 'indication doit étre lourdement pesée. les
anémies sans signe respiratoire ou cardiaque ne devraient pas étre forcément transfusées.
3.2 Des produits transfusés

Grace a la disponibilité de nos jours de nombreuses préparations transfusionnelles la
regle serait de ne transtuser que juste la fraction sanguine dont le malade a besoin : la totalité
de nos transfusés ont regu 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 aigués avec

choc hypoxique, exsanguino - transfusion et circulation extra corporelle.

3.3 Des taux d’hémoglobine de 53 poches de sang transfusées

L utilisation du prélevement des poches de sang pour la détermination du taux
d"hémoglobine pourrait ne pas refléter la réalit¢ de 1'anémie des donneurs de sang dans
certains cas : mais la baisse de ces taux d'hémoglobine 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 infirmiers sont amenés a utiliser des restes de poches de sang d une transtusion
précédente pour une autre transfusion par manque de sang a la banque de sang. Les 18. 8§ % de
poches a taux d’hémoglobine bas pourraient correspondre a ces cas.

Dans les normes une transfusion sanguine doit se faire avec :
- du sang sain indemne de tout virus (virus du Sida, de ’hépatite et autre ), de tout parasite
(plasmodium.... ) et de tous antigénes immunisants. En ce qui concerne le plasmodium. une
recherche effective ne se fait pas mais le sang est mis sous basse température (+ 4°C) ce qui

permet leur survie. C’est ce qui explique le paludisme post-transfusionnel (20).
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- du sang de bonne qualité : le sang doit respecter le groupe sanguin et le rhésus du sujet a
transfuser : il ne doit pas étre anémié.

- La quantité de sang a transfuser doit étre suffisante et la transfusion doit faire remonter le
taux d"hémoglobine du sujet anémié a plus de 2 o/dl

o

4. DE ’EVOLUTION DE L’ANEMIE

4.1 De la mortalité par anémie palustre
Le taux de mortalité par anémie palustre est de 13,8 % dans notre étude. Newton (57)
trouve un taux plus bas (8.6 %) au Kenya. Bojang (10) trouve un taux de 13 % en Gambie.

voisine du notre.

4.2 De Uévolution de ’anémie palustre aprés la transfusion sanguine

L efficacité de la transfusion de sang total doit se juger sur la disparition des signes
d’hypoxie et des signes d’hypovolémie: la restauration des valeurs des constantes
érythrocytaires comme 1’hématocrite, le taux d’hémoglobine . le nombre de globules rouges.
Dans notre étude ou nous nous sommes basés sur 1'évolution du taux d’hémoglobine apres la
transfusion seulement 11,4 % des patients transfusés ont retrouvé un taux d’hémoglobine
supérieur a 9 g/dl et 28.6 % des transfusés restaient avec un taux d’hémoglobine inférieur ou
égal a 6 g/dl. Une étude faite par Biemba (9) montre que 23 % des enfants restent toujours
anémiés apres un traitement anti palustre complet. En effet. compte tenu des multiples
agressions biologiques et des carences nutritionnelles. il existe en Afrique un nombre
important de sujets dont le taux d hémoglobine est inférieur au taux physiologique (7).

En outre. cette persistance de I’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 déja anémié et tous les enfants ont regu du sang total a la place du concentré
¢rythrocytaire indiqué dans |’anémie palustre.
4.3 Du taux de décés selon le degré d’anémie

Le taux de déees par anémics séveres n'est pas signiticativement plus ¢levée que celui
par anémies moderées, ce qui préte a dire que les anémiés modérées meurent autant que les
séveres. Ceci pourrait s’expliquer par I’inefficacité de la transfusion sanguine : nous avons
not¢ que seulement 11,4 % des transfusés retrouvent un taux d’hémoglobine considérée
comme normal ( supérieur a 9 g/dl ) ; mais nous pourrions aussi dire que ce n’est pas la
sévérite de I’anémie qui tue puisque les taux de déceés ne différent pas significativement : il v
aurait probablement des facteurs associés qui augmentent le risque de mortalité par anémie

palustre tel que I'hypoglyvcémie.

