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1. INTRODUCTION

Le paludisme ou malana est une parasitose endémo-épidémique tropicale et intertropicale due a
des hématozoaires du genre Plasmodium transmis & 'homme par [a pigire d’un moustique,
[’anophéle femelle.

Il sévit dans les régions intertropicales et subtropicales d’Afnique, d’Asie

et d’ Amérique. [28]

La découverte en 1880 de I’agent pathogéne par LAVERAN (un hématozoaire de la
famille des plasmodidés et du genre plamodium), du réle du moustique dans la transmission de
la maladie par ROSS en 1897 (insectes diptéres nematocéres de la famille des culididae
appartenant a la sous-famille des anophelinae et du genre anopheles), et finalement la
description du cycle biologique du parasite par GRASSI en 1898, ont permis d’ouvrir des
perspectives de lutte contre la maladie.

L’héte vertébré est 1'homme qui constitue le principal réservoir de Plasmodium. En
Afrique sud-saharienne la transmission est essentiellement assurée par ’espéce Anopheles
gambiae.

En ce troisiéme millénaire débutant soit plus d'un siécle aprés la découverte de
I’agent responsable, le paludisme reste la premiére endémie mondiale avec environ 550
millions de personnes se situant en zone impaludée [10].

Cette endémie majeure touche essentiellement les fractions les plus vulnérables de la population
& savoir les enfants notamment ceux de moins de $ ans(8,9, 66].
De ce fait il demeure un probléme de santé publique [55,59].

Méme st la plupart des auteurs reconnaissent de nos jours que les enfants de moins de
5 ans constituent la fraction la plus vulnérable face au paludisme, il n'en demeure pas moins que
la frange la plus jeune 2 savoir les moins de 6 mois ont été le plus souvent occultés par les
différentes études menées a travers le monde[27,29,49,66], en raison de I’immunité antipalustre
matemnelle censée les protéger. Il serait donc intéressant d’étudier les aspects épidémiologiques,
cliniques et évolutifs du paludisme chez les enfants de moins de 5 ans en mettant un accent

particulier chez les moins de 6 mois en vue de mieux comprendre son importance.






2. GENERALITES SUR LE PALUDISME

2.1.Epidémiologie du paludisme.

2.1.1. Agents pathogénes

Quatre especes plasmodiales sont rencontrées : Plasmodium falciparum, Plasmodium malariae,
Plasmodium ovale et Plusmodium vivax.

En Afrique intertropicale, on rencontre les espéces suivantes: Plasmodium falciparum a
environ 80%, Plasmodium malariae (10-15%) et Plasmodium ovale dans une moindre

mesure.[5,21,22]

2.1.2. Cycle évolutif du Plasmodium.

Les plasmodies sont inoculées a ’homme par !’anophéle femelle lors de son repas
sanguin sous forme de sporozoites.
Ces sporozoites par le biais du torrent sanguin, gagnent le foie ou ils effectuent leur cycle exo-
érythrocytaire primaire ou schizogonie tissulaire primaire : les sporozoites pénétrent dans les
hépatocytes ou ils se cachent sous le nom de cryptozoites ; ceux-ci grossissent, leur noyau se
divise et en une semaine environ est constitué un schizonte mature ou corps bleu basophile
contenant quelques milliers de noyaux, déformant I’hépatocyte hdte et repoussant son noyau en
pérphérie.
Le corps bleu basophile éclate et libére les mérozoites qui vont emboliser les capillaires
sipusoidaux et passer dans le courant sanguin ou ils amorcent le cycle érythrocytaire ou cycle
asexué érythrocytaire. Chaque mérozoite pénétre dans une hématie par endocytose et s’y
transforme en trophozoite. 1) grossit et son noyau se divise : c’est alors un schizonte qui se
charge de pigment malarique ou hémozoine. La multiplication des noyaux dont chacun
s’entoure d’une plage de cytoplasme, forme un schizonte mir ou corps en rosace. Le corps en
rosace dilaté et mfir éclate et libére des mérozoites qui vont parasiter des hématies vierges et
effectuer de nouveaux cycles schizogoniques érythrocytaires. Chaque cycle érythrocytaire dure

48 heures pour P. vivax, P.ovale ou P. falciparum et 72 heures pour P. muluriue.



Dans le sang s’amorce enfin le cycle sexué ou sporogonique. Aprés plusieurs cycles
schizogoniques, apparaissent dans les hématies des éléments a potentiel sexuel, les gamétocytes
males et femelles.

NB : certains mérozoites de P. vivax et P .ovale peuvent rester quiescents a I’intérieur des
hépatocytes pendant des mois voire des années et donner naissance aux accés de

reviviscence.[4,13,28]

2.1.3. Les vecteurs

Les Plasmodium sont transmis a I’homme par ’anophele femelle. 1l existe plus de trois cents
(300 ) espéces d’anopheles dans le monde . Seules celles qui sont anthropophiles peuvent
transmettre le paludisme humain.

L’Afrique tropicale possede quatre espéces d’anophéles qui sont parmi les meilleurs
vecteurs du monde [59] : Anopheles gambiae, Anopheles funestus, Anopheles nili et Anopheles
mucheti.

Leur taux d’infection varie suivant les régions et les saisons de 1 a 10%. Chaque espece a des

exigences écologiques qui lui sont propres.

2.1.4. Répartition Géographique

Le paludisme sévit dans pratiquement toutes les zones intertropicales du monde, et existe
encore dans plusieurs zones subtropicales ou méme tempérées. Tous les continents sont
intéressés.

En Afrique, le paludisme sévit au Nord sous forme de foyers ou existent surtout P. vivax et
rarement P. falciparum et P. malariae. 11 est endémique dans I’ Afrique intertropicale ou 1’on
rencontre P. falciparum responsable de 80 a 100 % des acces, P. malariae et plus rarement P.
ovale ; P. vivax est quasi inexistant, sauf a Madagascar et en Afrique maghrébine.

Toutes les iles de I’Océan Indien sont atteintes, a I’exception de la Réunion et des Seychelles.
Ailleurs dans le monde, le paludisme sévit en Asie, notamment du sud-est, en Amérique
Centrale et du Sud ; certaines iles d’Océanie sont fortement impaludées (Nouvelle-Guinée, Iles
Salomon, Vanuata, etc.).

Les paludismes Européen et nord-américain sont des paludismes d’importation.[10]



2.1.5. Faciés épidémiologiques

L’hétérogénéité du paludisme a trés tdt imposé la nécessité d’une classification des zones ou
sévit la maladie. [10,11] La classification selon la prévalence des splénomégalies chez les
enfants de moins de neuf ans ne rend nullement compte de la morbidité palustre au sein d’une
communauté. Les nouvelles classifications se fondent sur la dynamique de transmission du
paludisme dans une région donnée; l’intensité de cette transmission (nombre de piqlres
infectées regues) et la durée de vie de la population anophélienne conditionnent le degré de
stabilité (fixation et enracinement) du paludisme chez ’homme, avec ses conséquences. On
peut distinguer schématiquement 3 zones de stabilité :

Zone a paludisme stable : la transmission est intense et permanente . Elle correspond a la quasi
totalité des zones équatoriales ou la pluviométrie est importante et quasi permanente.

Zone a paludisme instable : la transmission y est faible et épisodique.

Zone de stabilité intermédiaire : la transmission connait une recrudescence saisonnieére [52].

Le concept de facies épidémiologique a été établi pour I’ Afrique de I’Ouest par CARNEVALE
et Coll. [10] puis généralisé€ a toute la région afro-tropicale par MOUCHET et coll [52] . Dans
cette notion de faciés sont intégrées les caractéristiques climatiques et phytogéographiques des
grandes régions d’Afrique sub-saharienne (forét, savane , sahel steppes, plateaux et zones
montagnardes). Les zones de stabilité définies ci-dessus comprennent divers faci¢s.

Les zones a paludisme stable :

Facies equatorial = foréts et savanes post-forestieres en Afrique centrale. La transmission
anophélienne est intense et permanente, pouvant atteindre 1000 piqiires infectées par personne
et par an. C’est ce qui permet une acquisition précoce de la prémunition, vers 1’age de 5 ans.
Chez I’enfant, 30 % a 50 % des fiévres sont attribuées au paludisme. La morbidité s’étale sur
toute ’année. Les formes graves de paludisme, en particulier les neuro-paludismes, sont
fréquentes chez le jeune enfant, mais rares chez !’adulte, ce demier €tant habituellement
prémuni.

Facies tropical . savanes humides d’Afrique de I'ouest et de ’est. La transmission est a
recrudescence saisonniere longue (6 a 8 mois), avec 100 a 400 piqires infectées par homme et
par an. La prémunition apparait plus importante en saison des pluies (environ 80 % des cas de
fievre chez ’enfant). Les formes graves de paludisme sont décrites jusqu’a un age plus avancé.

Les zones a paludisme intermédiaire :

Facies sahélien ; savanes séches. La transmission est a recrudescence saisonniére courte

(inférieure a 6 mois), avec 2 a=20 piqlres infectées par homme et par an. En saison de



transmission, prés de 70 % des fiévres sont d’origine palustre. La prémunition est beaucoup
plus longue a apparaitre, expliquant les nombreux cas de neuropaludisme chez 1’adulte.

Les zones a paludisme instable :

Facies désertique : steppes

Facies austral . plateaux du sud de I’ Afrique

Facies montagnard : zones situées au-dessus de 1000 m d’altitude.

Dans ces 3 facies, la période de transmission est tres courte et il peut y avoir des années sans
transmission. Il n’y a pas acquisition de prémunition. Le paludisme s’exprime sous forme
d’épidémies apparaissant en période de transmission et pouvant toucher la quasi-totalité de la
population.

Dans chacun des faciés décrits, on peut observer des particularités, des variations de
transmission créant de véritables enclaves épidémiologiques. Par exemple : zones de riziculture,
barrages pour irrigation, zones lagunaires cétiéres avec eau saumatre, destruction de la forét
« primaire » créant une zone de savane,...

Le « paludisme urbain », cas particulier

En Afrique, le paludisme est une endémie essentiellement rurale. 1l n’existe pas de
vecteur spécifiquement urbain. En milieu urbain, la transmission est globalement beaucoup plus
faible qu’en milieu rural : cela explique le niveau d’immunité plus faible des populations
urbaines. On assiste depuis quelques années a une urbanisation accélérée : de plus en plus de
sujets naitront et vivront en permanence dans les villes ou la transmission anophélienne est
faible voire nulle et n’acquerront pas de prémunition. Ils s’infecteront essentiellement a
’occasion de brefs séjours en zone rurale (mariages, deuils, etc.) et pourront développer a tout
age des formes graves de paludisme. Ainsi, cette accélération de 1’urbanisation en Afrique aura
deux effets fondamentaux antagonistes: un effet favorable, car on peut prévoir pour les
prochaines années une diminution des taux d’incidence du paludisme, les individus ayant une
probabilité plus faible qu’aujourd’hui de s’infecter ; un effet néfaste, avec une augmentation de
la proportion des formes graves du paludisme liée a I’absence de prémunition. C’est ce qui
permet d’écrire que, pour I’Afrique, «le paludisme en hypothése catastrophique serait la
sélection d’anopheéles pouvant se developper dans des gites comme ceux des Culex (eaux

polluées), avec une transmission intense touchant des populations non prémunies ».

2.1.6. L’évaluation épidémiologique du paludisme

I1 convient de distinguer I’évaluation du « paludisme maladie » (évaluation de la

morbidité et de la mortalité) de 1’évaluation du « paludisme infestation » portant sur les sujets



asymptomatiques. Les études épidémiologiques jusque 1a ont souvent porté sur le paludisme
infestation. Les indices épidémiologiques sont aussi bien appréciés chez ’homme que chez le
vecteur.

