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Le paludisme ou malaria est une maladie parasitaire causée par un

hématozoaire du genre plasmodium. Le parasite est inoculé à l'homme par

un culicidé, l'anophèle femelle, lors de son repas sanguin.

Quatre espèces de plasmodies infestent habituellement l'Homme:

Plasmodium malariae, Plasmodium ovalae, Plasmodium vivax et Plasmodium

falciparum qui est à l'origine des manifestations graves du paludisme, objets

de notre étude.

Véritable fléau endémo épidémique depuis les temps anciens, le

paludisme pose toujours de nos jours un grave problème de santé publique

dans plus de 90 pays dont la population cumulée représenterait au total

quelques 2,4 milliards de personnes soit 40% de la population mondiale.[41]

De 1955 à 1969, l'Organisation mondiale de la santé (OMS) avait mis

en place une stratégie mondiale d'éradication du paludisme dont le bilan,

plus d'un quart de siècle après apparaît mitigé. Cependant, même si « les

fruits n'ont pas tenu la promesse des fleurs Il, force est de reconnaître que la

zone géographique impaludée s'est considérablement rétrécie.

La lutte contre le paludisme devient de plus en plus difficile et dans nombre

de pays, les acquis mêmes sont peu à peu érodés.

Plusieurs facteurs concourent à l'aggravation actuelle du rIsque lié à la

maladie. En effet au-delà du réchauffement climatique global de la planète

lié à l'effet de serre, des activités humaines telles la construction de routes,

l'exploitation minière, les projets d'agriculture et d'irrigation créent des

conditions propices à l'écologie des vecteurs, entretenant de ce fait la

transmission de la maladie. D'autres facteurs tels que les déplacements

massifs de population liés aux conflits armés, la dégradation des services

sanitaires et l'apparition de souches multirésistantes du parasite sont aussi

incriminés.

Devant cette résurgence de la maladie, des programmes nationaux de

lutte contre le paludisme ont été mis en place. Les enfants de moins de 5 ans

3



et les femmes enceintes en constituent la population cible au Burkina Faso.

A l'orée du 21 ème siècle, l'espoir pour les pays endémiques réside certes

dans la découverte d'un vaccin efficace et à un coût accessible, mais aussi et

surtout dans la mise en œuvre d'une politique sanitaire à base

communautaire fondée sur la lutte antivectoriel1e par l'assainissement du

cadre de vie, la vulgarisation de l'utilisation des matériaux imprégnés

(rideaux, moustiquaires), la détection précoce et le traitement des

malades. [42]
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Malgré le déploiement massif de moyens ces dernières années, le

paludisme demeure la première endémie mondiale [43]. On estime à 300 ­

500 millions de cas l'incidence annuelle mondiale du paludisme avec plus de

90 % des cas recensés en Afrique subsaharienne; et 1,5 à 2,7 millions le

nombre total de décès par an [43].

Dans cette hécatombe, les enfants de moins de 5 ans payent le plus lourd

tribut. Ils sont en effet 1 à 2 millions à mourir chaque année de cette

affection notamment dans sa forme grave où des taux de létalité de 10 % à

30 % ont été relevés [43]. Ces formes graves représenteraient 2 % des accès

palustres chez l'enfant africain.[19]

Les coûts du paludisme en termes de charge de travail et de pertes

d'activités économiques sont énormes. Dans le monde, 3 lits d'hôpitaux sur

10 sont occupés par des victimes de cette maladie; et en Afrique où la

transmission passe par un maximum au moment des récoltes et atteint

surtout les enfants de moins de 5 ans, un simple accès palustre a un coût

estimé à 10 journées de travail [41].

C'est combien dire à quel point cette affection constitue une entrave à

l'essor socio économique d'un pays comme le Burkina Faso, où le paludisme

sévit à l'état endémique avec des périodes de haute transmission pendant

l'hivernage. Il constitue la première cause de morbidité et de mortalité chez

les enfants. En 1993, il représentait 23,7 % des motifs d'hospitalisation; et

sur 2334 enfants hospitalisés pour accès pernicieux, 22,9 % sont décédés.

La tranche d'âge de 0 à 5 ans (18 % de la population totale du Burkina Faso)

constituait à elle seule 53,7 % des hospitalisations pour paludisme.

En dépit des nombreuses études sur le paludisme grave, très peu ont

été conduites en milieu provincial autre que Ouagadougou et Bobo

Dioulasso. Plus spécifiquement à la province du Boulgou, les seules données

sur l'ampleur du problème émanent des statistiques officielles qui, même

6



lorsqu'elles sont fiables, ne fournissent point le détail sur les différentes

manifestations cliniques actuellement définies par l'OMS.

Notre étude a pour but de participer à une meilleure connaissance des

profils épidémiologiques, cliniques et évolutifs du paludisme grave chez les

enfants de moins de 5 ans en vue de contribuer par nos propositions à

améliorer leur prise en charge hospitalière.

7



1 ~ 1..,.. ( ..1 1 .1. .1 .....,1 ..... , .... l, 1 j
1 1 1. 1.. 1 .. , ,

8



Depuis le Sème siècle avant J .C., Hippocrate décrivait les fièvres tierce et

quarte; Avicenne et Avenzoar plus tard décrivant la splénomégalie palustre,

notent déjà l'influence des marécages et envisagent, après les romains le rôle

des moustiques [12].

Cette impulsion antique persévère de nos jours et le paludisme, problème

prioritaire de santé a suscité de par le monde, Afrique subsaharienne, Asie,

Amérique latine notamment, de nombreux travaux de recherche; surtout

sur les formes graves principales causes de la létalité palustre.

Ainsi, il est établi que les groupes à risque dans les pays d'endémie palustre

sont représentés par les enfants de moins de 5 ans et les femmes

enceintes [54].

En Asie, dans l'île de CI Espiritu Santo Il en Malaisie, Maitland . et coll.

[29] ont observé que le taux d'incidence annuel du paludisme grave était de

2 pour mille. L'anémie sévère était la seule forme clinique retrouvée et aucun

des décès survenus pendant la durée de l'étude ( 2 années ) n'était

attribuable au paludisme.

Ailleurs en Afrique, White et coll. [54] notent en Gambie que 32 % des

enfants souffrant de paludisme grave sont également hypoglycémiques ; et le

taux de létalité chez ces malades est de 33 % contre seulement 3 % chez les

enfants ayant une glycémie normale.

Dans ce même pays, Greenwood et coll. [18] trouvent que 25 % des décès

attribuables au paludisme sont survenus chez des enfants entre 1 et 4 ans.

A Brazzaville [37], une étude hospitalière à propos de 1073 observations de

cas de paludisme révèle, pour 881 formes mono symptomatiques, que les

convulsions étaient présentes dans 207 cas (23,5 %), le coma dans 25 cas

(2,8 %) et l'anémie sévère dans 174 cas (19,7 %) ; et Carme et coll. [8]

toujours à Brazzaville estiment à 240 pour mille le taux d'incidence annuel

du paludisme cérébral chez les enfants de 0 à 4 ans, avec un taux de létalité

de 58 pour mille.

Une autre étude menée par le même auteur [7] relève un taux de létalité du

9



paludisme cérébral de 15 %.

Au Kenya, Newton et coll [40] rapportent que dans le nord Kilifi, l'anémie

sévère et le paludisme cérébral représentaient respectivement 5 pour mille et

1,5 pour mille des admissions dans le service de pédiatrie chez les enfants

de 0 à 9 mois.

Au Malawi, l'hypoglycémie et le coma ont un taux de létalité respectif de 37%

[49] et 15 % [35].

Au Burkina Faso, Guiguemdé et coll. [20] ont noté que les accès

pernicieux représentaient au cours de l'année 1991 38,5 % des cas de

paludisme admis dans le service de Pédiatrie du CHN-YO ; et en 1993 les

formes cliniques du paludisme grave recensées dans le même service étaient

les formes avec prostration (37,2%), les formes comateuses (66%), les formes

convulsivantes (15,7 %), les formes anémiques (16 %), les formes avec

détresse respiratoire (9,4 %), les formes avec collapsus ( 3,4 %), les formes

hémorragiques ( 1,3 % ). Les formes avec OAP et insuffisance rénale n'ont

pas été observées.[48]

Modiano et coll.[34] dans une étude en milieu rural rapportent que l'anémie

sévère était la forme clinique la plus fréquente dans leur série (47,4%) suivie

des formes avec prostration ( 45,1% ). Ces deux formes cliniques précédaient

ainsi de loin les formes convulsivantes ( 29,1% ), comateuses ( 28,9 % ),

hypoglycémiantes ( 10% ) ; avec OAP et/ ou détresse respiratoire ( 5,6% ) ;

avec hémorragies spontanées et diffuses ( 1,4% ).

Aucun cas d'insuffisance rénale n'avait été rencontré.
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IV.l. Epidémiologie du paludisme en Afrique sub saharienne

IV.l.l. Faciès épidémiologiques du paludisme

Le paludisme sévit sous 4 principales modalités en Afrique

subsaharienne: le paludisme endémique à transmission permanente, le

paludisme endémique à recrudescence saisonnière pendant les périodes de

pluies ( 3 à 6 mois), le paludisme à transmission annuelle épisodique ( 1 à 2

mois de pluies ), le paludisme à transmission sporadique avec expression

épidémique des cas dans la population.

Des situations intermédiaires peuvent être observées en fonction des

conditions écologiques comme « le paludisme urbain Il et « le paludisme

lagunaire Il •

* Le paludisme endémique à transmission permanente

Il est observé en zone équatoriale de forêts dégradées avec une

pluviométrie importante.

Les vecteurs principaux rencontrés sont Anopheles gambiae, Anopheles

funestus, Anopheles moucheti.

On a pu estimer le nombre de piqûre par homme par an à plus de 40.000.

L'indice sporozoîtique est de 3,42%.

* Le paludisme endémique à recrudescence saisonnière pendant les

périodes de pluies

Il sévit en zone de savane tropicale. Les pnncipaux vecteurs sont

Anopheles gambiae, Anopheles funestus, Anopheles nili.

La densité anophélienne agressive pour l'homme suit avec un léger décalage

le même rythme que celui des pluies. Elle présente un minimum voire une

absence temporaire pendant la saison sèche et un maximum pendant la

seconde partie de la saison des pluies.

A Soumousso (Burkina Faso), on a estimé à 4700 le nombre total de piqûre

par homme par an avec une participation différente des principaux vecteurs.

L'indice sporozoîtique moyenne variait de 7% pour Anopheles gambiae à 6%
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pour Anopheles funestus et 4% pour Anopheles nili ; et le TIE annuel était de

plus de 300 pi/h/an.