4.4 Du taux de déces par anémie sévére transfusée ou non transfusée

Le taux de déces par anémies séveres est significativement plus élevé lorsqu’il n’y a
pas eu de transfusion sanguine. En effet I’enfant sévérement anémié a 3.15 fois plus de risque
de mourir que s'il n'est pas transfusé. Cect montre donce I'importance de la transfusion dans
I'anémie sévére ; mais il faut savoir déterminer la sévérité de I'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 anémie palustre est significativement plus
¢levée quand elle est associée a une hypoglycémie que lorsque celle c¢i est associée a une
elveémie normale. Ce risque élevé serait probablement li¢ a une absence de prise en charge

rapide : le personnel médical s’acharnant surtout a la correction de 'anémie ne vérifie pas
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Fexistence d'une hypoglycémie. 1. hypoglycémie serait donc un mauvais pronostic dans

I"anémie palustre comme 1"a également signalé Assimadi dans le paludisme grave ( 4 ).

6. DE L’EVOLUTION GLOBALE DES CAS DE PALUDISME

Le taux de mortalité par paludisme est de 11.1% dans notre étude. Sanou et coll. a la
pédiatrie du centre hospitalier de Ouagadougou trouvent un taux de 13,8 % en 1997 (65):
Dabiré (18) trouvait un taux de 11,3% en 1989 dans le méme service pédiatrique. Assimadi au
Togo trouve un taux de 18,94 % supérieur a celui de notre étude. Orach (58) un taux de 10.2
% en Ouganda. Le taux de mortalité chez les enfants africains dans les pays en développement
ne ditfere pas tellement d’un pays a ’autre.

Le taux de déces par paludisme avec anémie ne différe pas significativement du taux
de déces par paludisme sans anémie. ["anémie n'est donc pas le seul élément qui augmente la
mortalité palustre. d’autres parametres tel que ["hypoglycémie doivent étre pris en compte

pour une réelle diminution de cette mortalité.
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[L"anémie est ['une des complications du paludisme grave les plus fréquemment
observées dans le service de pédiatrie. Certains facteurs tels que le retard de consultation. le
traitement traditionnel font la gravité de ["anémite.

La transfusion sanguine qui est le traitement communément utilisé dans ['anémic
palustre n'a d'etficacité que dans l'anémie sévere ou elle diminuerait significativement la
mortalité ; elle ne fait pas remonter le taux d’hémoglobine de plus de 2 g/dl chez les
transfusés.

Par ailleurs le pronostic de I’anémie palustre devient sombre lorsqu’elle est associée a
une hypoglycémie.

Pour diminuer la mortalité par anémie palustre il faut transfuser les anémies séveres
décompensées tout en respectant les normes de la transfusion sanguine : et il faut surtout

rechercher et corriger une hypoglveémie en méme temps que |'anémie.
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SUGGESTIONS



Aux autorités politiques sanitaires

Créer un centre de transfusion sanguine

Au personnel de santé de la pédiatrie

I.Respecter les normes transtusionnelles.

{9

(S

. Ne pas garder les poches de sang dans le service de pédiatric.
. Rechercher et corriger une hypoglycémie en méme temps que I'anémie.

. Vérifier I'absence de plasmodium dans le sang a 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 LI SERVICE DE
PEDIATRIE DU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL SANOU
SOURO DE BOBO-DIOULASSO.

FICHE D’ENQUETE

NUMERO D’IDENTIFICATION : || | | | NUMERO DEDOSSIER : |||

DATE D’ENTREE : |__|

IDENTIFICATION

NOM Y SN0 )1 [ S—

DATE DE NAISSANCE : | | [t | 1 . | AGEMOIS: AGEAN: |
SEXE: ETHNIE: RELIGION :+
PROVINCE : @ BOBO : = SECTEUR::
IDENTIFICATION DU PERE

NOM : PRENOM :

PROFESSION :,__ | NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE :|__| NIVEAU D’INSTRUCTION:| |
SITUATION MATRIMONIALE : || | NOMBRE D’ENFANTS : | |
IDENTIFICATION DE LA MERE

