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LEXIQUE DES TERMES

AVC : Accident vasculaire cérébral

CHNSS : Centre Hospitalier National Sanou Soura

CHNYO : Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo

CHR : Centre Hospitalier Régional

CHU: Centre Hospitalier Universitaire

CIVD: Coagulation lntravasculaire Disséminée

Col. : collaborateurs

CP : Comprimés

Falc : Falciparum

GRP/mm3 : Globules Rouges Parasités par millimètre cube de sang

HP/mm3 : Hématies Parasitées par millimètre cube de sang

HTA : Hypertension artérielle

IC : Intervalle de confiance

19 : Immunoglobulines

lM : Intra-musculaire

Indice sporozoïtique: pourcentage d'anophèles porteurs de sporozoïtes



IRA: Insuffisance Rénale Aiguë

IRC: Insuffisance Rénale Chronique

IVD: Intraveineuse Directe

LCR : Liquide Céphalo-Rachidien

Mal. : Malariae

NFS : Numération Formule Sanguine

OCCGE: Organisation de Coordination et de Coopération pour la lutte contre les

Grandes Endémies

OMS: Organisation Mondiale de la Santé

SIDA: Syndrome d'Immunodéficience Acquise

SPS: Espèce

VIH : Virus de l'immunodéficience humaine acquise

"li



A) INTRODUCTION
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Avec plus de deux milliards de sujets exposés, plus de cent millions de cas cliniques, et

un à deux millions de décès par an, le paludisme reste à l'aube du troisième millénaire

un problème majeur de santé publique (1, 2, 3, 4).

L'Afrique avec plus de 80% des cas, et un million de décès par an (3, 4), et le Sud-est

asiatique sont les deux parties du monde les plus touchées. Et pourtant, que

d'ouvrages et d'investissements financiers ont été consacrés à cette pandémie! en

effet, des organisations internationales comme l'OMS, aux gouvernements locaux,

aucun effort semble t-il n'a été ménagé dans la lutte contre le fléau. Hélas, les chiffres

sont là et parlent d'eux-mêmes, quarante ans après les débuts de la lutte engagée par

l'OMS contre la maladie. De la lutte antivectorielle, en passant par les campagnes de

chimioprophylaxie massive et les tentatives d'élaborer un vaccin, rien n'y fît, le

paludisme est encore de nos jours la première cause d'endémie et de mortalité en

Afrique tropicale (3).

Les nombreuses études consacrées au paludisme et à sa gravité sont du type

épidémiologique. Les études portant sur la morbidité du paludisme dans la pathologie

en médecine interne sont peu nombreuses; il faut donc se poser la question de la

persistance du fléau malgré les sommes colossales allouées à sa lutte. Parmi les

réponses à cette question, de nombreux facteurs ont été évoqués: en effet, la

démographie galopante, les poussées urbaines anarchiques (très souvent l'urbanisation

et l'industrialisation précèdent la modernisation des moyens sanitaires tels le drainage

des eaux usées, l'approvisionnement en eau courante et l'évacuation des déchets) qu'a

connues l'Afrique ces dernières décennies n'y sont pas étrangères. Des études

récentes (5, 6, 7) ont montré que le paludisme en zone urbaine sévit pllJS en périphérie

dans les quartiers populeux et mal assainis, qu'au centre ville; en outre, il a été évoqué

les effets pervers des nombreuses campagnes de lutte antivectorielle, la

chimiorésistance des Plasmodiums, la chimioprophylaxie massive étendue à tous les

groupes sociaux. Tous ces facteurs ont modifié de façon significative la chaîne de

transmission du paludisme et induit du même coup une baisse de la prémunition

antipalustre chez l'adulte noir Africain (8, 9, 10) l'exposant de ce fait à des formes

graves de la maladie.

Au Burkina Faso, les différents facteurs contribuant à la baisse de la prémunition

antipalustre coexistent. Les nombreuses études relatives au paludisme dans notre pays

ont porté pour l'essentiel sur l'enfant. Peu d'études existent sur le paludisme de l'adulte

(11, 12, 13) et aucune à notre connaissance sur sa forme grave!
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Nous venons par la présente étude, combler ce vide somme toute injustement

fait à l'adulte en proposant l'étude de la morbidité du paludisme grave de l'adulte noir

africain en milieu hospitalier de Bobo-Dioulasso.
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B) ENONCE DU PROBLEME
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En Afrique tropicale, la prévalence du paludisme est telle que dans la plupart des

formations sanitaires, toute fièvre est d'abord présumée palustre et traitée comme telle.

Or, la plupart des études menées sur la morbidité du paludisme tant chez l'enfant que

chez l'adulte révèlent que, dans plus d'un quart des cas, l'on se trompe sur le diagnostic

de l'accès palustre, et cela quel que soit le niveau de la densité parasitaire pris en

compte (11, 14, 15, 16) et la zone d'endémicité. Il est donc aisé d'imaginer la difficulté

que pose le diagnostic du paludisme grave qui, il est vrai s'appuie sur des signes

cliniques associés à la preuve biologique de l'infection palustre (17) ; en effet en Afrique

tropicale, du fait des parasitoses très fréquentes (3), des infections (bactériennes et

virales) et de la malnutrition, des signes cliniques tels l'anémie ou l'ictère sont

fréquemment associés à la fièvre. On pense et à juste raison, que c'est souvent de

façon abusive que le diagnostic de paludisme grave est posé chez l'adulte qui semble

t-i1 a une immunité solide à cet âge. En outre, l'absence de laboratoire d'analyses

médicales dans la plupart des formations sanitaires, ne permet pas la recherche de

l'hématozoaire, et donc d'attribuer à tel ou tel signe clinique de gravité une origine

palustre; il y'a aussi que l'apparition du SIDA avec son cortège de maladies

opportunistes (toxoplasmose, cryptococcose, méningite tuberculeuse), de même que

certaines affections telles les hépatites virales, les salmonelloses, les pneumopathies

peuvent être associées à la présence de l'hématozoaire rendant de ce fait délicat le

diagnostic de paludisme grave.

Au regard des différents facteurs tant environnementaux (urbanisation anarchique, lutte

antivectorielle, chimiorésistance) qu'humains (démographie galopante,

chimioprophylaxie individuelle) qui ont modifié la chaîne de transmission du paludisme

et induit une baisse de la prémunition antipalustre, le paludisme grave va poser à court

et moyen terme un véritable problème de santé publique chez l'adulte noir Africain (8).

L'on est en droit alors de se demander ce que représente cette forme de paludisme

chez nous au Burkina Faso? Quelles en sont les manifestations cliniques les plus

fréquentes? et quelle est l'évolution de cette forme grave de paludisme chez les

patients qui en sont atteints?

C'est pour répondre à ces différentes questions que nous avons jugé utile de mener la

présente étude qui nous permettra de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et

évolutifs de cette nouvelle cc menace pathologique» pour l'adulte noir africain.
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C) GENERALITES SUR LE PALUDISME [1,2,3,17,24,45,59]

1 DONNEES GENERALES

1-1 Définition

Le paludisme ou malaria est une protozoose due à un hématozoaire du genre

Plasmodium, et qui est transmis à l'homme par un moustique, l'anophèle femelle.

1-2 Epidémiologie

1-2-1 Les agents pathogènes

Les quatre espèces plasmodiales parasites de l'homme sont: Plasmodium

falciparum, Plasmodium ovale, Plasmodium vivax, et Plasmodium malariae. Ce sont

des protozoaires intracellulaires dont la multiplication est asexuée (schizogonie) chez

l'homme, et sexuée (sporogonie) chez le moustique vecteur, l'anophèle femelle. Les

trois premières espèces plasmodiales précédemment citées sont spécifiquement

humaines; la quatrième étant commune à l'homme et aux grands singes africains. En

plus de ces quatre espèces rencontrées chez l'homme, on rencontre d'autres espèces

simiennes pouvant rarement infester l'homme. Il s'agit de Plasmodium knowlesi,

Plasmodium simium, Plasmodium cynomolgi, Plasmodium schweti, et Plasmodium inui.

Au cours de leur cycle biologique, les plasmodies changent sans cesse d'aspect et de

taille.

1-2-1-1 Le cycle biologique des plasmodies

- Chez l'homme (hôte intermédiaire) : s'effectue la multiplication asexuée ou

schizogonique des plasmodies qui se déroule en deux phases [figure 1] :

• une phase exo-érythrocytaire (encore appelée schizogonie tissulaire) : au cours de la

piqûre le moustique infesté injecte avec sa salive, des centaines de parasites sous

formes de sporozoïtes fusiformes (8 à 12 \lm x 1\lm) qui, en une demi-heure gagnent le

foie et pénètrent les hépatocytes où ils se « cachent » sous formes de cryptozoïtes ;

ceux-ci grossissent, leur noyau se divise et en une semaine environ est constitué un

schizonte mature (ou corps bleu) contenant quelques milliers de noyaux qui déforment

\'hépatocyte-hôte, et repoussent son noyau en périphérie. L'éclatement du schizonte

libère de nombreux mérozoïtes, qui passent alors dans la circulation amorçant ainsi les

premières schizogonies sanguines. Il faut signaler que dans les cas de Plasmodium

vivax et de Plasmodium ovale, certains cryptozoïtes restent quiescents pendant un

temps variable (de quelques mois à plusieurs années) donnant dans ce cas des
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hypnozoïtes, susceptibles de réensemencer le sang en mérozoïtes des mois ou des

années après la primo-invasion, et de déterminer ainsi des rechutes schizogoniques

érythrocytaires.

• Une phase érythrocytaire (schizogonie érythrocytaire) : chaque mérozo'ite pénètre

par endocytose dans une hématie et s'y transforme en trophozoïte ; celui-ci mesure 2 à

3 IJm et possède une volumineuse vacuole nutritive qui refoule en périphérie son

noyau et son cytoplasme. Le trophozoïte grossit, se divise et devient alors un schizonte

qui se charge de pigment malarique (hémozoïne). La multiplication des noyaux dont

chacun s'entoure d'une plage cytoplasmique, forme un schizonte mûr (ou corps en

rosace). Parallèlement, l'hémoglobine se dégrade, et dans l'hématie parasitée

apparaissent des granulations de Schüffner (pour Plasmodium ovale et Plasmodium

vivax) , des tâches de Maurer (pour Plasmodium falciparum) , ou rien du tout (dans le

cas de Plasmodium malariae). L'éclatement du corps en rosace est contemporain de

l'accès fébrile et va libérer des mérozoïtes qui vont parasiter de nouvelles hématies, et

effectuer de nouveaux cycles de schizogonie érythrocytaire. Chaque cycle

érythrocytaire dure quarante huit heures pour Plasmodium ovale, vivax, falciparum, et

soixante douze heures pour Plasmodium malariae. Lors de l'éclatement des rosaces,

l'hémozoïne libérée est phagocytée soit dans le sang par des polynucléaires

neutrophiles ou des monocytes qui deviennent mélanifères, soit par les histiocytes dans

le foie (cellules de Küpffer), la rate ou la moelle hématopoïétique.

Dans le sang s'amorce enfin le cycle sexué, car après plusieurs cycles schizogoniques

apparaissent dans les hématies des éléments à potentiel sexuel, les gamétocytes

mâles et femelles.

- Chez l'anophèle femelle (hôte définitif): s'effectue la multiplication sexuée ou

sporogonique. En prenant son repas sanguin chez un paludéen, l'anophèle femelle

absorbe des trophozoïtes, des schizontes, des rosaces et des gamétocytes. Les

éléments asexués sont digérés et seuls les gamétocytes ingérés assurent la poursuite

du cycle dans l'estomac du moustique, les gamétocytes se transforment en gamètes

mâles (par extlagellation) et en gamètes femelles (par expulsion de corpuscules

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

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

formant l'oocyste, dans lequel s'individualisent les sporozoïtes ; libérés par l'éclatement

de l'oocyste, ces derniers gagnent avec prédilection les glandes salivaires de

l'anophèle.
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La durée du cycle sporogonique varie de dix à quarante jours selon la température et

l'espèce plasmodiale. Elle est de douze jours pour Plasmodium falciparum en Afrique

tropicale. Le cycle s'arrête lorsque la température moyenne est inférieure à seize

degrés pour Plasmodium vivax et à dix huit degrés pour Plasmodium falciparum.
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Figure 1 : Cycle biologique des plasmodies (Extrait de GENTILINI M., Médecine

tropicale, P93)

1-2-1-2 Particularités des quatre espèces plasmodiales

- Plasmodium vivax: il parasite les hématies jeunes (réticulocytes) et déclenche,

typiquement des accès tierces. Morphologiquement, ses formes jeunes sont

amoeboïdes puis annulaires, et rapidement pigmentées; l'hématie-hôte est plus grande

que normalement et porte de nombreuses granulations de Schüffner. Il est responsable

d'accès de rechute schizogonique à distance de l'infestation.
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- Plasmodium ovale: très proche de Plasmodium vivax par sa morphologie, il parasite

les hématies jeunes. Il confère à l'hématie-hôte un aspect ovale qui lui a valu son nom;

il donne aussi des accès de rechute schizogonique.

- Plasmodium ma/ariae: parasitant surtout les hématies vieilles, il en diminue le

diamètre et se caractérise par une pigmentation précoce, un aspect en bande

équatoriale des schizontes matures, des corps en rosaces disposés en « marguerite ».

Il semble avoir un comportement différent des autres espèces plasmodiales sur le plan

immunologique (donne des immuns complexes responsables de néphrites quartanes).

- Plasmodium falciparum: c'est l'espèce la plus redoutable, responsable d'accès

pernicieux. Elle se rencontre dans toute la zone tropico-équatoriale du globe. Son

affinité pour toutes les hématies, quel que soit leur âge, le siège intravasculaire profond

de sa schizogonie (capillaires viscéraux, encéphaliques notamment), sont des éléments

déterminant dans la ·physiopathologie de l'accès pernicieux. Sur le frottis, on observe

uniquement les formes jeunes (trophozoïtes) pouvant polyparasiter une même

hématie; la forme des gamétocytes en « cigare », en cc banane » ou en cc faux » a valu

son nom à cette espèce plasmodiale qui ne donne pas de reviviscence schizogonique à

distance de la primo-invasion.

1-2-2 Le vecteur

L'anophèle est l'agent vecteur spécifique du paludisme. C'est un moustique

appartenant à la famille des culicidés et au genre anophèle qui regroupe près de quatre

cent espèces. Seule la femelle de l'anophèle hématophage, participe au cycle naturel

de la maladie. Le développement du moustique suppose la présence d'une collection

hydrique et un degré thermique suffisant (plus de 16°C). Lorsque ces conditions sont

réunies, dix jours s'écoulent entre la ponte des œufs et l'éclosion de l'adulte. Dans le

cas contraire, l'accomplissement du cycle s'interrompt aux stades larvaire ou nymphal,

et la ponte est saisonnière. L'environnement climatique conditionne donc par le biais de

l'agent vecteur, le caractère endémique ou épidémique de l'affection. Les espèces

d'anophèles les plus dangereuses sont celles qui pénètrent dans les habitations

(espèces endophiles) et celles dont l'anthropophilie est très marquée sinon exclusive.

1-2-3 Répartition géographique

Le paludisme sévit actuellement dans la ceinture de pauvreté du monde [figure 2]. Au

total, l'Afrique intertropicale, l'Amérique centrale et le bassin amazonien, l'Asie
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-------~----------- -

méridionale et du sud-est sont principalement concernés. A un moindre degré, le

paludisme sévit en Méditerranée orientale, au Moyen-Orient, et en Océanie.

L'augmentation du nombre de voyages touristiques vers les zones d'endémie, et la

fréquence croissante des retours temporaires d'immigrés dans leurs pays d'origine

expliquent la progression des cas de paludisme importés dans les pays européens

(18, 19, 20,21).
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Figure 2: Répartition géographique du paludisme (extrait de GENTILLINI M., Médecine tropicale, p98)
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1-3 La clinique

Les manifestations cliniques du paludisme sont diverses dans leur expression et dans

leur gravité, et dépendent à la fois du parasite (espèce plasmodiale et densité

parasitaire) et de son hôte (réceptivité génétique et état immunitaire). Elles vont de

l'accès fébrile aigu, avec ou sans défaillance viscérale grave, au parasitisme sanguin

prolongé asymptomatique, en passant par un paludisme subaigu et chronique avec

anémie et cachexie.

1-3-1 Le paludisme de primo-invasion

Il se rencontre essentiellement chez les sujets neufs, non immuns (enfants de quatre

mois à quatre années autochtones d'une zone d'endémie, adultes récemment

transplantés d'une région exempte de paludisme vers une zone d'endémie).

L'incubation dure en moyenne une à trois semaines, parfois plusieurs mois

(Plasmodium vivax, Plasmodium ovale). L'invasion est marquée par une fièvre

progressivement croissante qui devient continue, en plateau ou à grandes oscillations

irrégulières avec des pics atteignant 39°C à 40°C. A ce stade, la fièvre n'a pas de

périodicité régulière, elle s'accompagne d'un syndrome algique (malaise général,

mya.lgies, céphalées) et de troubles digestifs (nausées, vomissements, parfois diarrhée

et douleurs abdominales). L'examen découvre souvent un subictère, un bouquet

d'herpès, une hépatomégalie.

Il existe des variantes symptomatiques de la primo-invasion, qui surviennent chez des

sujets non immuns qui ont subi une infection massive, et qui donnent un tableau de

fièvre rémittente dite « bilieuse» (avec subictère ou ictère net conjonctival) dans lequel,

on note des pics fébriles élevés, l'existence de brèves rémissions de quelques heures,

un syndrome infectieux sévère et une hépatomégalie.

De même, il existe des formes invasives frustres, paucisymptomatiques, rencontrées

surtout avec Plasmodium ovale et Plasmodium malariae.

L'évolution traitée d'une primo-invasion est en règle favorable en quelques jours. En

revanche, l'évolution spontanée peut se faire vers l'accès pernicieux dans le cas de

Plasmodium falciparum. Pour les autres espèces plasmodiales, la guérison spontanée

est possible, mais des accès de reviviscences ultérieurs (des mois plus tard) sont

possibles.
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1-3-2 Le paludisme de reviviscence schizogonique

Il s'agit d'accès palustres réalisant dans les cas typiques, les, tableaux de la fièvre tierce

bénigne (dans les cas de Plasmodium ovale et Plasmodium vivax) ou ma.ligne (pour

Plasmodium falciparum) , ou de la fièvre quarte (pour Plasmodium malariae).

Classiquement, cha.que accès se déroule en trois étapes, soit après une phase

prodromique (céphalées, anorexie, nausées), soit brutalement:

- sensation de froid avec frissons et malaise intense pendant une à deux heures

- fièvre d'ascension rapide à 40°C (ou plus parfois) avec pouls rapide (ou lent), chez

un malade avec faciès congestif, pendant une à quatre heures

- sueurs profuses accompagnant la défervescence thermique, laissant le patient

asthénique et courbaturé.

L'hépatomégalie, dépend de la répétition des accès et est inconstante. Ces accès se

répètent tous les deux ou trois jours (selon l'espèce plasmodiale en cause) pendant

environ dix jours. Ils peuvent donner lieu ultérieurement à quelques rechutes similaires

plus ou moins éloignées (pour Plasmodium vivax, Plasmodium ovale, Plasmodium

malariae) ou évoluer à tout moment vers l'aggravation.

En pratique, les accès ne sont toujours pas aussi stéréotypés et on observe souvent

des formes larvées, mais aussi des formes graves liées à des infestations massives et

répétées.

1-3-3 Le paludisme viscéral évolutif

Il s'observe en zone d'endémie, chez les sujets soumis à des infestations parasitaires

massives et répétées, et qui ne se soumettent pas à une prophylaxie ou à un traitement

efficace. On le rencontre aussi de plus en plus chez les expatriés vivant en zone

d'endémie (depuis plusieurs années) où \1 existe une chloroquino-résistance, et qui se

soumettent irrégulièrement à une prophylaxie avec ce médicament.

Le tableau clinique d'expression subaigu, voire chronique associe:

- une anémie, parfois intense avec ses propres complications (dyspnée, œdèmes

aigus des membres inférieurs, souffle systolique anorganique).

- un subictère partois.

- une splénomégalie, volumineuse, sensible qui est constante chez l'enfant.

- une fébricule irrégulière à 38°C, parfois absente.

- une altération de l'état général à type d'anorexie, d'asthénie ou d'amaigrissement.

L'évolution prolongée de ce tableau entraîne chez l'enfant un retard staturo-pondéral

considérable (on parle de cc cachexie palustre »), parfois c'est une rupture traumatique
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de l'énorme rate qu'on observe. Biologiquement, on note une leuconeutropénie, avec

leucocytes mélanifères, une hypoplaquettose, une hypergammaglobulinémie (lgM, IgG)

et rarement on découvre des hématozoaires à l'examen microscopique du sang

périphérique.

Sous traitement antipaludique, la guérison du paludisme viscéral évolutif est lente, mais

spectaculaire.

1-3-4 La fièvre bilieuse hémoglobinurique

Elle est définie par ses circonstances de survenue, et revêt un aspect clinique peu

spécifique, celui de toutes les hémolyses intra-vasculaires aiguës massives. La

séquence, paludisme ancien à Plasmodium falciparum-prise irrégulière de quinine-et

déclenchement de l'hémolyse est la clé de voûte du diagnostic.

Le début est généralement brutal, avec lombalgies, pâleur, fièvre. Rapidement

apparaissent un ictère, une chute tensionnelle et une oligurie avec urines cc rouge

porto », témoignant de l'hémolyse intra-vasculaire massive, et qui est confirmée par

l'anémie, l'insuffisance rénale, et l'hémoglobinurie. En revanche, la parasitémie est nulle

ou modérée, ce qui distingue ce syndrome d'un accès pernicieux. Autrefois peu

observée (du fait de l'usage large des amino-4-quinoleines), elle serait aujourd'hui en

recrudescence du fait de la cbloroquino-résistance de Plasmodium falciparum, ce qui

oblige à un usage de plus en plus répandu des sels de quinine. Le pronostic de la fièvre

bilieuse hémoglobinurique est mauvais, et dépend de la mise en route rapide d'une

réanimation avec exsanguino-transfusion et épuration extra-rénale.

1-3-5 Les autres formes cliniques

1-3-5-1 Le paludisme de l'enfant

C'est l'une des causes principales de morbidité et de mortalité infantiles. En zone

d'endémie, les accès sont rares chez le jeune nourrisson (3%0 en zone

d'hyperendémie) du fait des anticorps maternels; mais ensuite, ils sont fréquents

jusqu'à l'adolescence où les survivants sont prémunis. Le paludisme à Plasmodium

falciparum, conduit à l'accès pernicieux et au paludisme viscéral évolutif; le paludisme

à Plasmodium vivax à la cachexie fébrile surtout en cas d'anémie et de malnutrition

associées.

1-3-5-2 Le paludisme de la femme enceinte

C'est surtout le paludisme à Plasmodium falciparum qui est redoutable pour la mère et

son enfant. Il existe un risque d'avortement ou d'accouchement prématuré et un risque
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d'accès pernicieux en fin de grossesse et dans le post-partum. La splénomégalie peut

déterminer par son volume, une dystocie mécanique. Le paludisme de la femme

enceinte est donc une urgence thérapeutique, qui répond bien du reste à la quinine.

1-3-6 L'immunité palustre

Les connaissances sur l'immunité dans le paludisme restent aussi déroutantes que par

le passé. Les découvertes immunologiques récentes ne sont parvenues à rien d'autre

qu'à compliquer davantage le problème en posant de nouvelles questions (8,22).

Il existe une résistance innée dans le paludisme qui rendrait compte de la résistance

naturelle des sujets de race noire à l'infection par Plasmodium vivax (ceci est lié à

l'absence d'antigène Duffy sur leurs hématies). De même, l'hémoglobine S confère une

limitation de la gravité des accès à Plasmodium falciparum chez les sujets

hétérozygotes.

L'immunité acquise résulte elle, d'un processus lent; elle est incomplète et de type non

stérilisant. La prémunition antipalustre, n'apparaît en zone d'endémie qu'à partir de

l'âge de cinq ans. Cette prémunition est spécifique de l'espèce plasmodiale et peut-être

de la souche, et elle ne met pas à l'abri de nouvelles réinfections. En outre, elle décroît

plus ou moins rapidement après la soustraction du sujet aux réinfestations.

Le rôle des mécanismes humoraux et cellulaires a été clairement démontré dans

l'immunité palustre (10). Toutefois, à ce jour aucune technique ne permet de distinguer

les anticorps protecteurs de ceux qui ne le sont pas (10). Les tests sérologiques

actuellement utilisés, détectent surtout des anticorps témoins (leur degré de positivité

n'est pas proportionnel à la résistance réelle du sujet) dont l'élévation des titres peut

être intéressante dans les cas d'accès palustres à goutte épaisse négative (23).

1-4 La biologie

La mise en évidence de l'hématozoaire dans le sang est seule capable d'apporter une

certitude diagnostique.

1-4-1 Les arguments directs

C'est la découverte de l'hématozoaire; deux techniques courantes existent et sont

complémentaires:

- la goutte épaisse, qui permet d'examiner une assez grande quantité de sang,

facilitant ainsi le diagnostic des parasitémies faibles.

16



- le frottis sanguin, qui permet surtout de déterminer l'espèce plasmodiale en cause,

mais aussi les parasitémies.

Les deux prélèvements doivent être effectués en urgence, de préférence avant tout

traitement curatif, et doivent toujours être systématiquement associés, en général sur la

même lame. Ils sont colorés selon la méthode de Giemsa, celle de May-Grunwald

Giemsa ou celle de Field. L'examen de la lame lorsque celle-ci est positive, va révéler

le parasite dont la morphologie varie selon l'espèce plasmodiale, et le stade intra

érythrocytaire.

Des techniques diagnostiques récentes sont utilisées par des laboratoires spécialisés

pour une détection rapide de parasitémies très faibles; ce sont le QBC test

(Quantitative Buffy Coat), la sonde à ADN, la PCR, et le Parasight F test. Toutefois, à

part la dernière technique citée, le coût et les équipements des autres les rendent

inaccessibles pour le' moment aux budgets de nos pays.

1-4-2 Les arguments indirects

1-4-2-1 L'hémogramme

Il va révéler une anémie de type hémolytique (d'apparition tardive), une

leuconeutropénie (dans les accès de reviviscence schizogonique) ou plutôt une

hyperleucocytose (dans la primo-invasion et l'accès pernicieux), et une thrombopénie

presque constante (précoce dans les accès aigus à Plasmodiums falciparum, vivax et

ovale).

1-4-2-2 Les autres désordres biologiques

Ils sont variables, et on peut citer:

- l'hypercholestérolémie et l'hypertriglycéridémie, qui sont fréquentes à la phase

aiguë de tout accès palustre.

- la thrombopénie, la chute des facteurs de coagulation (fibrinogène, facteurV), la

présence de produits de dégradation du fibrinogène, l'hypoglycémie, les

perturbations des fonctions hépatiques, qui sont toutes caractéristiques de l'accès

pernicieux, et il faut alors dans ces cas surveiller l'azotémie, le pH et l'ionograrnme

sanguins.

- la pancytopénie (par hypersplénisme), de même qu'une hypergammaglobulinémie

(lgM, IgG) sont la règle dans le paludisme viscéral évolutif.
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Il faut noter a.ussi, l'usage de méthodes immunologiques (ELISA, hémagglutination,

précipitation, et surtout l'immuno'fluorescence indirecte) qui ont un intérêt surtout en

épidémiologie.

/-5 Le traitement curatif

1-5-1 Les buts du traitement

- détruire les formes asexuées intra-érythrocytaires du parasite

- détruire les gamétocytes et les formes asexuées intra-hépatiques

/-5-2 Les moyens

On distingue deux groupes d'antipaludiques se rapportant aux deux buts visés:

- les schizonticides qui ont une action sur les formes asexuées intra-érythrocytaires.