* Le paludisme à transmission annuelle épisodique

Il est retrouvé en zone sahélienne où la pluviométrie annuelle d'environ

200 mm est concentrée en 3 à 4 mois.

Anopheles gambiae et Anopheles arabiensis sont les principaux vecteurs.

Dans la région de Podor au Sénégal, la densité agressive pour l'homme est

évaluée à 200 piqûres par homme par an sur 3 mois à Soké Diallobé.

La transmission est concentrée pendant la saison des pluies et en début de

saison sèche. En dehors de la saison des pluies, chaque habitant ne semble

être piqué qu'une ou 2 fois au plus dans l'année par des anophèles infectées.

* Le paludisme à transmission sporadique avec expression épidémique des

cas dans la population

Il est observé en région de haute altitude où les conditions

météorologiques (notamment les basses températures) sont défavorables au

développement des vecteurs et parasites.

A la faveur de modifications de l'environnement (ouverture de route) on peut

assister à des bouffées épidémiques, la population étant peu immune.

Le paludisme sporadique peut également être retrouvé dans les oasis

sahariens.

IV. 1.2 Morbidité et mortalité

La quasi-totalité de la population est soumise au risque paludéen en

Afrique sub saharienne et on estime à 270 - 480 millions le nombre total de

cas annuellement recensé dont 1,5 à 2,7 millions de décès.

Si les adultes développent des accès simples, les formes graves, causes

de la létalité sont surtout l'apanage des enfants n'ayant pas encore acquis

l'immunité de prémunition. En effet, si en zone d'endémie l'enfant possède à

la naissance une immunité passivement acquise par le transfert partiel
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transplacentaire des anticorps de la mère, cette immunité devra être

progressivement remplacée par une immunité acquise déclenchée et

entretenue par les plasmodies inoculées par l"anophèle femelle lors de son

repas sanguin. La phase transitoire entre cette immunité passive et

l'installation active d'une prémunition est la période de faiblesse ( 1 à 4 ans)

où l'enfant non immun peut mourir d'une forme grave du paludisme.

IV.2. Epidémiologie du paludisme au Burkina Faso

Au Burkina Faso, 3 aspects sur le plan épidémiologique sont notables:

la transmission de la maladie, la morbidité et la mortalité et les écueils

thérapeutiques apparus depuis peu.

• La transmission de la maladie

Elle est assurée par 2 principaux vecteurs que sont Anopheles gambiae

et Anopheles funestus; l'existence d'Anopheles nili [27] a aussi été

rapportée.

Le taux d'inoculation entomologique est variable dans les 3 zones

d'endémie définies à base des 3 régions climatiques du pays.

En zone de transmission permanente ( zone sud soudanienne), une étude

menée à Bobo Dioulasso révèle que Anopheles gambiae est le principal

vecteur. En début d'hivernage (juin, août), le nombre de piqûres infectées 1
homme Inuit ( pi Ih ln) était compris entre 3 et 4. Il atteint 14 à 17 en fin

hivernage ( septembre, octobre) ; et est proche de 1 de novembre en janvier.

L'agressivité anophélienne en fin d'hivernage a dépassé certaines nuits

50 pi Ih ln. L'indice sporozoîtique était proche de 1 pour mille.

Anopheles funestus et Anopheles nili sont beaucoup plus rares avec des taux

de pi Ih ln proches de 0,10 [27].

En zone de transmission longue région Nord Soudanienne ), une étude

conduite à Ouagadougou dans des quartiers situés à proximité de retenues

d'eau montre que la transmission de juin en octobre est supérieure à

1 pi Ih ln avec un indice sporozoîtique de 1%. Rossi et coll. [47], Esposito et

14



coll. [17] rapportent des taux d'inoculation variant entre 0 à 10 piqûres

infectées par homme par an dans la zone urbaine de Ouagadougou ; ce taux

atteint 50 à 200 dans la zone rurale environnante.

En zone de transmission courte ( région sahélienne ), la transmission est

épisodique à la faveur de l'hivernage.

• La morbidité palustre

Elle a été estimée par Baudon et coll.[2] à 350000 - 550 000 cas par an.

Le paludisme représenterait 29,4 % des accès fébriles; et c'est dans la

tranche d'âge de 2 à 9 ans que la morbidité est la plus élevée ( 44,4 % des

accès palustres ). Dès 14 ans l'immunité de prémunition paraît solide.

• Les écueils thérapeutiques actuels

Depuis 1988, l'émergence d'une chimiorésistance à la chloroquine a été

mise en évidence par Guiguemdé et coll.[22] dans plusieurs villes en

l'occurrence Ouagadougou, Bobo Dioulasso, Banfora, Koudougou, Gaoua,

Dori, Fada, Dédougou.

Le taux de résistance chez les porteurs asymptomatiques de Plasmodium

falciparum atteignait 26 % à Banfora en 1988.[22] Chez les sujets

symptomatiques ce taux était de 14 % à Bobo en 1990 [22]

IV.a. Le Paludisme grave

IV.3.1. Définition - Formes cliniques

Une réunion technique tenue en juin 1985 sous l'égide de l'OMS a permis de

définir les critères de gravité du paludisme résumé dans le tableau 1:

D Le coma.

C'est l'aspect clinique le plus fréquent et la principale cause de décès. En

général, il s'agit d'un coma calme avec hypotonie; mais il peut être

entrecoupé de crises d'hypertonie paroxystique avec rigidité de décérébration

ou de décortication; ou une attitude en opisthotonos et plafonnement du

regard. La profondeur du coma est évaluée par une échelle appelée échelle
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de Glasgow. Une modification de cette échelle pour s'appliquer aux enfants

est appelée échelle de Blantyre. C'est cette échelle que nous utiliserons

( annexe 2).

Sera considéré comme manifestation du paludisme grave le coma dont le

score évalué par cette échelle est compris entre 0 et 2. Il devra durer au

moins 30 minutes s'il est consécutif à des convulsions.

Tableau 1: Manifestations graves du paludisme selon l'OMS

Présence de formes asexuées de Plasmodium faldparum à

l'examen sanguin associée à une ou plusieurs des

manifestations suivantes:

o Coma score 0 à 2 (en dehors du coma post critique et du

coma hypoglycémique ).

o Convulsions ( plus de 2 crises / 24 heures)

o Anémie sévère ( taux d'hémoglobine < 5 g / dl )

o Hypoglycémie ( glycémie < 0,4 g /1 )
o Insuffisance rénale ( diurèse < 12 ml/kg /24 heures ou

créatininémie > 265/lmol /1 )
o Œdème aigu du poumon et/ ou détresse respiratoire

o Collapsus circulatoire

o Acidose sanguine ( pH artériel < 7,25 )

o Hémorragies spontanées et diffuses

Autres manifestations

o Hyperparasitémie ( > 5 % chez un sujet non immun)

o Ictère ( biluribine > 50 /lmol/ 1ou 3 mg/lOOml

o Prostration
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Cl Les convulsions

Elles sont le plus souvent généralisées; mais des formes localisées

existent. Elles peuvent être uniques ou répétées ( plus de 2 crises / 24

heures) déterminant parfois un état de mal convulsif.

Cl L'hypoglycémie

Elle est définie par un taux de glucose sanguin < 0,4 g /1. Beaucoup plus

fréquente qu'il n'était classique de le dire, il n'existe pourtant pas de signe

clinique qui lui soit vraiment spécifique. Elle peut être révélée par toutes les

autres manifestations du paludisme grave; d'où la nécessité d'un contrôle

systématique de la glycémie. Elle est de très mauvais pronostic.

Cl L'anémie sévère

Elle est définie par un taux d'hémoglobine < 5 g /dl ou un taux

d'hématocrite < 15 %. Particulièrement fréquente chez l'enfant africain, elle

peut contribuer à l'installation d'une détresse respiratoire et même entraîner

une menace vitale.

D L'œdème aigu du poumon

C'est une manifestation grave habituellement fatale, peu fréquente chez

l'enfant. Cliniquement il se traduit par une dyspnée aiguë avec toux

quinteuse, expectoration mousseuse rosée et des râles crépitants à

l'auscultation pulmonaire.

Cl Le collapsus circulatoire ou état de choc

Il se définit par une hypotension ( tension artérielle systolique < 50 mm

Hg chez l'enfant de 1 à 5 ans) associée à une peau moite, froide et parfois

cyanosée.

D L'acidose sanguine

Elle est définie par un pH artériel < 7,25 ou un taux de bicarbonates

plasmatiques < 15 mmol /1.
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D Les hémorragies spontanées et diffuses

Elles se manifestent fréquemment sous forme de saignement gingival,

épistaxis, pétéchies ou d'hémorragie sous conjonctivale.

D L'insuffisance rénale

Elle se définit par une diurèse < 12 ml/kg / 24 heures ou une

créatininémie > 265 Jlmol /1. Elle souvent fonctionnelle avec oligurie; mais la

plupart du temps, il s'agit d'une défaillance rénale aiguë organique avec

oligo - anurie. Très rare chez l'enfant, elle est de mauvais pronostic.

IV.3.2. Physiopathologie du paludisme grave

o Le paludisme cérébral

Il serait la conséquence d'une réduction de la microcirculation cérébrale,

à l'origine d'une anoxie, puis d'une ischémie cérébrale. Cependant,

nonobstant les nombreux travaux de recherche menés sur le sujet, le détail

des phénomènes physiopathologiques demeure mystérieux; tant et si bien

que 4 hypothèses sont actuellement formulées pour expliquer la réduction

de la microcirculation.

• L'hypothèse de la perméabilité ( Maegraith & Fletcher)

Elle stipule que la perturbation initiale serait une augmentation de la

perméabilité des capillaires cérébraux entraînant une diffusion du plasma

dans l'interstitium cérébral avec de ce fait constitution d'un œdème local qui

réduirait le flux microcirculatoire. Les facteurs initiateurs seraient des

cytokines. Cette théorie largement admise à ses débuts a été à l'origine de

l'usage généralisé de corticostéroïdes et de mannitol dans le traitement de

neuropaludisme. Aujourd'hui, cette attitude est proscrite et la théorie

fortement contestée.
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• L'hypothèse de « l'envasement 1) ou « sludging ».

Formulée à partir d'observations réalisées sur des sujets décédés, elle

postule que la réduction, voire l'interruption du flux microcirculatoire serait

liée à l'agglutination dans les capillaires cérébraux d'hématies parasitées.

• L'hypothèse mécanique.