2.1.6.1.1. Les indices épidémiologiques chez [’homme

Sur le plan clinique , deux indices sont utilisés , I’indice spiénique et la Rate Hypertrophique
Moyenne (RHM)

e L’indice splénique : ¢’est la proportion de sujets porteurs d’une splénomégalie dans une
population donnée, en général des enfants de 2 a 9 ans.

e Larate hypertrophique moyenne : sa détermination tient compte des coefficients de
splénomégalie établis selon la classification de HACKETT et du nombre de sujets porteurs
d’une splénomégalie . Cette classification (selon la dimension verticale de la rate) est la
suivante [40] :

0 = rate non palpable sous les cotes

| = rate palpable au raz des fausses cotes

2 = rate débordant le rebord costal sans atteindre le milieu de la distance entre les fausses cotes
et I’ombilic

3 = rate atteignant et dépassant le milieu de la méme distance sans cependant arriver au niveau
de I’ombilic

4 = rate atteignant et dépassant le niveau de I’ombilic sans arriver au milieu de la distance entre
ombilic et la symphyse pubienne

5 = rate atteignant et dépassant le milieu de cette distance

La RHM se calcule en multipliant le nombre d’individus de chaque catégorie (sauf rate 0 ) par
la classe de la rate rencontrée et en divisant le total par le nombre de sujets porteurs de
splénomégalie.

Sur le plan parasitologique , les indices sont les suivants :

e L’indice plasmodique : il détermine dans une population donnée , le pourcentage de sujets
dont I’examen de sang révele la présence de Plasmodium.
e L’indice gamétocytaire : c’est le pourcentage de sujets ayant des gamétocytes dans le sang .
e L’indice d’infection spécifique : ¢’est ’indice d’infection par espéce plasmodiale.
2.1.6.2. Les indices chez les vecteurs
¢ L’indice oocystique : il représente la proportion d’anophéles femelles d’une espéce donnée
dont la dissection met en évidence des oocystes dans I’estomac.
e L’indice sporozoitique : il correspond a la proportion d’anopheles femelles d’une espece

donnée dont la dissection des glandes salivaires révéle la présence de sporozeites



| existe d’autres indices dont certains permettent le calcul de I’indice de stabilité (Ist) . Sur la
base de cet indice , trois types de faciés épidémiologiques du paludisme sont déterminés :
Le faciés instable pour Ist inférieur ou égal 0,5. Dans ces zones , la transmission du parasite est
intermittente
Le facies intermédiaire pour Ist compns entre 0,5et 2,5 ;
Le faciés stable pour Ist supénieur a 2,5 ; dans ces zones la transmission est pérenne.

Les niveaux d’endémicité du paludisme

Ils sont déterminés sur la base de I’indice plasmodique chez les enfants de 0 2 9 ans . Quatre
niveaux sont distingués :

L’hypoendémicité pour un IP inférieur 2 10% chez les enfants de 2 4 9 ans,

la mésoendémicité pour un [P compris entre 10% et 50% chez les enfants de 2 4 9 ans,
L’hyperendémicité pour un IP compris entre 50% et 75 %chez les enfants de 2 29 ans ,
L’holoendémicité pour un 1P supéneur a 75% chez les enfants de 0 a 1 an.

Cette classification dite de METSELAAR et VAN THIEL a été adoptée en 1962 par I’'OMS.
Une autre classification basée sur I’IS existe .Elle est dite de Kampala et été adoptée par I’'OMS
en 1951 . Celle-ci ne rendant pas compte de I"'impact du paludisme en terme de santé publique

est de nos jours de plus en plus abandonnée.

2.2. Physiopathologie du paludisme.

La physiopathologie du paludisme est liée directement ou indirectement a la schizogonie
érythrocytajre alors que la schizogonie hépatique est asymptomatique. La gravité du paludisme
dépend [28] :

Q dudegré de prémunition,

0 de ’espece plasmodiale,

Q et de la densité parasitaire.

2.2.1. Acces simple.

La fievre est due a 'éclatement des rosaces qui libére dans le torrent sanguin des pigments
malanques pyrotogenes :
Si I'éclatement des rosaces est asymchrone, la fiévre est irréguliére apparemment continue.

C’est le cas de la primo-invasion palustre.



St I'éclatement est synchrone, la fiévre est tierce ou quarte selon la périodicité de la
schizogonie.
L'hépatomégalie et la splénomégalie témoignent de ’hyperactivité du systéme réticulo-

endothélial par I’action des formations lymphoides de la rate et des cellules de Kiippfer du foie.

2.2.2. Le paludisme grave.

La gravité de 1’acces palustre est due a 1’atteinte des fonctions vitales : cerveau, reins, foie
[8,13,24). Cette atteinte des visceres se fait par la multiplication rapide du Plasmodium
falciparum dans les capillaires viscéraux : engendrant une anoxie des tissus nobles, une anémie
hémolytique, des troubles de la microcirculation et des phénoménes cytotoxiques.
2.2.2.1. L’anémie hémolytique.
L’hémolyse intravasculaire est due en grande partie a la libération des mérozoites par
éclatement des rosaces. A celle-cl s’ajoute une séquestration et une destruction des hématies
parasitées par les formations lymphoides de la rate et les cellules de Kopfer du foie.
Des mécanismes immunologiques interviennent aussi :
fixation sur les membranes des hématies d'antigénes plasmodiaux solubles responsables
d’hémolyse sous ’action des anticorps correspondants, action de facteurs plasmatiques libérés
par le Plasmodium et fragifisant la parot érythrocytaire.
2.2.2.2. Les troubles de la microcirculation capillaire.
Au cours de 1a maladie palustre apparaissent des troubles de la micro-circulation capillaire par
cyto-adhérence endothéliale et formation de rosettes.
e Lacytoadhérence.
Elle a été étudiée surtout au niveau du cerveau, organe dans lequel la microscopie optique avait
montré depuis longtemps I’encombrement des capillaires par des hématies parasitées. La
microscopie électronique a mis en évidence la présence dans 1’hématie, contre la membrane de
celle-ci, d’un maténel d’onigine parasitaire formant des protubérances ou <<knobs>>. Ces
excroissances sont en contact étroit avec les cellules endothéliales possédant Jeurs récepteurs.
Ce phénoméne est constamment observé lors de 'autopsie de sujets décédés de paludisme
cérébral {21,24)

L’utilisation d’anticorps monoclonaux a mis en évidence sur I’endothélium capillaire des

dépbts d’antigénes malanques, d’IgG et d’IgM.



Notons que des anticorps capables d’inhiber la cytoadhérence peuvent étre présents chez

des individus semi-immuns.

e Les rosettes.

Les hématies saines peuvent adhérer au nombre de 2 a 6 a une hématie parasitée par une forme
agée de Plasmodium falciparum. Ce phénomeéne s’observe couramment dans les cultures
d’hématozoaires a partir de la trentiéme heure [22,24].

En clinique il présenterait une bonne corrélation avec la gravité de la maladie palustre.
Ainsi dans une étude menée en Gambie [30], tous les isolats d’enfants atteints de paludisme
cérébral formaient des rosettes contre seulement 18% de ceux atteints de paludisme modéré.

Les rosettes faciliteraient |’invasion des hématies par les mérozoites, mais
augmenteraient la séquestration ; elles seraient donc favorables au parasite et défavorables a
I’héte [8].

Notons également que certains plasmas de sujets semi-immuns inhibent la formation de
rosettes.

o Conséquences de la cytoadhérence et de la formation de rosettes.

La cytoadhérence endothéliale entraine une séquestration des hématies parasitées par des
trophozoites évolués. Cette séquestration augmentée par la formation de rosettes est bénéfique
pour le parasite qu’elle maintient dans une microaérophilie favorable a ce stade de
développement et auquel elle évite la traversée du piege splénique .[13]

La cytoadhérence endothéliale et la formation des rosettes entrainent en outre une
obstruction des capillaires viscéraux cause d’anoxie.
2.2.2.3. Phénomeénes cytotoxiques
Ils sont liés a la libération dans le torrent sanguin de médiateurs de I’inflammation (cytokines,
interleukines, kinine, sérotonine, histamine) et de substances toxiques d’origine parasitaire.
Parmi ces médiateurs, la cytokine TNF a été la plus étudiée sans doute parce qu’elle produit
chez les souris des Iésions cérébrales.

Le TNF produit par les lymphocytes T activés, est un médiateur de I’inflammation et des
réactions de défense. Mais a fortes doses, il reproduit chez 1’animal le syndrome du choc

endotoxinique.[13]



»

2.3. Paludisme et Immunité

2.3.1. Historique

La suspicion d’une participation immunologique aux manifestations du paludisme remonte a
I’époque de la découverte des plasmodiums. Bon nombre de relevés épidémiologiques de cette
époque ont une connotation immunologique. Au début du siecle passé C. W. DANIELS signale
que les européens qui s’installent dans les régions ou le paludisme est hautement endémique
souffrent de manifestations aigués de la maladie pendant la premiére année de leur séjour , mais
que cette gravité s’atténue progressivement au cours des années suivantes. En 1924 E.
SERGENT et coll décrivent la prémunition[64].

Le deuxiéme quart du siecle passé apporte la confirmation de 1’existence naturelle d’une
multitude de phénomenes chez I’héte. Des techniques expérimentales de chercheurs sur
I’immunité antipalustre se développent. Les premiéres démonstrations d’une immunité
protectrice stérilisante contre une infection d’épreuve homologue chez les sujets humains

vaccinés avec des sporozoites irradiés de P falciparum et P_vivax remonte aux années 1970. La

perspective d’un vaccin antipalustre était née.
2.3.2. Les facteurs de ’immunité antipalustre

Les phénomeénes immunitaires impliqués dans le paludisme sont divers et complexes. 11
existe une résistance innée au paludisme et une résistance d’origine immunologique ; et deux
types d’immunité sont rencontrés[28].

2.3.2.1. La résistance innée au paludisme

Elle est exceptionnelle . C’est le cas :

des sujets ne présentant pas d’antigéne Duffy a la surface de leurs hématies : cette absence

d’antigéne Duffy leur confere une résistance a ’infection a Plasmodium vivax ;

des porteurs d’hémoglobine S qui seraient protégés des formes graves de paludisme a P.
Jfalciparum :

- des autres modifications de la structure de ’hémoglobine : HbC, HbE, HbF ;

des modifications de quantité des chaines de I’hémoglobine : les thalassémies ;

du déficit en G6PD: le déficit en G6PD aurait un role protecteur chez les sujets de sexe

féminin hétérozygotes ;



- des anomalies du cytosquelette : cas de I'ovalocytose. Les sujets présentant cctte anomalie
seraient résistants a I'invasion de leurs hématies par Plasmodium falciparum et Plasmodium

vivax{22,23].

2.3.2.2, Les facteurs de résistance immunitaire
L’'immunité antipalustre est une immunité partielle non stérilisante et transitoire .Elle
n’empéche pas le sujet de faire les réinfestations, mais limite la fréquence des acces palustres et
leur gravité. Elle disparait en un ou deux ans si le sujet quitte 1a zone d’endémie ou se soumet a
une prophylaxie antipalustre.
La prémunition

La prémunition traduit un état de semi-immunisation des sujets jeunes contre le
paludisme en zone d’endémie . De la natssance jusqu’a I’ige de 6 mois les enfants sont
protégés par les anticorps antipalustres matemels et développent peu d’acces palustres. Au-dela
de 6 mois les enfants deviennent alors fortement réceptifs des plasmodiums et développent des
accés palustres pouvant comporter des formes graves mortelles .

Les infestations répétées (nduisent par les charges parasitaires permanentes qu’elles
entretiennent une semi-immunisation caractérisée par 1’absence de manifestations cliniques
malgré 1a charge parasitaire .Elle empéche par le méme biats les réinfestations. La présence de
plasmodiums est indispensable au maintien de cette immunité partielle.

L’immunité compléte est acquise plus ou moins tardivement selon les faciés épidémiologiques
du paludisme . En zone de transmission continue ,elle est obtenue vers I’adge de neuf (9 ) ans ;
douze (12 ) ans en zone de savane ; en zone sahélienne ou la transmission est épisodique la
population acquiert ’'immunité compléte vers I’age de quinze (15 ) & vingt (20 ) ans{8, 17,20]

La figure 1 illustre 1'évolution des titres d'anticorps antipalustres en fonction de 1'dge en zone

d'endémie.



Titre d'Anticorps
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Figure 1: Evolution des titres d'anticorps antipalustres en fonction de l'dge en zone d'endémie

2.3.23. Immunité acquise spécifique.

» Rappels des mécanismes de I’immunité antipalustre.