- les gamétocytocides qui ont une action sur les gamétocytes et sur les formes

asexuées intra-hépatiques.

La répartition des principaux antipaludiques est rapportée dans le tableau 1.

NB: certains antibiotiques ont une activité anti-plasmodiale prouvée surtout in

vitro; en pratique, ils sont toujours associés à un schizonticide. Ce sont:

- les cyclines : tétracycline, doxycycline

- les macrolides : spiramicine, clindamicine

- les fluoroquinolones : ciprofloxacine, ofloxacine, norfloxacine

Tableau 1: Classification des antipaludiques (Extrait de Plasmodies : traitement,

prévention. EncycI.Méd.Chir, Maladies infectieuses, S-507-A-25, 2000, 17p)

Amino-4-quinoléines: Chloroquine, Amodiaquine

Amino alcools Quinine, Méfloquine, Halofantrine

Qinghaosu et dérivés Artémisine, Artésunate,

SCHIZONTICIDES Artéméther

Antifoliques Sulfadoxine, Sulfones

Antifoliniques Proguanil, Pyriméthamine

Antibiotiques Cyclines, Clindamycine

GAMECYTOCIDES Amino-S-quinoléines Primaquine

/-5-3 Les indications

- dans les formes simples et le paludisme viscéral évolutif sans intolérance digestive, le

traitement sera administré par voie orale; on utilise généralement la chloroquine, si l'on
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se trouve dans une zone de chloroquinosensibilité élevée, la méfloquine, l'halofantrine,

ou la sulfadoxine-pyriméthamine (contre-indiquées chez le nourrisson et la femme

enceinte) si J'on est en zone de chloroquinorésistance.

- dans les formes sévères, ou en cas d'intolérance digestive, on utilise la quinine en

perfusion intraveineuse. La posologie peut atteindre jusqu'à 2g/24heures chez l'adulte;

la perfusion est relayée par un traitement oral après 48 heures d'apyrexie franche. On

pourra alors recourir à la quinine per os, à la chloroquine ou la méfloquine, etc. Dans

ces formes sévères, des mesures symptomatiques sont souvent nécessaires tels les

antipyrétiques, les anticonvulsivants, la transfusion de sang frais, les apports hydro

électrolytiques, la dialyse rénale, l'antibiothérapie, etc.

Au Burkina Faso, un schéma national de traitement antipalustre a été élaboré par le

programme national de lutte contre le paludisme (PNLP) en 1991 et est toujours en

vigueur; il est rapporté dans le schéma ci-dessous:
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~ POSOLOGIES

Chloroquine ou amodiaquine Nivaquine, Résochin,
25 mg/kg en 3 jours .... Flavoquine, Camoquin...

10 mg/kg le ~er jour
10 mg/kg le 2eme jour
5 mg/kg le 3ème jour

~Ir

72 h après
1

/ ......
Si fièvre EB Si fièvre e jusqu'au i me jour, malade guéri

Refaire GE .. Si GE,e palu chloroquinosensible associé à...

~
autres causes

Si GE EB, palu
chloroquinorésistant

POSOLOGIES

0-1 an = 1f4 Cp
FANSIDAR* ... 1-3 ans = 1/2 Cp..

~
4-8 ans = 1 Cp
9-15 ans = 2 Cp

72 h après 16 ans et plus = 3 Cp

Lomre mOlque cnez les lemmes enceintes
en cas d'allergie aux sulfamides

Si fièvre EB
1

Si fièvreejusqu'au 7ème jour, malade guéri
1

,Ir

Refaire GE ... Si GEe palu..
chloroquino-sensible
associé à autres causes

Ir POSOLOGIES
Si GE EB, palu résistant

Quinimax, Arsiquinoformeau Fansidar
,..;: Quinine per os 1 24 mg/kg en 3 prises

1
...

pendant 5 jours au moins

Figure 3: Tra.itement du paludisme (extrait du schéma du traitement du paludisme du

PNLP)
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1-6 La prophylaxie antipalustre

1-6-1 A l'échelle individuelle

La protection contre les piqûres infestantes par l'usage de moustiquaires imprégnées

(ou non), de bombes aérosols (insecticides), de répulsifs (en lotion ou en crème) et la

chimioprophylaxie (avec la chloroquine, la mél'loquine, le proguanil ou la sufadoxine

pyriméthamine) restent de règle. La chimioprophylaxie individuelle s'adresse

essentiellement aux sujets non immuns (enfants de moins de cinq ans, touristes) ou à

ceux dont l'immunité est en baisse (femmes enceintes).

1-6-2 A l'échelle collective

C'est la lutte antiveetorielle et l'assainissement de l'environnement pour supprimer les

gîtes larvaires des anophèles. Ils nécessitent de gros moyens financiers.

1-7 Chimiorésistance des Plasmodiums

Elle se définit comme la capacité qu'a un parasite à se multiplier ou à survivre en

présence de concentration d'une substance qui, normalement, détruit les parasites de

la même espèce ou empêche leur multiplication (24). Elle peut être totale ou partielle.

D'abord apparue dans les années soixante en Asie du sud-est et Amérique latine, elle

concerne exclusivement Plasmodium falciparum et les schizonticides sanguins. La

chloroquino-résistance a touché l'Afrique de l'Est en 1978 et est signalée en Afrique de

l'Ouest dans les années quatre vingt (25, 26, 27, 28, 29, 30, 31). Procédant par

extension géographique de proche en proche, des souches résistantes sont présentes

aujourd'hui dans presque toutes les zones d'endémie à Plasmodium falciparum. La

chloroquino-résistance est toutefois hétérogène dans une même région, sauf dans le

sud-est asiatique, où elle est totale et se double d'une résistance fréquente à d'autres

antimalariques. On distingue les pays en trois groupes selon leur chimiorésistance

[tableau Il].

Les mécanismes de résistance des Plasmodiums aux antimalariques ne sont pas

encore bien cernés; cependant, des analogies avec les anticancéreux fournissent des

hypothèses séduisantes et permettraient peut- être d'obtenir que la résistance soit

annulée.
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NB : GROUPE 1= Absence de Plasmodium falciparum ou pas de

chloroquinorésistance rapportée

GROUPE 2= Chloroquino-résistance présente

GROUPE 3= Prévalence élevée de chloroquino-résistance et multi-résistance

* Sévit essentiellement Plasmodium vivax

** Chimioprophylaxie facultative même pour des séjours supérieurs à 8 jours

II· LE PALUDISME GRAVE ET COMPLIQUE

Il est l'apanage exclusif de Plasmodium falciparum. La forme neurologique est l'aspect

clinique le plus fréquent, et serait à elle seule responsable de 10% des cas d'accès

palustres hospitalisés, de 80% des cas mortels (32), et de 5 à 10% des cas de

séquelles neurologiques (33).

Le paludisme grave pose un problème de définition et de prise en charge.

1/-1 Le problème de définition:

Deux réunions techniques des experts de l'OMS Ouin 1985, et mars 1988) ont présidé

au concept de paludisme grave et compliqué. Cette dénomination vise d'une part à

prendre en compte les manifestations de défaillance viscérale observées dans le

paludisme cérébral (ce qui est utile pour mieux cerner la gravité du pronostic), et d'autre

part de permettre aux médecins de poser l'indication d'un traitement d'urgence par voie

intraveineuse.

Ainsi, ont été considérées comme formes graves et compliquées du paludisme,

l'observation d'une ou de plusieurs des manifestations cliniques suivantes [tableau III],

associées à la présence de formes asexuées de Plasmodium falciparum à l'examen

sanguin. Comme on peut le noter, cette définition dépasse le cadre classique de l'accès

pernicieux stricto sensu. De même, elle ne prend pas en compte les cas de paludisme

grave où la goutte épaisse est négative, et qui sont pourtant des entités anatomo

cliniques prouvées (34, 35).
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Tableau III : Définition d'un paludisme a Plasmodium falciparum grave ou compliqué

(Extrait de WHO, Severe and complicated malaria, Trans.Roy.Soc.Trop.med.Hyg, 1990,

vol 84, suppl.2)

A) Présence de formes asexuées de Plasmodium falciparum à l'examen sanguin et
d'une ou plusieurs des 10 manifestations majeures suivantes:

1 - Neuropaludisme :coma Il ou plus
2 - Crises convulsives généralisées répétées (plus de deux par 24 heures; plus de 15

mn de phase post-critique)
3 - Anémie grave (normocytaire, hématocrite<15-20%, Hb<5-6g/dl)
4 -Insuffisance rénale (diurèse<400cc ou <12ml/kg/24H; créatinine>265IJmol/l)
5 - Œdème pulmonaire (syndrome de détresse respiratoire aiguë)
6 - Hypoglycémie «2,2mmol/l ou <O,4g/l)
7 - Collapsus circulatoire
8 - Hémorragies diffuses (ou CIVD)
9 - Hémoglobinurie massive
10 - Acidose sanguine (pH artériel<7,25 ou bicarbonates<15mmol/l)

B) Autres manifestations contingentes ne suffisant pas à elles seules à définir l'accès
grave

1 -Obnubilation ou prostration moins marquée que le coma Il
2 -Parasitémie élevée (>5% chez un sujet non immun)
3 -Ictère (clinique ou bilirubine>50IJmol/1 ou>30mg/l)
4 -Hyperthermie (T°>41 OC) ou hypothermie (T°<36°C)

11-2 Les aspects cliniques

1/-2-1 Les formes neurologiques

Le neuropaludisme est l'aspect le plus 'fréquent des formes graves du paludisme; il

représente 10% des cas de paludisme et 80% des cas mortels (17). Il réalise en règle

un tableau d'encéphalopathie aiguë fébrile.

Le début peut être progressif (après une primo-invasion) ou brutal (chez un sujet en

pleine santé). A la phase d'état, on note typiquement un coma d'intensité variable,

souvent profond, associé à une fièvre élevée (40-41 OC). Parfois, cette encéphalopathie

aiguë s'accompagne de convulsions (localisées ou généralisées) notamment chez

l'enfant, de signes méningés avec dans le LCR une hyperlymphocytose et une

élévation modérée de la proteïnorachie «_0,50 g/I).

A l'examen clinique, on note une hypotonie généralisée avec aréflexie ostéotendineuse,

l'absence de signes en foyer ou de déficit des paires crâniennes. La sudation est

abondante, la respiration stertoreuse, le pouls rapide.
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Les formes non comateuses sont essentiellement psychiques: formes confusionnelles

ou ébrieuses, bouffées délirantes, toujours fébriles. Des troubles cérébelleux (ataxie

avec hypotonie et nystagmus) transitoires peuvent être observés soit en phase aiguë,

soit le plus souvent au décours du coma.

Il existe une forme algide, à température basse «36°C) associée à un état de choc, et

qui est plutôt rare.

Dans toutes ces formes, une hépatosplénomégalie, ainsi qu'un ictère peuvent

s'observer.

En l'absence d'un traitement d'urgence, l'évolution se fait rapidement vers la mort.

Les autres facteurs susceptibles d'assombrir le pronostic sont:

-le terrain: immunodépression, grossesse, splénectomie

- l'importance de la parasitémie (> à 5% des hématies)

- la survenue de complications: insuffisance rénale aiguë avec oligo-anurie, l'anémie,

l'ictère, les hémorragies par coagulation intra-vasculaire disséminée, l'œdème aigu du

poumon, le collapsus vasculaire, l'hypoglycémie, l'acidose sanguine, la surinfection

bactérienne. Tous ces éléments ne relèvent pas de l'accès pernicieux stricto sensu

mais, le compliquent plutôt.

Il faut savoir que même traité, l'accès pernicieux peut avoir une évolution fatale, ce

d'autant plus que le traitement a été institué tardivement.

1/-2-2 Les formes avec anémie sévère

Elles sont fréquentes chez l'enfant Africain (mais aussi chez l'adulte en Asie du Sud

est). L'intensité de l'anémie est liée à la parasitémie et à la présence de schizontes

dans le sang périphérique; les signes cliniques sont la dyspnée avec tachycardie, et un

bruit de galop. Les formes graves sont définies pour un taux d'hémoglobine inférieur à

5g/dl ou pour un taux d'hématocrite inférieur à 15%.

1/-2-3 Les formes avec insuffisance rénale aiguë

Elles se rencontrent surtout chez l'adulte; l'insuffisance rénale peut être fonctionnelle

avec oligurie et dans ce cas le pronostic est bon sous bonne réhydratation. Plus

rarement, il s'agit d'une insuffisance rénale organique avec oligoanurie et dans ce cas

le pronostic est mauvais.
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/1-2-4 Les formes avec œdème aigu du poumon

Elles sont plutôt rares (survenant volontiers chez l'adulte) et peuvent être secondaires à

une réhydratation trop généreuse lors de l'hospitalisation ou être l'expression d'un

« poumon lésionnel palustre », avec cliniquement un syndrome de détresse respiratoire

aiguë de l'adulte.

/1-2-5 Les formes avec hypoglycémie

Elles sont fréquentes chez l'enfant africain (15-30% des cas) et sont de mauvais

pronostic. Parfois l'hypoglycémie est déclenchée par le traitement spécifique

(hyperinsulinisme provoqué par la quinine) d'où l'importance de son administration dans

du sérum glucosé.

/1-2-6 Les formes avec collapsus circulatoire

Elles se rencontrent dans la forme algide de l'accès pernicieux et plutôt chez l'adulte.

Elles sont en général associées à un œdème aigu du poumon, à une acidose

métabolique ou à une sévère déshydratation; devant un choc au cours d'un paludisme

à Plasmodium falciparum, il faut suspecter une surinfection bactérienne (surtout une

septicémie à gram négatif).

/1-2-7 Les formes ave hémorragies

Les hémorragies peuvent se traduire cliniquement soit sous forme d'hémoglobinurie

massive, soit sous forme de saignements diffus surtout des muqueuses. Elles sont très

rares en Afrique, mais se rencontrent par contre chez environ 10% des adultes en Asie

du sud-est. Le tableau clinique associe gengivorragies, épistaxis, hémorragies sous

conjonctivales, hémoglobinurie avec biologiquement des signes de coagulation intra

vasculaire disséminée; il faut savoir les distinguer d'une "fièvre bilieuse

hémoglobinurique.

/1-2-8 Les formes avec acidose sanguine

Elles sont plus difficiles à mettre en évidence chez nous, du fait du manque

d'équipements de nos laboratoires. Elles sont définies pour un PH sanguin inférieur à

7,25 ou pour des bicarbonates inférieurs à 15 mmol/1. Ce sont des formes associées

généralement aux autres signes de gravité (insuffisance rénale aiguë, choc,

hypoglycémie), et l'acidose est liée à une hyperventilation.
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1/-3 La physiopathologie

Elle se ramène pour l'essentiel à celle de l'accès pernicieux. Les mécanismes

physiopathologiques sont encore incomplètement élucidés; ceci est surtout lié à

l'absence de modèle animal, permettant d'étudier de façon satisfaisante les aspects

cliniques et pathologiques du paludisme cérébral humain (36).

On s'est donc contenté de formuler des hypothèses dont la plupart résultent de

travaux effectués sur les souris. Ce que l'on sait avec certitude, c'est que l'élément de

base de l'accès pernicieux est le développement d'une parasitémie intense, favorisée

par le pouvoir de multiplication de Plasmodium falciparum, et le siège intravasculaire

profond de cette schizogonie (capillaires cérébraux surtout). Trois principales

hypothèses sont retenues sur les mécanismes physiopathologiques du paludisme

cérébral:

11-3-1 L'hypothèse mécanique

Encore appelée effet ce sludge », ou théorie de l'envasement, elle repose sur la

séquestration d'hématies parasitées dans les capillaires et les veinules cérébraux; ces

hématies contiennent surtout des schizontes, des corps en rosace, et plus rarement des

trophozoïtes matures. Elles s'agglutinent, forment des microthrombi, et provoquent une

baisse du flux sanguin cérébral. Il en résulte une hypoxie avec ischémie locale. toute

atmosphère qui est favorable à la croissance du parasite. Les hypothèses étiologiques

à cette théorie mécanique sont multiples: déformabilité réduite des hématies

parasitées, présence de thrombi, modification de l'endothélium cérébral avec des

phénomènes de cytoadhérence entre hématies parasitées et cellules endothéliales et

formation de « rosettes » (37, 38).

1/-3-2 L'hypothèse de l'augmentation de la perméabilité capillaire

Elle résulte des travaux de Maegraith (39, 40, 41, 42), et est aujourd'hui très

controversée. Elle a comme support la production de kinines par le parasite, qui

seraient à l'origine d'une augmentation de la perméabilité capillaire, avec fuite du

plasma et des protéines à travers la barrière hémo-méningée ; il résulterait un œdème

cérébral avec coma, puis une hémoconcentration et une stase sanguine (avec chute du

flux microcirculatoire).
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11-3-3 L'hypothèse immunologique

Le mécanisme évoqué ici, est une vascularite à immuns complexes circulants, car la

présence d'immuns complexes circulants, de cryoglobulines et la diminution du

complément sont fréquemment observées au cours de l'accès pernicieux. En outre, le

rôle de médiateurs sécrétés par les macrophages stimulés, dans la survenue de lésions

neurologiques dans l'accès pernicieux a été évoqué. La participation du tumor necrosis

factor alpha (TNFa) a été confirmée chez l'animal (43, 44). Récemment les rôles de

médiateurs tels le TNFa et les interleukines 1, 2 et 6 ont été confirmés chez l'homme;

en effet, il est maintenant admis que le TNFa est un facteur pyrogène dont

l'administration à des souris reproduit les signes cliniques du paludisme grave (37, 45,

46). A faible dose, cette substance aurait un rôle protecteur (37, 45), alors que son taux

augmente anormalement chez les sujets présentant un paludisme grave (45, 46, 47).

Une étude Dakaroise (47) a montré que les interleukines 1, 2 et 6 renforceraient le rôle

du TNFa, et leurs concentrations respectives augmenteraient en même temps que

celles du TNFa en cas de paludisme grave. Ces médiateurs ont tous un rôle pronostic

dans les formes graves du paludisme.

11-3-4 Les atteintes viscérales et métaboliques

La physiopathologie des autres atteintes viscérales observées dans les formes graves

et compliquées du paludisme repose en grande partie sur les trois précédentes

hypothèses.

11-3-4-1 L'anémie

Les mécanismes y conduisant sont multifactoriels et complexes, incluant l'hémolyse et

une réponse inappropriée de l'érythropoïèse. L'hémolyse d'origine immunitaire serait

liée à une augmentation de l'élimination d'érythrocytes recouverts avec des quantités

relativement faibles d'lgG (48). Toutefois, cette hypothèse a été contestée par une

étude Ouest-africaine (49). La réduction de l'érythropoïèse serait en rapport avec la

production de cytokines en l'occurrence le TNF (50).

11-3-4-2 Les perturbations rénales

Elles sont liées à la réduction du flux cortical pendant la phase aiguë de la maladie,

majorée par l'augmentation de la viscosité sanguine et l'hypovolémie. On a aussi

évoqué le rôle d'une cytoadhérence des globules rouges parasités dans les capillaires

glomérulaires, conduisant à IJne atteinte néphropathique ou à une nécrose tubulaire
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aiguë. Les expressions cliniques de ces anomalies peuvent être une insuffisance rénale

aiguë avec oligo-anurie, une hémoglobinurie massive ou un ictère.

11-3-4-3 L'œdème aigu du poumon

Observé surtout chez l'adulte, il a été lié soit à une augmentation de la perméabilité

capillaire pulmonaire, soit à l'action d'endotoxines et de cytokines sur les parois des

capillaires et veinules alvéolaires. Il ne faut pas oublier le rôle d'une administration

liquidienne excessive au cours du traitement.

11-3-4-4 L'hypoglycémie

Elle est en rapport avec l'hyperinsulinisme induit par la quinine (lors du traitement), mais

est partois secondaire à une augmentation de la consommation du glucose par l'hôte et

les parasites (51)' ou à un défaut de néoglycogénèse. Cette hypoglycémie

s'accompagne très souvent d'une acidose lactique et d'une cétonémie modérée (52).

11-3-4-5 Les perturbations de l'hémostase

On a relevé 5% de saignements marqués dans les cas de paludisme cérébral de

l'adulte (53). Ces hémorragies sont liées à plusieurs facteurs: chute du taux des

facteurs de coagulation (facteurs III, V, VII), augmentation des produits de dégradation

du fibrinogène, réduction du temps de vie des plaquettes (du fait de leur destruction par

des anticorps anti-plaquettes).

Ce qu'il faut retenir, c'est qu'une grande partie mais pas tous les événements

pathologiques dans les formes graves du paludisme à Plasmodium falciparum, peuvent

être expliqués par la séquestration dans les vaisseaux des organes profonds,

d'érythrocytes contenant des parasites au métabolisme très actif. L'importance relative

de l'obstruction circulatoire mécanique, des perturbations locales, de possibles facteurs

toxiques dérivés du parasite, n'est pas aujourd'hui connue. Les perturbations

immunitaires, la coagulation intravasculaire, l'augmentation de la perméabilité capillaire

relèvent encore toutes du domaine de l'hypothèse.

11-4 Anatomie pathologique

Les lésions tissulaires observées dans le paludisme à Plasmodium falciparum sont la

conséquence de l'anoxie tissulaire secondaire à la perturbation de la microcirculation et

aux phénomènes cytotoxiques. La nature de ces lésions ainsi que leurs conséquences

histopathologiques ont fait l'objet de nombreuses études (54,55,56,57,58).
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1/-4-1 Les lésions cérébrales

Elles sont présentes dans 1,23 à 2,3% des cas selon les senes (59). L'examen

histopathologique des sujets décédés de neuropaludisme a montré au sein du tissu

nerveux des capillaires obstrués par des hématies parasitées qui adhèrent à

l'endothélium et provoquent des microthromboses. Ces microthromboses donnent lieu à

des hémorragies en anneaux assez typiques, centrées par un capillaire. Dans la

substance blanche, il est fréquent d'observer des granulomes de DÜRCK, constitués

autour d'un capillaire thrornbosé par une zone de tissu cérébral nécrosé, quelques

érythrocytes extravasés, et un conglomérat de cellules gliales associé à quelques

leucocytes mononucléaires (54). Le cerveau est œdémateux et les circonvolutions se

trouvent aplaties. Un grand nombre de pétéchies peuvent être observées dans les

méninges, à la surface de coupe du cervelet et du tronc cérébral.

1/-4-2 Les lésions rénales

L'examen à la coupe histologique des reins de sujets décédés d'insuffisance rénale

aiguë au cours d'un accès grave à Plasmodium falciparum, a montré des reins un peu

grisâtres, et légèrement augmentés de volume. Des lésions dégénératives et de

nécrose sont observées dans les tubules contournés proximaux, distaux et collecteurs.

Pour les sujets ayant présenté une néphrite, l'examen histologique a révélé une

glomérulonéphrite membranoproliférative. L'examen immunohistochimique a mis en

évidence sur la membrane glomérulaire des dépôts d'Ig G, d'antigènes malariques et

de complément (b1 C).

1/-4-3 Lésions de la rate

A la phase aiguë de l'accès palustre, elle est hypertrophiée (environ 1000 g), molle,

avec une pigmentation diffuse; elle est congestive avec une hyperplasie du système

réticulo-endothélial, et les sinus veineux sont eux gorgés d'hématies parasitées. De

nombreux macrophages contiennent du pigment malarique et des parasites.

1/-4-4 Lésions des autres organes

11-4-4-1 Le foie

On note une hépatomégalie d'importance variable, avec un foie d'aspect gris-ardoise. 1\

existe une congestion vasculaire avec diapédèse leucocytaire. Des foyers de nécrose à

prédominance sous-capsulaire entourés par des infiltrats lymphocytaires sont souvent

observés. Les macrophages hépatiques contiennent des hématies parasitées.
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11-4-4-2 Les poumons

Dans les accès aigus graves, surtout chez l'adulte, on a pu noter le classique « poumon

lésionnel palustre» avec poumon congestif, hémorragique et œdémateux. Les

capillaires alvéolaires sont dilatés par l'accumulation des macrophages chargés de

pigment, de plasmocytes, de lymphocytes et d'hématies parasitées.

11-5 Les facteurs de risque

Ils ont fait l'objet de nombreuses études; certains sont bien connus et font l'unanimité:

- Les facteurs génétiques: les sujets porteurs de l'allèle HLA-DR3 (60) et ceux porteurs

du phénotype 1-1 d'haptoglobine (61), seraint plus susceptibles aux formes graves. A

l'inverse, l'allèle HLA-B53 (62), les phénotypes 1-2 et 2-2 d'haptoglobine, les

drépanocytaires hétérozygotes AS, de même que les sujets porteurs de thalassémie

(17), seraient moins exposés aux formes graves du pa.ludisme.

- Les autres facteurs de risque du paludisme grave sont la zone d'endémicité (les zones

holoendémiques où sévit Plasmodium falciparum sont les plus grandes pourvoyeuses

de formes graves), l'âge du sujet (les enfants de moins de 5 ans sont plus exposés), la

zone de résidence (en zone urbaine la transmission est faible et les formes graves plus

fréquentes), l'existence d'une prophylaxie antipalustre. Par contre, le bas niveau socio

économique ne serait pas un facteur de risque de gravité du paludisme (63).

D'autres facteurs font par contre l'objet d'appréciations divergentes suivants les

auteurs:

- L'état nutritionnel n'aurait pas d'impact sur le risque de survenue d'une forme grave du

paludisme (17), ce qui est contesté par d'autres auteurs (62).

- C'est le cas aussi de l'association VIH et paludisme; en effet jusqu'à récemment, les

études faites semblaient montrer que l'infection à VIH n'aggravait pas le paludisme

chez les sujets qui en étaient porteurs. Mais une récente étude Ougandaise (64, 65) est

venue battre en brèche cette théorie. Les auteurs ont noté en effet, que l'infection à

VIH1 est associée à une augmentation de la fréquence des accès palustres et à une

élévation de la parasitémie, cela au fur et à mesure que le taux de CD4 diminuait, dans

une étude de cohorte qui a duré huit années.

Certains facteurs sont associés à une forte létalité palustre: l'âge inférieur à 5 ans, le

délai de prise en charge thérapeutique supérieur à 24 heures, l'état de malnutrition et

une parasitémie supérieure à 5%. En revanche, l'automédication antipalustre récente,

le niveau socioéconomique, l'hyperthermie majeure et la thrombopénie ne semblent pas

être des facteurs pronostics dans le paludisme grave.
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11- 6 Le diagnostic du paludisme grave et compliqué

11-6-1 Le diagnostic positif

Il est évoqué devant une ou plusieurs des manifestations cliniques et biologiques

définies dans le tableau III.

Il doit toujours être confirmé par la recherche et la mise en évidence de l'hématozoaire

dans le sang. Cela se fait par la confection et la lecture en urgence d'une goutte

épaisse toujours associée à un frottis mince sur la même lame. En cas de négativité de

la première goutte épaisse, il ne faut pas hésiter à traquer l'hématozoaire en répétant

les gouttes épaisses.

Il est important de savoir que certains signes cliniques de gravité sont plus fréquents

chez l'adulte que chez l'enfant. A ce propos, MOLYNEUX (66) a décrit un tableau

comparatif des accès graves à Plasmodium falciparum chez l'enfant et chez l'adulte

[tableau IV]. Certains signes cliniques sont dits contingents de la gravité de l'accès

palustre mais ne suffisent pas à eux seuls à le définir; il s'agit de l'obnubilation, de

l'ictère, d'une hyperthermie (T°>41°C), d'une hypothermie (T°<36°C), et d'une

parasitémie élevée (>5% des hématies). Toutefois, la présence de ces signes impose la

même conduite que dans les signes dits de gravité, c'est-à-dire un traitement immédiat.