Elle explique la réduction de la microcirculation par deux mécanismes :

Une diminution de la déformabilité des hématies parasitées

proportionnelle à la maturité du parasite

La cyto-adhérance : Les hématies parasitées possèdent à leur surface des

protubérances particulières ( (c knobs » ) qui provoquent un phénomène

d'adhérence à des récepteurs de l'endothélium vasculaire. Il y a

séquestration des érythrocytes, puis formation de thrombi vasculaires.

• L'hypothèse immunologique

Le paludisme cérébral serait le résultat d'une réaction « hyperergique )1 du

système nerveux central aux antigènes de Plasmodium jalciparum,

entraînant un dépôt d'immuns complexes dans les vaisseaux cérébraux. La

conséquence serait une vascularite qui réduirait la microcirculation.

• L'anémie sévère

Ses mécanismes sont multifactoriaux et complexes, incluant l'hémolyse et

une réaction inappropriée de l'hématopoïèse. Il existe une séquestration

initiale du fer avec baisse du fer sérique, une hyperferritininémie marquée et

une réduction de l'érythropoièse par des cytokines telles l'interleukine 10

( IL 10 ).[25]

Une hémolyse d'origine immune a été évoquée chez des enfants en Afrique de

l'ouest; les hématies sensibilisées par la fraction C3 du complément sont

détruites au sein de la rate. Mais aussi de nombreux érythrocytes sains

recouverts d'antigènes solubles circulants sont reconnus comme étant des

« corps étrangers » et phagocytés par les macrophages.
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8 L'hypoglycémie

Elle est liée à une augmentation de la consommation de glucose par

l'hôte et le parasite comme le témoigne l'accumulation de l'acide lactique. Un

autre mécanisme serait une déplétion du glycogène hépatique et une

inhibition de la néoglucogenèse hépatique par le TNF.

L'hypoglycémie peut être déclenchée par l'administration de quinine dont

l'effet hyperinsulinémiant est bien connu.

• L'œdème aigu du poumon

Il est souvent lié à une administration liquidienne excessive; mais

dans certains cas, elle peut être primitive résultant alors d'une augmentation

de la perméabilité capillaire dont l'étiologie demeure inconnue en dépit des

nombreuses études ultra structurales du poumon. La présence de nombreux

neutrophiles le long des parois vasculaires est évocatrice de l'action

d'endotoxines et de cytokines.

G Les hémorragies spontanées et diffuses

Elles seraient la traduction clinique d'une coagulation intravasculaire

disséminée, et de la destruction des plaquettes.

IV.3.3. Le traitement

Le paludisme grave constitue une urgence médicale. La mise en route

d'un traitement médical adéquat ne saurait souffrir d'aucun retard. La prise

en charge se fait dans un hôpital équipé.

Le traitement comporte deux volets: symptomatique et étiologique.

o Le traitement symptomatique

D Le coma

Le malade bénéficiera d'un nursing adéquat. Il sera mis en position

Latérale de sécurité et l'on veillera à la perméabilité des voies aériennes.
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Administrer du phénobarbital 3 à 5 mg /kg en lM à titre prophylactique

contre les convulsions.

D Les convulsions

Elles sont surtout à prévenir par l'administration de phénobarbital 3 à

5 mg /kg en lM. Au moment des crises convulsives, le diazépam peut être

donné à la dose de 0,5 à 1 mg /kg par voie rectale.

D L'anémie sévère

Le traitement repose sur la transfusion sanguine; mais la règle

demeure de ne l'envisager qu'en présence de sIgnes d'intolérance

hémodynamique en raison des risques liés à la pandémie du SIDA et de

l'hépatite B.

On utilisera du sang total frais à raison de 20 ml/kg.

D L'hypoglycémie

Elle sera corrigée avec célérité par du dextrose ou glucose à 50 % à la

dose de 1 ml/kg ( en 1 à 2 minutes) sans dépasser 20 ml ; suivie d'une

perfusion de dextrose ou glucose 10 % pour éviter le retour de

l'hypoglycémie.

D L'œdème aigu du poumon

Il peut être prévenu en évitant une réhydratation exceSSIve. Le malade

sera installé en position semi-assise à 45°, sous oxygène. Un diurétique, en

l'occurrence le furosémide sera administré à la dose de 1 à 2 mg /kg en IVD.

L'on pratiquera éventuellement une saignée si nécessaire.

D L'insuffisance rénale

Il faut corriger une déshydratation par un apport de solutés isotoniques,

puis administrer du furosémide à la dose de 1 à 2 mg /kg en IVD. L'on

procédera à une hémodialyse ou à une dialyse péritonéale à défaut.
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D Le collapsus cardiovasculaire

Il sera corrigé par l'administration de liquides appropnes: sang frais,

plasma ou macromolécules tout en veillant à ne pas dépasser une PVC de

plus de 5 cm d'eau.

D Les hémorragies spontanées et diffuses

Le traitement repose sur la transfusion de sang total frais.

D L'hyperthermie

Procéder au déshabillage puis enveloppement froid. Au besoin, on

utilisera de préférence parmi les antipyrétiques, le paracétamol à la dose de

15 mg /kg en IVD en raison des risques d'hémorragie liés aux salicylés.

8 Le traitement étiologique

11 repose sur l'utilisation des sels de quinine en perfusion IV Lente selon

le schéma suivant.

./' Une dose de charge de qumme de 20 mg /kg diluée dans du Sérum

Glucosé Isotonique 5% ( SGI 5 % 5 à 10 ml/kg selon l'équilibre hydrique

du malade) à faire passer pendant 4 heures;

./' Puis une dose d'entretien de 10 mg /kg diluée dans du Sérum Glucosé

Isotonique 5% ( SGI 5 % 5 à 10 ml/kg selon l'équilibre hydrique du

malade) à faire passer pendant 4 heures dès la 8ème heure après le début

de la première dose de quinine. Entre 2 doses de quinine, la voie veineuse

sera maintenue par du SSI 9%.(5 à 10 ml/kg selon l'équilibre hydrique

du malade).

Le relais oral sera entamé dès que l'état du malade le permet.

On aura alors le choix entre :

Les sels de quinine en comprimé 10 mg /kg toutes les 8 heures jusqu'à

compléter le traitement par la quinine à 7 jours.

La chloroquine 25 mg /kg à repartir en 10 mg /kg les 2 premiers jours; puis

5 mg /kg le 3 ème jour.
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L1. Objectif général

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs des formes graves

du paludisme chez les enfants de moins de 5 ans dans la province du

Boulgou.

L2. Les objectifs spécifiques

1.2.1. Recenser les cas de paludisme grave chez les enfants de moins de 5

ans hospitalisés dans la province du Boulgou.

1.2.2. Décrire les caractères épidémiologiques du paludisme grave chez les

enfants de moins de 5 ans hospitalisés dans la province du Boulgou.

1.2.3. Décrire les formes cliniques et biologiques du paludisme grave chez les

enfants de moins de 5 ans hospitalisés dans la province du Boulgou.

1.2.4. Décrire l'évolution hospitalière du paludisme grave chez les enfants de

moins de 5 ans hospitalisés dans la province du Boulgou.
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ILl. Le cadre de l'étude

Notre étude s'est déroulée dans la province du Boulgou, zone de 9033 Km2

située au sud est du Burkina Faso à la frontière avec le Ghana et le Togo.

Elle compte 151 villages répartis en 13 départements [26]. C'est une zone à

climat soudanien abondamment arrosée et hébergeant un important barrage

hydroélectrique avec des aménagements agricoles, notamment celui de

Bagré.

La population totale était estimée à 541291 habitants en 1996 avec un

taux d'accroissement annuel de 2,7 et une densité de 59,92 habitants au

Km2. Trois principaux groupes ethniques habitent la province. Ce sont les

Mossi, les Peulh, et les Bissa.

A l'image du reste du pays, c'est une région essentiellement agricole.

Cependant, on note une intense activité économique attribuable à la

proximité de deux importants marchés sis à Pouytenga et à Cinkansé.

Le nombre de cas de paludisme simple enregistrés par les formations

sanitaires en 1996 était estimé à 1756 cas; et 1340 les cas de paludisme

grave. Les hospitalisations pour paludisme pour la même année étaient

estimées à 592 cas dont 85 décès. [32]

Aucune étude de la résistance à la chloroquine n'a étê faite dans la province.

L'infrastructure sanitaire comporte deux districts: Le district de

Tenkodogo le plus vaste (7333 km2) comprend un CHR sis à Tenkodogo, un

CM situé à Garango et 25 CSPS. Le district de Zabré ( 1700 Km2 ) quant à

lui regroupe le CMA de Zabré et 7 CSPS.Sa population résidente est estimée

à 133512 habitants; les enfants de moins de 5 ans représenteraient 25007

personnes dans le district de Zabré.

Au niveau de la province, les formations sanitaires indiquées pour la prise en

charge adéquate du paludisme grave ont été prises comme sites pour la

collecte des données. Il s'agit du CM de Garango, du CMA de Zabré, et du

service de pédiatrie du CHR de Tenkodogo. Au sein de chacun des sites, le
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concours du servIce de laboratoire a été sollicité pour un appui technique

dans les examens parasitologiques.

Le personnel de santé se compose de 2 médecins, 9 infirmiers au service de

pédiatrie de Tenkodogo; 1 médecin, 8 infirmiers au CM de Garango; 1

médecin, 8 infirmiers au CMA de Zabré.

Au plan fonctionnel, la référence des malades s'effectue vers le CHR de

Tenkodogo pour le CM de Garango et les autres CSPS du district; quant au

CMA de Zabré, les difficultés d'accessibilité par la route à Tenkodogo en

période hivernale obligent à référer les malades au CMA de Manga ou

directement au CHN-YO.

Il faut noter l'absence d'une banque de sang fonctionnelle dans les deux

districts.

II.2. Le type d'étude

L'étude a été prospective. Nous avons réalisé une enquête transversale

où un questionnaire écrit pré imprimé individuel a servi de support de

collecte des données.

11.3. La période d'étude

La collecte des données a eu lieu du 10 août au 10 novembre 1998,

période correspondant à la quasi-totalité de la saison de haute transmission

palustre de l'année.

I1.4. La technique d'échantillonnage.

L'échantillonnage a été accidentel et exhaustif pour tous les cas de

paludisme grave survenus chez des enfants de moins de 5 ans résidant dans

la province du Boulgou et admis dans les formations sanitaires sites de

collecte des données.
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II. 5. La collecte des données

Elle a été assurée par nous méme au service de pédiatrie du CHR de

Tenkodogo, un autre stagiaire interné au CM de Garango et un médecin au

CMA de Zabré.