Le systéme immunitaire est formé par un ensemble de cellules qui agissent en commun pour la
défense de I’organisme contre des agents extérieurs. Ces cellules sont produites au niveau de la
moelle osseuse puis transportées par le torrent sanguin au niveau des organes cibles qui sont : le
foie, la rate, les ganglions. Au centre de ce systéme immunitaire se trouvent les lymphocytes
répartis en deux classes selon leurs antigénes de surface (lymphocytes B et lymphocytes T ).
Les lymphocytes B sont responsables de I'immunité humorale et les lymphocytes T de
I’immunité cellulaire.

Le mécanisme d’une réaction immunologique est toujours le méme. Il consiste en une
reconnaissance de I’antigéne grace a des récepteurs spécifiques a la surface des lymphocytes.
La reconnaissance de I’antigéne conduit & la stimulation des lymphocytes entrainant soit la
production de molécules éffectrices (immunoglobulines, opposaient, cytokines, complément,
etc. ) ou le recrutement de cellules éffectrices( macrophages, polynucléaires).

» Immunité humorale : Elle est exercée par les lymphocytes B. Elle consiste en la



reconnaissance de 1’épitope d’un antigéne par un lymphocyte B grace a son récepteur. Cette
reconnaissance entraine la multiplication d’une lignée de lymphocytes B qui vont produire
ensuite des anticorps dirigés contre cet épitope.

Dans le cas de 'infection palustre, le Plasmodium falciparum présente de nombreux
antigenes et par conséquent de nombreux épitopes. D’ou I’induction de la production de
nombreux clones de lymphocytes B qui font produire des anticorps spécifiques.

Classiquement lors de la premiére exposition il y a une production d’immunoglobulines
M. Les expositions ultérieures entrainent une réponse immunitaire beaucoup plus rapide et plus
élaborée avec production d’immunoglobulines G.

Immunité cellulaire.

» Elle s’exerce par les lymphocytes T.

Dans ce cas la reconnaissance de I’antigéne n’entraine pas la production d’anticorps mais
déclenche une réaction de destruction soit par :

- libération de substances cytotoxiques (les cytokines, les interférons ) par les

lymphocytes cytotoxiques.

- stimulation par les cytokines d’autres cellules immunitaires non spécifiques : les
polynucléaires, les macrophages.

» Immunité palustre proprement dite : Dans le cadre de I’immunité palustre, les

mécanismes immunologiques et les molécules qui interviennent dans cette immunité ne sont
pas encore explicites car I’immunité antipalustre est complexe. En effet, il n’existe pas une
immunité antipalustre mais des immunités antipalustres car I’immunité antipalustre est
spécifique d’espece et de stades. A chaque stade de développement du parasite intervient une
Immunité.

» Immunité pré-érythrocytaire : Suite a la piqiire infestante de 1'anopheles femelle, celle-ci
injecte dans I’organisme héte des sporozoites qui suivent le torrent sanguin vers le foie. Une
partie integre les cellules hépatiques, 1’autre partie est éliminée par I’immunité non spécifique et
’'immunité spécifique. Parmi les mécanismes immunitaires plausibles au cours de cette phase,
figure I'immunité humorale. Les sporozoites pourraient étre la cible d’anticorps dirigés contre
certains antigenes de leur surface. La liaison antigéne-anticorps entrainerait leur destruction par
opsonisation, réaction du complément, etc.

Une fois a I'intérieur des hépatocytes, les sporozoites échapperaient a 1’action de
I’immunité humorale ; le mécanisme en cause dans ce cas serait une immunité cellulaire.

L’existence d’une immunité pré-érythrocytaire est aujourd’hui certaine [21,22].



En éffet, on est parvenu expérimentalement a induire une immunité pré-érythrocytaire chez des
souris, des singes, et méme chez ’'Homme par injection de substrats de sporozoites. Cette
immunité ne protégerait que contre les stades érythrocytaires du Plasmodium. Les mécanismes
de cette immunité, les antigénes impliqués, sont encore mal connus. Mais on pense que
I’immunité humorale et cellulaire y serait fortement intriquée. De méme, un antigene de surface
(le circumsporozoite antigéne) y jouerait un role prépondérant.
» Immunité envers les stades érythrocytaires du Plasmodium : le Plasmodium une fois
passé des hépatocytes aux €rythrocytes serait moins soumis aux défenses de I’hote. 1l y passe la
majeure partie de son séjour. C’est seulement au moment de la rupture du schizonte qu’il
affronterait les défenses de 1’hdte. Les mérozoites libérés lors de la rupture du schizonte
seraient soumis a 1’action d’anticorps dirigés contre des protéines de leur surface entrainant leur
destruction ou empéchant I’invasion de nouvelles hématies.

L’immunité a médiation cellulaire serait peu importante a ce niveau.
Notons cependant une possible stimulation des lymphocytes T par des antigénes spécifiques
parasitaires issus de la phagocytose des globules rouges parasités par les macrophages.
» Immunité envers les stades sexués : On rencontre dans le sérum humain des anticorps
anti-gamétocytes. Ces anticorps une fois ingérés par le moustique lors de son repas sanguin,
pourraient agir sur les stades sexués du parasite limitant ainsi la transmission du parasite.
En résumé : I'immunité antipalustre est complexe, spécifique d’espéces et de stades évolutifs du
parasite; I’immunité humorale y joue un réle prépondérant comme [’attestent la protection
conférée par les anticorps maternels aux nouveau-nés et nourrissons et enfin 'immumté a
médiation cellulaire joue aussi un role fondamental mais ses mécanismes sont encore

obscurs.[10]

2.4. Aspects cliniques et thérapeutiques

2.4..1. Aspects cliniques

24.1.1 Le paludisme de I'enfant.

Le paludisme est I’une des principales causes de morbidité et de mortalité chez les enfants. Les
formes cliniques de I’enfant sont :

e L’accés palustre simple.

L’acces palustre chez 1’enfant se manifeste le plus souvent sous forme d’un tableau de gastro-

entérite fébrile associant : fievre, diarrhée, et vomissements.



L’ekxamen clinique retrouve le plus souvent :

- un subictére conjonctival,

- une splénomégalie,

- une hépatomégalie modérée.

D’autres formes cliniques d’acceés palustre simple sont possibles: formes fébriles pures,
formes avec succession de la séquence frissons-chaleur-sueur

e Le paludisme grave.

L'OMS [60] définit le paludisme grave comme étant la présence dans le sang de formes

asexuées de Plasmodium falciparum associée a une ou plusieurs des manifestations suivantes :

e Tout coma irréductible qui ne peut pas étre rapporté a une autre cause chez un paludéen a
Plasmodium falciparum.

e L’anémie grave (taux d hémoglobine < 5g/dl ou taux d’hématocrite <15%) .

e L’insuffisance rénale définie par une excrétion urinaire inférieure a3 400ml/24heures

chez I’adulte ou inférieure al2ml/kg/24heures chez I’enfant, n’augmentant pas apres

réhydratation, et une créatinine sérique supérieure a 265 micromol par litre.

e [’cedéme pulmonaire ou syndrome de détresse respiratoire de 1’adulte.

e [’hypoglycémie définie comme un taux de glucose sanguin inférieur a 2.2 mmol/l

(moins de 40mg/100ml).

e Le collapsus circulatoire ou état de choc. 11 est défini par une hypotension (pression

systolique inférieure @ 50 mm Hg chez I’enfant de 1-5 ans ou inférieure a 70 mm Hg chez

I’adulte) associée a une peau froide et moite ou a une différence entre les températures centrale

et périphérique supérieure a 10°C.

e Les hémorragies spontanées gingivales, nasales, du tractus digestif, etc. et/ ou signes

biologiques marqués de Coagulation Intravasculaire Disséminée (CIVD).

e Les convulsions généralisées répétées (plus de 2 convulsions par 24 heures) malgré

les mesures de refroidissement.

e [’acidémie ou acidose. L’acidémie se définit par un PH artériel inférieur a 7.25 et

’acidose par un taux plasmatique de bicarbonate inférieur a 15mmol/I.

e Autres manifestations, mais ne définissant pas chacune le paludisme grave

¢ L’atteinte de la conscience moins profonde qu’un coma véritable.

¢ La prostration ou faiblesse.

¢ L’hyperparasitémie : plus de 5% d’hématies parasitées.

¢ L’ictére clinique ou décelé a la suite d’un examen biologique (concentration sérique



de bilirubine supérieure a 50 micromol par litre ou 3mg/100ml).

¢ L’hyperthermie : température rectale supérieure a 40°C aussi bien chez les enfants

que chez les adultes.

Les formes graves neurologiques avec coma fébrile ou convulsions fébriles et les formes avec
anémie fébrile décompensée sont prédominantes chez 1’enfant [8].

e Le paludisme viscéral évolutif.

Il se traduit par un tableau de cachexie fébrile associée a une anémie importante et une
splénomégalie.

.La Fiévre bilieuse hémoglobinurigue

Accident immuno-allergique grave a la quinine, le tableau est celui d’un choc hypovolémique
par hémolyse intravasculaire massive brutale

¢ Paludisme et Grossesse

Le paludisme est grave pour la mére et son enfant .

Chez la mére, il provoque anémie, splénomégalie et un faible poids a la naissance. L’infestation
par Plasmodium falciparum peut entrainer des acces palustres graves en fin grossesse et dans le
post-partum.

La grossesse est menacée d’interruption (avortement ou accouchement prématuré) ou de
complications dystociques mécaniques dues a la splénomégalie.

¢ Le paludisme congénital

La transmission par voie transplacentaire est possible mais n’aboutit a un paludisme maladie de
I’enfant que dans un petit nombre de cas (moins de 3 pour mille en zone d’hyperendémie) [28].
Le risque de paludisme congénital est plus important chez les enfants nés de meres non
immunes et qui ne suivent pas une chimioprophylaxie antipalustre .

Chez les sujets prémunis, les manifestations cliniques sont atypiques.

2.4.2. Lutte contre le paludisme

La stratégie générale de la lutte antipalustre de 1' O.M.S. est contenue dans un vaste
programme intitulé "Roll Back Malaria" (faire reculer le paludisme) initié par I’O.M.S en 1998
en partenariat avec d'autres organisations{35]. ii se fixe comme objectif précis : réduire le
fardeau de moitié du paludisme d'ici 2010. Pour atteindre cet objectif il procéde par un appui
spécifique a 4 types d'interventions qui se sont avérées efficaces et permettent de réduire le

nombre de décés :

o=
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e Un dépistage précoce et un traitement immeédiat
¢ Des moustiquaires imprégnées d'insecticides et la lutte contre les vecteurs
pour détruire et repousser les moustiques avant qu'ils puissent piquer

e Un traitement des femmes enceintes pour réduire I'impact des l'infection
paludique sur leur santé ainsi que sur la santé et le développement de leurs enfants

e Laprévention et la lutte contre les épidémies
Ce partenariat mondial destiné a appuyer la lutte contre le paludisme partout ou il sévit, a vu le
jour en 1998. C'est en avril 2000 qu'il a été adopté par les chefs d'Etats africains lors sommet
d'Abuja qui appelait les gouvernements a prendre des mesures adéquates et durables pour
renforcer leur systéme de santé de sorte que d'ici I'an 2005:

¢ 60% au moins des personnes atteintes de paludisme aient acceés a un centre de
traitement adéquat efficace et abordables dans les 24 heures qui suivent des premiers
symptdmes.

e 60% au moins des personnes exposées au paludisme, les femmes enceintes et les
enfants de moins de 5 ans en particulier disposent de moustiquaires imprégnées

d'insecticides et d'autres interventions qui permettront de leur éviter l'infection et leur
épargner des souffrances.

e 60% au moins de toutes les femmes enceintes exposées au paludisme aient acces a la
chimioprophylaxie ou a un traitement préventif intermittent dont les objectifs et les cibles ont
été définis au sommet d'Abuja. Ce programme est ciblé sur deux groupes vulnérables a savoir
les enfants de moins de 5 ans et les femmes enceintes et vise a réduire la mortalité palustre de
50% d'ici I'an 2010. [55].