Tableau IV: Comparaison entre accès graves a Plasmodium falciparum chez l'adulte

et chez l'enfant (D'après MOLYNEUX. M, Liverpool School of Tropical Medecine, in

severe and complicated malaria, WHO 1990, vol 84, suppl. 2)

SYMPTOMES ENFANT ADULTE
Début avec toux Fréquent Rare
Durée de la phase pré- Courte Moyenne
comateuse 1-2 jours >2 jours
Convulsions (et Fréquentes (hyperthermie, Moins fréquentes (encéphalite,
signification) encéphalite, hypoglycémie) hypoglycémie)

Ictère Rare Fréquent
Parasitémie initiale Elevée >500 000HP/mm3 Variable (5000-1 OOOOOH P/mm3)

1 Hypoglycémie Fréquente (précède le Rare (induite par la quinine,
traitement) surtout chez la femme enceinte)

Insuffisance rénale Rare Fréquente
organique
Œdème aigu du poumon Rare Moins Rare
Durée du coma sous Brève Longue
traitement 1-2 jours 2-4 jours
Séquelles neurologiques Possibles (environ 10%) Rares
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Il faut signaler qu'il existe des cas de paludisme cérébral à goutte épaisse négative

(34), et qui ont été confirmés à l'autopsie de l'encéphale du malade décédé. Aussi, en

pratique courante, devant toute présomption de paludisme grave ou compliqué, un

traitement d'épreuve avec un antipaludique efficace (quinine en perfusion) doit être mis

en route sans délai. Dans tous les cas d'autres examens biologiques peuvent être

effectués en vue de confirmer ou d'infirmer le diagnostic: hémogramme, examen

cytochimique du LCR, hémoculture, etc.

/1-6-2 Le diagnostic différentiel

Sur la simple présomption clinique, le diagnostic de paludisme grave s'avère difficile et

cela pour trois raisons:

- aucun des éléments du tableau clinique de paludisme grave et compliqué n'est

totalement spécifique de l'infection.

- la présence d'une parasitémie ne prouve pas l'étiologie palustre de la maladie, car

dans les régions hyperendémiques de l'Afrique tropicale, il est courant d'observer des

parasitémies associées à une autre pathologie souvent infectieuse (67).

- enfin, l'inverse peut se voir c'est-à-dire des patients avec paludisme grave ou

compliqué dont la goutte épaisse est négative au moment de l'examen, et cela pour

plusieurs raisons (automédication antipalustre raréfiant la parasitémie, infection

fortement syncllrone, déficience technique du laborantin) ; il faut donc toujours répéter

les prélèvements.

Classiquement, les principales affections à discuter sont:

11-6-2-1 Les méningites

Elles peuvent être bactériennes ou virales. Dans ces cas la ponction lombaire avec

examen cytochimique et immunologique du LCR peut donner des arguments décisifs.

11-6-2-2 Les salmonelloses graves

Ici, on n'hésitera pas à demander une hémoculture, une coproculture ou un

sérodiagnostic de Widal &Félix.

11-6-2-3 Les encéphalites parasitaires

Ce sont surtout la toxoplasmose et la cryptococcose cérébrales qui ont connu une

recrudescence avec l'épidémie de SIDA. Il faut donc demander selon le terrain en

cause une recherche systématique de toxoplasmes et de cryptocoques dans le LCR.
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11-6-2-4 Autres affections

Ce sont les septicémies, les fièvres entériques, l'hépatite fulminante aiguë, la

leptospirose, les fièvres hémorragiques, certaines encéphalites virales (rage, rougeole),

les comas métaboliques, le tétanos, certaines protozooses (babésioses), etc.

Dans tous les cas, le contexte épidémiologique et les éléments de l'interrogatoire

seront déterminants dans les hypothèses diagnostiques. Toute présomption de

paludisme grave et compliqué impose un traitement immédiat, et il faut se rappeler que

des formes associées existent et ne sont pas si rares: paludisme et salmonellose,

paludisme et hépatite virale, paludisme et amibiase hépatique, etc.

11-7 Le traitement

Le paludisme grave et compliqué est une urgence médicale qui requiert une

thérapeutique urgente, seule à même d'enrayer une évolution spontanément fatale.

Cependant, il n'existe pas d'unanimité ni sur la voie d'administration (68), ni sur les

posologies (69, 70, 71), ni sur la durée du traitement (17, 72). Le traitement comprend

un traitement spécifique (ou étiologique) antiparasitaire, et un traitement symptomatique

(ou adjuvant) associé.

1/-7-1 Le traitement antiparasitaire

On utilise la quinine en intraveineuse à la posologie de 1,5 à 2 g de quinine base par

jour chez l'adulte, en perfusions lentes de quatre heures, toutes les huit heures dans

une solution de sérum glucosé isotonique. Certains auteurs préconisent une dose de

charge de 15-20 mg/kg les quatre premières heures (73), de même que l'adjonction

d'une cycline à la moindre suspicion de diminution de la sensibilité à la quinine. En cas

d'insuffisance rénale aiguë, la posologie habituelle est maintenue les 24 à 48 premières

heures, puis elle est réduite de 20 à 50% par espacement des administrations.

Chez l'enfant, on donne des posologies de 25 à 30 mg/kg/j en perfusions lentes (quatre

heures) dans du sérum glucosé isotonique; il ne faut pas oublier de surveiller la

glycémie au cours du traitement (surtout chez les enfants) à cause de l'hypoglycémie

induite par la quinine.

Ce traitement par voie intraveineuse sera poursuivi pendant au moins trois jours puis,

relayé par un traitement oral soit avec les amino-4 quinoléines, soit en cas de

résistance à ces derniers par la quinine orale (10mg/kg/8heures) ou la sulfadoxine

pyriméthamine (3 comprimés en prise unique), ou l'halofantrine (1,5 g/jour). La durée

moyenne du traitement est de sept jours.
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1/-7-2 Le traitement symptomatique

Il est impératif en cas de complications et comprend:

- les antipyrétiques: Aspégic® ou paracétamol en intraveineuse directe (IVD) à la

posologie de 15mg/kg chez l'enfant ou de 1g en IVD chez l'adulte.

- les anti-convulsivants : diazépam (10mg en IVD chez l'adulte, 0, 15mg/kg chez l'enfant

en IVD ou en intra-rectal), phénobarbital (200mg chez l'adulte, 5-10mg/kg chez l'enfant,

en intra-musculaire).

- les diurétiques en cas d'œdème aigu du poumon.

- l'intubation trachéale, la ventilation assistée en cas de coma profond.

- l'épuration rénale (dialyse péritonéale, hémodialyse) en cas d'insuffisance rénale

aiguë avec oligo-anurie.

- la transfusion de sang frais et total en cas d'anémie aiguë.

- la réequilibration hydro-électrolytique en cas de pertes abondantes.

- les amines vasopressives en cas de collapsus.

- l'antibiothérapie en cas de risque de surinfections pulmonaires.

- l'exsanguino-transfusion dans les cas de parasitémie élevée (>10%) et le coma

profond prolongé.

Il faut dire que la plupart de ces mesures qui relèvent de la réanimation intensive sont

difficiles à mettre en œuvre en zone tropicale en dehors des grands centres

hospitaliers. C'est dire la nécessité d'un diagnostic précoce à un stade où le traitement

antiparasitaire assure à lui seul la guérison.

III LE PALUDISME AU BURKINA FASO

111-1 Géographie physique du Burkina Faso

Situé au cœur de l'Afrique occidentale entre 9°20' et 15° de latitude Nord, et les

longitudes 2°30'Est et 5°30' Ouest, le Burkina Faso a une superficie de 274200 Km2, et

fait partie des pays sahéliens avec un climat tropical de type soudanien rude et sec,

marqué par une pluviométrie dont la moyenne varie entre 300 mm au Nord et 1200 mm

au Sud (74). Cette pluviométrie est faible et mal répartie dans l'ensemble du pays, qui

connaît des cycles de sécheresse en particulier dans le Nord. La population du pays a

été estimée à 10 312 609 habitants au dernier recensement général en 1996 (75) ; elle

est à prédominance féminine (5 341 727 femmes) et rurale (8 711 441 habitants).
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111-2 Données épidémiologiques globales

Au Burkina Faso, le paludisme sévit selon un mode endémique, avec une

recrudescence de la transmission en saison pluvieuse. Il représente la 1ère cause de

morbidité et de mortalité dans notre pays. En effet, selon les statistiques sanitaires de

1999 (les plus récentes et publiées en Novembre 2000), on a enregistré 874009 cas de

paludisme en 1999 dont 862 297 cas dans les formations sanitaires périphériques et

11 712 cas dans les CHR/CHN (76). Si pour l'essentiel la pathologie affecte les enfants,

il faut dire que les adultes non plus ne sont pas épargnés; en effet, pour la même

année, on dénombrait 26 176 cas de paludisme hospitalisés dans les formations

sanitaires périphériques parmi lesquels 9 049 adultes, et 8 361 cas hospitalisés dans

les CHR/CHN dont 1847 adultes. En ce qui concerne les formes cliniques, il faut dire

que la forme grave est de loin la plus fréquente avec 27 125 cas hospitalisés en 1999.

L'adulte aussi, n'est pas à l'abri de cette forme car on a dénombré 8 286 cas

d'hospitalisation pour paludisme grave chez les adultes.

Pour l'année 1999, on a dénombré 3003 cas de décès parmi les patients hospitalisés

pour paludisme soit un taux de létalité de 8,7%. Le nombre de décès chez les adultes a

été estimé à 341 cas avec un taux de létalité palustre de 4,11 %.

On notait une prédominance du nombre de cas chez les sujets de sexe féminin

(6035 cas de paludisme hospitalisés en 1999 chez des femmes contre 4861 cas chez

des hommes), proportionnellement à leur effectif dans la population générale du

Burkina Faso (75).

Sur le plan parasitologique, l'espèce plasmodiale la plus rencontrée est Plasmodium

falciparum (plus de 80% des cas). On rencontre plus rarement et dans certaines

régions Plasmodium ovale (0,5-2%) et Plasmodium malariae (3-8%).

Sur le plan entomologique, le vecteur principal qui assure la transmission de la maladie

est Anophèles gambiae sensu lato. Les vecteurs secondaires sont Anophèles funestus

et Anophèles nili.

111-3 Le paludisme dans la ville de Bobo-Dioulasso

Deuxième ville du Burkina Faso, Bobo-Dioulasso est le chef lieu de la province

du Houet dont la superficie est estimée à 16 672Km2. Le climat y est de type soudanien

avec des précipitations variant entre 800 et 1200mm par an. La population de la ville

estimée à 48 817 habitants en 1996 (75) dont 23 736 hommes et 25 081 femmes, est

essentiellement jeune (56,3% ont moins de 20 ans). Sur le plan administratif, la ville est

divisée en 25 secteurs répartis en secteurs centraux (lotis et drainés) et périphériques
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(mal lotis et non drainés en règle). Les quartiers drainés de la ville sont traversés par

cinq grands caniveaux, à ciel ouvert contenant de nombreux déchets et des eaux usées

et polluées qui constituent de ce fait des gîtes larvaires permanents. Pendant la saison

pluvieuse, la stagnation des eaux de pluie dans les quartiers populeux non drainés,

constitue des nids privilégiés pour le vecteur du paludisme et explique sans doute la

recrudescence du nombre de cas pendant cette période. Siège du centre Muraz, la ville

a été l'objet de nombreuses études sur le paludisme depuis 1940.

Au plan épidémiologique, la transmission du paludisme est permanente dans la ville

avec une nette recrudescence en saison pluvieuse. Elle est assurée à plus de 95% des

cas par Anophèles gambiae sensu lato. La transmission est faible dans la ville (77, 78),

surtout au centre ville (indice sporozoïtique à 0,14) et plus importante dans les quartiers

périphériques (indice sporozoïtique à 0,46). Toutefois, une étude faite en 1992 (79)

avait montré que le hiveau d'urbanisation de la ville à l'époque ne semblait pas avoir

modifié significativement la prémunition des adultes vis à vis du paludisme. Plasmodium

fa/ciparum est responsable de plus de 95% des infestations; on rencontre plus

exceptionnellement, Plasmodium ovale et Plasmodium ma/ariae. Les premiers cas de

chimiorésistance in vivo de Plasmodium falciparum ont été observés en 1988 (80) avec

un taux à 6%. Mais elle semble s'étendre car la résistance de Plasmodium falciparum in

vitro était de 21,9% pour la chloroquine, et de 4,87% pour la quinine en 1995 (81). Une

étude plus récente (82) montre qu'elle était de 18,4% pour la chloroquine et de 0,9%

pour la sulfadoxine-pyriméthamine en 1999.
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D) REVUE DE LA LITTERATURE
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Peu d'études ont été consacrées au paludisme de l'adulte; nous nous sommes

intéressés essentiellement aux études africaines.

Au BENIN:

KODJOH.N et col. (83) sur une étude rétrospective de deux ans (1 er janvier 1988 au 31

décembre 1989) dans le service de médecine interne du centre national hospitalier

universitaire de Cotonou, ont étudié les aspects neuro-psychiatriques du paludisme de

l'adulte; sur un échantillon de 321 cas de paludisme recensés, 30 cas (soit 9,3%) ont

développé des manifestations neuro-pschiatriques. Les patients âgés de 15 à 34 ans

étaient en majorité des hommes (56,7%), issus de conditions socio-économiques les

plus démunies (28/30). Les signes neuro-psychiatriques étaient dominés par les

altérations de la conscience (25 cas), suivies des formes purement psychiatriques (4

cas), et de forme neurologique pure à type de trismus (1 cas). La goutte épaisse a été

positive dans 14 cas sur 22 lames examinées. Les patients, tous traités à la quinine en

perfusion ont connu une évolution favorable sans séquelles neuro-psychiatriques.

En Guinée Conakry :

• SEVEROV.MV et col (84) ont étudié à Conakry 91 cas de paludisme chez l'adulte,

dont 52 cas de paludisme grave. La plupart de ces patients étaient des résidents de la

ville de Conakry (58 patients) : 24 patients comateux sont décédés entre le 3è et 8è jour

d'hospitalisation, le plus souvent dans un tableau d'oligo-anurie.

• SEVEROV.MV et col. (85) ont diagnostiqué 51 cas de neuropaludisme chez 390

adultes admis à l'hôpital central de Conakry. Quatre des 51 patients atteints de

neuropaludisme présentaient une insuffisance rénale aiguë, et trois en sont décédés.

Recevant une perfusion continue de quinine le 1er jour du coma, les auteurs ont montré

que la mortalité était plus élevée parmi les patients comateux qui présentaient en plus

une anémie aiguë, et parmi ceux qui n'avaient pas reçu de doses adéquates de quinine

le 1er jour.

• SEVEROV.MV et col. (86), ont mené une étude prospective d'un an (du 1er janvier au

31 décembre 1997) au CHU de Donka à Conakry, sur le paludisme grave de l'adulte.

Les auteurs ont retenu 54 patients adultes atteints de paludisme grave ou compliqué

selon les critères de L'OMS; cet échantillon comprenait 26 hommes et 28 femmes,
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avec un âge moyen de 26,1 ans. Sur le plan clinique, 27 patients ont été admis dans un

état comateux, 16 patients ont présenté un délire, 5 patients avaient une agitation

psychomotrice, 2 patients présentaient des convulsions, et 4 patients une raideur

cervicale. A l'examen physique, les auteurs ont noté que 4 patients étaient porteurs de

splénomégalie (type 1 ou Il) et 3 patients une hépatomégalie. Sur le plan

parasitologique, la densité parasitaire a été exprimée en nombre de parasites/champ

microscopique. La goutte épaisse de contrôle réalisée chez 26 patients à J6

d'hospitalisation était positive chez 16 d'entre eux. Tous les patients ont été traités avec

de la quinine et cela dès le 1er jour d'hospitalisation pour 51 d'entre eux. Sur le plan

évolutif, la guérison est survenue chez 36 patients, le décès chez 15 et 3 patients se

sont évadés.

Au Mali:

HAïoARO.S et col. (87) ont mené une étude prospective de 13 mois (1988-1989) dans

le service de médecine interne de l'hôpital du (c point G » de Bamako. Les auteurs se

sont intéressés à la place du paludisme dans les hyperthermies des hospitalisés. Sur

335 patients fébriles, dont l'âge moyen était de 30 ans, les auteurs ont noté 43 cas de

paludisme (dont 27 cas chez des adultes) parmi lesquels 15 ont présenté des troubles

de la conscience (notamment 5 comas), 4 ont présenté des convulsions, 5 une raideur

de la nuque, et 4 un ictère. L'évolution traitée a été favorable chez tous les patients. Les

auteurs montrent que le paludisme occupe la deuxième place des syndromes fébriles.

Au Sénégal:

• SANKALE.M et col. (34) dans une étude rétrospective de 5 années (1961-1965) ont

recensé 316 cas de paludisme aigu dans la clinique médicale de la faculté mixte de

médecine et de pharmacie de Dakar. Les patients se répartissaient en 248 cas de

paludisme confirmé (gouttes épaisses positives) et 68 cas de paludisme clinique

(gouttes épaisses négatives, mais bonne évolution sous traitement antipaludique). Ces

patients étaient en majorité de sexe féminin (146/248), avec une prédominance des

adolescents et des adultes jeunes (84,77%). Les auteurs rapportent 19 cas (7,6%)

d'accès pernicieux, parmi lesquels 16 avaient une goutte épaisse positive et 3 une

goutte épaisse négative. Quatre des patients sont décédés (21%). Les auteurs

concluent leur étude en estimant que l'adulte noir Africain n'est pas à l'abri des formes

graves du paludisme.
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• REY.M et col. (35) ont étudié une série de 235 cas d'accès pernicieux dans le service

de maladies infectieuses de Dakar. La majorité des malades était des enfants de 4 mois

à 4 ans (2/3 des cas). Seuls 10 des malades avaient plus de 15 ans. Les sujets de sexe

masculin étaient les plus nombreux (58%). Douze des malades avaient une goutte

épaisse négative. Il y a eu 74 cas mortels dont 4 avaient plus de 15 ans. Sur le plan

clinique, les auteurs ont noté que les troubles de la conscience étaient les signes les

plus fréquents (90%), suivis des convulsions (66%). Les autres signes neurologiques

étaient plus rares (troubles du tonus, raideur méningée, troubles sensoriels, etc.).

• SAISSY. JM et col. (88) se sont intéressés au paludisme grave de l'adulte Africain

vivant en zone endémique; pour cela, ils ont mené une étude prospective sur deux

années consécutives (octobre à janvier 1991 et 1992) dans le service de réanimation et

de soins intensifs du CHU de Dakar. Vingt et trois patients adultes répondants aux

critères de paludisme grave et compliqué selon l'OMS ont été inclus dans l'étude. Ils

étaient à prédominance masculine (14 hommes et 9 femmes), avec un âge moyen de

30 ans ± 3. Douze des patients ont présenté un coma (Glasgow<1 0),7 des convulsions

généralisées. Traités à la quinine en perfusion, l'évolution a été favorable chez 19 des

patients, mais fatale chez 4 d'entre eux dont 3 par défaillance viscérale (insuffisance

rénale aiguë, insuffisance cardiaque aiguë).

• SOUMARE.M et col. (89) ont mené une étude rétrospective de cinq ans üanvier 1992

à décembre 1996) dans le service de maladies infectieuses de Dakar, en s'intéressant

aux aspects épidémiologiques, cliniques, et thérapeutiques du paludisme grave de

l'adulte. Les auteurs ont recensé 222 cas de paludisme grave selon les critères définis

par l'OMS. Les patients étaient pour la plupart des adultes (54%), avec un âge moyen

de 28,9 ans et une prédominance masculine (sexe ratio à 2,1), et étaient en grande

partie des citadins (91,7%). Sur le plan clinique, l'ensemble des patients recensés

étaient entrés dans le service avec un coma Il, associé à des convulsions (dans 20%

des cas), à une anémie sévère (dans 29,2% des cas), à une insuffisance rénale aiguë

(dans 19,2% des cas), à une hypoglycémie (17,5% des cas) ou à un ictère (34% des

cas). Le taux de mortalité a été de 26,7%. Tous les malades ont été traités avec de la

quinine en perfusion.

· NDIAYE.M et col. (60) dans une étude prospective d'août 1994 à décembre 1996

menée dans le service d'immunologie de l'institut Pasteur de Dakar, se sont intéressés
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à la relation entre paludisme grave et système HLA (HLA-DR). Ainsi, 46 patients

présentant un paludisme grave ont été comparés à 220 sujets témoins. Les auteurs ont

montré qu'il y avait une différence significative (P<0,001) entre les deux groupes en ce

qui concerne les allèles suivants: DR3, DR10, DR13. L'allèle HLA-DR3 est considéré

comme un marqueur fortement associé au paludisme grave.

• SAISSY. JM et col. (47) ont mené une étude comparative des aspects cliniques et

biologiques du paludisme grave de l'adulte et de l'enfant dans le service de réanimation

et des soins intensifs du CHU de Dakar. Ainsi, 31 patients présentant un paludisme

grave selon la définition de l'OMS dont 15 enfants et 16 adultes (âge moyen de 31,1

ans) ont été comparés. Les auteurs ont trouvé une similitude entre les deux groupes en

ce qui concerne les aspects cliniques (signes de gravité) et les principaux paramètres

biologiques (parasitémies, glycémie, taux d'hémoglobine et de plaquettes). Cependant

sur le plan immunologique, les auteurs ont noté que les taux plasmatiques d'lgG et

d'lgM étaient plus élevés chez les adultes. Cinq patients sont décédés au cours de

l'étude (3 enfants et 2 adultes) et les prélèvements ont montré qu'il y avait une

différence significative entre les taux de TNFa (p=0,01), d'interleukines 2 (p=O,05) et 6

(p=0,001) chez les patients qui ont survécu, et chez ceux qui sont décédés. Les auteurs

ont conclu à la valeur pronostique des taux de TNFa, de l'interleukine 2 et de

l'interleukine 6 dans le paludisme grave.

En Ethiopie :

- PAPOVA.SP et col. (90) ont étudié l'évolution du neuropaludisme dans les régions

hyperendémiques d'Ethiopie. Sur 25 patients adultes et présentant un neuroplaudisme,

10 sont décédés (soit 40%). Les auteurs ont noté que la survenue de coma dans les

formes graves du paludisme, était liée au retard tant à l'admission à l'hôpital que dans

le diagnostic, mais aussi à un traitement pré-hospita.lier inadéquat.

• BIRKU.Y et col. (69) ont mené une étude comparative du traitement du paludisme

grave, dans un hôpital d'Addis Abeba entre septembre 1996 et janvier 1997. Sur 65

patients adultes (41 hommes et 24 femmes) et atteints de paludisme grave, les auteurs

ont noté 15 cas de neuropaludisme, 20 cas avec collapsus vasculaire, 27 cas avec

anémie sévère et 20 cas avec ictère. La parasitémie à l'entrée était comprise entre

10 000 et 100 000 GRP/mm3 chez 49 patients; elle était entre 100 000 et 250 000

GRP/mm3 pour 11 d'entre eux, et enfin 5 patients avaient une parasitémie supérieure à
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250000 GRP/mm3 à l'entrée. Ces patients répartis en 2 groupes ont été soumis à deux

protocoles thérapeutiques: le 1er traitement consistait en l'administration d'artémisine

en suppositoires et le 2éme groupe était traité avec de la quinine en perfusion. Les

auteurs ont noté que la clairance parasitaire, la défeNescence, de même que le retour

à la conscience étaient obtenus plus rapidement avec l'artémisine en suppositoires, qui

avait en outre moins d'effets secondaires que la quinine. Cinq patients sont décédés

(soit 7,7% des cas) avant 48 heures de traitement. Au terme de leur étude, les auteurs

proposent que du fait de son prix modique et de sa grande disponibilité, l'artémisine

puisse remplacer la quinine dans le traitement du paludisme grave en Ethiopie.

Au Kwa Zulu natal:

SONI PN et col. (91) ont fait une étude rétrospective de 1984 à 1991 des cas de

paludisme grave et compliqué à l'hôpital King Edward VII de Durban. Cent et quarante

trois (143) cas ont été recensés, en majorité des hommes (88), avec un âge moyen de

25 ans. Les cas se répartissaient en formes avec hyperparasitémie (30%), avec

insuffisance rénale aiguë (17%), avec acidose sanguine (14%), avec ictère (10,4%), et

en accès pernicieux (6%). Le taux de mortalité était de 11,1 %.

Au Zimbabwe:

• LUTALO.SK et col. (92) ont réalisé une étude prospective en 1990 à Harare, sur 113

adultes admis pour paludisme confirmé. Les auteurs ont noté que 87,4% des cas

étaient des formes graves ou compliquées dont le neuropaludisme (39,2%), les formes

avec insuffisance rénale aiguë (26,4%), avec anémie sévère (51,2%), avec

hypoglycémie (15,6%), avec ictère (15,2%), avec œdème aigu du poumon (3,5%), avec

collapsus circulatoire (10,6%), les formes neuro-psyctliatriques (15%), et les formes

hyperpyrétiques (1,7%). Le taux de mortalité dans cette étude était de 27,3%, et les

auteurs ont noté que l'association neuropaludisme et insuffisance rénale était associée

à un taux de mortalité très élevée (p<0,001) .

• MAHOMVA AI et col. (93) ont mené une étude rétrospective des cas de paludisme

hospitalisés à Harare en 1994. Sur un échantillon présomptif de 319 patients, 213

patients ont été prélevés en vue d'une goutte épaisse. Celle-ci a été positive chez 174

patients (82 %) parmi lesquels, les auteurs ont noté 37 cas de paludisme grave

méconnu (soit 21 % des cas), 91 cas de paludisme grave et compliqué confirmé (soit

52% des cas) et 46 cas d'accès palustre simple. Le taux de mortalité dans cette étude
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était de 13%, et il est plus élevé dans le groupe où le paludisme a été méconnu (46%).

Les auteurs qui se sont aussi intéressés aux facteurs pronostics du paludisme

rapportent que ni l'âge, ni le retard dans la prise en charge ne sont significativement

associés au décès ou à la survenue de complications.

En Afrique du Sud:

BLUMBERG L et col. (94) ont publié un article résumant leurs deux années

d'expérience dans l'unité de soins intensifs de la Witwatersrand hospital. Les auteurs

ont rapporté 28 cas de paludisme grave et compliqué parmi lesquels 24 patients

adultes. Ils ont noté que malgré les soins reçus, la mortalité du paludisme grave reste

encore élevée (28,5% soit 8/28 cas). La majeure partie des patients décédés avait

développé soit un choc cardio-vasculaire (7/8), soit une insuffisance rénale aiguë ayant

nécessité une épuràtion extra-rénale (7/8). Les auteurs ont noté que le taux de

plaquettes, la parasitémie, de même qu'un score de Glasgow bas à l'entrée, n'étaient

pas des éléments pronostics dans la mortalité du paludisme grave.

Au Burkina Faso:

- SANOU A. (13), a mené une étude sur l'infestation palustre chez les donneurs de

sang, à la banque de sang du CHNSS de Bobo-Dioulasso en 1992. Sur un échantillon

de 521 donneurs âgés de 15 à 68 ans, l'auteur a noté que 82 poches de sang étaient

parasitées (14%), essentiellement par Plasmodium falciparum ; la densité parasitaire

variait de 12 à 3000 GRP/mm3.

• OUEDRAOGO 1(11) dans une étude menée en 1992 dans la ville de Bobo-Dioulasso,

s'est intéressé au seuil parasitémique morbide de l'accès palustre simple chez l'adulte.

Ille fixe à l'issue de son étude à 2000 GRP/mm3, mais trouve qu'à cette valeur, il a une

mauvaise sensibilité (34,4%), et une mauvaise spécificité (53,8%). L'auteur pense que

cela serait lié à l'immunité palustre.