NOM : YN 0] [ —

PROFESSION :|__ | NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE :| | NIVEAU D’INSTRUCTION:| |
SITUATION MATRIMONIALE : || | NOMBRE D’ENFANTS :
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MOTIFS D’HOSPITALISATION

MOTIFL :- S /L0 1 ] eI SO MOTIF3 :--

MOTIF4 : -- MOTIFS -

HISTOIRE DE LA MALADIE

DATEDEDEBUT: | | | ' | | NOMBRE DEJOURS :; |
TRAITEMENT ANTERIEUR TRADITIONNEL : | DATEDEDEBUT:| | [y | | I
DATEDEFIN:| | . | || |

TRAITEMENT MODERNE : | DATEDEDEBUTI: | i . ||
DATEDEFINI:__ | | .. | |

CHLOROQUINE - NOMBRE DFE COMPRIMES - NOMBRE DE JOURS ¢

SDX-PRM :; NOMBRE DE COMPRIMES :+ | NOMBRE DE JOURS |

QUININE : = FORME : @ PRECISION ;| NOMBRE DE JOUR:

ASPIRINE ;. FORME: i PRECISION : NOMBRE DE JOUR

AUTRES 1 PRECISER : - —-eesmememmemmmomceees -- e

CLINIQUE

SIGNES FONCTIONNELS

FIEVRE : | | VERTIGE ;| VOMISSEMENT BILIEUX : © | CONVULSION ;'

CEPHAALEE :|__ ASTHENIE:! | ANURIE:'  OLIGURIE:i | HEMOGLOBINURIE:'

LOMBALGIES :| DIARRHEE : HEMATURIE : | HYPOTONIE ;1
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SIGNES GENERAUX

POIDS: . TAILLE: &+ PERIMETRE BRACHIAL :

TEMPERATURE:| | | i TA: POULS:| . |

CONJONCTIVES :|_ | OEDEME:|__| CYANOSE :| | EXTREMITES FROIDES:| | DH20:| |

ICTERE ;|

SIGNES PHYSIQUES

POLYPNEE:| | TIRAGE INTERCOSTAL : | | TIRAGE SUSCLAVICULAIRE : ||

ENTONNOIR XYPHOIDIEN : || BALANCEMENT THORACO-ABDOMINAL : ||

COMA:. | OBNIBULATION:; | NEREAGITPAS:| = PERTUBATION VEGETATIVE::

SOUFFLES CARDIAQUES :: | SPLENOMEGALIE: ! TYPE: ' HEPATOMEGALIE:, |

FLECHE HEPATIQUE : . OAP:
DIAGNOSTIC

PALUDISME ;|

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

GE:\ | | FROTTIS:| | | = | 1 |
GR:|__ | || 1 GB: | | || |
PLAQUETTES:|__ | | [ | ||| TXHB:|_ 4l HT: | i
VGM CCMHB:| | TCMHB:, | .
GS:__ RH:| TX RETICULOCYTES :;
ELECTROPHORESE HB:| | | G6PD 1| i
FERSERIQUE : | | | FERRITINE : | TRANSFERRINE : (| |
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COEFFICIENT DE SATURATION -+ | | | CRP::
KAOP :

AZOTEMIE: | . | | GLYCEMIE:| | ||

PATHOLOGIES ASSOCIEES :

TRAITEMENT

QUININEO:| |  FORMEO:| | POSOLOGIEO:| | | | | NOMBRE DEPRISEO:| |

TRANSFUSIONO:! | CULOTO:| |  SANGTOTALO:| | QUANTITEO:| ' |

DEBUTO:' ' | | | FINO:| | | | TXHBOTRANSFUSE:| | || | |

PRELEVEMENTO:| . | | | | TXHBOAPRESTRANSFUSION:| | .