Quatre types de données ont été collectées : des données cliniques,

parasitologiques, biochimiques et hématologiques.

D.S.l. Les données cliniques

A l'admission du patient, l'interrogatoire des parents ou tuteurs a

permis de noter en plus de l'état civil, la date de début de la maladie, ainsi

que l'origine de la référence du malade.

L'examen physique, après la prise de la température corporelle axillaire, a

noté les signes et symptômes du paludisme grave suivants: coma,

convulsions, détresse respiratoire, hémorragies spontanées et diffuses

prostration.

D.S.2. Les données parasitologiques.

Chaque patient admis a bénéficié de la confection d'une goutte épaisse

et d'un frottis mince sur une lame porte objets. Après un séchage à fond

puis fixation du frottis mince par du méthanol absolu, la lame est mise en

coloration dans une solution de GIEMSA 5% pendant 45 minutes. Elle est

ensuite rincée séchée, puis lue sur place par les enquêteurs ( qui, au

préalable, ont bénéficié d'une formation intensive) en vue de la détermination

de l'espèce plasmodiale. La confirmation de la lecture ainsi que la

détermination de la densité parasitaire ont été réalisées ultérieurement au

laboratoire du Centre National de Lutte contre le Paludisme à partir de la

lecture de 100 champs de la goutte épaisse avec un seuil de détection de la

parasitémie de la parasites / ~l.
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II.S.3. Les données biochimiques.

Le dosage du taux de glucose sanguin a été réalisé au lit du malade à

l'aide d'un glucomètre électronique portatif de marque Hemocue- B Glucose

Analyzer dont le fonctionnement était le suivant : une goutte de sang

capillaire de 5 ,..l1 environ est prélevée à la pulpe du doigt et recueillie dans la

micro-cuvette d'une bandelette à usage unique contenant des réactifs

chimiques. L'ensemble est introduit dans le photomètre et la lecture de la

glycémie se fait à 2 longueurs d'onde de 660 nm et 840 nm. Le résultat est

immédiatement affiché sur un écran à cristaux liquides en mg / dl.

L'intervalle de mesure varie de 0 à 400 mg / dl. Un étalon livré avec l'appareil

permet quotidiennement un contrôle de qualité.

II.S.4. Les données hématologiques

Le dosage du taux d'hémoglobine a été réalisé à l'aide d'un

hémoglobinomètre portatif de marque Hémocue B Hémoglobin

fonctionnant sur le même principe que le précédent.

Là, l'absorption est mesurée aux longueurs d'onde de 570 nm et 880 nm. Le

résultat est affiché en g /1 et l'intervalle de mesure varie de 0 à 25,6 g /1.

11.6. Les malades

Toutes les informations étaient immédiatement consignées sur un

questionnaire écrit pré imprimé. C'est à l'issue des examens cliniques et

paracliniques que les enfants répondant aux critères d'inclusion ont été

retenus.

-/ Critères d'inclusion

Il s'agissait d'enfants de moins de 5 ans ayant une parasitémie positive
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à Plasmodium falciparum à l'examen sanguin ( formes asexuées ) associée à

une ou plusieurs des manifestations suivantes:

o Coma score °à 2 ( en dehors du coma post critique et du coma

hypoglycémique ).

o Convulsions ( plus de 2 crises / 24 heures)

o Anémie sévère ( taux d'hémoglobine < 5 g /dl)

o Hypoglycémie ( glycémie < 0,4 g /1 )

o Détresse respiratoire

o Hémorragies spontanées et diffuses

o Prostration

./ Critères d'exclusion

Ont été exclus les malades chez qUI une autre affection évoluant

concomitamment a été diagnostiquée.

./ Le traitement des malades

Elle a été entièrement assumée par l'étude et standardisée pour tous

les malades recrutés; et dans le but d'étudier l'évolution sous traitement en

éliminant les biais liés aux prescriptions médicales non honorées par les

parents, le traitement était gratuit pour tous les malades.

Ainsi, le traitement étiologique des malades s'est fait, ( conformément

aux modalités précédemment décrites dans les généralités) ; par la quinine

en perfusion et le relais par la chloroquine dès que l'état du malade le

permettait.

A propos du traitement d'appoint, tous les cas d'anémie sévère ont

bénéficié d'une transfusion sanguine systématique sans attendre

l'installation de signes d'intolérance hémodynamique. Le sang était prélevé

chez l'un des parents et transfusé après les tests de compatibilité

ABO / Rhésus et de dépistage sérologique du VIH.

En l'absence de SGH 50% sur le marché national, nous avons utilisé du
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SGH 10% dans la prise en charge des cas d'hypoglycémie.

Le Propacétamol injectable a été utilisé comme antipyrétique lorsque la

température axillaire était supérieure à 38,5°C; et dans les cas de paludisme

cérébral, le diazépam injectable a été utilisé par voie rectale et le

phénobarbital en lM.

II. 7. Gestion et analyse des données

Après le Il nettoyage manuel » des données, elles ont été saisies sur

micro ordinateur à l'aide du logiciel Epi Info 5.0 ; et l'analyse des résultats a

été effectuée à l'aide du même logiciel.

Plusieurs tests statistiques ont été utilisés; notamment le test du Chi2

de PEARSON ( ou ses variantes le test de FISHER ou celui YATES pour les

petits effectifs) dans la comparaison des différentes proportions.

Pour comparer les moyennes, les tests t de STUDENT ou celui non

paramétrique de KRUSKAL WALLIS ont été utilisés.

La valeur de p < 0,05 a été adoptée comme seuil de significativité pour tous

ces tests.

II.B. Les considérations éthiques à propos de l'étude

Le consentement oral éclairé des parents ou tuteurs de l'enfant a été

reqUIS avant son inclusion dans l'étude; et dans le souci d'éliminer tout

risque infectieux lors des différents prélèvements sanguins effectués, nous

avons utilisé un matériel stérile ( lancettes, gants) à usage unique.

Un numéro de code a été attribué à chacun des prélèvements biologiques en

vue de préserver l'anonymat aux malades.
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III. 1 Description de l'échantillon

111.1.1 Taille de l'échantillon

Au cours de notre étude, un effectif de 392 enfants de moins de 5 ans a été

recruté dans les trois ( 3 ) sites de collecte des données. C'est au service de

pédiatrie du CHR de Tenkodogo que plus de la moitié de cet effectif a été

recruté ( 290 cas soit 74 % de l'effectif).

La répartition par site est donnée par la figure 1

Tenkodogo
74,00/0

Garango
19,1 0/0

Zabré
6,90/0

Figure 1 : Répartition des cas selon le site de collecte des données

111.1.2 Répartition des malades dans le temps

Il a été recensé 133 cas ( 33,9 % ) de paludisme grave dans les trois

sites de collecte des données au cours du premier mois de notre étude

( août). En septembre 141 cas ( 36 % ) ont été recrutés et au mois d'octobre,

118 cas ( 30,1 % ).
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m.l.3 Répartition selon l'âge

17 mois. Le plus jeune

En regroupant les enfants

La moyenne d'âge de notre effectif était de

enquêté avait 1,2 mOlS et le plus VIeux 57 mois.

par classe d'âge d'intervalle de 12 mois, nous avons obtenu 5 classes dont

les effectifs sont donnés par la figure 2:
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Figure 2 Répartition des malades selon l'âge
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IH.1.4.Répartition selon le sexe

Pour deux des malades inclus dans l'étude, le renseignement sur le sexe

faisait défaut sur la fiche de collecte des données. Ainsi, pour les 390 cas

dont l'information sur le sexe était disponible, on notait une prédominance

masculine avec 55,6% des cas versus 44,4% pour le sexe féminin soit un

sexe ratio de 1,25

111. 1.5.Profession des parents

Chez les pères, les principales professions étaient cultivateur, salarié

et autres ( commerçant, travailleur du secteur non formel).

Chez les mères, également trois groupes ont été identifiés: les ménagères,

les salariés, et les autres ( commerçante, vendeuse du secteur non formel)

Ainsi, 73 % des malades de notre effectif avaient un père agriculteur ; et

pour 98 % des malades, la mère était ménagère. Quant aux salariés

( fonctionnaires, ouvriers), ils constituaient 2,6 % des pères et 0,5 % des

mères

.111.1.6 Le niveau d'instruction des parents

Nous avons considéré comme scolarisés les parents qui avaient

bénéficié du système éducatif formel quel que soit leur niveau. Ainsi, nous

avons retrouvé un taux de non scolarisés de 73,3 % chez les pères de notre

échantillon. Ce taux atteint 83,4 % chez les mères.
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III. 2. Le mode d'admission des malades

Le mode d'admission a été noté pour 377 malades et deux

principales modes d'admission au service des urgences du CMA, du CM

et du CHR ont pu être relevé. L'admission directe sans passage préalable

dans un centre de santé périphérique; et ceux qui étaient munis d'un

billet de référence à leur admission.

Ainsi suivant les deux voies empruntées, l'entrée directe concernait plus

de la moitié de l'effectif ( 198 malades soit 52,5%). 179 malades ( 47,5%)

avaient été référés par une structure sanitaire périphérique.

Le mode d'admission en fonction du tableau clinique à l'admission est

donné par le tableau 2 :

Tableau II :Mode d'admission des malades selon le tableau clinique

Formes Mode d'admission

cliniques Référé Entrée X2 Valeur de
(179 cas) directe

(198 cas) p

Convulsions 49 69 2,44 0, Il

(118 cas) (41,5%) (58,5%)

Coma 22 32 1,15 0,28

(54 cas) (40,7%) (59,3%)

Anémie 135 118 Il,32 0,007

(253 cas) (53,4%) (46,6%)

Hypoglycémie 6 10 0,63 0,42

(16 cas) (37,5%) (62,5%)

Prostration 95 110 0,23 0,62

(205 cas) (46,3%) (53,4%)

DR 31 31 0,12 0,72

(62 cas) (50%) (50%)

Ddl = 1 dans tous les cas
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Chez les malades en anémie sévère, le mode d'admission était

principalement la référence ( 53,4%). L'admission directe concernait

46,6% de ces malades. Cette différence était significative ( p= 0,007).

En dehors de la DR où les 2 modes d'admission sont d'égale

fréquence, la fréquence des admissions directes était la plus élevée sans

différence significative pour toutes les autres manifestations cliniques.

III. 3. Le délai d'hospitalisation des malades

Il correspond aux nombres de jours écoulés entre la date de début de

la maladie et la date où le malade est hospitalisé. Il était en moyenne de

3,84 ± 5,71 jours ( extrêmes de °à 22 jours avec une médiane à 2 jours ).