• GUIGUEMDE.T.R et col. (79), ont mené une étude prospective 1992 Uuillet à

novembre) au dispensaire du centre Muraz de Bobo-Dioulasso sur un échantillon de

494 sujets dont 378 adultes à prédominance masculine (58%) et dont l'âge moyen était

de 34 ans. Les auteurs qui se sont intéressés exclusivement aux cas d'accès palustre

simple, ont noté chez les adultes un indice plasmodique global de 22%, avec une

densité parasitaire médiane à 696 parasites/mm3. S'intéressant à l'impact de
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l'urbanisation sur la prémunition antipalustre chez les adultes, les auteurs ont noté que

le degré d'urbanisation à l'époque de la ville de Bobo-Dioulasso, était tel qu'il ne

semblait pas modifier la prémunition des adultes vis à vis du paludisme. Enfin, les

auteurs ont montré que la faiblesse des valeurs prédictives positives des principaux

signes cliniques, de même que la fréquence de l'automédication, rendaient

indispensable l'examen microscopique pour porter le diagnostic de certitude du

paludisme.
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1OBJECTIFS

1-1 Objectif général

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques, biologiques et évolutifs du paludisme

grave et compliqué de l'adulte dans les services d'urgences et de médecine interne du

CHNSS de Bobo-Dioulasso.

1-2 Objectifs spécifiques

1) Déterminer la prévalence du paludisme grave et compliqué de l'adulte noir

africain dans les services de médecine interne et des urgences du CHNSS de

Bobo-Dioulasso

2) Décrire les signes cliniques rencontrés chez les patients étudiés

3) Décrire les principaux paramètres biologiques chez les patients étudiés

4) Décrire les principales thérapeutiques utilisées chez les patients de notre

étude

5) Décrire l'évolution de la maladie chez les patients étudiés
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Il PATIENTS ET METHODES

11-1 Le cadre d'étude

Notre étude s'est déroulée au sein du CHNSS de Bobo-Dioulasso. Il s'agit du deuxième

plus grand hôpital du Burkina Faso, tant par sa capacité d'accueil que par la

qualification de son personnel et de ses équipements techniques (laboratoire,

radiologie, etc.). Le CHNSS a vocation de CHU depuis 1994. C'est la structure de

référence la plus élevée pour toutes les formations sanitaires de l'Ouest et du Sud

ouest du Burkina Faso, de même que pour les formations sanitaires périphériques de la

ville de Bobo-Dioulasso.

Le CHNSS comporte les services d'hospitalisation suivants:

- le service des urgences médico-chirurgicales

-les 3 services de médecine: médecine interne, cardiologie, pneumologie

- les 5 services de chirurgie: chirurgies A, B, C, D, et le bloc opératoire

- le service de réanimation médico-chirurgicale

- le service de pédiatrie

- le service de maternité

Le plateau technique est composé d'un service de radiologie, d'un laboratoire

biomédical, et d'une banque de sang.

La présente étude s'est déroulée dans deux services:

- Le service des urgences: il a une capacité de 6 lits essentiellement destinés à la mise

en observation de malades pour des délais de 24 heures au plus; cependant, il arrive

que par manque de place dans les services de médecine, certains malades séjournent

dans ce service pendant 2 à 3 jours; ce fut le cas de certains patients de notre étude.

C'est à partir de ce service que nous avons recruté les malades de notre étude, pour

les hospitaliser dans le service de médecine interne.

- Le service de médecine interne: il comprend deux pavillons, le pavillon

cc médecine123 », et le pavillon cc médecine 5 femme» ; il a une capacité totale de 60

lits.

Le travail technique (lecture des lames) a pu se faire grâce à la collaboration d'une

équipe du Centre Muraz de Bobo-Dioulasso, qui était logée dans les locaux du CHNSS

pour les besoins d'étude, mais aussi grâce au stage que nous avions effectué dans le

service de parasitologie du Centre Muraz avant le début de notre étude.
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11-2 Type et durée de l'étude

Nous avons effectué une étude prospective, et descriptive de dix mois, du 1er mars

2000 au 31 décembre 2000. Cette période qui couvre la saison pluvieuse et le début de

la saison sèche, est reconnue comme étant celle de la recrudescence et de la

transmission maximale du paludisme dans le pays.

11-3 Sélection des patients

11-3-1 Les critères d'exclusion

- les femmes enceintes

- la présence d'une autre affection intercurrente infectieuse (sauf le VIH) chez le malade

même en cas de goutte épaisse positive.

11-3-2 Les critères d'inclusion

- les patients âgés d'au moins quinze ans admis au service des urgences du CHNSS et

présentant au moins un des signes cliniques de gravité du paludisme, tels que définis

par l'OMS (tableau III).

- les patients âgés d'au moins quinze ans, présentant au moins un des signes de

gravité du paludisme (tels que définis par l'OMS), mais ayant une goutte épaisse

négative et qui ont bien évolué sous traitement spéeî'fique (quinine en perfusion).

- Les patients âgés d'au moins quinze ans, présentant au moins un des signes dits

contingents de la gravité (voir tableau III) et ayant une goutte épaisse positive ou ayant

évolué favorablement sous traitement spécifique (quinine) en cas de goutte épaisse

négative.

11-4 Patients et prélèvements

Nos patients sont des adolescents et des adultes, consultant (ou référés) au service

des urgences pour un tableau clinique évocateur d'un paludisme grave ou compliqué.

Après examen clinique et si le diagnostic de paludisme grave ou compliqué est évoqué,

alors nous réalisons en urgence une goutte épaisse et un frottis sanguin avant le

transfert du malade dans une unité d'hospitalisation.

Pour confectionner la goutte épaisse et le frottis sanguin, nous prélevons à l'aide d'un

vaccinostyle un peu de sang au bout d'un des doigts; la goutte épaisse et le frottis

sanguin sont confectionnés sur la même lame. Le frottis sanguin est fixé au méthanol,

puis les prélèvements sont colorés selon la méthode de FIELD.
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La lecture se fait après immersion à l'objectif x 100, en commençant par la goutte

épaisse qui permet la mise en évidence du parasite, puis on passe au frottis sanguin

pour l'identification de l'espèce plasmodiale, et surtout pour la détermination de la

densité parasitaire. Celle-ci se fait par la lecture de deux cents champs microscopiques,

en considérant que chaque champs contient environ deux cent globules rouges, sur la

base de 4 000 000 globules rouges par mm3 de sang, nous estimons alors le seuil de

détection à 100 GRP/mm3. Les résultats sont alors envoyés au médecin traitant

immédiatement, tandis que nous procédons au remplissage de la fiche de collecte des

données.

Les patients recrutés dans notre série ont bénéficié dans leurs services

d'hospitalisation:

- de prélèvements en urgence pour une NFS, une glycémie, et une azotémie (cela bien

entendu dans les limites de la disponibilité du laboratoire) et d'autres examens

biologiques qui étaient variables suivant les cas.

- d'un traitement antiparasitaire composé de la quinine base en perfusion à la posologie

de 25mg/Kg/jour, répartie en 3 perfusions de 4 heures chacune, et cela toutes les huit

heures pendant deux jours; puis le traitement de relais se fait à partir du 3ème jour, par

de la quinine en comprimé à la posologie de 10mg/Kg/8 heures pendant 4 jours (ou par

d'autres antipaludiques pel' os). Pour les malades comateux (qui ne peuvent être

pesés), on donnera en moyenne 1,5g de quinine base /jour en perfusions jusqu'au sortir

du coma (si celui-ci dépasse 3 jours), puis on prend le relais avec un antipaludique

efficace pel' os.

- d'un traitement symptomatique qui était variable suivant les cas: antipyrétiques,

anticonvulsivants, transfusion, macromolécules, sérum glucosé hypertonique (10%,

30%),etc.

L'évolution des patients de notre série a été suivie tant sur le plan clinique (T0, TA,

pouls, diurèse, conjonctives, examen clinique à J6 après la sortie d'hôpital) que

biologique (goutte épaisse à J2, J6, NFS de contrôle en cas de transfusion).

11-5 Clauses éthiques

Nos patients ont été informés des objectifs de l'étude, et leur consentement (ou celui de

leurs accompagnants) a été requis. Les patients chez qui, un bilan autre que celui

inclus dans notre protocole a été demandé, ont fait l'objet d'une prise en charge par les

médecins du service de médecine interne (Conselling en cas de sérologie VIH positive).
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11-6 Collecte des données

Elle s'est faite au fur et à mesure du déroulement de l'étude, sur une fiche de collecte

des données (à voir en annexe) comportant quatre volets:

-l'identification du malade; le niveau socio-économique des patients a été évalué sur la

base de 3 critères (profession du patient, cadre de vie, profession du conjoint ou des

parents)

- l'examen clinique

-les examens biologiques

- le traitement reçu pendant l'hospitalisation

- l'évolution (clinique et biologique) sous traitement

II-? Analyse des données

Les données ont été saisies et analysées sur le logiciel EPI-INFO 2001, version 6.1 ;

les tests statistiques utilisés sont le chi-carré exact de Fisher, le chi-carré corrigé de

Yates, le test de Student, l'Anova, le test de Barlett et le chi-carré de Kruskall-Wallis.
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III RESULTATS

Durant la période d'étude, 6551 patients ont été hospitalisés dans les 3 services où a

eu lieu notre étude. Parmi eux 280 avaient un diagnostic présomptif de paludisme. A

l'issue des examens cliniques et biologiques de ces derniers, le diagnostic de

paludisme à été confirmé dans 106 cas; cent soixante quatorze (174) cas étaient des

diagnostics erronés de paludisme, soit un taux d'erreur diagnostique de 62%. Les 106

cas de paludisme se répartissent dans sept formes cliniques présentées dans le

tableau V.

Tableau V: Répartition des cas selon le diagnostic final retenu et par service de

l'ensemble des patients de notre étude

Services Urgences cc Médecine cc Médecine Total
1,2,3 » 5 femme»

Paludisme grave et compliqué 5 cas 16 cas 12 cas 33 cas
selon les critères de l'OMS
Paludisme grave et compliqué sur 1 cas 6 cas 5 cas 12 cas
terrain VIH positif
Paludisme grave et compliqué à a cas a cas 3 cas 3 cas
goutte épaisse négative
Paludisme avec signes cliniques 8 cas 12 cas 4 cas 24 cas
contingents de la gravité
Accès palustres simples 11 cas 1 cas a cas 12 cas
Accès palustres simples associés 3 cas 3 cas 3 cas 9 cas
Paludisme grave associé 3 cas 6 cas 4 cas 13 cas
Total 40 cas 141 cas 99 cas 280 cas

Il Ya eu 33 cas de paludisme grave et compliqué tel que défini par l'OMS. Ainsi, nous

avons estimé la prévalence du paludisme grave et compliqué (selon les critères de

l'OMS) dans les 3 services à 0,5% (avec IC à 95% : 0,5-0,7). En outre pendant la même

période, 4 patients sont décédés de paludisme grave et compliqué sur un total de 481

patients pour les 3 services ce qui nous a permis de rapporter la mortalité par

paludisme grave et compliqué (selon les critères de l'OMS) à 0,8% (IC à 95% : 0,2-2,1)

de la mortalité générale des 3 services.

Toutefois, si l'on tient compte des autres formes cliniques de paludisme grave que nous

avons notées, alors la prévalence et la mortalité du paludisme grave deviennent

respectivement de 1,1 % (lC à 95% : 0,8-1,3) et 1,87% (IC à 95% : 0,8-3,5) pour les 3

services.
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La répartition des formes associées de paludisme selon le service d'hospitalisation est

présentée par les tableaux VI et VII.

Tableau VI : Répartition selon le service et le diagnostic de 9 cas d'accès palustres

simples associés à d'autres pathologies.

Services Urgences cc Médecine cc Médecine Total

1,2,3 » 5 femme»)

Accès palustre + pneumopathie 1 cas ocas ocas 1 cas

Accès palustre + salmonellose 2 cas 1 cas 1 cas 3 cas

Accès palustre + entérite aiguë ocas ocas 1 cas 2 cas

Accès palustre + amibiase ocas 1 cas 1 cas 2 cas

hépatique

Accès palustre + hépatite virale 8 ocas 1 cas ocas 1 cas

Total 3 cas 3 cas 3 cas 9 cas

Tableau VII : Répartition de 13 cas de paludisme grave associé selon le service et la

pathologie associée.

Services Urgences cc Médecine cc Médecine Total

1,2,3 » 5 femme)

Paludisme grave + pneumopathie 2 cas ocas ocas 2 cas

Paludisme grave + salmonellose ocas 1 cas 1 cas 2 cas

Paludisme grave +

schistosomiase urinaire 1 cas ocas ocas 1 cas

Paludisme grave + septicémie ocas 1 cas ocas 1 cas
1

Paludisme grave + gastrite aiguë ocas 1 cas ocas 1 cas

Paludisme grave + méningite ocas 2 cas 1 cas 3 cas

bactérienne

Paludisme grave + toxoplasmose ocas 1 cas ocas 1 cas 1

cérébrale

Paludisme grave + cryptococcose ocas ocas 1 cas 1 cas

cérébrale

Paludisme grave + myomètrite ocas ocas 1 cas 1 cas

aiguë

Total 3 cas 6 cas 4 cas 13 cas
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111-1 Cas de paludisme grave et compliqué selon les critères de l'OMS

11/-1-1 Caractéristiques épidémiologiques

111-1-1-1 L'âge

L'âge de nos patients variait de 15 à 63 ans avec une moyenne de 32,4 ± 2,2 ans; la

figure 4 rapporte la distribution de l'âge de nos patients.
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Figure 4: Répartition de 33 cas de paludisme grave et compliqué confirmé
selon les classes d'âge

111-1-1-2 Le sexe

Il y avait 60,6% de femmes et 39,4% d'hommes. Le sexe ratio était de 0,65.

111-1-1-3 Le niveau socio-économique

Il était faible pour 75,8% des patients et moyen pour les 24,2% autres patients.

111-1-1-4 La profession

La majeure partie (45,4%) de nos patients était des ménagères; le tableau VIII rapporte

la distribution selon la profession de nos patients.
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Tableau VIII : Distribution de 33 cas de paludisme grave et compliqué confirmé selon la

profession.

Professions Fréquences (en %)

Agriculteurs-éleveurs 15,2

Salariés 3

Ménagères 45,4

Scolaires 9,1

Commerçants 15,2

Autres 12,1

Total 100

111-1-1-5 La résidence permanente

Nos patients provenaient pour 72,7% d'entre eux de la ville de Bobo-Dioulasso. Parmi

ceux-ci, 27,3% venaient du centre ville et 45,4% de la périphérie de cette ville. Pour

ceux d'entre eux qui résidaient hors de Bobo (27,3%), nous avons noté que 5 patients

étaient des ressortissants du Houet, un patient venait de Gaoua, un patient résidait

habituellement à Banfora, un autre venait de Ouagadougou et le dernier patient était de

Solenzo.

111-1-1-6 Le traitement pré-hospitalier de nos patients

Seuls cinq (15,2 %) de nos patients n'avaient reçu aucun traitement avant leur

hospitalisation. Les autres patients avaient reçu soit une pharmacopée, soit un

traitement moderne dont ils pouvaient (ou non) préciser la nature exacte. La figure 5

montre la distribution des traitements reçus dans la semaine précédant l'hospitalisation.
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Il Traitement moderne dont la nature est connue

.Traitement moderne dont la nature est inconnue

o Pharmacopée

DAucun traitement

15,2% (5)
9% _--ï
(3)

12,1% (4) 63,7% (21)

Figure 5: Distribution de 33 cas de plaudisme grave et compliqué
selon le traitement pré-hospitalier

Pour ceux de nos patients qui avaient reçu un traitement moderne (dont ils précisaient

la nature),nous avons noté que 13 (61,9%) avaient utilisé des antipyrétiques. 12

(57,1 %) des antipaludiques, et 6 (28,6%) ont eu recours à des antibiotiques. Il faut dire

que 42,9% de ces patients reconnaissent avoir eu recours à l'automédication. Les

antipyrétiques étaient constitués par le paracétamol (10 patients), l'Aspégic® (1 patient)

et l'aspirine (2 patients). Les antipaludiques comprenaient la quinine (7 patients), la

chloroquine (3 patients), et 2 patients ont associé ces deux molécules.

Les antibiotiques étaient composés des pénicillines (4 patients), de l'érythromycine (1

patient) et du métronidazole chez un patient.

Il faut signaler que certains patients ont associé plusieurs de ces médicaments à la

fois; ainsi, le paracétamol a été associé soit à des antipaludiques (chloroquine ou

quinine chez deux patients), soit à des antibiotiques (amoxicilline à deux reprises). De

même. les antibiotiques ont été combinés à deux reprises avec des antipaludiques

(respectivement la quinine et la chloroquine). Seul un des patients qui ont reçu des

antipaludiques avait suivi le schéma thérapeutique recommandé.

111-1-1-7 La prophylaxie antipalustre

Elle n'était pas pratiquée par 93,9% de nos patients. Les deux patients (6,1%) qui y

avaient recours utilisaient tous les deux des moustiquaires simples.

111-1-1-8 Les services d'hospitalisation

La distribution des cas par service était de 48,5% en « médecine123», 36,3% en

« médecine 5 femme », et de 15,2% au service des urgences.
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111-1-1-9 La période d'hospitalisation

Nous avons noté trois pics d'entrée. aux mois de juillet (15,2%), d'août (27,3%) et de

novembre (15,2%). La répartition du nombre de cas durant toute la période de notre

étude se trouve dans la figure 6.
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Figure 6: Distribution de 33 cas de paludisme grave et compliqué
confirmé selon le mois d'hospitalisation

/11-1-2 Profils cliniques des sujets étudiés

111-1-2-1 Les principaux motifs de consultation

Le premier motif et de loin le plus fréquent de consultation, a été l'hyperthermie

retrouvée chez 97% des malades. La figure 7 rapporte par ordre décroissant de

fréquence, les dix principaux motifs de consultation chez nos patients. Les 3 premiers

motifs étaient associés chez 27,3% de nos patients.

Parmi les 13 patients de notre série qui ont consulté pour coma, la durée moyenne de

celui-ci avant la consultation aux urgences était de 8,4 heures ± 1,1 avec des extrêmes

57



de 2 à 18 heures avant l'hospitalisation; la figure 8 rapporte la distribution de la durée

du coma avant l'hospitalisation chez les patients qui ont consulté polir ce motif.
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Figure 7 : Distribution des 10 premiers motifs de consultation chez 33
patients atteints de paludisme grave et compliqué confirmé
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Figure 8: Distribution de la durée du coma avant l'hospitalisation chez 13
patients atteints de paludisme grave et compliqué confirmé et ayant

consulté pour coma
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111-1-2-2 Le délai pré-hospitalier de prise en charge

Nous l'avons défini comme le temps qui s'est écoulé entre l'apparition des premiers

symptômes de l'épisode et la consultation au service des urgences du eHNSS. Il est

rapporté par la figure 9 et a été en moyenne de 3,5 jours ± 0,3 avec des extrêmes de 1

à 7 jours.
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Figure 9: Distribution selon le délai pré-hospitalier de prise en charge
de 33 cas de paludisme grave et compliqué confirmé

111-1-2-3 Le terrain sous-jacent

Nous avons noté que le paludisme grave ou compliqué est survenu sur trois terrains

particuliers. Ainsi, un de nos patients était diabétique, deux avaient une hypertension

artérielle connue, deux autres étaient des drépanocytaires respectivement AS et SC.

111-1-2-4 Les constantes à l'admission

111-1-2-4-1 La température

Avec une moyenne à 38,6°e ± 0,1 et des extrêmes de 36°C à 40,6°e, sa distribution

est rapportée par le tableau IX. Elle était ~ à 38°C chez 28 patients (soit 84,8% des

patients) et inférieure à 38°C chez cinq autres (15,2%). Il n'y avait pas de corrélation

entre la température à l'entrée et la densité parasitaire (r=0,33 avec r"2=0,11 et l'le à

95% : -0,24< r"2 <0,44).
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Tableau IX: Répartition selon la classe de température à l'admission de 33 cas de

paludisme grave et compliqué confirmé.

Classes de température Effectifs
T:s; 36De 2

36 <T< 3aDe 3
38 :s;T:s; 38,gDe 17

T o!: 39De 11

1/1-1-2-4-2 La pression artérielle systolique

Sa valeur moyenne était de 100,6 mm Hg ± 4,6. Elle était nulle chez un de nos malades

à l'entrée. Sa distribution est rapportée par la figure 10.
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Figure 10: Distribution de la pression artérielle systolique à l'entrée
chez 33 patients ayant présenté un paludisme grave et compliqué

confirmé

\

111-1-2-4-3 La pression artérielle diastolique

Elle était en moyenne de 55,9 mm Hg:!: 3,3. Elle était effondrée chez un des patients et

égale à 100 mm Hg chez un autre avec antécédent d'HTA. Sa distribution est rapportée

par la figure 11 .
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FiiWre 11: Distribution de la pression artérielle diastolique chez 33
patients ayant présenté un paludisme grave et compliqué continné

111-1-2-4-4 Le pouls

Il était imprenable chez un de nos malades et était en moyenne de 94,2

battements/min; sa distribution est rapportée par la figure 12. Nous avons noté qu'il

était dissocié de la température chez 18 de nos patients.
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Figure 12 : Distibution du pouls chez 33 patients atteints de
paludisme grave et compliqué confirmé
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111-1-2-4-5 Le poids

Le poids moyen de nos malades a été de 56,7 Kg ± 1,2 avec des extrêmes de 47 à 73

Kg.

111-1-2-5 Les signes physiques à l'entrée

L'examen physique de nos patients à l'admission a révélé la présence d'hépatomégalie

(1 cas), de splénomégalie Il (1 cas), de méningisme (5 cas), d'ictère conjonctival (4 cas)

et d'un déficit moteur à type d'hypotonie globale (1 cas) ou de paraplégie flasque

(1cas).

111-1-2-6 Les signes de gravité

L'examen clinique a montré que 54,5 % de nos patients à l'admission présentaient une

altération de la conscience à type de coma 1 (chez 7 patients), de coma 2 (chez 10

patients) ou de coma 3 (1 patient). Le neuropaludisme a concerné 48,5% de nos

patients (33,3% de coma et 15,2% de convulsions). Tous les autres signes de gravité

(en dehors de l'acidose sanguine) du paludisme ont été rencontrés, et leurs fréquences

sont rapportées par le tableau X. Nous avons également noté que 16 de nos patients

(soit 48,5%) associaient deux signes de gravité à la fois, et un patient (3%) en associait

trois à la fois. En effet, le coma était associé aux convulsions dans 3 cas (9%), au

collapsus vasculaire dans 2 cas (6%), à l'œdème aigu du poumon dans 5 cas (15,1%),

à l'anémie sévère dans un cas (3%), à l'IRA dans deux cas (6%) et à l'hypoglycémie

dans un cas (3%). En outre, l'anémie sévère était associée à des hémorragies diffuses

dans un cas (3%), et les convulsions ont été associées à l'œdème aigu du poumon

dans un cas (3%).

Tableau X: Distribution selon le signe de gravité de 33 de. paludisme grave et

compliqué confirmé

Signes de gravité Effectifs

Coma 2/3 11

Convulsions 5

Œdème aigu du poumon 5

Anémie sévère 5

Collapsus vasculaire 4

Hémoglobinurie massive 2

Insuffisance rénale aiguë 2

Hémorragies diffuses 1

Hypoglycémie 1

62



111-1-2-7 Les principales hypothèses diagnostiques

L'hypothèse diagnostique la plus fréquemment évoquée a été le paludisme grave (33

fois). Viennent ensuite, les salmonelloses, les méningites (bactériennes, virales et

parasitaires), les crises épileptiformes, les crises aiguës drépanocytaires, etc.

/11-1-3 Les examens biologiques effectués pendant l'hospitalisation

111-1-3-1 La recherche de l'hématozoaire

Elle a été positive chez les 33 patients. La forme parasitaire la plus rencontrée était le

trophozoïte (sur 97% des lames observées) et seul Plasmodium falciparum a été

rencontré.

La moyenne géométrique de la parasitémie à l'admission était de 9826 GRP/mm3 avec

des extrêmes de 200 à 171200 GRP/mm3 et une médiane à 20600 GRP/mm3. Sa

distribution chez les 33 malades est rapportée par la figure 13. En répartissant la

parasitémie initiale en 3 classes, nous avons noté comme le montre la figure 14 que

deux patients avaient une parasitémie ~ 100 000 GRP/mm3 et 19 patients l'avaient

comprise entre 10 000 et 100 000 GRP/mm3.

L'analyse univariée a montré que la parasitémie initiale ne différait pas statistiquement

ni avec la classe d'âge (p=O,87), ni avec le lieu de résidence (p=O,62), ni avec le délai

pré-hospitalier de prise en charge (p=O,49), ni avec la prise d'un antipaludique avant

l'hospitalisation (p=O,67). Elle ne différait pas non plus statistiquement avec l'évolution

ultérieure de la maladie (p=0,56), ni avec l'existence d'une prophylaxie antipalustre

(p=0,35), ni avec l'intensité du coma à l'entrée (p=0,12).
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Filmre 13: Distribution de la parasitémie initiale chez 33 patients ayant
présenté un paludisme grave et compliqué confirmé
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Figure 14: Répartition de 33 cas de paludisme grave et
compliqué confirmé selon la classe de la densité parasitaire

initiale

'"-1-3-2 La NFS

Elle a été effectuée chez 27 de nos malades (soit 81 ,8% des cas) dès leurs admissions.

Elle a mis en évidence une hyperleucocytose chez 44,4%, une thrombopénie chez

48,1% et une anémie chez 48,1 % (dont 18,5% d'anémie sévère). Il faut souligner qu'on

n'a noté aucun cas de leucopénie ni de polyglobulie. Les taux moyens de globules
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blancs, de globules rouges, de plaquettes et d'hémoglobine sont rapportés dans le

tableau XI.

Le taux de lymphocytes n'a lui été disponible que chez 7 patients avec une moyenne de

2314 lymphocytes/mm3 ± 781 et des extrêmes de 700 à 6800 lymphocytes/mm3.

Tableau XI: Résultats des valeurs moyennes de la NF8 chez 27 patients avec

paludisme grave et compliqué confirmé

Variables Valeurs moyennes

Taux de globules blancs 10866 globules blancs/mm3 ± 1475

Taux de globules rouges 3,3 millions de globules rouges/mm3 ± 0,2

Taux de plaquettes 193074 plaquettes/mm3 ± 24185

Taux d'hémoglobine 9,4g/dl ± 0,7

111-1-3-3 Le LCR

La ponction lombaire a été effectuée chez les 5 patients de notre série qui présentaient

un méningisme à l'admission, et les résultats de l'analyse cytochimique de leurs LCR

sont rapportés dans le tableau XII.

Tableau XII : Résultats de l'analyse cytochimique, bactériologique et parasitologique du

LCR de 5 patients atteints de paludisme grave et compliqué confirmé et ayant présenté

un méningisme à l'admission

Examens Résultats Effectifs
Aspect macroscopique cc clair eau de roche» 5 tubes

<5 éléments/mm3 4 tubes
Cytologie =6 éléments/mm3 1 tube

Absence de germes 5 tubes
<_0,40 g/I 3 tubes

Albuminorachie =0,42 g/I 1 tube
=0,62 g/I 1 tube

G1ycorachie <2,2 mmol/I 1 tube
2,2 <Taux< 3,75 mmol/I 4 tubes

Autres
- recherche de cryptocoques Négative 5 tubes
- recherche de toxoplasmes Négative 5 tubes
- recherche de BK Négative 5 tubes
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111-1-3-4 Les autres examens biologiques

Leurs résultats sont rapportés dans le tableau XIII.