Au Burkina Faso pour endiguer la maladie un Programme National de Lutte contre le
Paludisme (PNLP ) a été mis en place en 1993, travaillant en collaboration avec un Centre
National de Formation et Recherche sur le Paludisme (CNFRP) basé & Ouagadougou et un
Centre de Référence de la Chimioresistance du Paludisme (CRCP ) basé a Bobo —Dioulasso. De
nos jours la politique nationale de lutte contre le paludisme adoptée par le Ministére de la Santé

est basé sur les objectifs et cibles du sommet d'Abuja ci-dessus cités.

2.4.2.1. Traitement curatif du paludisme

Les médicaments disponibles

On en distingue deux grands groupes :

Les schizonticides -
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Les' antimalariques de ce groupe agissent sur les formes endoérythrocytaires du cycle
schizogonique. Par contre , ils sont dépourvus d’action sur les formes exoérythrocytaire , et ne
peuvent donc empécher les rechutes et les réinfestations. Les schizonticides comportent huit
sous groupes :

. Les amino-4-quinoléines

La chloroquine et I’amodiaquine ont les médicaments les plus utilisés de ce sous-groupe

e Les arylméthanols

C’est le sous-groupe de la méfloquine et de I’halofantrine, de la quinine , molécule extraite du
quinina : c’est I’antipaludique majeur réserveé aux formes graves de paludisme

o Les antifoliques:

Il s’agit de sulfones et des sulfamides , habituellement prescrits en association avec les
antifoliniques.

o Les antifoliniques

Ils regroupent les biguanides (Proguanil ) et les diamidopyrimides tels la pyriméthamine et le
triméthoprime.

e Les associations de schizonticides :

Associations sulfamide + diamidopyrimide :

Le Fansidar* associe la sulfadoxine et la pyriméthamine

Le Bactrim* associe le triméthoprime et la pyriméthamine

e Les antibiotiques

Les tétracyclines et les macrolides ont une faible activité schizonticide.

¢ Le quingahosou

Médicament de la pharmacopée chinoise, son dérivé le plus efficace est I’artéméther

Les gametocyticides

Il s’agit des amino-8-quinoléines. IIs empéchent la transformation des gamétocytes en gamétes,
et peuvent ainsi rompre le cycle de transmission du paludisme. Le médicament type est la
primaquine.

Leur toxicité (méthémoglobinémie, hémolyse en cas de déficit en G6PD ) limite leur utilisation

Les indications :

Le choix du médicament antipalustre doit tenir compte de :

a la sensibilité des souches en présence,

a du terrain individuel c’est & dire du degré d’immunité du sujet,
@ dela forme clinique du paludisme,
a

de son cofit, de sa voie d’administration et de sa tolérance.
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L'accés palustre simple.

On utilise (48] :

-V . En premiere intention : Chloroquine ou Amodiaquine aux posologtes suivantes :
10 mg / kg le 1°" jour

10 mg / kg le 2° jour

S mg/kgle 3°jour.

v" En deuxiéme intention : Sulfadoxine-Pyriméthamine (Fansidar) a 1a posologie de 25 mg
/ kg en une prise.
v" En troisiéme intention : Quinine 2 la posologie de 8 mg / kg / 8 heures.
Antipaludiques nouveaux.
Méfloquine (Lariam)
Halofantrine (Halfan)

Dérivés de I’ Artémisine

L’accés palustre grave.
Le traitement de 1’acces palustre grave comporte (31,48 ]

v" Traitement anti-parasitaire :
1l est basé sur I’utilisation de la quinine en perfusion. On administrera en dose de charge 20 mg
/ kg de quinine base dans 20-30 ml / kg de SGI a passer en 4 heures ; en dose d’entretien on
administrera 10 mg / kg/ 12 heures dans 20-30ml / kg de SGI jusqu’au réveil du malade a
passer en 2 heures.

v" Traitement adjuvant :
traitement anti-convulsivant : Diazépam, Phénobarbital,
transfusion sanguine si anémie décompensée

antipyrétiques.

Paludisme viscéral évolutif.

L'administration de la quinine est contre indiquée mais la chloroquine est indiquée a la
posologie de 5 mg / kg / jour pendant 10 jours ; pms 2 mg / kg / jour pendant 3 mois.

Traitement anti- anémique par apport martial.

La fievre bilieuse hémoglobinurique.
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Les amino~4-quinoléines sont indiquées associés a la réanimation qui peut comporter une

exsanguino-transfusion et ou une épuration extra-rénale.
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1. ENONCE DU PROBLEME

Le paludisme est une maladie tropicale majeure caractérisée par des manifestations
va;riables en fonction de 1’age et du niveau d’endémicité de la maladie [62].

En effet selon I’OMS, on recense dans le monde chaque année environ 300 a 500
millions de cas de paludisme avec 1,5 — 3,5 millions de décés. Plus de 80% des cas surviennent
en Afrique Sub-saharienne qui ne regroupe que 8% de la population mondiale. Toujours selon
la méme source, le paludisme est responsable en Afrique tropicale d’environ 10% des
hospitalisations, de 20-30% des consultations ambulatoires, et est 1’une des principales causes
de mortalité infantile particulierement en milieu rural ou 1l tuerait un enfant sur vingt avant
I’dge de 5 ans.

L’impact principal du paludisme reste I’enfant et la tranche d’age de moins de 5 ans
[62]. Tl constitue la premiere cause de morbidité en Afrique Sud Saharienne dans les services de
pédiatrie ol on observe environ 90% des cas avec 575 000 décés chez 1’enfant de moins de 4
ans [18].

C’est la premiére cause d’hospitalisation au service de pédiatrie générale a Libreville au Gabon
[38].

Au Bénin on note un taux de mortalité de 8,6% avec un lourd tribu payé par les moins de 2 ans
(68%) [36].

Au Burkina Faso, le paludisme représente environ 28% des diagnostics ; soit 600000
cas/an (statistiques sanitaires DEP 1985-1994). La mortalité palustre est estimée a 20% de
I’ensemble des déces [49] avec 9,2% de déces chez les enfants de 0 4 5 ans.

Dans la région de Bobo - Dioulasso, la transmission du paludisme est permanente
avec une recrudescence pendant la saison des pluies. Le paludisme y occupe le 1 rang des
affections, suivi des affections respiratoires puis des maladies diarrhéiques (statistiques DRS
1998-1999). Le paludisme y représenterait 22% des consultations dans les formations
sanitaires.

En 1997 le service de surveillance épidémiologique de la DRS de Bobo - Dioulasso a enregistré
73 888 cas de paludisme dont 280 décés soit une mortalité de 0,38%.

Au Centre Hospitalier National Souro Sanou de Bobo Dioulasso qui est I’'un des deux
centres de référence du pays, le paludisme représente environ 32% des affections chez les
enfants hospitalisés dans le service de pédiatrie en 1999 avec environ 63% de cas graves

(données du registre d’hospitalisation de 1999) ; il est la deuxiéme cause des acces fébriles.

s
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Méme s’il est ainsi reconnu par tous que le paludisme est chez les enfants une des
premieres causes de mortalité et ou de morbidité, I'évaluation de I'impact de cette pathologie
" reste encore difficile a résoudre. En effet, les systemes de recueil de données et les moyens
technfques de dépistage ne permettent pas actuellement une évaluation correcte de ces deux
indicateurs. Mais plus encore, le diagnos;[ic méme de l'acces palustre chez l'enfant reste le
principal probléme a résoudre. En outre la susceptibilité de ’enfant va sans cesse évoluer avec
l'dge en raison de la mise en place progressive d’une immunité antipalustre grice a une
transmission maternofoetale d’anticorps et des contacts répétés avec le parasite. Chaque enfant
va alors étre soumis a des facteurs de nature génétique, physiologique, ou environnementale, qui
vont influer a différents moments et a des degrés divers sur I’expression clinique,
parasitologique ou immunologique de la maladie. C'est ainsi qu'en milieu urbain ou Ia
transmission palustre est globalement beaucoup plus faible qu'en milieu rural [2],les enfants , a
la naissance ne bénéficient plus des anticorps protecteurs maternels ; la mere étant elle-méme
moins bien immunisée. Ils ne peuvent acquérir de fagon progressive leur propre immunité en
I'absence d'infection au cours de leur premiere année de vie [9,41]. Cette situation pourrait se
traduire par une prévalence accrue du paludisme congénital ou du paludisme chez les enfants de
moins de 6 mois. L’ensemble de ces particularités va rendre dés les premiers jours de vie puis
tout au long de ’enfance trés difficile le diagnostic du paludisme chez I’enfant, bien que la
symptomatologie soit connue de tous. Cependant dans la plupart des études les données
spécifiques concernant les enfants de 0 a 1 an sont généralement non précisées [62,65,66]. D'ou
Iintérét d'une étude chez cette tranche d'age.

Ainsi notre travail a consisté en une approche épidémiologique en vue de dégager les
principales caractéristiques du paludisme chez les enfants de 0 a 12 mois en milieu urbain et
hospitalier burkinabé afin de rendre le diagnostic plus aisé et faire mieux comprendre son
importance ; condition indispensable a une bonne prise en charge des acces palustres et a
I’amélioration de I'efficacité des stratégies de lutte mises en place en Afrique pour diminuer la

morbidité et 1a mortalité dues au paludisme.
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2. REVUE DE LA LITTERATURE

2.1. En Afrique Centrale et Australe

Au Cameroun, TIETCHE et coll. [65] ont étudié le diagnostic présomptif d’acces
palustre et la positivité de la goutte épaisse chez un groupe de 178 enfants de 0 & 5 ans aux
urgences pédiatriques de ’hdpital central de Yaoundé admis pour fiévre du 1¥ novembre 1992
au 31 aolit 1993. La goutte épaisse était positive chez 43,25% ; le taux de positivité le plus
élevé était observé dans la tranche de 2 a 3 ans (64,50%) ; il était de 23,52% chez les enfants de
moins de 6 mois et les densités parasitaires variaient de 128 a 200.000 GRP/mm3 ; en plus on
notait une variation dans le sens de la pluviométrie.

Ils conclurent que la présomption d’accés palustre doit étre confirmée chaque fois que c’est
possible par la parasitémie ; du fait du portage asymptomatique du Plasmodium , I’association
fievre et goutte épaisse positive n’était pas un critére suffisant de paludisme d’ou la nécessité
d’un recours a un seuil pyrogene de parasitémie.

Toujours au Cameroun, MBANYA & Coll.[45] ont mené une étude chez des enfants agés de 6
mois a 5 ans dans le but de préciser I'implication du paludisme dans I'anémie chez I'enfant de
moins de 5 ans. Soixante neuf patients présentant une anémie sévére, qui sur le plan clinique
nécessitant une transfusion sanguine, ont été recensés. Le groupe témoins était composé de 69
autres enfants de méme &age et habitat, exempts d'anémie. L'hémogramme, le taux de
réticulocytes, 1'électrophorése de 1'hémoglobine et une goutte épaisse avec détermination de la
densité parasitaire ont €té réalisés pour chaque sujet inclus dans 1'étude. Les tests de Chi carré et
de t Student ont été employés pour les analyses statistiques. Un nombre significativement élevé
de gouttes épaisses positives a Plasmodium falciparum a été retrouvé au sein des enfants
anémiés comparativement aux témoins (74% contre 43% respectivement). La densité
parasitaire moyenne était également plus élevée au sein du groupe d'enfants anémiés. Les
enfants agés de 13-36 mois étaient les plus affectés. Ils conclurent que le paludisme doit &tre
suspecté et traité précocement dans les zoncs d'endémie, particulierement chez les nourrissens.

A Brazzaville [53], une étude hospitaliere a propos de 1073 observations de cas de
paludisme chez des enfants de plus de 3 ans révele, pour 881 formes monosymptomatiques, que
les convulsions étaient présentes dans 207 cas (23,5%), le coma dans 25 cas (2,8%) et 'anémie

sévere dans 174 cas 19,7%) ; CARME et coll. [7] toujours & Brazzaville estiment a 240 pour
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mille le taux d'incidence annuel du paludisme cérébral chez les enfants de O a 4 ans, avec un
taux de létalité de 58 pour mille. Une autre étude menée par le méme auteur [§] reléve un taux
de létalité du paludisme cérébral de 15%.chez les enfants de moins de 1 an.