Selon le tableau clinique le délai moyen d'hospitalisation s'établit de

manière suivante :

Tableau III: Délai moyen d'hospitalisation selon le tableau clinique

Formes Délai d'hospitalisation X2
cliniques Valeur de p

Existence Absence

Coma 3,76 + 8,29 3,88 + 5,15 5,591 0,01

Convulsions 3,41 + 5,75 4,08 + 5,98 13,044 0,0003

DR 4,36 + 8,01 4,26 + 5,54 0,408 0,52

Anémie 4,37 + 5,45 2,67 + 2,27 25,070 10 -6

Hypoglycémie 7,08 + 17,00 4,04 + 5,16 1,138 0,28

Prostration 4,04 + 6,27 4,69 + 5,06 2,507 0, Il

Ddl = 1 dans tous les cas
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En présence de coma et de convulsions les patients ont été admis dans

un délai significativement plus court ( respectivement 3,7± 8,2 et 3,4±

5,7 jours avec p = 0,01 et p = 0,0003 ). Le délai moyen d'hospitalisation

le plus long était observé chez les malades en hypoglycémie ( 7,08 + 17

jours avec p = 0,28).

III. 4. Caractéristiques biologiques

IH.4.1 Répartition des malades selon la glycémie

La glycémie a pu effectivement être dosée chez 368 malades; et en

fonction des valeurs relevées, les malades ont été regroupés en quatre

( 04 ) classes :

Les malades en hypoglycémie sévère ( glycémie inférieure à 0,4 gj 1 ) ; les

malades en hypoglycémie modérée ( glycémie comprise entre 0,4 gj 1 et

0,7 gj 1 ) ; les malades normoglycémiques ( glycémie comprise entre 0,7

gj 1 et 1,2 gj 1 ) ; et les malades en hyperglycémie ( glycémie supérieure à

1,2gjl).

La glycémie moyenne de la série était de 1, 14 ± 0,41 gj 1.

La figure 5 rend compte de l'effectif des malades par classe de glycémie
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Figure 5 : Répartition des malades selon la glycémie à l'entrée

Nous avons amSi retrouvé 17 malades

hypoglycémie sévère.

admis avec une

111.4.2. Répartition des malades selon le taux d'hémoglobine

Le dosage du taux d'hémoglobine a pu être effectué chez 379

malades ; et selon leur taux, trois ( 03 ) groupes de malades ont été

déterminés: Les malades ayant une anémie sévère ( taux d'hémoglobine

inférieur à 5 gj dl ); les malades ayant une anémie modérée ( taux

d'hémoglobine compris entre 5 gj dl et 9 gj dl ) ; et les malades non

anémiques ( taux d'hémoglobine supérieur à 9 gj dl ).

En moyenne, le taux d'hémoglobine était de 5,4 ± 2,84 gj dl.

L'effectif de chaque groupe apparaît comme suit dans la figure 6:

40



300

250

200
*'.........
u 150!
*'rzl

100

50

0

_/
262

~~~~~~~~~~~~~~~~~- x'X'X'X'X'X'X x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X
x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X

- x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X
~~~~~~~~~~~~~~~~~0
~-<:-<:-<:-<:"'-<:" :<:-<:-<:-<:-<:-<:",-<:-<:0
~-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:0
~-<:-<:-<:-<:-<:",-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:0- ~",,,,,,,,,,-<:,,,-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:0

~~~~~~~~~~~~~~~~~~x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X
- x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X

x'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'Xx'X'X'X'Xxx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X 59 58x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X
x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X

:X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X" x'X'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xxx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X
- x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X ~~~~~&~~~~~~~~~~~ x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X

x'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xxx'X'X'X'X :<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:"'-<:-<:" x'X'Xx'Xx'Xx'X'Xx'Xx'X'X'Xxx
xxx'Xx'X'X'X'X'X'Xxxx'X'Xx'X :<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:"'-<:-<:" x'Xxx'Xx'X'X'X'X'X'X'X'X'X'X'Xx
~~~~~~~~~~~~~~~~~0 :<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:" x'Xxxxxx'Xx'Xxxxx'X'Xxx

1/L- ~-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:",-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:0 x.-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:-<:"'''''' x'Xxxxxx'Xx'Xxxxx'X'X'Xx 7xxxxxxxxxxxxxxxxx

l 1 1

inf. à 5 5-9

Taux d'hémoglobine (g/dl)

sup. à 9

Figure 6 : Répartition des malades selon le taux d 'hémoglobine à

l'entrée

Une anémie sévère a été mise en évidence chez 262 malades

(soit 69,1 %).

111.4.3. La parasitémie

La densité parasitaire variait entre 4 et 984.609 parasitesfl,l1.

Plasmodium falciparum était retrouvé chez tous les cas. Seul un malade

présentait une infection mixte Plasmodium falciparum et des schizontes

de Plasmodium malariae.
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III. 5. Données cliniques

III.S.l.La température

En moyenne la température corporelle des malades était de

38,8 ± l,2°C. 42 malades (11,9%) étaient apyrétiques (température<37,5°C )

111.5.2. Les manifestations cliniques du paludisme grave

La répartition des malades selon les signes et symptômes du

paludisme grave est donnée par la figure 7.

-~e...

80 _/ 69,1

o 1/

55,1

32,4

Signes/symptômes

o
/

Figure 7: Répartition des malades selon le tableau clinique

Aucun cas d'hémorragie spontanée et diffuse n'a été recensé.

Parmi les formes cliniques recensées, l'anémie sévère constituait la

manifestation clinique la plus fréquemment rencontrée avec 262 cas soit
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69,1 % ( 262/379). L'hypoglycémie était plus rare avec seulement 17 cas

( 4,6% soit 17/368).

III. 6 Associations des manifestations cliniques

Les manifestations cliniques associées à 4 formes cliniques ont été

étudiées: il s'agissait des manifestations cliniques associées à l'anémie

sévère, au coma, aux convulsions et à l'hypoglycémie.

111.6.1 Manifestations cliniques associées à l'anémie sévère

La fréquence des différentes manifestations des autres formes

cliniques est donnée par le tableau 4 :

Tableau W: Distribution des formes cliniques chez les 262 malades admis

avec une anémie sévère

Formes Effectif Fréquence de IC95%
cliniques l'association

Convulsions 65 24,8 % (19,8%-29,8%)

Coma 28 10,6 % (6,9%-14,3%)

Hypoglycémie 8 3% (1 %-5%)

Prostration 152 58% (52%-64%)

DR 47 17,9 % (13,6%-22,5%)
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La prostration avec une fréquence de 58% constituait la manifestation

clinique la plus observée chez les malades admis avec une anémie sévère

IC 95% (52%-64%). Elle précédait de loin les convulsions (24,8%), la DR

(17,9%) et le coma (10,6%).Seulement 3% des cas d'anémie sévère était

associé à une hypoglycémie.

111.6.2 Manifestations cliniques associées au coma

La fréquence des différentes formes cliniques associées au coma est donnée
par le tableau 5

Tableau V.' Distribution des formes cliniques chez les 57 malades

comateux

Formes Effectif Fréquence IC95%
cliniques

Convulsions 32 56,1% (54,82-57,38)

Anémie 28 51,85%a (42,05%-61,65%)

Hypoglycémie 12 22,2%b (21,1%-23,3%)

DR 21 36,8% (36,55-38,05)

a = 28/54

b = 12/54

Des convulsions ont précédé l'installation du coma pour 32 comateux

soit 56,1% des cas. 22,2% des comateux étaient en hypoglycémie et

36,8% présentaient une détresse respiratoire.

L'anémie sévère était présente chez 51,85% des malades.
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IU.6.3. Manifestations cliniques associées aux convulsions

La fréquence des différentes formes cliniques associées aux

convulsions est donnée par le tableau 6

Tableau VI: Distribution des formes cliniques chez les 127 malades

admis avec convulsions

Formes cliniques Effectif Fréquence de IC95%
l'association

Hypoglycémie 8 6,7% (2,3%-11,1%)

Anémie 65 51,2% (42,4%-59,9%)

Coma 32 25,2% (17,65%-32,75%)

r---.
Prostration 84 66,14% (55,69%-76,59%)

DR 26 20,47% (13,43%-27,51%)

La prostration était la manifestation clinique la plus fréquente (66,14%)

chez les malades ayant convulsé précédant ainsi l'anémie sévère (51,2%).

20,7% de ces malades présentaient une DR et 25,2% demeuraient

comateux à l'entrée.

L'hypoglycémie (6,7%) était la manifestation clinique la moins observée

en présence des convulsions.
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111.6.4. Manifestations cliniques associées l'hypoglycémie

Tableau VII : Distribution des formes cliniques chez les 17 malades

admis avec hypoglycémie

Formes cliniques Effectif Fréquence de IC95%
l'association

Convulsions 8 47,05% (23,35%-70,75%)

Anémie 8 47,05% (23,35%-70,75%)

Coma 12 70,59% (48,92%-92,26%)
,

Des convulsions ont été enregistrées chez 47,05% des malades

hypoglycémiques ; et également l'anémie sévère était associée à une

fréquence identique.

Le coma était relevé chez 70,59% des hypoglycémiques.

III. 7 Etude des relations entre facteurs épidémiologiques et formes cliniques

Le tableau clinique a été étudié en fonction de l'âge et de la période

de la saison de haute transmission.

111.7.1 Age etformes cliniques

Les malades ont été regroupés dans trois classes d'âge. Les

fréquences des différentes formes cliniques dans ces classes d'âge sont

fournies par le tableau 7:
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Tableau VIII: Répartition des malades selon l'âge et laforme clinique

AGE (mois)
Formes 0-11 12·35 36·59 X2 p
Cliniques (142 cas)* (216 cas)** (34 cas)***

N (%) N (%) N (%)
Convulsions 39(27,5%) 77 (35,6%) 11(32,3%) 2,62 0,26

Coma 18 (12,6%) 30 (13,8%) 9 (26,4%) 4,37 0, Il

!Anémie * 103 145(67,1%) 14 (41,1%) 10,31 0,005
(72,5%)

Hypoglycémie 2 (1,4%) 13 (6%) 2 (5,9%) ~,6 0,10

74 (52,1%) 128(59,2%) 14 (41,1%) 4,69 0,09
Prostration

28 (19,7%) 32 (14,8%) 3 (8,8%) 2,98 0,22
DR

Pour l'hypoglycémie: * = 133 cas; ** = 202 cas et *** = 33 cas
Pour l'anémie sévère: * = 138cas ; ** = 210 cas et *** = 31 cas

ddl = 2 dans tous les cas

N = Effectif

% = Fréquence

Les convulsions étaient observées chez 27,5% des enfants de

o - Il mois contre 35,6% et 32,3% respectivement chez les enfants de

12-35 mois et 36-59 mois. Cette différence n'était pas significative.