Tableau XIII: Résultats des autres examens biologiques effectués chez 33 patients

atteints de paludisme grave et compliqué confirmé

Examens Résultats Effectifs
Hémocultures Négatives 16
Coprocultures Négatives 14
Sérodiagnostic de Widal Négatif 12
Fibroscopie oesogastro-duodénale Normale 2
lonogramme sanguin
Na+ 135<Na+<1425 meq/I

1

2
K+ 3<K+<5 meq/I 2
Transaminases hépatiques
SGOT SGOT<45 UI/I 4

SGOT= 96 UI/I 1

SGPT SGPT<40 UI/I 4
SGPT= 63 UI/I 1

Echographie abdominale Sans particularités 2
1 Electrophorèse de l'hémoglobine Hb SC 1

HbSS 1
Bilirubine
Bilirubine libre BL<17\lmol/l 2

1

Bilirubine conjuguée BC<4,2\lmol/l 2
Taux de prothrombine = 61,4% 1
Selles KOP Négatif 1
Triglycérides = 3,47 mmol/I 1

11/-1-4 Les aspects thérapeutiques

111-1-4-1 Le traitement à l'admission

111-1-4-1-1 Le traitement spécifique

Il a consisté en l'administration de la quinine en perfusion suivant le protocole décrit

dans notre méthodologie; 32 patients de notre série ont bénéficié de ce traitement à

leur admission, le patient manquant est décédé avant la mise en route du traitement.

Les doses de quinine ont varié de 0,8 à 1,5 g/j avec une moyenne de 1,13 g/j.

111-1-4-1-2 Le traitement symptomatique
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Il a été variable suivant les patients et est rapporté dans le tableau XIV.

Tableau XIV: Traitement symptomatique reçu à JO par 33 patients atteints de

paludisme grave et compliqué confirmé

Traitements Effectifs
Antipyrétiques 11
Sang frais total 4
Diazépam 5
Phénobarbital 4
Sérum glucosé hypertonique 30% 4
Hydrocortisone 3
Sérum bicarbonaté 14% 0 1
Antidiarrhéiques 1
Antiémétique 1
Pentoxifylline 2
Fer foldine 1
Antisécrétoire 1
Furosémide 4

Le traitement au deuxième jour (J1) était composé de la quinine en perfusion (aux

même doses qu'à l'admission). Deux des patients ont reçu respectivement un

antipyrétique (Aspégic®) et des polyvitamines (en perfusion).

111-1-4-2 Le traitement à partir du troisième jour (J2)

111-1-4-2-1 Le traitement spécifique

Il a consisté en la prise de la quinine per os par 75,8% de nos patients à une dose

moyenne de 834 mg/j ± 15,1. Pour 12,1 % des autres patients lé traitement s'est fait

avec de l'artésunate (3 patients) ou de la chloroquine (1 patient).

111-1-4-2-2 le traitement symptomatique

Il comprenait pour l'essentiel des antiasthéniques (administrés à 12 patients), le

paracétamol (4 patients), le supplément en fer (chez 4 patients), des pansements

gastriques (chez deux patients) et du mébendazole à un patient.
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11/-1-5 Les aspects évolutifs

111-1-5-1 L'évolution clinique

Elle a été favorable chez 25 patients (75,8%), à l'inverse 4 patients (12,1%) sont

décédés. Elle est inconnue chez 4 patients (12,1 %). La figure 15 rapporte l'évolution de

la maladie chez les 33 patients.

L'analyse univariée a montré que cette évolution ne différait pas statistiquement ni avec

le délai pré-hospitalier de prise en charge (p=0,60), ni avec le niveau de la parasitémie

à l'entrée (p=0,91), ni avec la durée du coma avant l'hospitalisation (p=0,27). En outre

l'anémie, la thrombopénie, l'hyperleucocytose ne différaient pas significativement avec

le type d'évolution de la maladie (respectivement, p=0,83 ; p=1 ; p=0,28).

A l'inverse, l'évolution différait significativement selon l'intensité du coma à l'entrée

(p=0,01) et le risque de décès était statistiquement plus élevé dans les cas de coma 2

et 3, que dans le coma 1 (RR=1 ,57 avec un le à 95% : 1-2,46). Nous avons noté aussi

que les 4 patients décédés étaient tous entrés dans un tableau de coma 2 et deux

d'entre eux associaient en plus un œdème aigu du poumon. Ainsi le taux de décès était

de 40% tant chez les patients entrés avec un coma 2 que chez ceux admis avec un

œdème aigu du poumon. Il était nul pour les autres signes de gravité.

1111 Guérison complète 0 Décès • Evolution inconnue 1

12,1 %(4 cas)
12,1%
(4 cas)

75,8%
(25 cas)

Figure 15: Répartition de 33 cas de paludisme grave et compliqué
confirmé selon l'évolution clinique

Les 4 patients qui ont eu une évolution fatale sont décédés respectivement à JO (1

patient), à J1 (2 patients), et à J3 (1 patient).

Pour les patients qui ont connu une évolution favorable, l'apyrexie s'est faite

progressivement entre le jour d'admission et le 6ème jour d'hospitalisation comme le
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montre la figure 16. Cette apyrexie différait significa.tivement selon la classe de la

parasitémie à l'entrée (p=0,002).
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Figure 16: Répartition selon le jour d'apyrexie de 29 patients ayant
présenté un paludisme grave et compliqué confirmé

Les 18 patients comateux à l'admission ont vu leur conscience se normaliser

respectivement à JO (8 patients) et à J1 (6 patients), les 4 patients manquants étant

décédés dans le coma.

Les valeurs moyennes des pressions artérielles systoliques et diastoliques de contrôle

(à J1) étaient respectivement à 110 mm Hg ± 2,4 et 66,6 mm Hg ::!: 1,8. Aucune des

pressions artérielles de contrôle ne correspondait à une hypertension artérielle ou à un

état de collapsus.

La durée d'hospitalisation a été en moyenne de 3,9 jours::!: 0,4 avec des extrêmes de 0

à 11 jours; la figure 17 montre la distribution selon la durée d'hospitalisation de nos 33

patients.
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Figure 17: Distribution de 33 cas de paludisme grave et compliqué
confirmé selon la durée d'hospitalisation

Pour ce qui concerne le mode de sortie d'hôpital de nos patients, nous avons noté en

dehors des cas de guérison et de décès, d'autres modes de sorties (évasions et contre

avis médical) dont les 'fréquences sont rapportés par la figure 18.

Décès
12,1%

(4)

Evasion
9,1 % (3)

Contre avis
médical
3% (1)

Guérison
75,8% (25)

Figure 18: Distribution de 33 cas de paludisme grave et compliqué
confirmé selon le mode de sortie de l'hôpital

111-1-5-2 L'évolution biologique

111-1-5-2-1 La goutte épaisse de contrôle à J2

Elle a été positive chez dix des 29 patients (soit 34,5%) chez lesquels elle a été faite. La

moyenne géométrique de la parasitémie à J2 était de 991 GRP/mm3 et sa distribution

est rapportée par la figure 19.
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Figure 19 : Distribution de la parasitémie de contrôle à J2 chez 10
patients avec paludisme grave et compliqué confirmé

111-1-5-2-2 La goutte épaisse de contrôle à J6

Elle a été négative chez les dix patients chez qui elle a été effectuée.

111-1-5-2-3 La NFS de contrôle

Elle a été faite chez 8 patients et à des jours variables (de J2 à J8) ; elle a mis en

évidence 2 cas d'hyperleucocytose, 2 cas de thrombopénie et 7 cas d'anémie.

111-1-5-3 L'examen clinique de contrôle à J6 après l'hospitalisation

Il a été effectué chez 22 patients qui ont été revus et qui se portaient tous très bien. Par

contre sept patients ont été perdus de vue après leur sortie d'hôpital.

111-2 Cas particuliers de paludisme grave et compliqué

/11-2-1 Paludisme grave et compliqué chez des sujets VIH positifs

Douze patients de notre étude atteints de paludisme grave et compliqué se sont révélés

être des sujets VIH positifs lors d'un bilan effectué pendant leur hospitalisation.

111-2-1-1 Caractéristiques épidémiologiques
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111-2-1-1-1 L'âge

L'âge moyen des patients était de 32,4 ans ± 2,8 avec des extrêmes de 18 à 51 ans. Sa

distribution pour les 12 patients est rapportée par la figure 20.
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Figure 20: Distribution selon la classe d'âge de12 patients VIH
positifs avec paludisme grave et compliqué confirmé

111-2-1-1-2 Le sexe

Le sexe ratio était de 0,5 avec huit sujets de sexe féminin et quatre hommes.

111-2-1-1-3 Le lieu habituel de résidence

Dix de nos patients venaient de la ville de Bobo-Dioulasso dont six du centre-ville et

quatre des quartiers périphériques. Les deux autres patients résidaient dans le Houet.

111-2-1-1-4 Le niveau socio-économique

Nous avons noté que 50% des patients de cette série avaient un niveau de vie faible;

l'autre moitié des patients l'avait moyen.

111-2-1-1-5 Le traitement pré-hospitalier de nos patients

Seuls quatre de nos patients (33,4%) n'avaient pris aucun traitement avant

l'hospitalisation; parmi les 8 patients qui avaient utilisé un traitement moderne avant

leur hospitalisation, quatre connaissaient la nature exacte du traitement pris et le taux

d'automédication chez ces patients était de 25%. Pour ces 4 patients le traitement était

composé d'antipaludiques (4 patients), d'antipyrétiques (2 patients), et d'antibiotiques (1

patient).
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111-2-1-1-6 La prophylaxie antipalustre

Elle était pratiquée par 3 de nos patients. Le type de prophylaxie utilisée était la

chimioprophylaxie à la chloroquine (pour un patient) et la moustiquaire simple (pour 2

patients).

111-2-1-1-7 Les services d'hospitalisation

La moitié de nos patients a été hospitalisée dans le service de cc médecine 123 » ; cinq

patients étaient dans le service de « médecine 5 femme», et un patient a été gardé aux

urgences.

111-2-1-2 Profils cliniques des patients

111-2-1-2-1 Les principaux motifs de consultation

Les 3 premiers motifs de consultation ont été J'hyperthermie (91,7%), les céphalées

(41,7%) et J'altération de l'état général (41,7%). Quatre patients ont consulté pour coma

et la durée moyenne de celui-ci avant l'hospitalisation était de 5,2 heures ± 2,2. Les

autres motifs de consultation de nos patients sont résumés dans le tableau XV.

Tableau XV: Les principaux motifs de consultation chez 12 patients VIH positifs

atteints de paludisme grave et compliqué confirmé

Motifs de consultation Effectifs
Hyperthermie 11
Céphalées 5
Altération de l'état général 5
Ictère 5
Coma 4
Diarrhée 3
Douleurs abdominales 3
Convulsions 3
Toux 2
Polyarthralg ies 2
Vomissements 2
Cervicalgies 2

111-2-1-2-2 Les constantes à l'entrée

Le tableau XVI rapporte les valeurs moyennes des principales variables quantitatives

dont la température, la pression artérielle systolique, la pression artérielle diastolique, le

pouls et le poids à l'admission chez nos douze patients.
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Tableau XVI: Valeurs moyennes de variables quantitatives chez 12 patients VIH

positifs avec paludisme grave et compliqué confirmé

Variables Valeurs moyennes
Age 32,4 ans ± 2,8
Durée d'hospitalisation 3,9 jours ± 0,9
Délai pré-hospitalier de prise en charge 7,5 jours ± 2,2
Température 38,9°C ± 0,48
Pression artérielle systolique 105 mm Hg ± 9,1
Pression artérielle diastolique 59,1 mm Hg ± 7,2
Poids 57,7 Kg ± 1,7
Pouls 97,6 bats/min ± 6,9
Taux de globules blancs 7116 GB/mm3 ± 1213
Taux de globules rouges 2,8 millions GR/mm3 ± 0,2
Taux de plaquettes 219 333 plaquettes/mm3
Taux d'hémoglobine 8,3 g/dl ± 0,7
Taux de lymphocytes 1000 lymphocvtes/mm3 *1

Moyenne géométrique de la parasitémie à JO 4066 GRP/mm3
Moyenne géométrique de la parasitémie à J2 905 GRP/mm3 ~

*1 disponible chez 6 malades!

*2 la goutte épaisse à J2 était positive chez 4 patients

Pour la température, nous avons noté qu'elle a varié entre 36°C et 40,8°C et sa

distribution est rapportée par le tableau XVII.

Tableau XVII : Répartition selon la classe de température à l'admission de 12 cas de

paludisme grave et compliqué confirmé chez des sujets VIH positifs.

Classes de température Effectifs

T s 36°C 2

36 <T< 38°C 1

38 sTs 38,9°C 1

T ~ 39°C 8

111-2-1-2-3 Les signes physiques à l'entrée

L'examen clinique à l'admission a retrouvé un ictère conjonctival chez trois patients et

un méningisme chez trois autres.

111-2-1-2-4 Les signes de gravité

Nous avons noté que 8 patients présentaient des troubles de la conscience à l'entrée

(4 patients avec un coma 1,3 patients dans un coma 2 et un patient dans un coma 3).

Les autres signes de gravité observés sont rapportés par le tableau XVIII. Nous avons
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noté aussi que 7 de nos patients (soit 58,3%) associaient deux signes de gravité à la

fois et 2 patients (soit 16,7%) en associaient trois comme le montre le tableau XIX.

Tableau XVIII: Distribution selon la fréquence des signes de gravité de 12 cas de

paludisme grave et compliqué chez des patients VIH positifs.

Signes de gravité Effectifs

Coma 2/3 8

Convulsions 4

Collapsus vasculaire 4

Anémie sévère 3

Œdème aigu du poumon 2

Insuffisance rénale aiguë 2

Tableau XIX: Répartition selon la nature et le nombre de signes de gravité associés de

12 cas de paludisme grave et compliqué confirmé chez des patients VIH positifs

Signes de gravité associés Effectifs
Coma + anémie sévère + œdème aigu du poumon 1
Coma + convulsions + collapsus vasculaire 1
Coma + convulsions 2
Coma + collapsus 1
Coma + œdème aigu du poumon 1
Coma + insuffisance rénale aiguë 1
Insuffisance rénale aiguë + collapsus 1
Convulsions + collapsus 1

111-2-1-3 Les examens biologiques pendant l'hospitalisation

111-2-1-3-1 La recherche de l'hématozoaire

Positive chez les 12 patients, elle a mis en évidence la présence de trophozoïtes de

Plasmodium falciparum. La moyenne géométrique de la parasitémie à l'admission était

de 4066 GRP/mm3, sa distribution chez les 12 patients est rapportée par la figure 21.

On peut noter que 3 patients avaient une parasitémie initiale ~ 10 000 GRP/mm3. La

parasitémie à l'entrée ne différait significativement ni avec la classe d'âge (p=0,67), ni

avec le lieu habituel de résidence (p=0,55), ni avec le niveau de la température à

l'entrée (p=0,91), ni avec la prise d'un antipaludique avant l'hospitalisation (p=0,80). En

revanche, elle différait significativement avec le délai pré-hospitalier de prise en charge

(p=0,01) et le type de coma à l'admission (p=0,02).
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Fi~ure 21: Distribution de la parasitémie initiale chez 12 patients VIH
positifs atteints de paludisme grave et compliqué confirmé

111-2-1-3-2 La NFS

Elle a été effectuée chez les 12 patients de notre série et elle mis en évidence 2 cas

(16,7%) d'hyperleucocytose, 5 cas (41,7%) de thrombopénie, et 10 cas (83,3%)

d'anémie. Les taux moyens de globules blancs, de globules rouges, de plaquettes et de

lymphocytes de nos patients sont résumés dans le tableau XVI.

111-2-1-3-3 Le LCR

La ponction lombaire a été effectuée chez 3 patients qui présentaient un méningisme à

l'entrée; les résultats de l'analyse cytochimique du LCR de ces 3 patients sont

rapportés par le tableau XX.

Tableau XX: Résultats de l'analyse cytochimique, bactériologique et parasitologique

du LCR de 3 patients VIH positifs atteints de paludisme grave et compliqué confirmé et

ayant présenté un méningisme à l'entrée

Examens Résultats Effectifs
Aspect macroscopique cc clair eau de roche » 3

<5 éléments/mm3 2
1 Cytologie =13 éléments/mm3 1

absence de germes 3
<_0,40 gll 1

Albuminorachie =0,48 gll 1
=0,56 gll 1
<_2,2 mmol/I 1

Glycorachie >2,2 mmol/l 2
Autres
- recherche de toxoplasmes Négative 3
- recherche de cryptocoques Négative 3
- recherche de BK Négative 3
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111-2-1-3-4 Les autres examens biologiques

Effectués dans le but d'éliminer les autres hypothèses qui avaient été évoquées ou pour

faire le bilan de terrain, leurs résultats sont rapportés dans le tableau XXI.

Tableau XXI: Résultats des autres examens biologiques effectués chez 12 patients

VIH positifs atteints de paludisme grave et compliqué confirmé

Examens Résultats Effectifs
Hémocultures Négatives 9

VI H1 & 2 positifs 10
Sérologie VIH VI H2 positifs 2
CoprocuItures Négatives 8
Sérodiagnostic de Widal Négatif 4
lonogramme sanguin
Na+ 135<Na+<142,5 meq/l 1
K+ 3<K+<5 meq/l 1
Selles KOP Négatif 2

111-2-1-4 Aspects 'thérapeutiques

Dix des patients ont reçu de la quinine en perfusion dès leur admission; cependant

deux patients n'ont pas reçu le traitement à l'admission. Les doses de quinine en

perfusion pour les patients qui ont été traités ont varié de 1 g à 1,5 g/j avec une

moyenne de Q,95g/j. En outre, les patients ont reçu à l'admission un traitement

symptomatique dont la composition est rapportée dans le tableau XXII.

Tableau XXII: Traitement symptomatique reçu à JO par 12 patients VIH positifs atteints

de paludisme grave et compliqué confirmé

Traitements Effectifs

Antipyrétiques 7

Sang frais total 1

Diazépam 2

Phénobarbital 2

Complexes vitaminiques 2

Hydrocortisone 1

Furosémide 2
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111-2-1-5 Aspects évolutifs

111-2-1-5-1 L'évolution clinique

Quatre patients de cette série sont décédés ce qui a porté le taux de létalité à 33,3%

tandis que les 8 autres (soit 66,7%) ont connu une évolution favorable. Ces patients

sont décédés à JO (un patient) et à J1 (trois patients). L'évolution ne différait

significativement ni avec le délai pré-hospitalier de prise en charge (p=0,60), ni avec le

.~ niveau de la parasitémie à l'entrée (p=0,91), ni avec l'existence d'une hyperleucocytose

(P=0,28) ou d'une thrombopénie (p=1), ni avec la sévérité de l'anémie (p=0,83). Par

contre, elle différait statistiquement selon l'intensité du coma à l'admission (p=0,01).

Nous avons noté que le taux de décès était de 100% chez les patients qui associaient 3

signes de gravité et de 28,5% chez ceux qui en associaient 2, mais la différence n'était

pas statistiquement significative (p=1).

Pour les patients qui ont survécu, l'apyrexie est survenue progressivement entre JO et

J3, et elle a été notée respectivement chez 37,5% des patients à JO, 37,5% à J1, 12,5%

à J2, et 12,5% à J3. Nous avons noté à l'analyse univariée que le jour d'apyrexie

différait statistiquement selon la densité parasitaire initiale (p=0,001).

Pour ce qui concerne la normalisation de la conscience, nous avons noté que parmi les

6 patients comateux à l'admission, 3 sont décédés dans leur coma. Les 3 autres ont

connu un retour à la normale de la conscience à JO (un patient) et à J1 (deux patients).

La durée moyenne d'hospitalisation a été de 3,9 jours ± 0,9 avec des extrêmes de 0 à

11 jours dans ce groupe de patients.

111-2-1-5-2 L'évolution biologique

La goutte épaisse de contrôle à J2 a été effectuée chez 8 patients ; elle a révélé que 4

patients (soit 50%) étaient encore porteurs de l'hématozoaire et la moyenne

géométrique de la parasitémie était de 905 GRP/mm3. Les densités parasitaires à J2

étaient respectivement de 200, 1000, 1200, et 2800 GRP/mm3.

La goutte épaisse de contrôle à J6 était négative chez les 4 patients qui étaient encore

porteurs d'hématozoaires au 3ème jour.

La NFS de contrôle n'a été effectuée que chez 2 patients et elle a mis en évidence un

cas d'hyperleucocytose et deux cas d'anémie modérée; il n'y avait pas de

thrombopénie.
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111-2-1-5-3 L'examen clinique de contrôle une semaine après

l'hospitalisation

Sept des huit patients ont été revus et se portaient tous bien. Un patient à été perdu de

vue et n'est pas revenu à ce contrôle.

1/1-2-2 Paludisme grave et compliqué à goutte épaisse négative

111-2-2-1 Aspects épidémiologiques et cliniques

Nous avons noté trois cas de paludisme grave et compliqué avec une goutte épaisse

négative à l'entrée; les variables qualitatives de ces 3 patients notamment le sexe, le

lieu habituel de résidence, le traitement antérieur à l'hospitalisation ainsi que le service

d'hospitalisation sont rapportés dans le tableau XXIII. \1 faut préciser que deux des

patients avaient utilisé la quinine à la dose de 600 mg/jour pendant 3 jours tandis que le

3ème patient l'avait utilisé à la posologie de 300 mg/jour pendant 5 jours.

Tableau XXIII : Résultats de l'analyse des variables qualitatives chez 3 patients avec

paludisme grave et compliqué à goutte épaisse négative

Variables Résultats Effectifs
Masculin 2

Sexe Féminin 1
Zone de résidence Bobo centre-ville 1

Houet 2
Traitement antérieur à l'hospitalisation Quinine 3
Services d'hospitalisation « Médecine 5 femme » 3

Hyperleucocytose 0
NFS à l'entrée Thrombopénie 0

Anémie 2
Quinine en perfusion 3
Aspégic® IVD 2

Traitements à l'admission Diazépam IVD 1
Phénobarbital 1M 1
Fer + acide folique 1
Polyvitamines en perfusion 1
Quinine per os 2

Traitements à partir de J2 Artésunate 1
Antiasthéniques 3
J1 1

1 Jour d'apyrexie J3 1
Jour de normalisation de la conscience J5 1
Résultats de l'examen clinique à J6 Patients revus et sains 2
après l'hospitalisation Patient perdu de vue 1
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Le 1er motif de consultation chez ces patients a été l'hyperthermie (100%), les autres

motifs rapportés dans le tableau XXIV étaient associés à celle-ci.

Tableau XXIV: Les principaux motifs de consultations chez 3 patients avec paludisme

grave et compliqué à goutte épaisse négative

Motifs de consultation Fréquences
Hyperthermie 3
Altération de l'état général 2
Vomissements 2
Coma 1
Céphalées 1
Vertiges 1
Ictère 1
Convulsions 1
Hémoglobinurie 1

Les constantes à l'admission de ces 3 patients sont rapportées dans le tableau XXV

ainsi que les valeurs des autres variables quantitatives.

Tableau XXV: Valeurs moyennes de variables quantitatives chez 3 patients avec

paludisme grave et compliqué à goutte épaisse négative

Variables Valeurs moyennes

Age 32,6 ans ± 10,6

Durée d'hospitalisation 8,6 jours :t 1,7

Délai pré-hospitalier de prise en charge 5 jours ± 0,5

Température 39°C ± 0,8

Pression artérielle systolique 103,3 mm Hg ± 14,5

Pression artérielle diastolique 60 mm Hg ± 11,5

Pouls 100 bats/min ± 11,5

Taux de globules blancs 6500 GB/mm3 ± 472,5

Taux de globules rouges 2,5 millions GR/mm3 ± 0,74

Taux de plaquettes 215 000 plaquettes/mm3 ± 32603

Taux d'hémoglobine 7,8 g/dl ± 2,1

Les signes de gravité du paludisme ont été l'anémie sévère, l'hémoglobinurie massive

et un des patients a associé coma et convulsions. Un des patients était ictérique à

l'admission.
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111-2-2-2 Aspects biologiques

La NFS a été effectuée dès l'admission chez nos 3 patients; elle n'a révélé ni

hyperleucocytose, ni thrombopénie; par contre, nous avons noté deux cas d'anémie

(dont un cas d'anémie sévère). Les taux moyens de globules blancs, de plaquettes et

d'hémoglobine étaient respectivement de 6500 GB/mm3, 215000 plaquettes/mm3 et

7,8 g/dl. Les hémocultures, les coprocultures et les sérodiagnostics de Widal qui ont été

réalisés chez les 3 patients sont revenus négatifs. De même les transaminases

hépatiques et le taux de bilirubine demandés chez 2 des patients sont revenus

normaux.

111-2-2-3 Aspects thérapeutiques et évolutifs

Nos 3 patients ont tous reçu de la quinine en perfusion dès leur admission; ce

traitement a été relayé par de la quinine per os à partir de J2 chez deux des patients,

l'autre ayant reçu de l'artésunate. Le traitement symptomatique était composé à

l'admission d'antipyrétiques (Aspégic® en IVD à 2 patients), d'anticonvulsivants

(diazépam et phénobarbital administrés à un patient) et de suppléments vitaminiques

(fer et polyvitamines à un patient). Tous les 3 patients ont reçu des antiasthéniques à

partir de J2.

L'évolution traitée a été favorable chez les 3 malades qui sont sortis après guérison;

l'apyrexie est survenue respectivement à J1 et J3 pour les 2 patients fébriles à l'entrée;

le patient comateux à l'entrée a connu une normalisation de la conscience au 5ème jour.

La durée d'hospitalisation des patients était respectivement de 6, 8, et 12 jours; sa

moyenne était de 8,6 jours.

Deux des patients ont été revus en contrôle clinique une semaine après leur sortie

d'hôpital et se portaient bien. Le dernier patient n'est pas revenu à ce contrôle.

111-2-3 Cas de paludisme avec manifestations cliniques contingentes de la gravité

Au cours de notre étude, vingt quatre de nos patients ont présenté exclusivement des

manifestations cliniques dites contingentes (17) de la gravité du paludisme à

Plasmodium falciparum. Parmi ceux-ci deux avaient une goutte épaisse négative.

1/1-2-3-1 Aspects épidémio-cliniques

L'âge de cette série de patients a varié entre 15 et 70 ans avec un âge moyen de 24,2

ans ± 2,4. La distribution de l'âge des patients selon la classe est rapportée par la figure

22.
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paludéens avec manifestations cliniques contingentes de la gravité

Ces patients étaient à prédominance masculine (13 hommes), et résidaient pour

l'essentiel (70,8%) à Bobo centre-ville. Vingt des patients (soit 83,3%) avaient pris un

traitement moderne dans la semaine précédent l'hospitalisation, et 18 parmi eux ont

précisé la nature chimique de ce traitement. Les quatre autres patients n'avaient pris

aucun traitement avant l'hospitalisation. Cinq patients avaient eu recours à la quinine

(tous à une posologie inadéquate) dont les 2 patients avec une goutte épaisse négative

à l'entrée. Trois de nos patients (12,5%) avaient recours à une prophylaxie antipalustre.

Nos patients ont été hospitalisés entre le mois de mars et celui de novembre avec 3

pics respectivement aux mois de juillet (3 cas), de septembre (3 cas) et de novembre

(9 cas). Les résultats de l'analyse des précédentes variables qualitatives sont rapportés

dans le tableau XXVI.