MARSH et coll.[44] a I'hopital de Kilifi dans le cadre d'une étude sur les indicateurs
pronostiques rapportent un taux de mortalit¢ de 3,5%. BENITO et coll. [3] en Guinée
€quatoriale ont trouvé un taux d'incidence de 35% chez les enfants de moins de S ans au cours
d’une étude réalisée en 1990-1991 .

GREENBERG et coll. en République Démocratique du Congo [29] dans une étude sur
la surveillance de 1a morbidité et de la mortalité hospitaliére du paludisme en milieu pédiatrique
de Kinshasa nous rapporte un taux de prévalence de 21,1% chez les enfants de 0 2 5 ans dont
3,2% chez les enfants de moins de 1 an.

Afin de faciliter le diagnostic et améliorer la prise en charge des enfants atteints de paludisme
en zone d’holoendémicité, KOKO et coll.[38] ont réalisé une étude rétrospective dans le
service de pédiatrie générale de 1’Hopital pédiatrique d’Owendo a Libreville. Sur 1592 enfants
admis , 295 cas de paludisme (18,53%) ont été recensés, représentant la premicre cause
d’hospitalisation . Plus de soixante seize pour cent (76,27%) des patients avaient entre 6 mois et
5 ans et 24,73% avaient moins de 6 mois. Plasmodium falciparum etait I’unique espece
retrouvée. Le taux de morbidité par tranche d’age était de 8,16% pour les enfants de 0 2 5 mois
24,49% pour ceux de 6 a 11 mois, 39,78% pour les enfants de 1 & 3 ans et enfin celui de4a 5
ans ne représentaient que 19,38%.

Fiévre (100%), convulsions (30,50%), diarrhée (13,56%), et vomissements (21,01%) étaient les
principaux motifs de consultation. Les signes physiques les plus fréquents étaient représentés
par la splénomégalie (46,78%), 1’hépatomégalie (16,95%) et la détresse respiratoire (6,10%).
L’anémie grave (23,73%) était la principale complication , touchant le nourrisson (82,85% des
cas, loin devant le neuro-paludisme (4,07%). Neuf déceés ont été enregistrés soit une mortalité
de 7,37% et une létalite de 3,05%.

BLOLAND et coll.[5] ont initi¢é dans I’Ouest du Kenya un projet d’étude
épidémiologique d’une cohorte a large échelle. Entre Juin 1992 et juillet 1994, 1848 enfants de
moins de 15 ans ont été suivis pendant une durée de 236 jours. Pendant cette période 12035
lames obtenues par prélévements sanguins ont €té lues et seulement 34,2 % étaient négatives
soit un taux de positivité de 65,8 %. Ils ont constaté que le taux de positivité diminuait avec
I’age (de 83% pour les enfants de 1 a 4 ans a 60 % pour ceux de 10 & 14 ans. Ils ont noté
également une 1égere variation de la distribution de l'espéce plasmodiale en fonction de 1'age;

les enfants plus agés avaient une tendance plus ¢levée a faire une infection mixte a P.
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falc}parum/P. malariae qQue leurs cadets de moins de 1 an. La prévalence des différentes
espéces donnaient respectivement P. falciparum : 88,3 % ; P. malariae : 2,1 %; P. ovale: 1,2
% ; 6,2 % d'infection mixte a P. falciparum/P malariae et 2,2 % étaient une infection mixte 4 £.
fa[c)pamm/ P. ovale. La moyenne géométrique des densités parasitaires augmentait avec l'age
de la naissance jusqu'a 6-11 mois et diminuait ensuite avec l'dge Une diminution pius
importante est notée au niveau de la prévalence des infections a hautes densités de Plasmodium
Sfalciparum (de 37% parmi les enfants de 12 2 23 mois & moins de 1% pour les enfants de 10 a
14 ans) et au niveau du paludisme maladie (20% a 0,3% dans les mémes tranches d'age). Les
enfants de moins de 1 an représentaient 55% de tous les cas d'anémies détectés. L'anémie était
significativement associée a l'infection a haute densité chez les enfants de moins de 10 ans
(20% a 210% d'augmentation de risque relatif par rapport aux enfants a parasitémie nulle). Ces
résultats démontrent la relation qui existe entre le paludisme infection 2 haute densité et deux
manifestations cliniques (fievre et anémie). Toujours au Kenya, NEWTON et coll. [57]
rapportent que dans le nord Kilift, I'anémie sévérc et le paludisme cérébral représentaient
respectivement S pour mille et 1,5 pour mille des admissions dans le service de pédiatnie chez
les enfants de 0 &2 9 mois.

Toutes les données sur la mortalité dépendent donc de la définition des cas inclus, du
niveau d'évolution de la maladie A l'inclusion, du type de suivi médical, de 'dge des enfants de
la région d'étude et du mode de recueil des données. Les fourchettes des résultats sont tres
larges et {a comparaison entre études est difficile. Quelque soit les chiffres rapportés, tous les
auteurs s'accordent pour dire que, en zone d'endémie stable cette mortalité baisse
progressivement avec l'age et que la majorité des déces par cause de paludisme survient avant
l'age de cing (5) ans. Les résultats publiés dans différentes études vont de dix (10) 2 cinquante

(50) déces pour mille chez les enfants agésde 1 a S ans.

2.2. En Afrique de I'Ouest

Au Bénin, dans le but de mesurer la morbidité et la mortalité chez les enfants de moins de 3 ans
JOHAN et coll.[36] ont mené une étude sur la cote béninoise entre les mois d'avril et décembre
1989.
Mille cinq cent (1500) enfants étaient concernés par I'étude. La prévalence de 'accés palustre
érait de 9,7 pour mille au sein de la population d'enfants de 0 a2 5 mois contre 15,1 pour mille
pour leurs 2inés de 6 a 12 mois; quant a la mortalité, elle se chiffrait respectivement a 4,7 pour

mille et 9,6 pour mille pour les mémes tranches précédesnment citées.
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IMBERT et coll. [34] au Sénégal ont initié une étude rétrospective dans le département
de pédiatrie de I'Hopital principal de Dakar entre le 1 janvier 1990 et 29 février 1996, dans le
but de rechercher l'influence de I'dge sur la présentation clinique des formes graves de paludisme
et plus spécialement au sujet de 2 formes graves a savoir I'anémie séveére et le neuropaludisme en
période de faible transmission palustre. ['age des enfants variaient de 0 a 16 ans et les critéres de
définition du paludisme grave chez I'enfant de I'OMS ont été adoptés pour la collecte des cas.
Ils ont ainsi obtenu les résultats suivants: 73,1% des enfants de 0 a 3 ans souffraient d'anémie
sévere dont 31% avaient entre 0 et 12 mois contre 11,3% pour le neuropaludisme dont 9,6%pour
les enfants de 0 a 12 mois.
A la lumiére de ces résultats 1ls conclurent que les fortes prévalences d'anémie sévere chez le
jeune enfant dépendaient plus de I'dge et de la parasitémie que du niveau de transmission.
Toujours au Sénégal GAYE et coll.[25] ont étudié au cours des mois d'octobre et novembre
1988 la morbidité palustre dans la ville de Dakar ou le paludisme est endémique avec une
recrudescence de la transmission durant la saison pluvieuse.
Sur 353 cas fébriles enquétés 110 étaient porteurs de Plasmodium falciparum dont 12 dans la
tranche de moins de 2 ans soit 13% avec une densité parasitaire moyenne de 4587GRP/mm3 et
la densité parasitaire était plus élevée chez les enfants que chez les adultes mais de maniére non
significative.
1l conclurent que quelque soit le seuil de densité parasitaire choisi comme critére parasitologique
identifiant le caractére palustre d'une fievre, le pourcentage d'erreurs diagnostiques lié a 1'examen
clinique est toujours supérieur a 30%.

En Gambie, GREENWOOD et coll. [30] trouvent que 25% des déces attribuables au

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

2.3. Au Burkina Faso

COULIBALY et coll. [18] ont mesuré la part du paludisme dans les affections fébriles en milieu
urbain de Quagadougou au cours de l'année 1988. A l'issue de 1'étude le paludisme s'est avéré

étre la premiere cause des fievres (33% des cas) et 7,2% des cas de paludisme avaient entre O et

12 mois ; 80% des accés palustres ont été enregistrés entre les mois de juillet et octobre soit en
pleine saison des pluies. .Ils conclurent que le diagnostic uniquement clinique des accés
palustres et plus encore celui des acces fébriles est peu fiable.

Dans le but de décrire les profils clinique et parasitologique de 1'acces palustre simple de 1'adulte en
milieu urbain de Bobo-Dioulasso GUIGUEMDE et coll [32] ont initié une étude prospective entre les

mois de juillet et novembre 1992 chez des consultants au laboratoire d'analyse du Centre Muraz. Au

33



total 494 sujets dont 378 adultes et 116 enfants ont été recensés. L'indice plasmodique était de 23%
chez les adultes versus 62% chez les enfants agés de moins de 15 ans. Il n'y avait pas de différence
significative dans l'indice plasmodique selon le lieu de résidence dans les quartiers centraux ou
périphériques de la ville.
Les densités parasitaires chez les adultes ¢taient comprises entre 6 et 145000 parasites par mm3
versus 6 a 426000 parasites par mm3 chez les enfants. La médiane de parasitémie était de 696
parasites par mm3 chez les adultes versus 8800 parasites par mm3 chez les enfants . Le seuil
parasitologique a partir duquel apparaissaient les signes cliniques était donc plus bas chez I'adulte que
chez l'enfant. La valeur prédictive des différents signes cliniques et la fréquence de I'automédication
ont conduit les auteurs a préciser la nécessité de recourir a un examen microscopique pour poser le
diagnostic de certitude du paludisme ; en plus I'é¢tude a permis de monter que le degré d'urbanisation
a I'époque (1992) de la ville de Bobo-Dioulasso était tel que pour le moment la prémunition des
sujets adultes vis-a-vis du paludisme ne semblait pas significativement modifiée.
Toujours selon le méme auteur [31] les acces pemicieux représenteraient au cours de l'année 1991
38,5% des cas de paludisme admis dans le service de Pédiatrie du CHN-YO .
Dans Ie but de rechercher I'influence de 1'age et du niveau de transmission sur les présentations
cliniques, MODIANO et coll. [50] ont analysé les formes cliniques de 800 cas de paludisme
grave chez des enfants agés de 0 a 15 ans pendant la saison des pluies en 1993 et 1994. Le
service de pédiatrie du CHNYO et le District Sanitaire de Tougan et Toma ont servi de cadre
d'étude. Les formes cliniques ont €té comparés chez ces enfants selon 1'dge et le milieu de vie.
La prévalence des acces palustres graves chez les enfants de 0 a 12 mois en milieu urbain était
de inférieure a 5%
TIONO [66] dans une étude sur les aspects épidémiologiques cliniques et évolutifs des formes
graves du paludisme chez les enfants de 0 a 5 ans dans la province du Boulgou en 1999 a
rapporté les résultats suivant chez les enfants de moins de 1 an : 27,5% pour les convulsions,
12,6% pour le coma 72,5% pour les anémies séveres, 52,1% pour la prostration et 19,7% pour
les détresses respiratoires. Aucun cas d'hémorragie spontanée n'a été observé parmi les enfants
de la tranche d'age de 0 a 12 mois.
Le taux de 1étalité s'élevait a 6,3% parmi les enfants de moins de | an. Cette 1étalité selon la
forme clinique variait de 33,3% pour les formes comateuses a 4,4% parmi les enfants prostrés.
Seuls 6,6% des cas d'anémie sévére sont décédés et 11 était de 13,9% et 20%respectivement pour
les formes convulsivantes et les détresses respiratoires.