La prévalence du coma était maximale dans la classe des enfants

les plus âgés de notre série. La différence n'était pas significative.
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La prévalence de l'anémie sévère était plus élevée chez les enfants

de a à Il mois ( 72,5%) que chez les enfants de 12 à 35 et 36 à 59 mois

(respectivement 67,1 % et 41,1 %). Cette différence était significative.

La prostration concernait 52,1% des enfants avant l'âge d'un an et

aucune différence significative n'a été retrouvée entre ce taux et ceux

relevés chez les malades plus âgés.

Quant à la DR, sa prévalence maximale avant 1 an ( 19,7%)

baissait à 14,8% ( 12-35 mois) puis à 8,8% ( 36-59 mois) La différence

n'était pas significative.

111.7.2 Répartition des formes cliniques dans le temps

La répartition des formes cliniques dans le temps est donnée par le
tableau 8.

Tableau IX : Répartition des malades selon le mois et la fonne clinique

Mois
lAoût Septembre Octobre X2 p

Formes ( 133 casJ* ( 141 casJ** (118 casJ***

~liniques N (%) N (%) N (%)
Convulsions 55 (41,3 %) f41(29 %) 31(26,2%) 7,6 0,02

Coma 19 (14,2 %) 25 (17,7%) 13(11%) 2,34 0,31

~némie 73 (54,8 %) 101(71,6%) 88 (74,5%) 23,6 «0,0
01

5 (3,7 %) 9 (6,3%) 3 (2,5%) 2,1 0,34

Hypoglycémie

83 (62,4 %) 68 (48,2%) ~ (55%) 5,49 0,06
Prostration

15(11,2%) 23 (16,3%) 25 (21,1%) ~,57 0,28
DR

Pour l'anémie sévère: * = 133

Pour l'hypoglycémie : * = 133

** = 141

** = 135
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ddl = 2 dans tous les cas N = Effectif % = Fréquence

Chez les enfants hospitalisés pour paludisme grave, la prostration

était plus observée en août que dans les 2 autres mois mais la différence

n'est pas significative.

Les convulsions en août et l'anémie sévère en septembre sont plus

observées avec des différences significatives.

Le coma et la DR respectivement prédominent plus en septembre et

octobre que dans les 2 autres mois. Les différences ne sont pas

significatives.

III. 8 Evolution hospitalière des formes cliniques du paludisme grave

III.B.l.Evolution globale

L'évolution clinique était connue chez 365 malades. Parmi ces

malades, 28 sont décédés soit un taux de létalité de 7,7%. La guérison

clinique était observée chez 337 malades (soit un taux de guérison de

92,3%).

La durée moyenne du séjour hospitalier (résultat de la différence

entre la date d'hospitalisation du malade et sa date de sortie ou de

décès).était en moyenne 2,95 jours pour l'ensemble des malades.

En prenant en compte le type d'évolution, nous avons observé qu'en

moyenne 62,5 % des décès étaient survenus le premier jour (0,62 ±1,05

jours) d'hospitalisation ( extrêmes de °à 04 jours)

La figure 8 rend compte de la fréquence des décès selon leur délai

de. survenue :
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Delai de survenue du décès (en jour)

Figure 8 :Fréquence des décès selon leur délai de. survenue :

II. 8.2 Evolution et âge

Selon la moyenne d'âge, nous avons observé que les malades

décédés étaient âgés de 18,6 ±11, 1 mois ( extrêmes de 3,5 mois à 48

mois) ; chez les malades qui sont guéris la moyenne était de 17,4 ±10,7

mois ( avec des extrêmes de 36 jours pour le plus jeune et 57 mois pour

le plus âgé ). La différence constatée n'est pas significative ( p = 0,56 )

Plus spécifiquement, l'évolution du paludisme grave selon les

classes d'âge précédemment définies est résumée dans le Tableau lOci

dessous:
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Tableau X ; Evolution clinique selon l'âge

Age (mois)
Evolution Total

0-11 12·35 36-59
Guérison 119 (93,7%) 188 (91,3%) 30 (93,3%) 337

Décès 8 (6,3%) 18 (8,7%) 2 (6,7%) 28

127 206 32 365
Total

Le taux de létalité était plus élevé entre 12 et 35 mois ( 8,7 % ) ; et

le plus bas taux de létalité ( 6,3 % ) était observé chez les enfants de 0 à

Il mois. Entre ces deux extrêmes, le taux de létalité était de 6,7 % ( 36 à

59 mois ). Les différences observées ne sont pas significatives ( p = 0,56 ).

111.8.3 Evolution et délai moyen d'hospitalisation

En moyenne, le délai d'hospitalisation était plus court chez les

malades guéris ( 4,1 jours avec une médiane à 2 jours ). Un délai plus

long de 4,9 jours, a été observé chez les malades décédés (médiane à 2

jours ). La différence constatée n'est pas significative ( p = 0,21 )

111.8.4 Evolution et mode d'admission

Suivant le mode d'admission du malade, l'évolution clinique est donnée

par le tableau Il :
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Tableau XI : Evolution clinique suivant le mode d'admission

Mode Evolution Total

d'admission Guérison Décès

Référés 159 (90,9%) 16(9,1%) 175

Entrée directe 178 (93,7%) 12 (6,3%) 190

Total 337 28 365

X2 = 1,03 ddl = 1 p = 0,31

Il ressort que des 175 patients référés par un centre de santé

périphérique, 16 sont décédés ( soit un taux de létalité de 9,1 % ). Chez

les malades admis directement, 12 sont décédés ( taux de létalité de

6,3 % ). La différence n'est pas significative ( p = 0,31)
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m.8. 5 Evolution selon les formes cliniques

L'étude de la létalité hospitalière selon la présence des différentes

manifestations cliniques du paludisme grave est synthétisée par le

tableau 12 :

Tableau XII : Létalité suivant la présence des fonnes cliniques

Formes Evolution OR 'X}
p

cliniques Taux ( le 95%)
Décès de

~talité

Convulsions 16 13,9 0,51 7,99 0,004
115 cas) Yo (0,36 - 0,74)
Coma 17 33,3 0,17 50,99 «0,001
51 cas) Yo (0, Il - 0,26)

Anémie 16 6,6 0,76 0,69 0,40
241cas) Yo (0,47 - 1,23)

Hypoglycémie 9 60% 1,45 f- «0,001
15 cas) (1,12 - 1,87)
Prostration 9 4,4 1,96 f- 0,19
204 cas) % (0,55 - 6,93)

DR (55 cas) Il 20% 0,33 f- 0,0009
1(0,19 - 0,57)

Ddl = 1 dans tous les cas

Le taux de létalité variait entre 4,4 % chez les malades admis dans

un état de prostration; et 60 % chez ceux admis dans un tableau

d 'hypoglycémie sévère.
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IV.l. De la méthodologie

IV.l.l L'échantillonnage

La technique d'échantillonnage accidentel que nous avons adoptée

nous exposait au risque de sélectionner un profil clinique du paludisme

grave ou un statut social donné des malades.

Néanmoins, la taille de notre échantillon, les attributs socio-économiques

des malades (profession et niveau d'instruction des parents), nous

autorisent, tenant compte de notre cadre d'étude et du fait que le

paludisme grave est une urgence médicale, à minimiser l'impact de ces

écueils sur la représentativité de notre échantillon.

Le faible effectif enregistré à Zabré pourrait être attribué à la faible

fréquentation de cette structure sanitaire et non à l'incidence de la

maladie dans la zone.

IV.1.2.Les malades

Le choix des formes cliniques du paludisme grave à étudier a été

motivé par la limite des moyens d'investigation biologique disponibles,

mais aussi et surtout par le fait que ces formes cliniques font partie des

critères majeurs de gravité définis par les experts de l'OMS [54]. En outre

elles ont fait l'objet d'études antérieures dans d'autres contextes

[34] ; [48] permettant une confrontation avec nos résultats.

L'intérêt de l'étude était spécifique pour les enfants de 0 à 5 ans

pour trois raisons. Ils constituent la frange vulnérable de la maladie; et

une étude menée dans le service de pédiatrie du CHN-YO [48] révèle

qu'ils représentaient 68,1 % de l'effectif des cas de paludisme grave chez

les enfants de 0 à 15 ans. Enfin, c'est la population cible du Programme

National de Lutte contre le Paludisme au Burkina Faso.
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Lors de la collecte des données, la difficulté majeure a souvent été

celle d'établir la durée d'évolution réelle de la maladie avant

l'hospitalisation du fait de la dissimulation par les parents par craintes

d'éventuelles réprimandes malgré nos assurances.

Nonobstant ces limites de notre travail, nous pensons que les résultats

obtenus nous permettent de faire quelques commentaires sur les profils

épidémiologiques, cliniques et évolutifs du paludisme grave dans la

province du Boulgou.

IV.l.2. Du traitement des malades

La transfusion systématique sans attendre l'installation de signes

d'intolérance n'est pas l'attitude actuellement recommandée par le PNLP

du Burkina Faso en raison des risques transfusionnels (Hépatites,

VIHjSIDA). Néanmoins, notre attitude a été inspirée par l'expérience des

praticiens exerçant dans notre cadre d'étude. En effet, bon nombre

d'enfants exéatés avec une anémie sévère bien tolérée mis sous

traitement martial étaient revus dans les jours suivant dans un tableau

dramatique aboutissant le plus souvent au décès.

W.2. De l'épidémiologie du paludisme grave

Sur le plan épidémiologique, l'étude visait la description du délai

d'hospitalisation et le mode d'admission des malades, ainsi que la

fréquence des formes cliniques du paludisme grave suivant l'âge des

malades et la période de la saison de haute transmission.

IV.2.1.Le délai d'hospitalisation

Il a été en moyenne de 3,84 ± 5,71 jours différant peu de celui de
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2 ±l et 3,1 ± 4,7 rapporté par des études antérieures (31], (34].

Plus spécifiquement, ce délai d'hospitalisation était fonction du tableaul

clinique dominant à l'admission du malade.

C'est ainsi que le coma, les convulsions en vertu de leur caractère,

alarmant ont conduit à consulter dans un délai significativement plus
1

bref. . Imbert et coll.[23] font le même constat et notent que le coma est

significativement moins fréquent lorsque le délai d'hospitalisation est

plus long.

Toujours en accord avec le même auteur, nous avons constaté que

l'anémie sévère résultait d'une évolution de la maladie sur une durée

significativement longue. En Gambie, Bojang et coll. [4] ont fait la même

observation.