82



Tableau XXVI : Résultats de l'analyse des variables qualitatives chez 24 patients

paludéens avec signes contingents de la gravité

Variables Résultats Effectifs
Masculin 13

Sexe Féminin 11
Zone de résidence Bobo centre-ville 17

Bobo périphérie 7
Prophylaxie antipalustre Moustiquaire simple 1

1

Insecticides à usage
domestique 2
Hypertension artérielle 1

Terrain en cause
Drépanocytose SC 1

Quinine 5
Chloroquine 5

Sulfadoxine-pyriméthamine 3
Traitement antérieur à l'hospitalisation Paracétamol 9

Aspégic® 2
Cotrimoxazole 1
Amoxicilline 2

« Médecine 5 femme» 4
Services d'hospitalisation « Médecine 123 » 12

Urgences 8
Hyperleucocytose 2

NFS à l'entrée Thrombopénie 6
Anémie 7

Quinine en perfusion 24
Aspégic® IVD 22

Traitements à l'admission Diazépam IVD 3
Polyvitamines en perfusion 1

Antiémétiques 3
Quinine per os 23

Traitements à partir de J2 Antiasthéniques 20
Paracétamol cp 2

JO 6
1 Jour d'apyrexie J1 14

J2 3
Jour de normalisation de la conscience JO 23

Résultats de l'examen clinique à J6 Patients revus et sains 22
après l'hospitalisation Patient perdu de vue 1

Les 5 principaux motifs de consultation de nos 24 patients et qui étaient très souvent

associés, sont respectivement l'hyperthermie (100%), les céphalées (87,5%), les

vomissements (54,2%), l'altération de l'état général (25%), et l'agitation (16,7%) ; les
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autres motifs de consultation ainsi que leurs fréquences sont rapportées dans le tableau

XXVII.

Tableau XXVII: Principaux motifs de consultation chez 24 patients paludéens avec

signes contingents de la gravité

Motifs de consultation Pourcentages

Hyperthermie 100%

Céphalées 87,5%

Vomissements 54,2%

Altération de l'état général 25%

Agitation 16,7%

Confusion mentale 12,5%

Diarrhée 12,5%

Coma 12,5%

Douleurs abdominales 12,5%

Prostration 12,5%

Délires 8,33%

Toux 8,33%

L'interrogatoire a révélé qu'un des patients était hypertendu connu et suivi depuis 8

mois, et qu'un autre patient était porteur d'une hémoglobinose du type SC.

L'examen clinique de nos patients à l'admission a révélé que la température moyenne

était de 39,SoC ± 0,1 et sa distribution chez les 24 patients est rapportée par la figure

23.
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Figure 23: Distribution de la température à l'admission chez 24
paludéens avec manifestations cliniques contingentes de la gravité
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La pression artérielle systolique à l'admission, a varié de 70 à 160 mm Hg ( seul le

patient hypertendu avait une pression artérielle systolique égale à 160 mm Hg) et la

pression artérielle diastolique a elle, fluctué entre 40 et 90 mm Hg. Le pouls était

imprenable chez un des patients; pour les autres il a varié entre 80 et 164

battements/min. Les valeurs moyennes des précédentes variables quantitatives de nos

patients sont rapportées dans le tableau XXVIII.

Tableau XXVIII :Valeurs moyennes de variables quantitatives chez 24 patients

paludéens avec signes contingents de la gravité

* dIspOnible seulement chez 6 patients

*2 la goutte épaisse à J2 était positive chez 3 patients

Variables Valeurs moyennes

Age 24,2 ans ± 2,4

Durée d'hospitalisation 2,9 jours ± 0,3

Délai pré-hospitalier de prise en charg,e 2,8 jours ± 0,3
\

Température 39,8°C ± 0,12

Pression artérielle systolique 104,7 mm Hg ± 4,5

Pression artérielle diastolique 58,7 mm Hg ± 3,2

Poids 57,7 Kg ± 2

Pouls 105.5 bats/min ± 6,2

Taux de globules blancs 7923 GB/mm3 ± 1305

Taux de globules rouges 4 millions GR/mm3 ± 0,1

Taux de plaquettes 200538 plaquettes/mm3 ± 63321

Taux d'hémoglobine 10,8 g/dl ± 0,4

Taux de lymphocytes 1550 lymphocytes/mm3* 1 ± 301

Moyenne géométrique de la parasitémie à JO 15071 GRP/mm3

Moyenne géométrique de la parasitémie à J2 524 GRP/mm3*~

.1

Cet examen clinique a aussi permis de noter les principales manifestations cliniques

contingentes de la gravité du paludisme, dont certaines étaient associées et qui sont

rapportées par le tableau XXIX. L'examen physique n'a révélé ni hépatomégalie, ni

splénomégalie; toutefois, deux de nos patients présentaient un méningisme à

l'admission.
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Tableau XXIX: Signes cliniques contingents de la gravité chez 24 patients paludéens

admis pour paludisme grave présomptif

Signes Effectifs

Obnubilation 24

Ictère 2

Hyperthermie majeure 1

Ictère + obnubilation 2

Hyperthermie majeure + obnubilation 1

Hyperthermie majeure + obnubilation + ictère 1

11/-2-3-2 Aspects biologiques

La recherche de l'hématozoaire s'est révélée positive chez 22 de nos patients (soit

91,7%); nous avons retrouvé essentiellement des trophozoïtes de Plasmodium

falciparum. La distribution de la parasitémie chez ces 22 patients est rapportée par la

figure 24.
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Figure 24: Distribution selon la classe de densité parasitaire à
l'admission de 24 patients paludéens avec manifestations cliniques
contingentes de la gravité

L'analyse univariée a montré que la parasitémie ne différait pas statistiquement ni selon

la classe d'âge (p= 0,69), ni selon le lieu habituel de résidence (p=0,50), ni selon le

délai pré-hospitalier de prise en charge (p=0,34), ni avec le niveau de la température à

l'admission (p=O, 19), ni avec la prise d'un antipaludique avant l'admission (p=O,28).
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La NFS a été effectuée à l'entrée chez 13 des patients (54,2%) ; elle a mis en évidence

2 cas d'hyperleucocytose, 6 cas de thrombopénie et 7 cas d'anémie comme le montre

le tableau XXVI. Les taux moyens de globules blancs, de globules rouges, de

lymphocytes, de plaquettes et d'hémoglobine sont rapportés dans le tableau XXVIII.

Les résultats de l'analyse du LCR des patients avec méningisme, de même que ceux

des autres examens biologiques effectués chez nos patients sont rapportés dans le

tableau XXX.

Tableau XXX: Résultats des autres examens biologiques (en dehors de la goutte

épaisse et de la NFS) effectués chez 24 patients paludéens avec manifestations

cliniques contingentes de la gravité

Examens effectués Résultats Effectifs

Cyto-chimie du LCR .
- Aspect macroscopique cc clair eau de roche» 2
- Cytologie directe < 1éléments/mm3 1

= 94 éléments/mm3 1
- Glycorachie =3,78 mmol/I 1

=7,13 mmol/I 1
- Albuminorachie =0,30 g/I 1

=0,50 g/I 1
- Recherche de cryptocoques, de
toxoplasmes, de BK Négative 2

Hémocultures Négatives 17
Coprocultures Négatives 12
Sérodiagnostic de Widal Négatif 14
Transaminases hépatiques

-SGOT <45 UI/I 2
=47 UI/I 1

-SGPT <40 UI/I 3
Bilirubinémie

- Libre <17 llmol/I 2

- Conjuguée =12 llmol/I 1
=20 llmol/I 1

Electrophorèse de l'hémoglobine = SC 1
Electrocardiogramme Normal 1
Selles KOP Négatif 2

11/-2-3-3 Aspects thérapeutiques et évolutifs

Tous les 24 patients de cette série ont reçu de la quinine en perfusion dès leur

admission en hospitalisation; la dose moyenne de quinine en perfusion était de 1,14

g/24 heures avec des extrêmes de 1 à 1,5 9/24 heures. Les autres traitements
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administrés à nos patients à l'admission sont rapportés dans le tableau XXVI. Vingt trois

de nos patients ont reçu de la quinine per os en relais à la perfusion à partir de J2 ; les

autres traitements reçus par nos patients à partir de J2 sont rapportés dans le tableau

XXVI.

L'évolution sous traitement de nos patients a été favorable chez 23 d'entre eux et seul

un des patients est décédé le jour même de son admission. Cette évolution ne diffère

statistiquement ni avec le niveau de la parasitémie à l'entrée (p=O,26), ni avec le délai

pré-hospitalier de prise en charge (p=0,26).

L'apyrexie est survenue progressivement entre JO et J2, et la normalisation de la

conscience s'est faite dès l'admission pour nos 23 patients survivants. La répartition

selon le jour d'apyrexie de nos patients est rapportée dans le tableau XXII.

La goutte épa.isse de contrôle à J2 faite chez les 23 patients s'est révélée positive chez

3 d'entre eux (13%) et les densités parasitaires étaient respectivement de 200, 600, et

1200 GRP/mm3.

La goutte épaisse de contrôle à J6 faite chez ces 3 patients était négative.

La durée d'hospitalisation de nos patients a varié de 5 heures à 7 jours et sa moyenne

est rapportée dans le tableau XXVIII.

Les résultats de l'examen clinique de contrôle à J6 après l'hospitalisation figurent dans

le tableau XXVI.

111-3 Analyse globale des quatre groupes de patients

En considérant toutes ces formes graves du paludisme comme une entité unique,

l'analyse a donné les résultats suivants:

11/-3-1 Aspects épidémiologiques

L'âge des sujets était en moyenne de 29,7 ans avec des extrêmes de 15 à 70 ans. Les

sujets de sexe féminin étaient majoritaires (40 cas) avec un sexe ratio de 0,8. Nos

patients venaient en majorité (59) de la ville de Bobo-Dioulasso dont 33 (45,8%) du

centre-ville. Treize (18,1 %) des patients résidaient hors de la ville de Bobo. Ils étaient

pour la plupart des ménagères (36,1 %) et des scolaires (19,4%), et d'un faible niveau

socio-économique (68,1%). Les services d'hospitalisation des patients ainsi que le type

de prophylaxie antipalustre qu'ils utilisaient sont rapportés dans le tableau XXXI.

88



Tableau XXXI : répartition de 72 patients avec formes graves du paludisme selon le

service d'hospitalisation et le type de prophylaxie antipalustre

Variables Effectifs
Services d'hospitalisation
- « médecine 1,2,3 » 34
- « médecine 5 femme» 24
- Urgences 14 1

Prophylaxie antipalustre
- chimioprophylaxie 1
- moustiquaire simple 5
- insecticides à usage domestique 2

Nous avons noté que 59 des patients (soit 82%) avaient reçu une forme de traitement

avant l'hospitalisation, tandis que 13 d'entre eux (18%) n'avaient reçu aucun traitement

avant l'hospitalisation. Parmi les 59 patients qui ont eu recours à un traitement pré

hospitalier, celui-ci était de type moderne et sa nature précisée pour 46 patients alors

qu'il était de type traditionnel chez 3 patients. La nature pharmacologique des

médicaments utilisés par les 46 patients est rapportée par la figure 25. Le taux

d'automédication chez ces patients était de 47,8%. Il faut préciser que plusieurs

patients ont associé deux médicaments à la fois; ainsi, 6 patients ont associé 2

antipaludiques, 9 patients ont associé antipyrétiques et antipaludiques.

65,2% (30)

21,7% (10)

IIIAntipaludiques

• Antipyrétiques

DAntibiotiques

56,5%
(26)

Figure 25: Répartition selon la nature pharmocologique des
principaux médicaments utilisés par 46 des 72 patients avec

formes graves du paludisme en pré-hospitalisation

Nos patients ont été hospitalisés entre mars et décembre 2000 avec 3 pics d'entrée

respectivement aux mois de juillet (8 cas), d'août (16 cas) et de novembre (15 cas).
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11/-3-2 Aspects cliniques

Les 7 principaux motifs de consultation de nos patients sont rapportés dans le tableau

XXXII. Le délai pré-hospitalier de prise en charge a été en moyenne de 4 jours. La

température moyenne à l'admission était de 39,1 oC avec des extrêmes de 36°C à

41 AOC. La pression artérielle systolique moyenne était de 102,8 mm Hg et la

diastolique de 57,5 mm Hg. Le pouls était en moyenne de 98,8 pulsations/min. Le poids

moyen de nos patients était de 57,2 Kg.

Tableau XXXII : Distribution des 7 principaux motifs de consultation chez 72 patients

avec formes graves du paludisme

Motifs de consultation fréquences

Hyperthermie 97,3%

Céphalées 63,9%

vomissements 41,7%

Altération de l'état général 34,7%

Coma 29,1%

Ictère 18%

Diarrhée 16,7%

Les signes de gravité du paludisme étaient dominés par les altérations de la

conscience. En effet 35 des patients (soit 48,6%) ont présenté un coma 1, 14 (19,5%)

étaient dans un coma 2, et deux (2,8%) ont été admis dans un coma 3. Les fréquences

des autres signes de gravité des patients sont rapportées dans le tableau XXXIII. Nous

avons noté que 24 patients (soit 33,3%) associaient deux signes de gravité à la fois.

Ainsi, le coma était associé aux convulsions dans 8,3% des cas, à l'œdème aigu du

poumon dans 8,3% des cas, au collapsus vasculaire dans 4,1% des cas, à l'anémie

sévère dans 1,3% des cas, à l'insuffisance rénale aiguë dans 4,1% des cas et à

l'hypoglycémie dans 1,3% des cas.
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Tableau XXXIII : distribution selon la fréquence des signes de gravité de 72 patients

avec formes graves du paludisme

Signes de gravité Effectifs
Comas 51

Convulsions 10

Anémie sévère 9

Collapsus vasculaire 8

Œdème aigu du poumon 7

Insuffisance rénale aiguë 4

Hémoglobinurie massive 3

Hémorragies diffuses 1

Hypoglycémie 1
--

Hyperthermie majeure 1

Ictère 10

1/1·3-3 Aspects biologiques

La goutte épaisse était positive à l'admission chez 67 des patients tandis qu'elle était

négative chez 5 autres. La moyenne géométrique de la parasitémie à l'admission était

de 9655 GRP/mm3 avec des extrêmes de 0 à 171200 GRP/mm3. Plasmodium

falciparum a été la seule espèce isolée. La parasitémie ne différait significativement ni

avec la classe d'âge (p=0,87), ni avec la zone de résidence (p=O,21), ni avec le niveau

de la température à l'admission (p=0,14).

La NFS effectuée chez 55 des patients (76,4% des cas) a mis en évidence une

hyperleucocytose chez 29,1%, une thrombopénie chez 43,6% et une anémie chez

58,2% (dont 14,5% avaient une anémie sévère).

111-3-4 Aspects thérapeutiques

Le traitement spécifique (quinine en perfusion) a été administré à 69 des patients dès

l'admission. Les trois patients manquants n'ont pas reçu le traitement soit parce-qu'ils

sont décédés dès l'admission (2 patients), soit parce-que le diagnostic a été tardif (à J1

pour un patient qui est décédé ce même jour). La dose moyenne de quinine administrée

à nos patients était de 1,1 g/jour avec des extrêmes de 0 à 1,5 g/jour.

Le traitement antipalustre de relais s'est fait à partir du 3ème jour avec de la quinine per

os pour 55 des patients, l'artérnisine ou ses dérivés pour 6 d'entre eux et la chloroquine

pour 2 patients.
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11/-3-5 Aspects évolutifs

L'évolution a été favorable avec guérison chez 59 (81,9%) des patients; elle est

inconnue pour 4 des patients (5,6%) tandis que 9 patients sont décédés (12,5%). Le

tableau XXXIV rapporte la répartition selon le jour d'apyrexie, de normalisation de la

conscience et de décès des patients.

Tableau XXXIV: Répartition selon le jour de décès, de normalisation de la conscience

et d'apyrexie de 72 patients avec formes graves du paludisme.

Variables Résultats Effectifs
JO 2

Jour de décès J1 5
J3 1
J7 1
JO 30

Jour de normalisation de la conscience J1 10
J5 1
JO 18
J1 33

Jour d'apyrexie J2 7
J3 3
J5 1

Sur le plan parasitologique, la goutte épaisse de contrôle à J2 a été effectuée chez 64

patients. Elle s'est révélée positive chez 17 patients (26,6%) et négative chez les 47

autres. La moyenne géométrique de la parasitémie à J2 était de 867 GRP/mm3 avec

des extrêmes de 0 à 34400 GRP/mm3. La goutte épaisse de contrôle à J6 a été faite

chez les 17 patients qui étaient porteurs de l'hématozoaire à J2, et elle s'est révélée

négative chez ceux-ci.

L'examen clinique de contrôle à J6 après la sortie d'hôpital a été effectué chez 53

patients et a permis de noter que ceux-ci se portaient bien.

Il nous a paru intéressant au terme de l'analyse des résultats globaux des 72 patients

avec formes graves du paludisme, de comparer les 33 patients du groupe 1 répondant

à la définition stricte de l'OMS aux 39 autres patients qui ont présenté une forme grave

(goutte épaisse négative à l'admission, signes contingents de la gravité, HIV positif) de

paludisme. Ce travail est résumé par les tableaux XXXV et XXXVI.
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Tableau XXXV: comparaison de variables quantitatives entre les patients du groupe 1

et 39 patients avec paludisme grave ne répondant pas aux critères de l'OMS

Variables
Valeur moyenne pour Valeur moyenne dans le Valeur 1

les 39 patients groupe 1 (OMS stricto dep
sensu)

Age 27,4 ans 32,4 ans 0,09
Délai pré-hospitalier 0,32
de prise en charge 4,4 jours 3,5 jours
Température à
l'admission 39,5°C 38,6°C 0,0007
Parasitémie à
l'admission 9492 GRP/mm3 (3,97)1 9826 GRP/mm3 (3,99) 1 0,92
Parasitémie à J2 716 GRP/mm3 (2,85)1 991 GRP/mm3 (2,99) l 0,32
Taux de globules
blancs 7425/mm3 10866/mm3 0,45
Taux de plaquettes 210143/mm3 193074/mm3 0,000007
Taux d'hémoglobine 9,46 g/dl 9,43 g/dl 0,96
Durée
d'hospitalisation 3,6 iours 3,9 jours 0,65

1= moyenne en logarithme décimal (Log10)

Le tableau XXXI montre que l'âge, le délai pré-hospitalier de prise en charge et la durée

d'hospitalisation ne différaient pas significativement entre les patients du groupe 1 et

ceux qui ne répondaient pas aux critères de l'OMS. Au plan clinique, la température à

l'admission était significativement plus basse chez les patients du groupe 1.

Au plan paraclinique, nous avons noté que les densités parasitaires aussi bien à

l'admission qu'à J2 ne différaient pas significativement entre les 2 groupes de patients.

La NFS a montré que le taux de plaquettes était statistiquement plus bas chez les

patients du groupe 1, tandis que les taux de leucocytes et d'hémoglobine ne différaient

pas entre les 2 groupes de patients.
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Tableau XXXVI : comparaison de variables qualitatives entre 39 patients avec formes

graves du paludisme (ne répondant pas aux critères de l'OMS) et les patients du

groupe 1

Proportion Proportion pour les Valeurdep
Variables pour les 39 patients du groupe 1

patients (OMS stricto sensu)
Sexe-ratio 0,9 0,6 0,003 -
Traitement pré-hospitalier
Antipaludiques 53,8% 57,1 0,75
Antipyrétiques 33,3% 61,9% 0,02
Prophylaxie antipalustre
Utilisée 15,4% 6,1% 0,37
Motifs de consultation :
Hyperthermie 97,4% 97% -
Céphalées 69,2% 57,6% 0,30
Vomissements 43,6% 39,4% 0,71
Altération de l'état général 33,3% 38,4% 0,59
Coma 20,5% 39,4% 0,07
Signes de gravité :
Coma 84,6% 54,5% 0,005
Convulsions 12,8% 15,2% 0,95
Collapsus vasculaire 12,2% 12,1% 0,78
Hémoglobinurie massive 2,6% 6,1% 0,88
Hémorragies diffuses 0% 3% -
Œdème aigu du poumon 5,1% 15,2% 0,30
Anémie sévère 10,2% 15,2% 0,78
Insuffisance rénale aiguë 5,1% 6,1% 0,73
Hypoglycémie 0% 3% -
Ictère 15,4% 12,1% 0,95
Hyperthermie majeure 2,6% 0% -

Association de 2 signes
de gravité

0,07Présente 28,2% 48,5%

NFS
Hyperleucocytose 14,3% 44,4% 0,005
Thrombopénie 39,3% 48,1% 0,39
Anémie 67,9% 48,1% 0,11

Evolution:
Guérison 87,2% 75,8% 0,20
Décès 12,8% 12,1% 0,78
Inconnue 0% 12,1% -

Le tableau XXXII montre qu'au plan épidémiologique seuls le sexe-ratio et la proportion

d'antipyrétiques en pré-hospitalier différaient significativement entre les patients du

groupe 1 et les autres patients avec formes graves du paludisme. Au plan clinique,
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nous avons noté qu'il n'y avait pas de différences statistiquement significatives aussi

bien pour les principaux motifs de consultation que pour la plupart des signes de gravité

du paludisme et leur association entre les 2 groupes de patients. Toutefois, le coma

(tous stades confondus) était significativement plus fréquent chez les patients ne

répondant pas à la définition stricto sensus de l'OMS (84,6% avec p=O,OOS). La NFS a

révélé que l'hyperleucocytose était significativement plus fréquente chez les patients du

groupe 1 (44,4% avec p=O,OOS). L'évolution de la maladie ne différait pas

statistiquement entre les 2 groupes de patients.

95



IV DISCUSSION

IV-1 Biais et facteurs Iimitants de notre étude

Ils étaient pour l'essentiel liés à la méthodologie. Ainsi:

- Des contingences de laboratoire ne nous ont pas permis de réaliser tous les examens

biologiques permettant le diagnostic des formes graves définies sur des critères

biologiques(acidose sanguine, insuffisance rénale aiguë), ni de faire la NFS en urgence

chez tous nos patients dès l'admission. En outre l'insuffisance rénale aiguë (IRA) a été

estimée sur la valeur de l'urée sanguine et non sur celle de la créatinine, cet examen ne

se faisant pas en urgence au CHNSS.

- L'automédication antipalustre est probablement pour une part dans les nombreuses

gouttes épaisses négatives à l'entrée que nous avons écartées.

Tout de même, il importe de rappeler que de par son statut de structure sanitaire de

référence la mieux équipée dans cette région du Burkina, le CHNSS reste le lieu

privilégié pour mener une étude sur le paludisme grave et compliqué. En outre, les

services de médecine interne et des urgences du CHNSS sont les mieux indiqués pour

retrouver de tels malades. " faut aussi dire que la période à laquelle a été menée

l'étude, couvre celle de la transmission maximale du paludisme dans cette région.

IV-2 Nos résultats

IV-2-1 Cas de paludisme grave et compliqué au sens strict de l'OMS

Il s'agit de trente trois patients du groupe 1.

IV-2-1-1 Aspects épidémiologiques

a) L'âge

Nos patients étaient dans leur grande majorité des adolescents (30,3% avaient

moins de 25 ans) et des adultes jeunes (60,6% avaient entre 25 et 50 ans). La

moyenne d'âge était de 32,4 ans. Ce résultat est proche de celui trouvé par SAISSY

(47) qui était de 31,1 ans. " est par contre supérieur à ceux trouvés par SOUMARE

(89) et SARTHOU (95) qui étaient respectivement de 28,9 ans et 25 ans.
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b) Le sexe

Nous avens 110I, """ nene ~""",,"nance dn sujets de sexe lém"'irl (60,~1 dans

nolle 6chami1lon d'élude. CeŒe 1O<te ~~ioo lémInirle a déjà été rawo<1ée par

SA.NKALE (34) <!ans une élude Dak(l,oise. Nos 'ésu~ats sonl • l'oppoW de lB

plupart des autres éludes africaines. En effet SOUMARE (89) au ~1. et

ENOESfiAW (96) en Elhiopie rapjlQrtelll toos !es doox une prédominance des sujets

<le se.. mas<;ulin avec re8peCllvement 66,~ et 81,7% des cas.

c) Le tieu haWuel de 'tsicleool

NOire étude a montré que 12,1% de nos patients éllliem des 'ésidents l\abil<l8ls de

lB vile de Bobo-Dioulasso. SEVEAOV (86) la Conakry et SOUMARE (89) la O./Ikar.

on1 rapponé tous les <Ieu>c une pr~nanee ou pakldisme grave de t'aduhe c/lel

les citadins. Nos 'ésullalS ne permenern pas une lele COOCIuSion, ca' l'étude n'éIa.it

pas compa'ative au pall;d;sme g,ave d<l l'aduhe en milieu 'ural. Par ront'll la

1''''I'POSé des résuhats de l'élude guinéenne (86). nos patieflts veoaieo1 en~

des Quartiers~ de iii \tille et llOI\ des Quartie'" œllllllUJ<. Nos réslAtats

sonl en ilOOOfd avec l'élude laile en 1992 <:!ans la même ville pa, GUIGUEMOE (79),

et ClJI aw~ montré que le deg" d'urbanisation de la "KIe de Bobo-Oiouiasso à

l'époque éI3~ 1111 qu'~ ne sembla~ pas mod~ier $ignificaltve<'*1t la ~&munilklndes

adu~es vis à "ls ou paludisme. Celle donnée semble donc .O\lIOU's velBbIe.

d} La pro1ession elle niveau socio-écooomique

la pm grande partie de nos malades éta~ consIitIIée de ménagèfes (45.5%). Les

S81ariés ne fIlPIéSenlaienl que 3% Ile nos patients. Le n""",au socio-économique éta~

faible chel 75,!l% des patients el euc:un d'9Ul( n'a"a~ un niveau socio-êconomique

élevé. Nos résultaIS sont similam' cewe observés par KOOJOH (8.3) au Béni!, et Qui

""ail nol' li"" 93,33'% des a<luhes qui a"aient prése<1té .... patoo<sme g,ave étaienl

issus des COUCfIeS sodo«ono.mlques les pUs démunies. T<)uIeIois, nous n'avons pas

,euCl<l'Yé de d1flérence statistiquement sisJ:'ifica....e _e le riveau 5OClo""""omique el

la ~Yité du pak;diSma ("~ cliniques et biologiques), ni entre Celui... et l'évOOl""

<JIIé<ieure de la maladie. En ce sens, nos ,ésullalS sonl similaires a ceux de LUCKNER

(63) el s'aa;ordIo:1l avec les dOf\I'>ées de la t;né,aMe.

e) La P'op/Ij'1a>cie antipalustre

EUe étall lIUMe pa, deu>: de IIQ$ malades (soit 6,1% des cas). ce chitf,e esl

nettement i!tériet>, aux 31,4% lfOUYés par SEVEROV (86) en (Mnée et .wc 30,7%

"'PllO'Iés pa' OUEOFIAOGO (11) dans la même "Ile en 1992. La jaible~ de IIQ$
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chiffres est liée au fait que nous n'avons tenu compte que des patients qui se

soumettaient à une prophylaxie régulière.

f) La période d'hospitalisation

La distribution de nos patients selon le mois d'hospitalisation, a montré trois pics

d'entrées, respectivement aux mois de juillet, d'août, et de novembre. Cette période

correspond à la saison pluvieuse et au début de la saison sèche dans cette partie du

Burkina Faso. Nos résultats rejoignent ceux de BAUDON (15) dans la même ville, qui

avait noté une recrudescence de la transmission du paludisme en saison pluvieuse et

en début de saison sèche dans la ville de Bobo-Dioulasso.

g) Le service d'hospitalisation

Nos patients ont été majoritairement hospitalisés dans le service de « médecine 123 Il

(48,5%) ; tout de même, 15,2% de nos patients ont été hospitalisés dans le service des

urgences. Il faut noter que cette répartition est liée au coût journalier de l'hospitalisation

(qui est plus élevé en « médecine 123 Il, ce qui fait que les places y sont plus

disponibles) et au manque de places par moments dans le service de médecine interne,

ce qui nous a obligés à garder certains patients au service des urgences pendant 2 à 3

jours.

h) Le traitement avant l'hospitalisation

Nous avons noté que 84,8% de nos patients avaient reçu une forme de traitement avant

leur hospita.lisation. Le traitement était de type moderne chez 75,7% des patients et le

taux d'automédication était lui de 42,9%. Ce taux est inférieur aux 53% rapportés par

SEVEROV (85) à Conakry. La nature pharmacologique des médicaments, déterminée

chez 63,6% des patients a révélé une prédominance de la prise d'antipyrétiques

(61,9%), suivie des antipaludiques (57,1%). Nos résultats diffèrent donc de ceux de

SEVEROV (86) qui avait noté qu'avant leur hospitalisation, des adultes atteints de

pa.ludisme grave avaient utilisé respectivement 35,1% d'antipaludiques et 12,9%

d'antipyrétiques. Cette proportion élevée de prise d'antipyrétiques chez nos malades

pourrait être en rapport avec la fréquence de l'hyperthermie parmi leurs motifs de

consultation (97%), mais elle pourrait aussi être liée au moindre coût du paracétamol, et

à la grande disponibilité de ce médicament tant sur le marché que dans la pharmacie

familiale.
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Il faut souligner que la plupart des patients avaient associé plusieurs médicaments en

même temps, et que parmi les patients qui avaient utilisé des antipaludiques, un seul

l'avait fait selon le schéma thérapeutique recommandé.