QUININEI:  FORMEI: POSOLOGIEl: ' ' NOMBREDEPRISEl :

TRANSFUSIONT : CULOTI : ¢ SANG TOTALI -, QUANTITEl:

DEBUTI:: . FINl:___, . "TXHBITRANSFUSE:| ., i

PRELEVEMENTI - || | TXHB1 APRES TRANSFUSION : |~ i\,

QUININE2:| . FORME2:| | POSOLOGIE2: | | | NOMBREDEPRISE2:

TRANSFUSION2: ~ CULOT2: _: SANG TOTAL2 -} QUANTITE2:

DEBUT2: - " FIN2:{_ i . TXHB2TRANSFUSE: ' o

PRELEVEMENT2: | | | | || TXHB2 APRES TRANSFUSION :| | .|

EVOLUTION

SEQUELLES :| PRECISION : :

MODE DE SORTIE ;| DATE DE SORTIE:| |
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Afin d’évaluer la fréquence de I’anémie palustre et de son traitement par la transfusion
sanguine. une étude prospective a été¢ cffectuée dans le service de pédiatrie du centre
hospitalier Sanou Sourd de Bobo-Dioulasso. L"étude a porté sur 668 enfants paludéens
hospitalisés dans le service durant la période du 28 aoit au 31 décembre 1998. Les enfants
avaient une moyenne d’age de 3.4 ans avec une fréquence masculine de 54.2 %.

e dosage du taux d’hémoglobine chez 404 paludéens a montré que I'anémie était trés
fréquente dans le paludisme (79,5 %) notamment l'anémie sévere (taux d’hémoglobine
inférieur a 6 g/dl) (52 %). L’anémie était surtout microcytaire normochrome avec une
fréquence élevée de thrombopénie. Les facteurs tels que le retard de consultation et le
traitement antipaludique traditionnel a domicile augmentaient le risque d’anémie.

Le traitement de [’anémie palustre par la transfusion sanguine a été institué¢ dans 34 %
des anémies aussi bien sévéres (85.2%) que modérées (14.8%). mais les anémies
décompensées étaient significativement plus nombreuses a étre transtusées que les non
décompensées. Tous les transtusés avaient recu du sang total. La mortalité par anémie sévere
n’était pas significativement différente de la mortalité par anémie modérée, mais la mortalité
par anémie séveére non transfusée était significativement plus grande que la mortalit¢ par
anémie sévere transfusée. Dans ['ensemble. la transfusion sanguine a corrigé ’anémie chez
11.4 % seulement des transfusés. Le risque de mortalité €tait significativement plus élevé
dans les anémies avec hypoglycémie que dans les anémies avec glycémie normale.

Nous avons conclu qu’il fallait transfuser uniquement les anémies séveres
décompensées. Nous suggérons une recherche et une prise en charge de I’hypoglycémie en

méme temps que [’anémie, et un respect strict des normes transfusionnelles.

Mots clés : paludisme, enfant, anémie. transfusion. mortalité.



SUMMARY



To evaluate malaria anemia frequency and treatment by blood transfusion, a
prospective study was carried out in hospital Sanou Sourd pediactric unit.

In the study were included 668 children ( 0 to 15 years ) with malaria and hospitalized
from 28 august to 31 december 1998. The mean age was 3.4 years. Masculine frequency was
higher than feminine one.

The determination of hemoglobin concentration in 404 malaria children found that
anemia was frequent in malaria (79,5 %), especially severe anemia (hemoglobin concentration
inferior to 6 g/dl) (52 %). Anemia was microcytic and normochromic. Thrombopenia was
frequent in malaria anemia. Factors such as. late of consultation and traditional treatment.
increased anemia risk.

Malaria anemia treatment by blood transfusion was instituated in 34 % of patients
with severe (85.2 %) or moderate (14.8 %) ancmia. Anemia with decompensation signs was
significantly more transfused than anemia without decompensation signs. All patients with
anemia were treated with complete blood. Severe anemia mortality rate was not significantly
different to moderate anemia mortality. but rate of mortality by severe anemia transfused was
signiticantly higher than mortality of no transfused severe anemia.

Blood transtusion corrected 11,4 % of patients with anemia.

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 anemia, in

respect of blood transfusion norms.

Kev words : malaria. anemia, transfusion. mortality. children.
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