Pour COMBASSERE [16] 79,5% des enfants étaient porteurs d'anémie dont 52% étaient en

anémie sévere au cours d'une étude menée dans le service de pédiatrie du Centre Hospitalier
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Natiopal Souro SANOU en 1999 chez {es enfants de 0 4 15 ans sur I'anémie palustre . Vue cette
grande fréquence elle propose une estimation de cette anémie comme un parameétre additif de

surveillance du paludisme.
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3. OBJECTIFS

3.1.  Objectif général
Etudier les caractéristiques épidémiologique, clinique et biologique du paludisme chez les
enfants de 0 a 12 mois au sein de ceux de 0 & 5 ans au service de pédiatrie du CHNSS au cours

de I’année 2000 en vue d'améliorer sa prise en charge.

3.2. Objectifs spécifiques

1-Déterminer la prévalence du paludisme chez les enfants de 0 a 12 mois au service de pédiatrie
du CHNSS au cours de I'année 2000

2-Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs du paludisme chez ces enfants.

3- Comparer certaines caractéristiques du paludisme chez les enfants de 0 a 12 mois a celles de

ceux de 13 a 60 mois.

4-Proposer des mesures visant une meilleure prise en charge des cas d’acces palustres chez les

enfants de 0 a 12 mois.
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4. METHODOLOGIE

4.1. Cadrede ’étude

4.1.1 Le Burkina Faso
Le Burkina Faso est situé en plein cceur de I’ Afrique Occidentale dans la boucle du
Niger. Il s’étend sur 272 528 Km?2.
Avec un relief plat dans ’ensemble (altitude moyenne de 200 a2 300 meétres), le pays
connait un climat tropical de type soudanien altemant une saison seche de novembre a avnl et
une saison pluvieuse de mai a octobre. La pluviométrie, capricieuse du fait des aléas climatiques

varie de 300 — 600 mm dans les régions Nord 4 1000 — 1500 au sud. Les températures extrémes
varient en moyenne entre le 13°°¢ janvier et 44° en mars .

La population résidente était estimée en 1996 a 10.332.798 d’habitants répartis dans
45 provinces [35) Cette population majoritairement rurale (90%) est essentiellement jeune avec
48,3% dans la tranche d’age des moins de 15 ans. Le taux de natalité est de 48 pour mille. Un
taux d’accroissement naturel (2,37%), de fécondité globale (10%) sont a la base d’une
démographie galopante responsable du retard du développement économique [35].

Le Burkina Faso, pays enclavé dont I’économie repose sur des activités agro-
pastorales de subsistance est classé parmi les moins avancés du monde (pma) avec un PNB par
habitant de 290 dollars US et un PIB par habitant de 280 dollars US (Banque Mondiale-
situation des enfants[35]). Le salaire minimum interprofessionnel garanti (smig) est de 26 000
francs CFA. Dans ce contexte de pauvreté aggravé par des conditions géo-climatiques peu
favorables,.le pays est confronté aux besoins fondamentaux en logement, éducation,
alimentation et santé.

Au plan sanitaire, la situation du Burkina est caracténisée par une morbidité et une
mortalité générales élevées et dominées par des maladies endémo-épidémiques (parasitoses,
rougeole, méningite, etc....) et les pathologies de carence [59]. L apparition de la pandémie du
sida et la survenue périodique des épidémies (choléra, rougeole, méningite cérébro-spinale,
fiévre jaune) aggravent la situation ; malgré de nombreux efforts consentis dans ce domaine, les
indicateurs de santé {60] sont toujours en dega des normes requises par I’'O.M.S. :

Taux de mortalité générale : 17.5/1000.
Taux de mortalité infantile : 134/1000.
Taux de mortalité maternelle : 6.5/1000.
Nombre de médecins par habitant : 1/29815.
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Nombre d’infirmiers par habitant : 1/8222,
Le paludisme y est I’'une des causes majeures de mortalité : 20% de I’ensemble des déces [49].
Le systeme sanitaire du Burkina Faso se caractérise €galement par une insuffisance
en infrastructure et en personnel ; seuls 49% des burkinabé ont accés aux services de santé,
rendant compte des forts taux de morbidité et de mortalité indiqués ci-dessus.
La médecine traditionnelle est largement utilisée comme premier recours de soins du

fait des pesanteurs socioculturelles et du coiit élevé des soins modernes.
4.1. 2. La ville de Bobo-Dioulasso

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

Elle fait partie de la zone la plus arrosée du pays avec une précipitation moyenne
annuelle de 1000mm. Le climat est de type soudanien et une végétation de type savane boisce,
avec |’alternance d’une saison des pluies de mai a octobre et d’une saison séche de novembre a
avril. La transmission du paludisme y est permanente avec une recrudescence saisonniére en
saison des pluies.

La population est estimée en 1997 a 521 390 habitants repartis dans 25 secteurs; elle est
caractérisée par sa jeunesse dont 46% d’enfants de 0-14 ans, sa diversité ethnique (on y
rencontre 4 groupes ethniques principaux : les Bobo, les Mossi, les Lobi-Dagari et les Dioula.)
et la présence de nombreuses colonies étrangeres ( Béninoise, Sénégalaise etc.)

Les religions pratiquées sont : I’islam, le christianisme et I’animisme.

La ville est traversée par le marigot Houet et dispose d’un réseau de canalisation a
ciel ouvert dont la plupart est transformée en << dépdét d’ordures >>entrainant ainsi la
stagnation des eaux pluviales et des eaux usées.

Elle regroupe aussi une bonne partie des industries du pays qui évacuent leurs eaux
usées dans la ville ce qui s’ajoute a des conditions de salubrité déja malsaines créant ainsi des

sources de maladie.

4.1. 3. Le Centre Hospitalier National Souro Sanou
Dans la ville de Bobo existe un centre hospitalier de référence : le Centre Hospitalier
National Sanou Souro (CHNSS). Ce centre accueille les malades en provenance de la région sud

ouest du pays. Il comprend :

40



» Des services de médecine et spécialités : Médecine interne, Cardiologie, Pneumologie,

Pédiatrie, ORL.

* Des services de chirurgie et spécialités : Orthopédie, Chirurgie digestive, Urologie,

Ophtalmologie, Odoﬁto-Stomatologie, Gynéco-obstétrique

* Un laboratoire disposant d’un plateau technique adéquat pour la réalisation de multiples
examens.

* Une unité de Radiologie.
4.1. 4. Le service de pédiatrie

Le service de pédiatrie a une capacité de 150 lits. Il regoit les enfants de 0-15 ans de
la région. En 1999, le service a hospitalisé 3829 enfants dont 837 environ pour paludisme.
Parmi ces cas de paludisme on notait environ 527 cas de paludisme grave (données du registre
d’hospitalisation de 1999).

En Mai 2001, le personnel de santé se composait de :
3 Médecins pédiatres.
1 Médecin généraliste.
3 Internes.
27 Infirmiers/ieres.
1 fille de salle.
Notons que de 1996 a 2001, pendant la période de forte endémie palustre (Juin & Janvier), le
service a regu ’assistance gracieuse de techniciens du Centre Muraz pour la confirmation

biologique du paludisme.

4.2. Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive transversale étalée sur une période del2 mois

allant du 1 janvier au 31 décembre 2000.

4.3. Echantillonnage

Le mode de recrutement des sujets a été celui de I’échantillonnage accidentel par

P’exploitation des registres de consultation des pédiatres, des registres d’hospitalisations a la
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recherche des manifestations cliniques et des diagnostics effectués; enfin le registre de 1’équipe
de parasitologie du Centre MURAZ. Cette équipe est composée de techniciens assurant la
confirmation des diagnostics de paludisme. Ainsi au cours de I’année 2000 du 1% janvier au 31
décembre elle a séjourné au service de Pédiatrie du CHNSS . Elle avait pour objectif d’assurer

la confirmation biologique des cas ayant un profil clinique évocateur d’un acces palustre.

4.3.1. Critéres d'inclusion — exclusion

Critere d'inclusion

Ont été inclus tous les enfants agés de 0 2 5 ans hospitalisé ou consultant au service
de pédiatrie du CHNSS entre le 1 janvier 2000 et le 31 décembre 2000, qui avaient un profil
clinique évocateur d’un acces palustre et qui ont bénéficié d’une GE/FM au moins pour
confirmation.

Les études épidémiologiques réalisées antérieurement dans la région Ouest du Burkina
ont estimé que le seuil clinique de la densité plasmodiale est de 10 000 Hématies parasités par
microlitre. Mais I’étude étant réalisée sur des sujets symptomatiques nous avons considére
comme faisant un accés palustre tous ceux qui avaient des parasites de forme asexuée dans le
sang sans autres causes explicatives des symptomes. Les formes graves étaient classées selon
les criteres de 1'0.M.S.[60]:

L'anémie était définie par un taux d'hémoglobine < 11g/dl et I'anémie sévere un taux < 6g/dl.
La profondeur du coma était évaluée selon les Scores de Glasgow et Blantyre.

Critere d’exclusion

Les enfants ayant plus de 5 ans.

Les enfants de 0 a 5 ans mais qui n’ont pas bénéficié¢ de GE/FM

Les enfants dont les dges ont été omis.

Les enfants consultant pour autres motifs que palustres

Les enfants de 0 a 5 ans présentant des formes asexuées dans le sang mais associées a autres

causes explicatives des symptomes.

4.3.2. Collecte des données

Le matériel d'étude était composé de :
- Registre de diagnostic du paludisme dans le service de pédiatrie du CHNSS de I’équipe
de parasitologie du Centre MURAZ de I'année 2000

- Registre de consultation et d’hospitalisation de 1’année 2000 du service de pédiatrie
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du CHNSS
Les dossiers des malades retenus pour 1'étude.

Une fiche de collecte de données contenues dans les sources a été €laborée (cf annexe).

3.3.2.1. Données cliniques
Tous les enfants figurant sur le registre de 1’équipe de parasitologie ont été ensuite
recherchés et identifiés sur les registres de consultation et d'hospitalisation du service de
pédiatrie pour constituer les données cliniques et biologiques. Ainsi les signes fonctionnels
(vomissements, diarrhées, frissons, convulsions ), généraux (fievre, état général, prostration,
poids) et physiques (paleur, splénomégalie, hépatomégalie, coma, subictere) contenus dans les

dossiers d'hospitalisation ont été reportés sur la fiche de collecte.

3.3.2.2. Données parasitologiques

Tous les enfants ont fait I’objet d’un prélévement sanguin capillaire pour la confection
de goutte épaisse / frottis mince (GE/ FM). La goutte épaisse permet la mise en évidence de
Plasmodium ; le frottis mince permet d’en préciser I’espece plasmodiale , le stade évolutif et de
chiffrer la densité parasitaire .Les lames obtenues sont lues par les techniciens du Centre Muraz.

La lecture des lames a été faite au microscope binoculaire au X100 dans I’huile a
immersion. La numération des formes asexuées de Plasmodium falciparum est faite sur le
frottis mince et exprimée en nombre d’hématies parasitées par microlitre de sang
Elle a été calculée sur la base de l'examen de 100 champs microscopiques . En considérant qu’il
y a en moyenne 4 millions d’hématies par microlitre de sang et 400 hématies par champ
microscopique, ’expression de la densité parasitaire est la suivante :

Nombre de globules rouges parasités x 4 000 000
DP =

Nombre de champs examinés x 400
Le seuil de détection ici est de 100 Hématies parasités par microlitre.
Pour les lames qui ont été examinées seulement au niveau de la goutte épaisse pour des raisons
quelconques ( frottis mince défectueux), la densité parasitaire a été calculée sur la base de 1000
leucocytes. La formule utilisée ici estime a 6000 leucocytes le nombre de globules blancs par
microlitre de sang .

Dans ces conditions 1’expression de la DP est la suivante :
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Nombre de parasites comptés x 6000

DP

Nombre de leucocytes comptés (1000)

Le seuil de positivité est ici de 6 parasites par microlitre.

4.4. Prise en charge des cas

La prise en charge des acces palustres au service de pédiatrie du CHNSS s'est faite selon le

schéma défini par le PNLP et I'OMS.

» L'acces palustre simple : Sa prise en charge s'est faite de fagon ambulatoire au cours des
consultations quotidiennes des médecins. La chloroquine ou I'amodiaquine a la posologie de
25mg/kg pendant 3 jours soit 10mg/kg a J1, 10mg/kg a J2 et Smg/kg a J3 ont été les plus
prescrites, suivis de la Sulfadoxine-pyriméthamine a la posologie de 25mg/kg a la dose unique.
Quelques fois la quinine par voie orale a été prescrite a la dose de 8mg/kg toutes les 8 heures

pendant § jours..