IV-2-1-2 Aspects cliniques

a) Les motifs de consultation

Ils étaient dominés par l'hyperthermie (97%), les céphalées (57,6%) et le coma (39,4%).

Nos résultats sont proches dans l'ordre de leurs fréquences de ceux de SEVEROV (86)

en Guinée et de ceux de SANKALE (34) au Sénégal, qui ont rapporté tous les deux une

prédominance de ces 3 symptômes chez des adultes avec paludisme grave. Parmi les

patients de notre étude qui ont consulté pour coma, la durée moyenne de celui-ci avant

l'hospitalisation était de 8,4 heures. Notre résultat est assez proche de celui trouvé par

LOUIS F.J (72) chez 20 adultes camerounais avec paludisme grave, chez lesquels la

moyenne était de 10,1 heures.

b) Le délai pré-hospitalier de prise en charge

Il était en moyenne de 3,5 jours chez nos patients. Ce chiffre est inférieur aux 6,9 jours

trouvés par SEVEROV (86) en Guinée.

c) Le terrain sous-jacent

Nous avons noté que le paludisme grave est survenu chez cinq patients qui étaient

porteurs de terrains particuliers; en effet, deux de nos patients étaient des sujets avec

HTA connue, deux autres étaient des drépanocytaires connus (AS et SC), et enfin un

patient était diabétique connu (insulinodépendant). Nos résultats ne semblent pas en

accord avec certaines données de la littérature, selon lesquelles les sujets

drépanocytaires hétérozygotes seraient protégés contre les formes graves du

paludisme (8,22). Mais nous pensons qu'il faut relativiser nos résultats parce-que nous

n'avons pas dosé le pourcentage de l'hémoglobine S chez nos deux malades. 1\ n'y pas

pour les trois autres patients, d'interactions connues entre le diabète et le paludisme, ni

entre l'HTA et le paludisme. On peut toutefois considérer que ces terrains débilités sont

favorables à toutes les infections.

d) Les constantes à l'entrée

La température

IElle était en moyenne de 38,6°C chez nos patients. Nos résultats sont inférieurs à ceux

de SEVEROV (86) en Guinée et BIRKU (69) en Ethiopie, qui avaient trouvé dans leurs
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études une température moyenne à 39,4oC tous les deux. Cette différence peut être

due à la prise d'antipyrétiques chez nos malades (61,9%), ce qui a diminué le niveau de

la température initiale.

Le pouls

" était en moyenne de 94,2 pulsations/min chez nos patients. Nous avons relevé qu'il

était dissocié de la température une fois sur deux. En effet, dans 15 cas le pouls était

plus lent que la température tandis que dans trois cas il était accéléré par rapport à

celle-ci. Nos résultats sont similaires aux observations rapportées par KODJOH (83) au

Bénin, et SANKALE (97) au Sénégal, qui avaient déjà signalé cette dissociation entre

pouls et température dans le paludisme grave de l'adulte, avec une tendance à la

bradycardie.

e) Les signes retrouvés à l'examen physique des malades

L'examen clinique de nos patients à l'admission a révélé la présence de certains signes

tels l'ictère, la splénomégalie, l'hépatomégalie, le méningisme ou un déficit moteur. Il

faut dire que ces données concordent avec celles de la littérature et ont déjà été

rapportées par d'autres auteurs dans le paludisme grave de l'adulte. En effet,

SEVEROV (86) a noté quatre cas de splénomégalie (type Il) et trois cas

d'hépatomégalie chez 54 patients adultes avec paludisme grave. Les manifestations

déficitaires (paraplégie, hypotonie, etc.) ne sont pas habituellement décrites dans le

tableau clinique du paludisme grave. Mais nos résultats sont proches de ceux rapportés

par KODJOH (83) au Bénin, qui avait relevé un cas d'hémiparésie et quatre cas

d'hypotonie dans une série de 30 patients adultes avec un paludisme grave.

f) Les signes de gravité du paludisme

Notre étude a mis en évidence une prédominance des formes neurologiques chez nos

patients, avec respectivement 33,3% pour les formes comateuses et 15,2% pour les

formes convulsivantes. Nos résultats sont similaires à ceux de KODJOH (83) au Bénin,

SEVEROV (86) en Guinée, et SAISSY (89) au Sénégal qui avaient noté tous les trois,

cette prédominance des formes neurologiques dans le paludisme grave de l'adulte.

1 Ainsi, les formes comateuses et les formes convulsivantes représentaient

respectivement 50% et 11,1 % chez SEVEROV, 40% et 26,6% chez KODJOH, 52,1% et

30,4% chez SAISSY.
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Nos résultats contrastent avec ceux des études menées dans la corne et la partie

australe de l'Afrique. En effet, BIRKU (69) en Ethiopie a noté une prédominance des

formes anémiques (41,5%) et des formes avec collapsus (30,7%), alors que ces formes

représentaient 15,2% et 12,1% des cas dans notre étude. De même, SONI P.N (91) a

trouvé au Kwazulu-Natal (Afrique du sud), une prédominance des formes urémiques

(17%) et des formes avec acidose sanguine (14%), tandis que les formes

neurologiques ne représentaient que 6% des cas dans son étude.

Nous pensons que la différence avec ces deux auteurs dans la fréquence des formes

cliniques, tiendrait essentiellement au faciès épidémiologique du paludisme dans ces

deux parties de l'Afrique, où il sévit selon un mode hypoendémique. Il en résulte donc

une différence dans le degré de prémunition des adultes vis à vis du paludisme, facteur

déterminant de la gravité de la maladie.

Nous avons aussi noté que 48,5% de nos patients associaient deux signes de gravité à

la fois. Ce chiffre est inférieur aux 86,8% rapportés par ENDESHAW (96) en Ethiopie.

Dans note étude le coma était associé aux convulsions (9%), à l'œdème a.igu du

poumon (15,1%), au collapsus vasculaire (6%), à l'IRA (6%), à l'anémie sévère (3%) et

à l'hypoglycémie (3%). Nos résultats diffèrent de ceux de SOUMARE (89) qui a trouvé

que le coma était associé aux convulsions dans 20% des cas, à l'IRA dans 19,2% des

cas, à l'anémie sévère dans 29,2% des cas, et à l'hypoglycémie dans 17,5% des cas.

Enfin, nous tenons à souligner que les formes avec œdème aigu du poumon ont

représenté 15,2% des cas de note étude. Elles se placent ainsi en 2ème position de par

leur fréquence, résultat qui concorde avec les données de la littérature (3, 17,45), qui

rapportent que cette forme est plus 'fréquente chez l'adulte que l'hypoglycémie ou

l'anémie sévère.

IV-2-1-3 Aspects biologiques

a) La recherche de l'hématozoaire

La moyenne géométrique de la parasitémie à l'admission de nos patients était de 9826

GRP/mm3, avec une médiane de 20 600 GRP/mm3. Elle est donc élevée comparée

aux résultats de OUEDRAOGO (11) qui avait trouvé une médiane de la parasitémie de

696 HP/mm3 chez des adultes de la même ville qui il est vrai, présentaient plutôt un

accès palustre simple. Nos résultats sont inférieurs à ceux rapportés par SAISSY (88),

LOUIS F.J (72) et BIRKU (69) qui ont trouvé des densités parasitaires moyennes

respectivement de 135 000 GRP/mm3, 49 800 GRP/mm3, et 68 675,5 HP/mm3 au

cours de leurs études. La faiblesse de nos résultats comparativement à ces trois
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auteurs s'expliquerait peut être par la proportion des patients de notre échantillon qui

avaient pris un antipaludique avant l'hospitalisation (57,1 %), alors que ces auteurs

avaient dans leur méthodologie écarté les patients qui avaient eu recours aux

antipaludiques. En effet la prise d'antipaludiques même à des doses inadéquates a

probablement diminué les parasitémies chez nos patients.

Il faut souligner que nous n'avons pas noté de différence statistiquement significative

entre la parasitémie initiale et le lieu de résidence (p=O,62), ni entre celle-ci et

l'évolution ultérieure de la maladie (p=O,56). Nos résultats sont en accord avec les

données de la littérature, car la gravité du paludisme n'est pas proportionnelle à la

parasitémie du malade à l'admission (17, 94), même si une parasitémie supérieure à

5% à l'admission est considérée comme dangereuse chez un sujet non immun (45).

b) La NFS

Pour des contingences liées soit à l'évolution de la maladie (décès du malade à

l'admission) soit au laboratoire (panne de machines), elle n'a pu être effectuée chez

tous nos malades à l'admission. Néanmoins, 81,8% de nos patients en ont bénéficié à

leur admission. Elle a mis en évidence une hyperleucocytose (chez 44,4% des

patients), une thrombopénie (chez 48,1 % des patients), et une anémie (chez 48,1% des

patients). Nous n'avons pas retrouvé la leucopénie chère aux auteurs classiques. Nos

résultats sont donc proches de ceux rapportés par KODJOH (83) au Bénin qui a noté

50% d'hyperleucocytose et 33,3% d'anémie chez des patients adultes atteints de

paludisme grave. L'hyperleucocytose était essentiellement à polynucléaires

neutrophiles chez nos patients, donnée concordante avec la littérature (1, 17, 45), et

elle n'est pas forcément liée à une infection bactérienne secondaire (17).

Parmi les patients qui présentaient une anémie à l'entrée, 18,5% l'avaient sévère (taux

d'hémoglobine < 5 g/dl). Ce chiffre est nettement inférieur aux 30% de cas d'anémie

sévère trouvés par PHILLIPS (53) chez des adultes Thaïlandais. Le taux moyen

d'hémoglobine chez nos patients (9,43 g/dl) est inférieur aux 11,3 g/dl rapportés par

SAISSY (47) au Sénégal, il est supérieur aux 7,1 g/dl trouvés par BIRKU (69) en

Ethiopie.

IV-2-1-4 Aspects thérapeutiques

a) Le traitement antipaludique

La posologie moyenne de quinine durant les premières soixante douze heures était de

1,13 g/24 heures. Cette posologie est faible, rapportée au poids moyen de nos patients
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(56,7 Kg) et à notre protocole thérapeutique. Cela est lié au coût élevé du traitement

antipaludique dans les cas de paludisme grave, qui n'a pu être honoré par certains de

nos patients du fait de leur niveau socio-économique. Mais nos posologies étaient

supérieures à celles de SEVEROV (85) en Guinée, où les patients recevaient 750 à 850

mg de quinine/24 heures.

b) Le traitement symptomatique

Il était dominé par les antipyrétiques (33,3%) et les anticonvulsivants à l'admission

(15,1 %), puis les antiasthéniques (36,30/0) et les antalgiques (12,1 %) à partir du 3ème

jour. Cette répartition du traitement symptomatique semble en rapport d'une part avec

la température de nos patients à l'admission (36,3% des patients avaient une

température 2: 39°C) et d'autre part avec la persistance d'une asthénie au 3ème jour de

traitement.

Parmi les cinq patients de l'étude qui présentaient une anémie sévère à l'admission,

quatre ont été transfusés et le cinquième du fait de son groupe sanguin (O) n'en a pas

bénéficié (sang non disponible).

IV-2-1-5 Aspects évolutifs

a) Evolution clinique

Elle a été caractérisée par la guérison chez 75,8% des patients, le décès chez 12,1%

des cas, et elle est inconnue chez 12,1 % d'entre eux. Notre taux de mortalité est assez

voisin de ceux trouvés par SAISSY (47) à Dakar et SONI P.N (91) au Kwazulu-Natal, et

qui étaient respectivement de 12,5% et 11,1 %. Il est par contre nettement inférieur à

ceux rapportés par SEVEROV (86) à Conakry, SOUMARE (89) à Dakar, et

ENDESHAW (96) à Gonder, qui étaient respectivement de 27,7%, 26,7%, et 51%. La

faiblesse de nos chiffres comparée à ceux de ces auteurs peut être liée au moindre

degré de prémunition antipalustre chez les adultes de ces grandes zones urbaines (où

le paludisme sévit selon un mode hypoendémique atteignant dans les mêmes

proportions l'adulte et l'enfant), les exposant aux mêmes taux de mortalité que l'enfant.

Les quatre patients de notre étude qui ont connu une évolution défavorable sont

décédés entre JO et J3. Ce résultat est proche de celui rapporté par SEVEROV (86) et

BIRKU (69), qui ont noté que leurs patients qui ont connu une telle évolution étaient

décédés entre JO et J7.

Il est important de souligner que nous n'avons pas trouvé de différence statistiquement

significative entre l'évolution de la maladie et le niveau de la parasitémie à l'entrée
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(p=O,91), ni entre celle-ci et le délai pré-hospitalier de prise en charge (P=0,60). A

l'inverse, elle différait statistiquement avec le degré de coma à l'admission (p=O,01) ; en

effet, le taux de décès était de 40% chez les patients entrés dans un tableau de coma 2

alors qu'il éta.it nul chez ceux entrés sans coma ou dans un coma 1. Nous n'avons pas

d'explication à cette différence, ce d'autant plus qu'un seul patient est entré dans un

coma 3 et a favorablement évolué, ce qui ne permet pas une comparaison de

l'évolution entre les patients avec coma 2 et celui avec un coma 3.

L'apyrexie est survenue chez 72,7% de nos malades dès J1, résultat précoce

comparé à celui de BIRKU (69) qui a noté que l'apyrexie ne survenait chez les patients

qu'à partir de soixante heures de traitement. Nous pensons que la différence avec cet

auteur est liée d'une part à la parasitémie qui était très élevée à l'entrée chez ses

patients (moyenne à 68 675,5 HP/mm3) et d'autre part à l'administration

d'antipyrétiques (Asp$gic® en IVO) à 33,3% de nos patients dès l'admission.

Le retour à la normale de la conscience s'est fait dès JO chez 42,9% des comateux qui

ont survécu. Nos résultats ici sont proches de ceux de LOUIS F.J (72) au Cameroun,

qui a noté que la durée moyenne du coma pendant l'hospitalisation était de 13 heures

chez 20 patients adultes avec paludisme grave et compliqué.

La durée moyenne d'hospitalisation de nos malades a été de 3,9 jours, elle est proche

de celle trouvée par LOUIS F.J (72) et qui était de 3 jours.

b) Evolution biologique

La clairance parasitaire n'a pu être réalisée au regard de notre méthodologie (il aurait

fallu déterminer régulièrement les parasitémies toutes les 3 à 6 heures).

-él goutte épaisse de contrôle à J2 s'est révélée positive chez 34,5% des patients. Ce

résultat parasitologique à J2 peut être imputable aux schémas thérapeutiques qui n'ont

pas toujours été respectés par le personnel infirmier (qui n'était pas familiarisé à

l'administration de quinine en perfusions continues toutes les huit heures), mais pourrait

aussi être lié au cycle de schizogonie exo-érythrocytaire avec émergence des formes

jeunes du parasite malgré un traitement bien conduit (45).

La goutte épaisse de contrôle à J6 chez les patients encore porteurs d'hématozoaires à

J2 était négative chez tous. Ce résultat à J6 diffère de celui rapporté par SEVEROV

(86) en Guinée, et qui avait noté que la goutte épaisse de contrôle à J6 était positive

chez 61 ,5% des patients. Nous pensons que cette persista.nce du parasite au septième

jour dans son étude, était fort probablement liée à la faiblesse des doses de quinine

1 (1 0-15 mg IKg/24 heures) administrées aux patients.

l(l.1



IV-2-2 Cas particuliers de paludisme grave

IV-2-2-1 Paludisme grave et compliqué chez des sujets VIH positifs

Au cours de leur hospitalisation pour paludisme grave présomptif, douze patients de

notre étude qui étaient atteints de paludisme grave et compliqué confirmé, se sont

avérés être des sujets VIH positifs lors d'un bilan systématique.

a) Aspects épidémiologiques

L'âge moyen de ces patients qui était de 32,4 ans, ne différait pas statistiquement de

celui observé chez les patients des trois autres groupes (p=O,O?). Il Y avait une nette

prédominance des sujets de sexe féminin (sexe-ratio=O,5). Le niveau socio

économique de ces patients était faible dans la moitié des cas.

Nous avons noté que 66,6% des patients de ce groupe avaient eu recours à un

traitement avant leur hospitalisation. Celui-ci était composé essentiellement

d'antipaludiques (4 patients) et d'antipyrétiques (2 patients). Trois patients (soit 25%

des cas) avaient recours à une forme de prophylaxie antipalustre. Ce taux qui est plus

élevé que celui noté chez les patients du groupe 1, peut être attribué aux différents

épisodes récurrents de 'fièvre chez de tels patients, qui les considèrent chaque fois

comme des accès palustres (<< soumaya » en dioula) et que se sentant plus vulnérables

que les autres au paludisme, ces derniers ont décidé alors de recourir à une

prophylaxie antipalustre (utilisation de moustiquaire simple).

b) Aspects cliniques

Nous avons noté que la température moyenne à l'admission dans ce groupe de patients

(38,g°C) était statistiquement plus basse que celle notée chez les patients des groupes

3 et 4 (p=O,OOO?). Cette différence pourrait être en rapport avec une prise régulière

(mais non signa.lée par les patients) d'antipyrétiques, car quatre d'entre eux tout en

ayant eu recours à un traitement pré-hospitalier, ne pouvaient préciser la nature exacte

des médicaments utilisés.

Nous avons aussi noté que le délai pré-hospitalier de prise en charge était

significativement plus long dans ce groupe de patients (p=O,003) ; cela pourrait être lié

à la quasi-constance des signes tels l'hyperthermie ou l'altération de l'état général chez

les sujets VIH positifs. En effet, ces patients plus accoutumés que les autres à la fièvre,

et qui ont très souvent recours à une polythérapie, n'ont probablement consulté que

devant l'aggravation réelle (coma) ou supposée de la maladie.
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En revanche, nous n'avons pas relevé de différence statistiquement significative en ce

qui concerne les signes de gravité du paludisme, entre ces patients et ceux du groupe1.

Toutefois, l'association de plusieurs signes de gravité en même temps est plus

fréquente dans ce groupe de patients (58,3% des patients en associaient deux) que

chez les patients du groupe 1, mais cette différence n'était pas statistiquement

significative (p=O,55). Nous avons noté qu'en ce qui concerne les aspects cliniques

(fréquences et nature des signes de gravité du paludisme), nos résultats sont similaires

à ceux rapportés par SIMOOYA (98) en Zambie, et CHANDRAMOHAN (99) qui ont

révélé que le paludisme n'est ni plus grave, ni plus fréquent chez le sujet VIH positif. En

revanche, ils contrastent avec ceux rapportés par WHITWORTH (64) en Ouganda, qui

a noté d'une part que le paludisme était plus fréquent chez les sujets VIH positifs

(p=0,0003), et que d'autre part le risque de paludisme maladie augmentait

significativement au. fur et à mesure que le taux de lymphocytes CD4 diminuait

(p=0,0002), mais aussi avec le stade évolutif de l'infection à VIH (p=0,002). Cette étude

est à l'opposée de celle de KALYESUBULA (100) qui suggère l'hypothèse d'une

interaction entre paludisme et VIH, dans le sens d'une protection contre la progression

de l'infection à VIH vers le SIDA.

c) Aspects biologiques

La recherche de l'hématozoaire

Nous avons noté que la moyenne géométrique de la parasitémie à l'admission (4066

GRP/mm3) dans ce groupe de patients était inférieure à celle observée chez les

patients du groupe 1 même si cette différence n'était pas statistiquement significative

(p=O,17). Cela peut être attribué à la polythérapie inavouée ou non précisée chez les

patients VIH positifs, ce comportement ayant pu réduire les charges parasitaires avant

une consultation du reste tardive, chez ces derniers. Si nous avons noté une différence

significative entre la parasitémie à l'entrée et le délai pré-hospitalier de prise en charge

(p=0,01), en revanche il n'y avait aucune corrélation entre ces deux variables (R=O,06

avec 0,57<R<O,58).

Par contre, la parasitémie à l'entrée différait significativement selon le degré de coma à

l'admission (p=0,02); en effet nous avons noté que cette parasitémie était plus élevée

chez les patients qui étaient dans un coma 3 que chez ceux qui étaient dans un coma 2

ou dans un coma 1. Nous pensons que cette différence pourrait être liée à la virulence

du parasite sur un ce terrain déjà fragilisé par le VIH, et dont l'immunodépression est

majorée par les perturbations du système immunitaire induites par l'infection à
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Plasmodium falciparum (45). Ce résultat est comparable à celui rapporté par FIELD

(101) en Malaisie, et qui suggère que la gravité soit proportionnelle à l'intensité de la
parasitémie initiale.

La NFS

Effectuée dès l'admission chez nos douze patients, elle a mis en évidence une

hyperleucytose chez 16,7% d'entre eux, et une anémie chez 83,3%. L'hyperleucocytose

est manifestement moins fréquente chez ces patients que chez ceux du groupe 1 (où

el/e était de 44,4%). Ce résultat pourrait être en rapport avec les perturbations de

l'érythropoïèse observée au cours du paludisme grave (17), avec une classique

tendance à la leucopénie, du reste ici majorée par l'infection à VIH (3).

L'anémie est nettement plus fréquente dans ce groupe que dans le groupe 1 (où elle

était de 48,1 %) ; il faut souligner que l'anémie est courante sous nos tropiques. Elle est

multifactorielle et fréquente dans l'infection à VIH (où elle est liée aux infections

opportunistes). Nous pensons qu'elle a pu être majorée par l'infection palustre en cours,

ce qui explique sans doute sa forte proportion chez ces patients. Toutefois, il est

important de signaler que la comparaison des valeurs moyennes des taux

d'hémoglobine, de lymphocytes, et de globules blancs entre ce groupe de patients et

ceux VIH négatifs du groupe 1, n'a pas montré de différence statistiquement

significative.

d) Aspects thérapeutiques et évolutifs

Le traitement dans ce groupe de patients n'a guère différé de celui des patients des

autres groupes. On peut toutefois relever que deux des patients sont décédés sans

avoir reçu le traitement antipalustre ; le premier est décédé avant la mise en route de

celui-ci, et chez le second le diagnostic de paludisme grave n'a été évoqué et confirmé

qu'au deuxième jour d'hospitalisation, au cours duquel le malade est décédé.

Sur le plan évolutif, le taux de mortalité a été plus élevé dans ce groupe (33,3%)

comparativement à celui observé dans le groupe 1 (12,1 %). Cette différence pourrait

être en rapport avec les causes multiples de décès chez ces sujets dont le terrain est

plus vulnérable. Nous pensons que cette mortalité n'a pas toujours été en rapport

uniquement avec le paludisme grave car, la différence des taux de mortalité entre les

deux groupes de patients n'était pas statistiquement significative (p=O,18).

L'évolution clinique a montré que l'apyrexie chez nos patients différait significativement

avec la parasitémie à l'admission (p=O,001), et nous avons noté qu'elle survenait

d'autant plus précocement que la parasitémie initiale était faible. Ce résultat qui est en
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accord avec les données de la littérature, pourrait être lié à la quantité de substances

pyrogènes (antigènes parasitaires, TNFa) libérées par les formes intra-érythrocytaires

du parasite (45), et le rapport entre celle-ci et la parasitémie.

L'évolution biologique a révélé que quatre patients (soit 50%) étaient encore

porteurs de l'hématozoaire à J2, la différence avec le taux observé dans le groupe 1

(34,5%) n'étant pas statistiquement significative (P=0,38). La goutte épaisse à J6

effectuée chez ces quatre patients s'est révélée négative. L'examen clinique de contrôle

réalisé chez sept des huit patients survivants une semaine après la sortie d'hôpital a

montré que tous se portaient bien.

Le problème qu'a posé ce groupe de patients était de savoir s'il s'agissait de cas de

paludisme grave associé ou de cas de paludisme grave sur terrain particulier à l'instar

de ceux qui ont été observés chez les patients drépanocytaires ou hypertendus du

groupe 1 ? Nous avons retenu la seconde hypothèse au regard des rares différences

statistiquement significatives entre ces patients et ceux du groupe 1, des résultats de

l'évolution traitée de la maladie chez nos patients, et enfin du fait qu'aucun de ces

patients n'était au stade C de la classification d'Atlanta 1993 sur le SIDA.

IV-2-2-2 Paludisme grave et compliqué à goutte épaisse négative

a) Aspects épidémiologiques et cliniques

L'âge moyen de ces patients était de 32,6 ans, et ne différait pas statistiquement de

celui des autres groupes de patients (p=0,07). Ces patients avaient tous les trois eu

recours à un traitement antipalustre à base de quinine avant leur hospitalisation, même

si aucun d'eux n'avait suivi le schéma thérapeutique recommandé (posologies et

durées étaient incorrectes). En outre, aucun de ces patients ne suivait une quelconque

forme de prophylaxie antipa.lustre, ce qui laisse supposer qu'ils étaient soumis aux

même risques de piqûres de moustiques que les patients des autres groupes.

Sur le plan clinique, nous avons noté que la température moyenne à l'admission chez

ces patients était significativement plus élevée que celle qui a été observée dans les

groupe 1 et 2 (p=0,0007). Nous pensons que cette différence est en rapport avec les

mauvais schémas thérapeutiques utilisés dans la prise de la quinine, ce qui n'a pas

permis de traiter correctement l'accès palustre (même si cela a pu raréfier la

parasitémie); elle peut aussi s'expliquer par l'absence complète de prise

d'antipyrétiques chez ces patients, alors que les patients des groupes 1 et 2 y avaient

eu recours dans des proportions variables.

Les signes de gravité du paludisme dans ce groupe étaient l'anémie sévère,

l'hémoglobinurie massive, et un patient a associé un coma 2 et des convulsions à
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l'admission. Ils n'étaient pas statistiquement différents de ceux rapportés dans les

groupes 1 et 2 (respectivement p=0,72 pour l'anémie sévère, p=0,10 pour

l'hémoglobinurie massive, et p=0,35 pour l'association coma/convulsions).

b) Aspects thérapeutiques et évolutifs

Le traitement tant à l'admission qu'à partir du troisième jour de ces patients n'a guère

différé de celui administré aux patients des autres groupes; il était essentiellement

composé d'antipaludiques et d'un traitement symptomatique variant suivant le patient

(antipyrétiques et antiasthéniques surtout).

L'évolution a été favorable chez les trois patients. L'apyrexie est survenue

respectivement à J1 et J3 chez nos deux patients entrés avec une température

supérieure ou égale. à 38°C. Le patient entré dans un état comateux a connu une

normalisation de sa conscience à J5 d'hospitalisation.