Un délai extrême de 7,08 ±17 jours a été observé chez les malades

en hypoglycémie ; ainsi en concordance avec Das et coll. [13], nous

pensons que l'hypoglycémie résulterait d'un épuisement des réserves

glycogéniques du foie en rapport avec la consommation intensive du

glucose par les plasmodies et l'hôte, sur une assez longue période

d'évolution de la maladie.

IV.2.2 Le mode d'admission

La gravité des manifestations cliniques du paludisme grave semble

bien connue des parents ou tuteurs des enfants; ceci pourrait expliquer

que plus de la moitié des enfants de notre série ( 52,5%) était reçue

directement dans la structure sanitaire de référence sans recours

préalable à une formation sanitaire de base.

Ce comportement parental paradoxalement contribuerait à réduire

le taux de létalité (de 9,1% à 6,3%) bien que non significative. Toutefois,

le risque de décès apparaît plus élevé chez les patients référés. Nous

pensons que cette situation serait favorisée par le retard à une prise en
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charge adéquate.

IV.2.3 Age et/ormes cliniques

A l'instar de Warrell et coll.[54], nous avons retrouvé une

prédilection des formes graves du paludisme pour les enfants de 0 à 3

ans ( 92 % ). Dès 3 à 5 ans semble s'installer l'immunité de prémunition

avec une réduction significative de la fréquence ( 8 % ) du paludisme

grave à cet âge.

Classiquement, il est admis que les enfants issus de parents vivant en

zone d 'holo à hyper endémie sont protégés par les anticorps maternels

jusqu'à l'âge de 6 mois; de ce fait ils ne sauraient être sujets à des

formes graves du paludisme. Il a Cependant, au cours de l'étude, été

recensé d'authentiques cas de paludisme grave chez des nourrissons de

1,2 mois.

Nous pensons que ces deux observations sont liées à un même facteur

qui est l'intensité de la transmission vectorielle. Ceci est corroboré par

Snow et coll. au Kenya [52] et Modiano et coll. [34]au Burkina Faso qui

constatent une baisse de la moyenne d'âge des cas de paludisme grave

lorsque le niveau de transmission augmente.

Cependant, en l'absence de données épidémiologiques sur le faciès

épidémiologique du paludisme dans la province, notre assertion demeure

du domaine de l'hypothèse

La susceptibilité à certaines formes cliniques est apparue fonction

de l'âge. Ainsi, comme Imbert et coll.[23], nous avons observé que la

fréquence de l'anémie sévère, de façon significative était inversement

corrélée à l'âge des enfants; les enfants de 0 à Il mois étant les plus

vulnérables.

Contrairement au même auteur, bien que nous ayons observé une

fréquence des formes comateuses directement proportionnelle à l'âge des

malades, nous n'avons pas retrouvé de lien significatif; peut être en

raison du faible effectif des comateux ( 57 cas soit 14 % de l'effectif).
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Les autres formes cliniques (convulsions, prostration, détresse

respiratoire, hypoglycémie) ne semblent pas être influencées par l'âge;

leur fréquence ne diffère pas significativement dans les différentes

classes d'âge.

IV.2.4 La période

L'effectif mensuel des cas de paludisme grave a peu varié au cours

des trois mois de l'enquête. Doumbo et coll. [15] par contre rapportent

une prévalence plus élevée des cas sévères en fin de saison et attribuent

cet état à l'introduction ou la sélection probable de souches de

Plasmodiumfalciparum plus virulentes durant la saison de transmission

Deux formes cliniques prédominent significativement aux extrêmes

de la saison de haute transmission: L'anémie au mois d'octobre et les

convulsions en août.

La fréquence de l'anémie sévère croît graduellement de façon significative

du mois d'août en octobre et pourrait s'expliquer par l'évolution similaire

de l'indice plasmodique en saison de haute transmission, atteignant

91,9 % en octobre [16] ; mais surtout Beales [3] pense à l'aboutissement

des hémolyses inhérentes au portage chronique du plasmodium pendant

la durée de la haute transmission.

Quant aux convulsions, leur fréquence plus élevée en août pourrait

résulter d'un gain de virulence des parasites à la faveur de la baisse de

l'immunité de prémunition acquise ( encore peut solide à cet âge )

observée par Pene et coll. [46] en début d'hivernage en région sahélienne.

Les fréquences du coma, de l'hypoglycémie, de la détresse respiratoire, et

de la prostration ne sont pas significativement influencées par la période.
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N.3. Des aspects cliniques du paludisme grave

L'étude a concerné la prévalence de six formes cliniques définies par

l'OMS.

• Les hémorragies spontanées et diffuses: L'étude n'a recensé

aucun

cas pendant les trois mois. Il s'agit d'une manifestation clinique

plutôt rare comme le témoigne les fréquences de 1,4 % (9/ 640) et de 0,1

% (2/1848) relevées au Burkina Faso et au Kenya.[34] et [30].

• Les convulsions: Elles étaient présentes chez 32,4 % des

malades. Cette fréquence demeure élevée par rapport à celle de

15, 7 % et retrouvées par Sanou et coll. [48] en service de pédiatrie à

Ouagadougou; elle se rapproche des 29,1 % relevé par Modiano et coll.

[34] dans les provinces du Sourou et du Nayala.

66,14% des malades ayant convulsé était prostré à leur admission.

• Le coma: Dans notre série, 57 enfants sur 392 étaient

comateux soit 14 %.Comparativement au taux de 66% rapporté par

Sanou et coll. [48] notre taux apparaît très bas; même s'il est plus voisin

de celui de 28,9 % retrouvé par Modiano et coll. [34].

Le coma était précédé de convulsions dans 56,1% des cas corroborant

ainsi le taux de 49,9% rapporté par Sanou et coll.[48] ; et 51,85% des

comateux était anémié.

• L'anémie sévère : Notre étude a noté une fréquence de 69,1 % ;

Nous faisant dire avec Modiano et coll. [34] que l'anémie sévère

constituait la forme clinique prédominante en milieu « rural ». L'anémie

sévère est associée diversement à toutes les autres formes cliniques avec

une nette prédominance (58%) de l'association avec la prostration
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• L'hypoglycémie: Nous avons noté une hypoglycémie chez 4,6 %

des malades. En Cote d'Ivoire, Andoh et coll. [1] retrouvent un taux

voisin de 6,8 %. Par contre, en Gambie [55], le taux de 32 % est évoqué.

Aucun élément ne nous a permis d'appréhender les raisons de cet écart

énorme.

70,59% des hypoglycémies étaient associées à un coma.

• Les fréquences de la prostration ( 55,1 % ), de la détresse

respiratoire ( 16,1 % ), sont supérieures à celles relevées par

Modiano et coll.[34], mais semblent être en rapport avec l'anémie sévère

dans notre cas.

NA. De l'évolution hospitalière des formes graves du paludisme

IV.4.1 Evolution globale

L'évolution a été généralement favorable ( 92,3 % de guérison) ;

l'amélioration clinique étant observée dans 50 % des cas après deux

jours de traitement.

En moyenne la durée du séjour hospitalier de 2,95 jours est voisin de

celle de 3,8 ± 2,9 jours trouvée par Modiano et coll.[34].

Le séjour hospitalier le plus long a été de 33 jours. Andoh et coll. [1] ont

noté pour les cas d'hypoglycémie qu'un séjour au-delà de six jours

témoignait de l'installation de séquelles. Cependant, notre méthodologie

ne nous a pas permis d'attester ces observations.

La létalité hospitalière était de 7,7 %. Ce taux, même VOISIn du

taux de 10,5 % retrouvé par Imbert et coll. [23] et des 13,8 % par

Modiano et col1.[34], est assez bas; il pourrait être mis au bénéfice de la

formation sur la prise adéquate du paludisme grave prodiguée aux

agents de santé peu avant le début de notre étude et de la disponibilité
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des médicaments.

Les décès sont survenus dans 62,5% des cas le premier jour

d'hospitalisation. Marsh et coll. [31] ; Molyneux et coll. [35] font le même

constat.

Ni l'âge, ni l'itinéraire du patient ( délai d'hospitalisation, mode

d'admission) n'avaient une influence significative sur la létalité brute;

cependant, on observe un risque de mortalité plus élevé chez les enfants

de 12 à 35 mois bien que non significatif; nous partageons de ce fait les

conclusions de Warrell et coll. [54] stipulant que la mortalité par

paludisme grave est maximale entre 1 et 3 ans.

Modiano et coll. [34] cependant ont observé que la moyenne d'âge chez les

malades décédés était significativement plus basse que chez les malades

guéris.

IV.4.2.Evolution spécifique des formes cliniques

• Les convulsions: Leur évolution était fatale dans 13,9 % des

cas; avoisinant le taux de létalité de 18,7 % observé par Modiano et

coll.[34].

• Le coma est létal dans 33,3 % des cas; Warrell et Coll. [54]

notent un taux voisin de 30 % ; et en Gambie, Bojang et coll. [4]

retrouvent un taux de 25 %.

• L'hypoglycémie: Le pronostic de l 'hypoglycémie est grave. Un

taux de létalité de 60 % a été relevé chez les cas d'hypoglycémie . Andoh

et coll.[I] en Côte d'Ivoire obtiennent un taux proche de 50 %. Ces taux

sont très élevés par rapport à celui de 37 % retrouvé par Warrell et coll.

[54] au Malawi.

Cette différence nous parait énorme et suscite quelques interrogations.

Serait - elle liée aux difficultés de prise en charge adéquate des cas

d 'hypoglycémie que nous avons rencontrés? ( non disponibilité sur le
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marché national de sérum glucosé hypertonique 50 % ); ou à une plus

grande sensibilité de l'enfant ouest africain? Quoiqu'il en soit, cette forte

létalité invite à plus de rigueur dans la prise en charge de ces malades.

• L'anémie sévère est létale dans 6,6 % des cas contre 9,8 % en

son absence. Newton et coll. [40] notent un taux assez voisin de

8,6 %. Bien que la différence ne soit pas significative, il est permis de dire

que la transfusion sanguine améliore le pronostic vital. Ceci pourrait

justifier le fait qu'au service de pédiatrie du CHN-YO où la disponibilité

du sang n'est pas toujours assurée, un taux de létalité plus élevé de

21,2 % soit évoqué [49].

• La détresse respiratoire: Des études récentes lui attribuent un

taux de létalité variant entre 27,3 % et 32,4 % [49] ;[34]. Dans notre

étude, le taux de létalité de 20 % apparaît bas, mais se rapproche de

celui de 13,7 % relevé par Marsh et coll.[31] au Kenya.