%* %*
Les dérivés de l'artémisinine (Arinate , Plasmotrim ) ont été également utilisés dans le

traitement des acceés palustres simples.

» L'acces palustre grave: Il a été considéré comme une urgence médicale et son traitement a
fait appel a :un traitement anti-parasitaire a 1'aide-d'une perfusion intraveineuse de quinine dans
du sérum glucosé isotonique (SGI) (dans lequel on y ajoute les électrolytes : Nacl : 1,5g, Kcl :
0,75g, Ca : Scc et surtout du Sérum Glucosé Hypertonique 30% : lcc/kg de poids). La dose a été
de 20mg/kg de quinine base dans 20 ml / kg de SGI a passer en 4 heures en dose de charge et
une dose d’entretien del0 mg / kg / 12 heures dans 20ml / kg de SGI jusqu’au réveil du malade
ou le relais a été pris par la voie intramusculaire toujours avec la quinine a la dose 20mg/kg
répartie en deux injections quotidiennes.

¢ et un traitement adjuvant :

* traitement anti~convulsivant : Le Diazépam au cours des crises a la dose de 1mg/kg en

intra rectal et le Phénobarbital pour espacer les crises a la dose journaliere de 5Smg/kg en
intramusculaire en dehors des crises.

* transfusion sanguine: si 'anémie est décompensée a la posologie de 20cc/kg,de sang total

associée a une suplémentation martiale par voie orale ultérieurement.
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. éntipyrétiques.: I'Acide acétyl salycilique de lysine a la dose de 50mg/kg en

intraveineuse directe (IVD) a été le plus employé suivi du dipyrone (Novalgin ) injectable en

IVD ala méme posologie.

Les éléments de surveillance sont essentiellement clinique : la température qui a été prise chez
tous les malades 2 fois par jour, 1'état de conscience , la coloration des muqueuses, quelque fois
les urines, les fréquences cardiaque et respiratoire.

» La fievre bileuse hémoglobinurique : Les dérivés de I'artémisinine ont été les plus
administrés a la dose de 2,6mg/kg en dose de charge journaliere suivie de la demi dose pendant 4
jours. Ce traitement anti-parasitaire a été associé a un traitement adjuvant qui a consiste a
corriger 1'anémie, et ou l'insuffisance rénale aigué éventuelles par la transfusion et ou la

réhydratation par du sérum physiologique.

4.5 Gestion et analyse de données

Les données ont été saisies sur micro-ordinateur a I’aide des logiciels Microsoft Words 96 ,
Excel 96 et I'analyse a été faite a I'aide du logiciel Epi info version 6,0.

Plusieurs tests statistiques ont été utilisés; notamment le chi2 de PEARSON dans les
comparaisons des proportions. Pour comparer les moyennes, le test non paramétrique de
KRUSKAL WALLIS a été utilisés. La valeur de p<0.05 a été adoptée comme seuil de

signification pour tous les tests.
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5. RESULTATS

5.1. Caractéristiques générales de I'échantillon étudié

5.1.1. Incidence des accés palustres cliniques

S.1.1.1.  Répartition selon l'age

Du 17 janvier au 31 décembre 2000, 1926 enfants de 0 & 60 mois ont présenté un profil
clinique évocateur d’un acces palustre dont 626 de 0 & 12 mois. Pendant la méme période 4208
enfants de 0 a 60 mois ont été admis au service de pédiatrie dont 1617 avaient un age compris
entre 0 et 12 mois; Deux mille cinq cent quatre vingt onze (2591) avaient 1'age compris entre 13
et 60 mois. Le taux de morbidité du paludisme clinique est de 45,8% La répartition des accés
palustres cliniques et des admissions selon I'age est 1llustrée par le tableau I
Tableau I : Répartition des acceés palustres cliniques et des admissions

selon I'age

Age Total Diagnostic clinique | % de diagnostic
admission de paludisme clinique de paludisme

0 - 6 mois 732 1237 31,7 %

7 - 12 mois 885 389 44 %

Sous total 1617 626 38,7 %

0 - 12 mois

13- 60 mois | 2591 1300 502%

Total 4208 1926 45,8 %

Il 'y a un lien significatif cntre les cas d'accés palustres cliniques et I'age (p < 10%) ; Le
pourcentage des admissions pour acces palustres cliniques augmente avec ['age. De méme on
note une différence significative entre les pourcentages d'admissions pour accés palustres
cliniqucs respectivement entre les enfants de 0 a 6 mois ¢t ceux de 7 a 12 mois (p < 10°) ct
chez ccux de 0 4 12 mois et leurs ainés de 13 2 60 mois. (p < 107

La répartition decs acces palustres cliniques sclon l'age chez les enfants de 0 a4 (2 mois cst

donnce par le tablcau 11
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Tableau II : Répartition des accés palustres cliniques chez les enfants de 0 a 12 mois selon

la tranche d'age

Age Accés Palustres Cliniques Pourcentage
<1 mois 2 0,3%
Imois 12 1,9%
2 mois 9 1,4%
3 mois 38 6,1%
4 mois 56 8,9%
5 mois 48 7,7%
6 mois 72 11,5%
7 mois 37 5,9%
8 mois 54 3,6%
9 mois 79 12,6%
10 mois 60 9,6%
11 mois 47 7,5%
12 mois 112 17,9%
Total 626 100%

5.1.1.2.  Répartition selon le sexe

On note une prédominance du sexe masculin 342 cas soit 54,6 % par rapport au sexe féminin

284 cas soit 45,4 % ; soit un sexe ratio de 1,2. La répartition des cas d'acces palustres cliniques

chez les enfants de 0 & 12 mois selon le sexe est contenue dans le tableau II1

Tableau I1l : Répartition selon le sexe des accés palustres cliniques

chez les enfants de 0 —12 mois

Sexe Observations Pourcentage
Masculin 342 54,6%
Féminin 284 45,4%
TOTAL 626 100%

5.1.1.3.  Répartition selon le mois de I'année

La répartition mensuelle des acces palustres cliniques montre une prédominance des cas

au mois de septembre avec une fréquence de 84 cas soit 13,4 % suivi du mois de juillet avec 80

cas soit 12,8% des cas.
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La répartition mensuelle des acces palustres est donnée par la figure 2

riie i

Fréquences
o3B88883IRS

'

By,

Figure 2 : Répartition mensuelle des accés palustres cliniques chez les enfants de 0 —12 mois

Cette répartition montre une persistance des acces palustres cliniques pendant toute 1'année avec
une recrudescence saisonniére allant du mois de juillet au mois de novembre ou on dénombre

plus de la moitié des cas (57,8% des cas).

5.1.1.4. Répartition selon la provenance
La provenance a pu étre précisée dans 546 cas. La province du Houet a elle seule représentait
466 cas solt 85,3% des cas. Les autres provinces ne comptaient que 80 cas soit 14,7%.

Tableau IV : Répartition selon la provenance des accés palustres cliniques

chez les enfants de 0 — 12 mois

Provenance Observations Pourcentages
Zone 399 73 %
Houet urbaine
Zone 67 12,3 %
rurale
Autres 80 14,7 % |
(TOTAL B 546 R 100% o
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Parmi les 466 malades de la province du Houet, 399 provenaient de la ville de Bobo Dioulasso

soit 73 % des cas.

5.2. Caractéristiques épidémiologiques et biologiques des acces palustres

confirmés
5.2.1 Caractéristiques épidémiologiques
Sur les 1926 cas d'acces palustres cliniques recrutés, 933 ( 48,4%) ont présenté des
parasites de formes asexués dans le sang.
Sur la base de criteres d'inclusion cliniques et parasitologiques, 771 cas d’acces palustres
ont été confirmés (40% des accés palustres cliniques), soit un taux d'erreur diagnostique

clinique de 60%, et une prévalence palustre globale de 18,3% des admissions.

5.2.1.1. Répartition selon 1'age des accés palustres confirmés
L’age moyen des enfants était de 7,6 mois avec des extrémes qui varient entre 15 jours et 12
mois. La répartition des acces palustres cliniques confirmés selon 1'dge est donnée par le tableau

V.

Tableau V : Répartition des accés palustres cliniques confirmés selon 1'dge chez les enfants

de 0 2 60 mois

Age Nombre d'acces Nombre d'accés | % d'accés palustres

palustre cliniques palustres confirmés
confirmés

0-6 mois 237 57 24,1%

7-12 mois 389 124 31,9%

Sous total 626 181 28,9%

0-12 mois

13-60 mois 1300 590 45,4% B

TOTAL 1926 771 40%
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Le pourcentage d'acces palustres confirmés augmente significativement avec 'dge(p<6x10 )

mais cette différence n'apparait pas entre les enfants de 0 4 6 mois et leurs ainés de 7 a 12 mois
(p=0,29).

La répartition des acces palustres cliniques confirmés selon 1'dge chez les enfants de 0 a 12 mois
est contenue dans le tableau VI.

Tableau VI : Répartition des accés palustres cliniques confirmés selon I'dge chez les enfants
de 0 2 12 mois.

Age Nombre d'acceés palustre Nombre d'accés % d'accés palustres
. . palustres confirmés confirmés
cliniques

<1 mois 2 0 0%

1 mois 12 1 8,3%

2 mois 9 2 22.2% -

3 mois 38 6 15,8%

4 mois 56 13 23,2%

5 mois 48 17 35,4%

6 mois 72 18 25%

7 mois 37 12 32,4%

8 mois 54 23 42,6%
|9 mois 79 17 21,5%
|10 mois 60 22 36,6%

11 mois 47 17 36,2%

12 mois \ 112 33 29,5%
| Total | 626 181 28,9%

Il n'y a pas de variation significative selon I'dge du pourcentage d'acces palustres
cliniques confirmés chez les enfants de 0 a 12 mois. (p= 0,96)
La prévalence du paludisme (pourcentage d'acces palustres confirmés parmi les ad;r1issions)
selon 1'dge est donnée par le tableau. VII

Tableau VII: Distribution des prévalences des accés palustres confirmés selon la tranche

d'dge chez les enfants de 0 2 60 mois

Age Admissions Nombre acces Prévalence
_palustres confirmés

10-6 mois 732 57 7,8%

7-12 mois 885 124 14%
Sous-total 1617 181 11,2%
0-12 mois

' 13-60 mois 2501 590 22,8%
Total 4208 771 18,3%

. - . .. . N 0
La prévalence du paludisme augmente de fagon signilicative selon 'age (p<10 )
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5.2.1.2. Répartition selon le mois de I'année

La distribution selon le mois est donnée par le tableau VIII :

Tableau VIII : Répartition mensuelle des cas d'accés palustres confirmés chez les enfants de

0 a 12 mois. -

Mois Observations Pourcentage
Janvier 4 2,2%
Février 5 2,8%
Mars 4 2,2%
Avril 3 1,7%
Mai 4 2,2%
Juin 5 2,8%
Juillet 37 2%
Aot 17 9,4%
Septembre 32 1,8% .
Qctobre 34 1,9%
Novembre 32 1,8%
Décembre 4 2,2%
TOTAL 181 100%

On dénombre des acces palustres pendant toute I'année avec une recrudescence saisonnicre entre
les mois de juillet a novembre ol plus de 84% des cas ont été enregistrés (152 cas). Le mois

d'avril constitue la période de l'année ol le nombre d'acces palustres est le plus faible (3 cas) (p

= 2x10-4) .

5.2.1.3. Répartition selon le sexe

En fonction du sexe on note une prédominance du sexe masculin (56,4 %) soit un sexe ratio de

1,3.

5.2.2. Caractéristiques Parasitologiques

5.2.2.1. Espéces plasmodiales
Plasmodium falciparum représente 100% des infestations ; il est retrouvé sur 933lames au total .
Dans 99,9% des cas, 1l s'agit d'unc infection monospécifiques a Plasmodium fulciparum. Dans un

cas il s'agit d'unc mixte a Plasmodium falciparum + Plasmodium malariae ce qui représente



0,1% des cas. Les stades évolutifs fréquemment retrouvés étaient des trophozoites (97,8%). Des

gametocytes ont €te observés sur 20 lames ce qui donne une indice gamétocytaire égal a 2,1%.