Nous avons aussi noté que la durée moyenne d'hospitalisation avait été

significativement plus longue dans ce groupe de patients (8,6 jours) que celle observée

dans les autres groupes (p=0,007). Cela nous semble essentiellement lié à la négativité

de leurs gouttes épaisses à l'admission, ce qui nous a obligé à attendre les résultats

des autres examens biologiques (hémocultures, coprocultures, etc.), à répéter les

gouttes épaisses, mais surtout à effectuer une épreuve thérapeutique, à l'issue de

laquelle ce diagnostic rétrospectif de paludisme grave ou compliqué a été posé.

D'une façon générale, il faut dire que les cas de paludisme grave à goutte épaisse

négative ont été rapportés tant dans la littérature (1, 17, 45), que par des études

récentes faites dans la sous-région. En effet, KDDJDH (83) au Bénin a rapporté huit

cas de paludisme grave à goutte épaisse négative, et SANKALE (34) au Sénégal, a

décrit trois cas d'accès pernicieux avec goutte épaisse négative chez des adultes. Cette

forme clinique du paludisme est liée soit à la prise d'un antipaludique avant

l'hospitalisation (ce qui était le cas de nos trois patients), soit à une infection fortement

synchrone. Cette entité du paludisme grave a souvent connu un diagnostic après

l'autopsie de malades décédés de paludisme grave présomptif, et dont l'examen

anatomo-pathologique du cerveau a mis en évidence le parasite ou son pigment dans

les capillaires cérébraux (17, 35).
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IV-2-2-3 Paludisme avec manifestations cliniques contingentes de la gravité

\1 s'agit de vingt quatre patients du groupe 4 hospitalisés pour paludisme grave

présomptif, et chez lesquels les examens cliniques et biologiques n'ont pas permis de

retenir la définition stricto sensu de l'OMS sur le paludisme grave ou compliqué.

a) Aspects épidémiologiques et cliniques

L'âge moyen de ces patients était de 24,2 ans, et était plus petit que celui des trois

précédents groupes de patients, même si cette différence n'était pas statistiquement

significative (p=0,07). Il Y avait à l'inverse de ce qui a été observé dans les groupes 1,

2, et 3 une prédominance des sujets de sexe masculin dans ce groupe,

proportionnellement à leur nombre parmi les malades hospitalisés dans les trois

services (54,92%).

Tous les patients de ce groupe venaient de la ville de Bobo-Dioulasso, et résidaient

pour la plupart (70,8%) dans le centre-ville.

Nous avons aussi noté que le délai pré-hospitalier de prise en charge avait été

significativement plus court dans ce groupe de patients (il était en moyenne de 2,8 jours

avec p=0,003). Nous pensons que cela est rapport avec la localisation du CHNSS au

centre-ville, ce qui a incité la majeure partie de nos patients (qui venaient des quartiers

de cette zone) à y consulter directement dès les premiers symptômes.

Nous avons noté que 83,3% des patients de ce groupe avait eu recours à une forme de

traitement en pré-hospitalier, dominée surtout par les antipaludiques (54,1%) et les

antipyrétiques (45,8%). Ces deux groupes de médicaments ont été utilisés à des

posologies inadéquates.

Sur le plan clinique, la température moyenne à l'admission dans ce groupe de patients

(39,8°C) était statistiquement supérieure à celle des autres groupes de patients

(P=O,0007). Cette différence nous semble liée d'une part à la faiblesse des doses

d'antipyrétiques reçues par les patients (dose moyenne d'AspégiC®=0,5 g/jour et dose

moyenne de paracétamol=1 g/jour), et d'autre part au court délai pré-hospitalier de

prise en charge chez ces patients (moyenne à 2,8 jours), ce qui explique également les

fortes charges parasitaires observées chez les patients de ce groupe (la moyenne

géométrique de la parasitémie à l'admission était de 15071 GRP/mm3).

Les signes cliniques contingents de la gravité ont été dominés chez nos patients par

l'obnubilation (100%), l'ictère (8,33%) et l'hyperthermie majeure (4,16%). Nos résultats

diffèrent de ceux rapportés par LUTALO (92) au Zimbabwe, et SONI PN (91) au

Kwazulu-Natal, qui avaient noté que les formes ictériques représentaient

110



respectivement 15,2% et 10,4% des cas, tandis que J'hyperthermie majeure était notée

dans 1,7% des cas dans l'étude Zimbabwéenne. Nous ne pouvons expliquer les raisons

de cette différence de fréquences, même si nous avons noté que les rangs occupés par

ces deux signes cliniques contingents de la gravité étaient proches de ceux de notre

étude. Nous avons aussi relevé que trois patients (soit 12,5%) de ce groupe avaient

associé deux signes cliniques contingents de la gravité tandis qu'un patient en avait

associé trois en même temps. L'association des signes contingents de la gravité n'est

pas rapportée dans les études dont nous avons eu connaissance.

b) Aspects biologiques

La recherche de l'hématozoaire

Positive chez 22 des 24 patients (soit 91,6% des cas), la moyenne géométrique de la

parasitémie initiale était de 15071 GRP/mm3, soit la parasitémie à l'admission la plus

élevée des trois groupes. Cependant. cette différence n'était pas statistiquement

significative (p=0,16). Le niveau de cette densité parasitaire moyenne à l'admission,

nous semble en rapport d'une part avec l'utilisation inadéquate des antipaludiques

avant la consultation au CHNSS (doses infra-thérapeutiques), et d'autre part avec le

délai pré-hospitalier de prise en charge, qui a été court dans ce groupe de patients.

La parasitémie ne différait pas statistiquement avec le lieu habituel de résidence

(p=0,50), même si nos patients résidaient en majorité au centre-ville, ce qui laissait

plutôt supposer des parasitémies plus basses, car la transmission du paludisme y est

plus faible f/7, 78).

LaNFS

Effectuée dès l'admission seulement chez un peu plus de la moitié de nos patients

(54,2%), son interprétation reste relative dans ce groupe. Elle a toutefois permis de

retrouver les classiques thrombopénies (6 cas) et anémies (7 cas) observées dans le

paludisme grave, de même que deux cas d'hyperleucocytose.

c) Aspects thérapeutiques et évolutifs

Tous nos patients ont reçu le traitement spécifique dès leurs admissions. Le traitement

symptomatique a été dominé par les antipyrétiques en IVD à l'entrée, et les

antiasthéniques à partir de J2.
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L'évolution s'est caractérisée par un décès (soit 4,2%), les autres patients ayant connu

une évolution favorable. Le patient qui a connu une évolution défavorable est décédé

après la mise en route du traitement, le jour même de l'admission, après une rapide

altération de la conscience, alors qu'il associait deux signes contingents de la gravité

(obnubilation et hyperthermie majeure). En revanche, la normalisation de la conscience

s'est faite dès le jour d'admission pour les vingt trois patients qui ont survécu.

L'apyrexie est survenue chez vingt des patients (soit 83,3%) entre JO et J1, aidée sans

doute par l'administration d'antipyrétiques à la plupart de nos patients, en raison de leur

température à l'admission.

La durée d'hospitalisation la plus courte a été observée dans ce groupe de patients

(moyenne à 2,9 jours) et elle différait significativement de celle observée dans les

autres groupes de patients (p=O,007). Cela pourrait être lié à l'absence de signes de

gravité tels que définis par l'OMS (17), à la bonne évolution clinique et biologique de

nos patients.

Au plan biologique, la goutte épa.isse de contrôle à J2 s'est révélée positive chez trois

patients (soit 13% des cas). Cette persistance de l'hématozoaire à J2 est plus faible

dans ce groupe que les taux rapportés da.ns les groupes 1 et 2 (respectivement 34,5%

et 50%). Cette différence peut être imputable à la dose moyenne de quinine administrée

en perfusion les 48 premières heures, car elle était plus élevée dans ce groupe (1,14

g/24 heures) que dans les groupes 1 et 2 (respectivement 1,13 g et 0,95 g de quinine

base /24 heures). Nos résultats dans ce sens sont similaires à ceux rapportés par

SEVEROV (84) qui a rapporté que la perfusion de quinine les 48 premières heures

dans le paludisme grave est déterminante dans le pronostic de celui-ci.

La goutte épaisse de contrôle à J6 était négative chez ces trois patients.

Au total, il faut dire qu'au regard de la proportion des patients de ce groupe (un tiers)

parmi les formes graves que nous avons recrutées, en tenant compte d'une part de la

fréquence de certains signes tels l'obnubilation (100%), la confusion mentale (12,5%),

le délire (8,3%), et d'autre part de la zone d'endémicité, et de l'âge de nos patients (15

ans et plus), il semble important de reconsidérer la définition de l'OMS sur le paludisme

0" grave et compliqué chez l'adulte en zone endémique. Aussi, à l'instar de MALVY D.

(45), nous pensons que ces critères dits contingents de la gravité, devraient à l'avenir

s'intégrer dans une définition plus élargie de l'accès compliqué, notamment en zone

endémique où l'adulte est considéré à tort ou raison comme prémuni contre le

paludisme.
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IV-2-3 De la comparaison des deux groupes de patients

IV-2-3-1 Aspects épidémiologiques

Cette analyse comparative a révélé que ni l'âge (p=O,09), ni la prophylaxie antipalustre

(p=O,37), ni la plupart des professions ne différaient significativement entre les 2

groupes de patients. En revanche, elle a montré une différence statistiquement

significative en qui concerne le sexe-ratio (p=O,003), la zone habituelle de résidence

(p=O,003) et la proportion des patients qui avaient eu recours à des antipyrétiques

avant l'hospitalisation (p=O,02). En effet, nous avons noté qu'il y avait une nette

prédominance des sujets de sexe féminin (sexe-ratio=O,6) parmi les patients du

groupe1 alors que la tendance était à l'égalité (sexe-ratio=O,9) chez les patients qui ne

répondaient pas à la définition stricto sensus de l'OMS sur le paludisme grave. Nous

l'avons déjà souligné, une étude Dakaroise sur le paludisme grave de l'adulte (34) a

rapporté cette prédilection vis à vis du sexe féminin sans qu'une explication scientifique

de cette observation soit donnée. De même nous avons relevé que la proportion des

patients venant des quartiers centraux de la ville était plus fa.ible chez les patients du

groupe 1 (27,1%) que chez les autres patients avec formes graves du paludisme

(61,5%) ; si nous considérons que les patients du groupe 1 ont présenté des formes

plus sévères que celles des 39 autres patients, alors dans ces conditions nos résultats

sont à l'opposé des données de la littérature qui rapportent qu'en milieu urbain le

paludisme grave sévit plus au centre ville du fait d'une faible transmission dans ces

zones. Toutefois, nos résultats sont similaires à ceux rapportés par GUIGUEMDE (79)

qui avait noté que le degré d'urbanisation de la ville de Bobo-Dioulasso est tel qu'il ne

semble pas modifier significativement la prémunition des adultes vis à vis du paludisme.

Enfin nous avons aussi noté que les patients du groupe 1 avaient utilisé plus

d'antipyrétiques en pré-hospitalier (61,9%) que les autres patients (33,3%), ce qui

expliquerait que leur température moyenne à l'admission (38,6°C) soit inférieure à

celles des patients qui ne répondaient aux critères de l'OMS.

IV-2-3-2 Aspects cliniques

Nous n'avons pas trouvé de différences significatives en ce qui concerne le délai pré

hospitalier de prise en charge (p=O,32), les 5 principaux motifs de consultation (voir

tableau XXXI), les signes de gravité (sauf le coma) et leur association. Cependant, nous

avons noté que la température moyenne à l'admission était significativement

(p=O,0007) plus élevée chez les patients qui ne répondaient pas à la définition de l'OMS
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sur le paludisme grave (moyenne à 39,5°C) que celle des patients du groupe 1

(moyenne à 38,6°C). Nous pensons que cette différence pourrait être en rapport avec la

proportion d'antipyrétiques utilisés par les patients du groupe 1 (61,5%) qui était

significativement (p=0,02) plus élevée que celle des autres patients (33,3%).

En outre cette analyse a permis de voir que le coma (tous stades confondus) était

significativement plus fréquent (84,6%, avec p=0,005) chez les patients ne répondant

pas aux critères de l'OMS que chez ceux du groupe 1 (54,5%). Cela nous semble lié à

la proportion des sujets qui présentaient un coma à l'admission parmi les patients avec

manifestations dites contingentes de la gravité (100%) et à la proportion de ceux-ci au

sein du groupe qui ne répond pas aux critères de l'OMS (24/39).

IV-2-3-3 Aspects biologiques

Les parasitémies aussi bien à l'admission qu'au 3ème jour (J2) ne différaient pas

statistiquement entre les 2 groupes de patients (respectivement p=O,92 et p=O,32). La

NFS a révélé d'une part que l'hyperleucocytose était statistiquement plus fréquente

chez les patients du groupe 1 (44,4% avec p=O,005) et que d'autre part le taux moyen

de plaquettes était significativement plus bas chez les mêmes patients (taux moyen à

193074/mm3 avec p=O,000007) sans pourtant que la thrombopénie y soit

statistiquement plus fréquente (48,1% avec p=0,39). Ces résultats sont à relativiser et

ne permettent pas une quelconque interprétation car la NFS n'a pas été effectuée à

l'admission pour tous les patients.

IV-2-3-4 Aspects évolutifs

Ici l'analyse comparative n'a pas mis en évidence une différence statistiquement

significative ni pour la guérison (p=O,20), ni pour le décès (p=O,78), ni pour la durée

d'hospitalisation (p=0,65).

Cette comparaison entre les 2 groupes de patients a mis en évidence de nombreuses

similitudes pour la plupart des variables de ceux-ci. Mieux certains signes de gravité

tels le coma étaient significativement plus fréquents chez les patients qui ne sont pas

pris en compte par la définition stricto sensus de l'OMS sur le paludisme grave et

compliqué. Il est donc souhaitable que ces formes cliniques (paludisme grave avec

goutte épaisse négative, sur terrain VIH positif, avec manifestations dites contingentes

de la gravité) y soient intégrées!
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V CONCLUSION

Notre étude a montré que le paludisme grave et compliqué est une réalité chez l'adulte

burkinabé. Il peut revêtir les formes classiques définies par l'OMS, mais peut aussi se

rencontrer sur des terrains particuliers tels les sujets VIH positifs. Nous avons aussi mis

en évidence l'existence de formes graves avec une goutte épaisse négative, et qui

montrent tout l'intérêt d'une épreuve thérapeutique en cas de présomption de

paludisme grave ou compliqué.

L'existence de formes avec manifestations cliniques dites contingentes de la gravité,

leur fréquence élevée (un tiers des cas retenus dans notre étude), suggère de

reconsidérer la définition du paludisme grave et compliqué chez l'adulte Africain vivant

en zone d'endémie palustre.
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VI RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude, les recommandations ci-après nous paraissent utiles:

orAu personnel du CHNSS de Bobo-Dioulasso:

- Instaurer la goutte épaisse comme un examen d'urgence au laboratoire du CHNSS

- Former le personnel infirmier du seNice de médecine interne au schéma

thérapeutique dans le paludisme grave et compliqué

- Créer un stock d'urgence de médicaments antipaludiques dans les seNices

d'urgence et de médecine interne pour les malades indigents ou sans

accompagnants

- Recycler périodiquement le personnel et actualiser sa connaissance sur le

paludisme et son traitement

- Eviter la prescription anarchique des antipaludiques

orAux autorités du ministère de la santé du Bu rkina Faso:

- Renforcer la lutte contre le paludisme par l'aménagement de l'environnement, la

vulgarisation de la prophylaxie antipalustre aux groupes vulnérables, et la création

d'un fonds spécial destiné à l'ensemble des formations sanitaires pour le traitement

en urgence des cas de paludisme

- Renforcer la recherche sur le paludisme notamment sur les axes suivants:

- La chimiorésistance des plasmodiums

- L'association paludisme et infection à VIH

- La comparaison des formes graves du paludisme chez l'adulte et chez

l'enfant

orAux experts de l'OMS, nous suggérons:

- De proposer une définition du paludisme grave et compliqué chez l'adulte Africain

en zone endémique, prenant en compte les signes précédemment considérés

comme seulement contingents de la gravité.

- De revoir à la hausse les fonds alloués à la lutte contre le paludisme au regard de

la dégradation continue du niveau de vie des populations des régions endémiques,

et de la nécessité de poursuivre la recherche sur le fléau dans les pays de l'Afrique

subsaharienne.
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FICHE DE COLLECTE DES DONNEES

A) IDENTIFICATION DU MALADE

Numéro de fiche: .
Nom: , Prénom: ..
Age:/ / ans Sexe:... Profession: '" ..

Zone de résidence:
Si à Bobo: centre ville /_/ Périphérie /_/ Durée de résidence / /
Sinon lieu de résidence habituel: ..

Appréciation du niveau socioéconomique :

1) Cadre de vie

Zone d'habitation:/_/ 1=Iotie 2=non lotie Electricité:/_/ 1=oui

Eau courante:/_/ 1=oui 2=non Téléphone:/_/ 1=oui

2=non

2=non

Type d'habitat/_/ 1=banco 2=dur simple 3=villa moderne

2) Profession du conjoint (e) ou celle des parents si le patient n'est pas
marié: ..

Niveau socioéconomique:/__/ 1=élevé 2=moyen 3=faible

Traitements antérieurs à l'hospitalisation (au plus une semaine avant, natures,
posologies et durée):

1) ..
2) ..
3) .
4) .
5) ..

Le traitement a t-il été prescrit par un agent de santé: /_/oui /_/non

Prophylaxie antipaludéenne:

- Chimioprophylaxie :
nature .

........................ .durée .
- Autres: nature " , .
........................................................................... .durée: .

Service d'hospitalisation:/_/ 1=Médecine 123 2=Médecine SF 3=Urgences
Lit N°: " .

Date d'entrée: /_/_/__~/ Date de sortie: /_/_/__--:/

Mode de sortie:/_/ 1=guérison 2=décédé 3=évadé

Durée de l'hospitalisation: jours

4=autre



B) EXAMEN CLINIQUE

1). Motifs d'hospitalisation:

1) .
2) ..
3) .
4) .
5) .

NB: si coma, alors préciser la durée du coma en heures: /__/ et le type de coma
selon l'échelle de Glasgow:/_/

Date de début des symptômes: /__/jours

2) Antécédents médicaux personnels du malade:

Diabète: 0 oui 0 non HTA : 0 oui 0 non
Asthme: 0 oui 0 non VIH: 0 oui 0 non
IRA ou IRC: 0 oui 0 non

Orépanocytose : 0 oui 0 non
Epilepsie: 0 oui 0 non
Autres: ..

NB: Si oui pour le diabète, la drépanocytose et le VIH préciser le type: ..

3). Constantes

Température:/__-"rC
Pouls: ... '" ......../mn

Tension artérielle:/ / /
--'------'

Poids:/ /Kg

4). Signes cliniques de paludisme grave

Anémie: 0 oui 0 non
Coma: 0 oui 0 non
Hémoglobinurie massive 0 oui 0 non
Hémorragies diffuses: 0 oui 0 non

Oligurie(diurèse<400cc) ; 0 oui 0 non
Convulsions: 0 oui 0 non

Collapsus vasculaire: 0 oui 0 non
Œdème aigu du poumon: D oui 0 non

5) Autres signes physiques à l'examen: " ..
••• "" ••••••• , •••••••••••••••• '" '" ••• ,1' .1 •••• -., '" ••••••••••••••• '" •• , •••• 1 ••••••••••••• Il' •••••• "_ Il

6) Hypothèses diagnostiques retenues:
1 ..

2 .
3 ..

C) EXAMENS BIOLOGIQUES

1) Bilan infectieux:

a) Goutte épaisse à JO: / /
---' Sps plasmodiale: /__/ l=falc 2=mal 3=ovale

Formes parasitaires: ... ... ... ... ... ... ... ... ... Densité parasitaire / /mm3--------'



b) Numération Formule Sanguine:
- globules rouges: " ./mm3
- globules blancs: '" /mm3
- plaquettes: '" /mm3
- taux d'hémoglobine: Idl
- hématocrite : '" %
- taux de lymphocytes: '" ./mm3

2) Signes biologiques de paludisme grave:

Urée>8 mmol/l: 0 oui 0 non glycémie<2,2mmol/l 0 oui 0 non
Anémie normocytaire (Tx d'hb<5g/dl ou Hcte<15%) 0 oui 0 non
Créatininémie>265l1mol/l oui 0 non 0

3) Autres examens:
1) .
2) ..
3) .
4) .

D) TRAITEMENTS PENDANT L'HOSPITALISATION

DENOMINATION DU POSOLOGIES 1 DUREE
1

MEDICAMENT DU TRAITEMENT
Quinine en perfusion 1 Ig/j 1 IJOURS

Quinine CP 300mg 1 ICP/j 1 IJOURS

Transfusion 1 Icc 1 /FOIS

Aspégic® IVD 1 Ig/j 1 IJOURS
ou
Paracétamol IVD 1 Ig/j 1 IJOURS

Diazépam IV 1 Img/j 1 IJOURS

Gardénal lM 1 Img/j 1 IJOURS
Solutés isotoniques
- SGI 1 ILl 1 IJOURS_ J
- SSI 1 ILl 1 IJOURS_ J
- Ringer 1 ILlj 1 IJOURS
Autres traitements reçus



E) EVOLUTION

1) Evolution clinique

a) Type d'évolution: /__/1 =Favorable; 2 =Décédé; 3 =non connue

N.B - Si 2 alors préciser le jour du décès: 1 1
- Si 3 alors préciser le mode de sortie d'hôpital. , " '"

b) Paramètres cliniques:
- Apyrexie à J: ...
- Pression artérielle de contrôle: /__1 /
- Aspect des Conjonctives: .
- Diurèse: ..
- Etat de conscience : '" .
- Autres : , .

2) Evolution biologiqùe:

- troisième jour 02): goutte épaisse /_/
densité parasitaire:/ ---:/mm3

- septième jour 06): goutte épaisse 1__/
densité parasitaire:/ ---:/mm3

- NFS de contrôle(J ): Globules blancs: ,.. '" ./mm3
Globules rouges: '" " ./mm3
Plaquettes: ./mm3

Taux d'hémoglobine: " g/dl

3) Diagnostic de sortie: / / 1=Paludisme Grave 2=Accès palustre simple 3=autre

- Si 3 alors préciser: '" '" .

4) Examen clinique à J6 après la sortie d'hôpital: '" .
• 1 •••• '" •••• 1' ••••••••• '" III ••• '" •••••• '" •••••••••••••••••• 1 •••••••• '" ••••••••••••••••••• 1 ••••••• Il '" Il

••••••••• 011 .1. '" •••••• III •••••• '" '" •••••• '" ••• '". '" •••••• '" ••• '0' '" •••• 1' '" •• , ••• '" '" •••••• "" •••••• 1 ••



HAMA ABDOUIAYE DIALLO

Epidemiological and clinical features of severe and complicated malaria in adults
at Bobo-Dioulasso hospital (Burkina Faso)

SUMMARY

To assess the epidemiological, and clinical features of severe and complicated malaria
in adults, we conducted a prospective study during ten months (March to December
2000) in the emergency and internai medicine units of Bobo-Dioulasso national hospital
(Burkina Faso). From a presumptive sample of 280 adults, 33 patients ful"filled WHO
criteria of severe and complicated malaria. The mean age of these patients was 32,4
years, most of them were female (sex ratio = 0,6) and were residents of Bobo-Dioulasso
(72,7%). Clinically, the average temperature was 38,6°C and the signs of severity were
respectively coma (33,3%), seizures (15,2%), severe anaemia (15,2%), pulmonary
oedema (15,2%), circulatory collapse (12,1%), acute renal failure (6,1%),
haemoglobinuria (6,1%), abnormal bleeding (3%) and hypoglycaemia (3%). Two of
these signs were associated in 48,5% of patients. As for laboratory features,
Plasmodium falciparum was identified in ail the 33 patients and the mean parasite
density was 9826/I..lL upon admission. The proportion of leukocytosis,
thrombocytopenia, and anaemia, were respectively 44,4%, 48,1% and 48,1%. The
outcome was recovery for 25 patients (75,8%), 4 deaths (12,1%) and it was unknown
for 4 others patients (12,1%). The mean duration of hospitalisation was 3,9 days. We
made a thick drop control which was still positive for 34,5% of patients at day-2, but
become negative at day-6.

ln addition of these 33 cases, we also observed severe malaria features in 12 HIV
positive patients and 3 cases of severe and complicated malaria with negative thick
drop, and 24 patients presenting with severe malaria-like signs. We suggest that WHO
criteria for severe and complicated malaria in adults are widened to these 39 last cases.

Key words: Severe and complicated malaria-Adults-Bobo-Dioulasso-Burkina Faso

Author references: P.O box: 676 Bobo-Dioulasso Burkina Faso, e-mail: hamadial@yahoo.fr



TITRE :

HAMA ABDOULAYE DIALLO

Formes graves du paludisme de l'adulte : aspects épidémiologiques,
cliniques et évolutifs en milieu hospitalier de Bobo-Dioulasso

(Burkina Faso)

RESUME:

Afin de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs du paludisme grave
et compliqué de l'adùlte, nous avons mené une étude prospective de dix mois (mars à
décembre 2000) dans les services de médecine interne et des urgences du centre
hospitalier national Sanou Souro de Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). Sur un échantillon
présomptif de 280 adultes, nous avons noté 33 cas de paludisme grave répondant aux
critères de l'OMS. L'âge moyen de ces patients était de 32,4 ans, avec une
prédominance féminine (60,6%), et les sujets étaient en majorité (72,7%) des résidents
de la ville de Bobo-Dioulasso. La température moyenne à l'admission était de 38,6°C.
Les signes de gravité étaient respectivement le coma (33,3%), les convulsions (15,2%),
l'anémie sévère (15,2%), l'œdème aigu du poumon (15,2%), le collapsus (12,1 %),
l'hémoglobinurie massive (6,1 %), l'IRA (6,1 %), les hémorragies diffuses (3%), et
l'hypoglycémie (3%). Deux de ces signes étaient associés dans 48,5% des cas, le plus
souvent c'est le coma qui était associé aux autres signes (42,4% des cas). Plasmodium
falciparum a été la seule espèce isolée, avec une densité parasitaire moyenne de 9826
GRP/mm3 à l'admission. La NFS a révélé une hyperleucocytose chez 44,4% des
patients, une thrombopénie chez 48,1 % d'entre eux, et une anémie chez 48,1 %.
L'évolution a été marquée par la guérison chez 75,8% des patients, le décès chez
12,1% d'entre eux, et elle est inconnue chez 12,1% des autres patients. La durée
moyenne d'hospitalisation a été de 3,9 jours. La goutte épaisse de contrôle était
positive chez 34,5% des patients à J2, alors qu'à J6 elle se révélait négative chez ceux
ci.
Nous avons aussi noté douze cas de paludisme grave et compliqué chez des sujets
VIH positifs, et trois cas avec goutte épaisse négative. Enfin 24 patients ont présenté un
paludisme avec manifestations cliniques contingentes de la gravité. Nous suggérons
que la définition stricto sensu du paludisme grave par l'OMS soit élargie à ces cas chez
l'adulte.

Mots clés: Paludisme grave et compliqué-Adultes-Bobo-Dioulasso-Burkina Faso

Adresse de l'auteur: 01 BP 676 Bobo-Dioulasso Burkina Faso hamadial@yahoo.fr



Serment d'Hi(Wocrate

« En présence des maîtres de cette école et de mes chers
condisciples, je promets et je jure d'être fidèle aux lois de
l'honneur et de 'la probité dans l'exercice de la médecine.

Je donnerais mes soins gratuits à l'indigent et je n'exigerai
jamais de salaire au-dessus de mon travail.

Admis à l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce
qui s'y passe; ma langue taira les secrets qui me seront confiés
et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs ni à favoriser
les crimes.

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je
rendrai à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs pères.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis resté
fidèle à mes promesses ! Que je sois couvert d'opprobre et
méprisé de mes confrères si j'y manque ! »
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