• La prostration: Le taux de létalité de 4,4 % observé témoigne de

l'évolution relativement favorable de cette forme clinique. Ce taux

s'accorde avec celui de 5,2% relevé par Marsh et coI1.[31] et 6,8 % par

Modiano et coll.[34].
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Au cours de notre étude, 392 cas de paludisme grave ont été

recensés chez des enfants de moins de 5 ans dans la province du

Boulgou.

L'atteinte était prédilective chez les enfants de 0 à 23 mois qui à eux

seuls représentaient 72,7 % de cet effectif. Avant 6 mois, des cas de

Seule l'anémie sévère atteint significativement les jeunes enfants avant

l'âge d'un an (72,5 %). Pour les autres formes cliniques, aucun lien

significatif n'a été observé avec l'âge.

En rapport avec la période de la saison de haute transmission, il

faut noter qu'au mois d'août, la prostration était la forme clinique la plus

observée (62,4%) ; puis l'anémie sévère aux mois de septembre (71,6%)

et octobre (74,5%).

L'évolution de la prévalence des différentes formes cliniques pendant la

période de haute transmission montre que les fréquences des

convulsions et de l'anémie sévère étaient significativement plus élevées,

respectivement en août et octobre que les autres mois.

Sur le plan clinique, l'anémie sévère était la forme clinique la plus

fréquente (66,2 %) ; et les malades admis dans ce tableau étaient le plus

souvent prostrés

Aucun cas d'hémorragies spontanées et diffuses n'a été recensé.

Sur le plan évolutif, la létalité hospitalière brute a été de 7,7 %.

Les décès sont survenus dans 62,5 % des cas le premier jour, et en

moyenne, la durée du séjour hospitalier était de 2,95 jours.

Plus spécifiquement, les formes avec hypoglycémie étaient responsables

de la plus forte létalité ( 60 % ). Les plus faibles taux de létalité étaient

l'apanage des formes avec anémie sévère et avec prostration

(respectivement 6,6 % et 4,4 %).

Le taux de guérison de 92,3 % fourni la preuve de l'efficacité de la prise

en charge du paludisme grave actuellement préconisée par le PNLP du

Burkina Faso; cependant, ce taux pourrait connaître une amélioration si

l'on organisait mieux la disponibilité des moyens thérapeutiques.
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Aux termes de notre étude, nous pensons que si éradiquer le paludisme

dans un pays d'endémie et en développement comme le Burkina Faso

n'est pas réalisable en raison des moyens curatifs et préventifs

disponibles, tout au moins on peut réduire notablement la morbidité et la

mortalité des formes graves. Dans cette optique:

Nous recommandons :

~ Aux personnels de santé

* Le contrôle systématique de la glycémie et/ ou à défaut l'usage de

sérum glucosé isotonique ou hypertonique chez tous les malades où la

présomption de paludisme grave est évoquée.

* Le contrôle systématique du taux d'hémoglobine pour tous les cas de

paludisme grave

* L'application ngoureuse du schéma thérapeutique actuel du

paludisme grave en dépit des contraintes que cela exige

* La vulgarisation des critères de gravité du paludisme auprès des mères

par des activités d'IEC, leur fournissant ainsi les moyens d'un

diagnostic précoce.

* Le traitement présomptif à la chloroquine des accès fébriles

~ Aux autorités du CHR Tenkodogo

* La remise en fonction de la banque de sang avec un équipement

adéquat permettant des examens sérologiques de diagnostic fiable du

VIH et du virus de l'hépatite B en vue de minimiser les risques

transfusionnels.
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* Le Renforcement l'effectif du personnel soignant du service de

pédiatrie.

~ Aux autorités de la Direction Régionale de la Santé

* La formation du personnel soignant sur la prise en charge adéquate

des cas de paludisme grave

* La dotation des Centres Médicaux et des Centres de Santé et de

Promotion Sociale en glucomètres et hémoglobinomètres portatifs

~ Aux autorités politiques

* La prise en charge à un tarif accessible des soins d'urgence chez

enfants de moins de 5 ans

* L'approvisionnement régulier du marché national en SGH 50 %
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ANNEXE 1

Nom de l'enquêteur:---------------------

Date:---- / ------ / -------­

Formation sanitaire: CHR Tenkodogo !_'
CMA Zabré! !

CM Garango !_'

I. Renseignements généraux

1. Numéro d'identification , ,! !,

2. Nom et prénom:-----------------------------------------

3. Date de naissance: !_'_'_!_'_'_! ou âge:-------

4. Sexe:' ! 1 = masculin 2 = féminin

5. Nom de la mère:----------------------------------------

6. Nom du père: -----------------------------------------

7. Niveau de scolarisation de la mère:

Analphabète '_! Alphabétisée ,_! Primaire"

Secondaire ,_, Supérieur !_!

8. Niveau de scolarisation du père:

Analphabète!_' Alphabétisé ,_, Primaire! Secondaire' !

Supérieur '_!
9. Profession de la mère: --------------------------------

10. Profession du père: ----------------------------------



Il.Ville j Village: ---------------------------------------­

12. Département: -----------------------------------------

II. Examen clinique

13. Date de début de la maladie: !_,_, _
14. Consultation d'un agent de santé au début de la maladie?

(Oui, Non) !_'
15. Mode d'admission: Entrée directe (Oui, Non) !_!

Référence par une formation sanitaire périphérique: (Oui, Non)

16. Température ( OC): !_!_!;!_!

17. Convulsions: (Oui, Non) '_! Si Oui, nombre de crises les dernières 24

heures ,_,

18. Coma: (Oui, Non) !_! Si Oui, préciser le score: !_!

19. Prostration: (Oui, Non) !_!

20. Détresse respiratoire: (Oui, Non)

21. Hémorragies spontanées et diffuses: (Oui, Non) Siège: --------------

III. Examens biologiques

22. Glycémie (mgj dl ): !_!_'_!

23. Taux d'hémoglobine ( g/ dl ): '_'_!
24. Espèce(s) plasmodiale(s): Plasmodiumfalciparum !_'

Plasmodium malariae !_!

Plasmodium ovalae ,

25. Densité parasitaire: ------------------------------­

IV. Evolution

26. Guérison ! Décès' ! Inconnue !_

27. Date de sortie !_!_!_'_'_'_!



ANNEXE 2: Evaluation du coma

Echelle de Glasgow modifiée

(échelle de Blantyre = enfants de 9 mois à 2-3 ans)

Paramètres Réponses Cotations

Mouvements des Dirigés ( par exemple suit le

yeux visage de la mère )---------------- 1

N d"- 0on lnges-------------------------

Réponse verbale C . '- 2n appropne-----------------------

Gémissement ou cri non

approprié---------------------------- 1

f\ucune------------------------------ 0

Meilleure réponse Localise les stimulus

motrice: douloureux2 2

Retrait du membre stimuléL ----- 1

Réponse non spécifique ou

absente----- -------------------------- 0

Score Oà5

2 Presser fort vos doigts fermés sur le sternum du patient
Ipresser fort le lit de l'ongle du patient avec le bord d'un crayon tenu horizontalement.



Jitre

cfej ajpecfj épidémiologi'luej, c~ni'luej et évotuli~ dej formej rfraved du

patudijme chez lej en/antj de moinj de 5 anj daM la province du Bou4ou ;

Burkina Jajo.

f<éjumé

:J)anj le but de décrire !ed ajpecfj épidémiolorfiCfuej, c~ni'luej et évotutifi dej

formej fjravej du patudijme chez !ej en/antj de moinj de 5 anj, une étude

projpeelive a été conduite daM la province du Bou4ou (Burkina Jajo) du 10

août au 10 novembre 1998 au jein du jervice de pédiatrie du CAf< de

Jenkodorfo, du cmde çaranfjo, et du Cm.-A de Labré.

392 caj de patudijme rfrave ont été recruté. cfej en!antj de 0 à 23 moij

repréjentaient 72,7% de cet e/feelif cf~ntrée direele conjtituait !e principat

mode d~dmijjion dej maladej. cf~némie jéuère était ta /orme c~ni'lue la ptUj

fléCfuente avec 69,1 %(262/379) et prédominait chez!ej en/antd avant 1 an

(72,5 %P < 0,01) et en oelobre (74,5 %P < 0,001). cfej autre:5 /ormej

chniCfuej recenjéej étaient!e coma (69, 1 %), !ej convu~ioM (32,4%) 'lui étaient

ptUj objervéej en août (41,3% p=0,02), la pro:5tration (55, 1 %),
fh'1p0rf4cémie (4,6%). .-Aucun caj d'hémorrarfiej jpontanéej et dt/!ujej n ~ été

retrouvé.

cfe taux brut de tétahté était de 7,7%. ptUj jpécifi'luement,

t'h'1Pofj~cémie était rejponjab!e de ta ptud /orte létahté (60%). cfa tétahté ta

ptUj faible a été obdervée chez !ej patientj admij avec projtration (4,4 %).
Y!OUj préconijOM le contrôle :5'1jtémati'lue de ta rf4cémie et du taux

d hémorflobine

motj ctéj : patudijme rfrave, Gn/antj, Gpidémiolofjie, C~ni'lue, province du

Bou4ou, Burkina Jajo.



SERMENT D'HIPPOCRATE

(( EN PRESENCE DES MAITRES DE CEITE ECOLE ET DE MES

CHERS CONDISCIPLES, JE PROMETS ET JE JURE D'ETRE

FIDELE AUX LOIS DE L'HONNEUR ET DE LA PROBITE DANS

L'EXERCICE DE LA MEDECINE.

JE DONNERAI MES SOINS GRATUITS A L1NDIGENT

ET N'EXIGERAI JAMAIS UN SALAIRE AU-DESSUS DE MON

TRAVAIL.

ADMIS A L'INTERIEUR DES MAISONS, MES YEUX NE VERRONT

PAS CE QUI SY PASSE; MA LANGUE TAIRA LES SECRETS QUI

ME SERONT CONFIES, ET MON ETAT NE SERVIRA PAS A

CORROMPRE LES MŒURS NI A FAVORISER LE CRIME.

RESPECTUEUX ET RECONNAISSANT ENVERS MES MAITRES,

JE RENDRAI A LEURS ENFANTS L'INSTRUCTION QUE J'AI

RECUE DE LEURS PERES.

QUE LES HOMMES M'ACCORDENT LEUR ESTIME SI JE SUIS

RESTE FIDELE A MES PROMESSES. QUE JE SOIS COUVERT

D'OPPROBRE ET MEPRISE DE MES CONFRERES SI JY

MANQUE.
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