5.2.2.2. Densité Parasitaire (D.P.

Les densités parasitaires varient entre 26 et 2203000 GRP/mm  , la densité maximale a ¢té

observée chez un nourrisson de trois ans et au mois de septembre.

La distribution des densités parasitaires selon 'age est donnée par le tableau I1X.

Tableau IX : Distribution des densités parasitaires selon I'Age chez les enfants de 0 2 60 mois

Tranche d'age

Densité Parasitaire (parasites/microlitre ) * Total

>1ooooﬂ

1-99 100-4999 | 5000-9999
0 — 6 mois ‘ 0 25 8 24 57

' 7-12 mois 0 49 17 58 124
Soustotal | N 0 74 25 82 181
0-12 mois % | 0% 40,9% 13,8% 453% | 100%
13-60mois (N |0 172 97 321 590

% | 0% 29,2% 16,4% 54,4% | 100%

TOTAL N |0 246 122 403 771

| % | 0% 31,9% 15,8% 523% | 100%

. oy o TN -5
La variation de la densité parasitaire est liée a I’age (p <9 10 ).

La distribution de la densité parasitaire selon l'age chez les enfants de 0 a 12 mois est donnée

dans le tableau X.
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Tableau X : Distribution de la densité parasitaire selon 1'dge chez les enfants de 0 a 12 mois

Age Densité de Parasitaire (parasites/microlitre) Total
1-99 100-4999 | 5000-9999 >10000

<1 mois 0 1 0 0 1

1 mois 0 0 0 0 0

2 mois 0 2 0 0 2

3 mois 0 8 3 0 11

4 mois 1 10 4 1 16

5 mois 1 12 2 2 18

6 mois 0 11 3 5 19

7 mois 0 6 3 3 12

8 mois 1 12 9 1 23

9 mois 3 6 6 2 17

10 mois 1 10 8 3 22

11 mois 0 8 9 0 17

12 mois 0 6 9 8 23

Total 7 81 68 25 181

La fréquence de la densité parasitaire augmente avec 'dge chez les enfants de 0 a 12 mois

(p<107)

Pour analyser la densité parasitaire nous avons préféré le calcul de la moyenne géométrique a la

moyenne algébrique des densités parasitaires conformément aux recommandations de '0.M.S

[58].

La densité moyenne observée pour la série est de 5033 GRP/mm3.

La distribution des moyennes géométriques des densités parasitaires par tranche d'age est

illustrée par la figure 3.
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Figure 3 : Répartition des Densités Parasitaires Moyennes selon la classe d'age. chez les enfants

de 0 4 60 mois

La moyenne géométrique des densités parasitaires augmente avec 1'age de fagon significative (p
-6
<8.10 ).

La distribution de la densité parasitaire moyenne par mois est présentée dans la figure 4 :
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Figure 4 : Répartition des Densités Parasitaires Moyennes selon le mois chez les enfants de 0 a

12 mois.
La figure montre des fortes densités parasitaires aux mois de juillet (9788 GRP/mm3) et

d'octobre (8956 GRP/mm3) La faible moyenne a été observée au mois d'avril (392 GRP/mm3) (p
<610

5.2.3. Caractéristiques hématologiques

5.2.3.1. Le taux d’hémoglobine

Le taux d’hémoglobine moyen mesuré sculement chez 66 cas de paludisme confirmés était de
6,1g/dl avec des extrémes de 2d/dl a 14g/dl. La distribution des enfants selon le taux )
d’hémoglobine se trouve dans le tableau XI.

Tableau XI : Répartition des accés palustres confirmés selon le taux d'hémoglobine chez

les enfants de 0 a 12 mois

Taux d’hémoglobine Fréquences Pourcentage \
| (a) Tx d’Hb< 6g/dl 30 45,5%
(b) 6>Tx d’Hb< 9g/dl 7 10,6% (
© 9>Tx d’Hb<11g/dl 21 31,8% |
(d) Tx d’Hb>11g/dl 8 12,1% W
TOTAL L66 100% [

(a) anémie sévere (b) anémie modérée (¢) anémice légere (d) absence d’anémie,
Plus de cinquante six pour cent (56,1%) des cnfants de 0 a 12 mois étaient anémiés dont pres de

la moitié présentait unc anémie sévere, ct sculs 12,1% n’étaient pas anémiés méme si la
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différence n'est pas significative(p = 0,17). La distribution de I’anémie sévere selon 'age est

donnée par le tableau XII :

Tableau XII : Distribution de I'anémie sévére selon I'dge chez les enfants de 0 4 12 mois

Tranche d’age Fréquences Pourcentage
<1 mois 0 0%
1 mois 0 0%
2 mois 0 0%
3 mois 5 16,7%
4 mois 1 3,3%
5 mois 1 3,3%
6 mois 5 16,7%
7 mois 0 0%
8 mois 5 16,7%
9 mois 2 6,7%
10 mois 2 6,7%
11 mois 0 0%
12 mois 9 30%
Total 30 100%
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L'anémie sévere croit significativement avec |'dge et la majorité des cas d'anémie sévére est

survenue chez les enfants agés de 12 mois (p< 2 x 104 )

5.3. Caractéristiques cliniques des accés palustres confirmés chez les

enfants de 0 a 12 mois.

5.3.1. Le délai d'admission

Précisé chez 543 enfants , il était de plus de 5 jours dans 436 cas (80,3%). Le délai

moyen était de 5,3 jours avec des extrémes de 1 a 17 jours.

5.3.2. Signes fonctionnels et généraux

Les motifs de consultations étaient dominés par 4 signes isolés ou associés régulierement
retrouvés & l'interrogatoire des parents et consignés dans les dossiers : fievre, (89 % des cas),
troubles digestifs a type de diarrhée (17,1%) ou de vomissements (26%), et des convulsions qui
représentaient 13,3% des signes.

Le tableau XIII 1llustre la fréquence de ces différents signes.

Tableau XIII : Fréquence des signes fonctionnels et généraux des cas de paludisme

confirmé selon I'dge chez les enfants paludéens de 0 a 12 mois.

Signes Cas % Cas % Y%
(0-6 mois 0-6 mois 7-12 mois 7-12 0-12 mois
| mois
Ljiévre 49 86% 112 90,3% 89%
Vomissements 17 29.8% 30 24.2% 26%
Diarrhée 12 21,1% 19 15,3% 17,1%
Convulsions \ 7 12,3% 17 13,7% 13,3%
|
Frissons | 2 3,5% 3 | 2,4% 2,8%
| |

La distribution des fréquences respectives de ces différents signes chez les 181 enfants de 0 a

12 mois est contenue dans le tableau X1V :
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Tableau XIV : Principaux signes fonctionnels et généraux des 181 cas de paludisme chez les

enfants de 0 2 12 mois

* = Pourcenlage dans la tranche d'age

% —

signes associés sont observés chez un méme patient)

Age Nb de |Fievre Vomissements | Diarrhée Convulsions Frissons
cas

N %* N %* N %* N %i N %*
<1 mois |0 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 (0%
1 mois 1 1 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
2 mois |2 2 100% 1 50% 0 0% 0 0% 0 |0%
Imois |6 6 3.7% 4 66,.7% | 16,7% |1 16,7% 1 116,7%
4 mois 13 12 192,3% 3 23,1% 0 0% 0 0% U | 7.7%
5 mois 17 13 176,5% 1 5,9% 6 353% |4 23,5% 0 0%
6 mois |18 15 183,3% 8 44,4% 5 27,8% |2 11,1% 0 10%
7 mois 12 12 | 100% 3 25% l 8,3% 1 8,3% 1 120%
8 mois |23 18 |783% 3 13% 4 17,4% |4 17,4% 0 [0%
9 mois 17 16 194,1% 4 23.5% 4 23,5% |1 5,9% 0 0%

—
10 mois |22 19 |86,4% S 25% 5 22,7% |3 13,6% 0 0%
11 mois |17 17 1100% 6 35,3% ] 3,9% 1 5.9% 0 (0%
|
12 mois |33 30 190,9% 9 27.3% 4 12,1% |7 21,27% 2 |6.1%
~ * % * % * % % K

Total - 1181 (161 ) g0 90" 147 | 269y SUdyzaw |V a4 |2 |28%

[ ui Ll

Fréquence par rapport au nombre total de cas ( plusieurs
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5.3.3. La Température

La température moyenne était de 38.5° avec des extrémes entre 35,7°¢ et 41°c.

Pre¢s de soixante trois pour cent (62,8 %) des malades avaient une température supérieure ou

¢égale a 39°c.

5.3.4. Signes physiques rencontrés

L'examen physique a retrouvé les signes physiques suivants :

la paleur, I’hépatomégalie, la

splénomégalie, le coma, et le subictére . Les fréquences de ces différents signes sont contenues

dans le tableau XV

Tableau XV: Répartition des signes physiques des accés palustres confirmés chez les

enfants de 0 2412 mois

Cas % Cas % %
Signes physiques 0-6 mois | 0-6 mois 7-12 mois 7-12 mois 0-12 mois

Paleur 15 26,3% 36 29% 28,2%
Prostration 16 28.1% 31 25% 26%
Hépatomégalie 7 12,3% 13 10,5% 11%
Splénomégalie 5 8,8% 11 8,9% 8,8%
Subicteére 3 5,3% 7 5,6% 5,5%
Coma 3 5,3% 5 4% 4,4%
Autres 5 8,8% 7 5,6% 6,6%

Parmi les signes physiques rencontrés la paleur vient en téte, suivie de la prostration, chez les

enfants de 0 a 12 mois. Les cas de coma qui sont les moins fréquents se répartissent comme suit

en fonction du stade : 1 cas était dans un coma stade I, 6 au stade II, et 1 au stade III. Les autres

signes physiques se composaient des dyspnées et des hémorragies sous forme d'épistaxis .

La répartition des fréquences respectives de ces différents physiques chez les 181 enfants de 0 a

12 mois est contenue dans le tableau X V1.
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Tableau XVI. Répartition des signes physiques des accés palustres confirmés chez les

enfants de 0 a12 mois

Age NB de | Prostration | Paleur Hépatomégalie Splénomégalie | Coma Subictére
cas

N(O/o*) N (0/0*) N (0/0*) N (0/0*) N (0/0*) N ("o*)
<1 mois |0 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
1 mois 1 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0)- 0(0)
2 mois 2 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
3 mois |6 2333) | 2(33.3) 1(16,7) 2(33,3) 1(16,7) | 0(0)
4mois | 13 40308 | 2(154) 1(7.7) 1(7.7) 177 1(77)
5mois |17 6 (35.3) 1 (5.9 3(17.6) 1 (5.9 0 (0) 0 (0)
6 mois | 18 4(222) | 4(222) 2(11.1) 1 (5.6) 159 | 2(1L1)
7mois | 12 4(33,3) 3 (25) 1(83) 2 (16.6) 1(8.3) 0 (0)
8 mois 23 8 (34,8) 4(17,4) 3¢13) 1(4,3) 0() 34.3)
9 mois |17 9(53) 3(17.6) 3(17.6) 1 (5.9 0 (0) 1(5.9)
10 mois |22 3(13) 3(13) 1(4,1) 0(0) 0¢0) 0¢0)
11 mois | 17 2(11.8) 1(5.9) 1(5.9) 0(0) 2011.8) | 0(0)
12 mois |33 13 12 (36,4) 4012.1) 7(21.2) 2(6.1) L (3)
Toul 8 g0 sis™) 2an™ | tems’)  sed) sed

* = Pourcentage dans la tranche d'age

signes associés sont observes chez un méme patient)

** = ['réquence par rapport au nombre total de cas (plusicurs
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Indice splénique
La splénomégalie a éié recherchée chez 126 enfants de O 4 12 mois et 16 malades présentaient

une splénomégalie, ce qui donne un indice splénique égal i 0,13. Le tableau XV donne la

distribution des splénomégalies selon 1'Age

Tableau XVII: Répartition des enfants de 0 4 12 mois selon le portage de splénomégalie

Splénomégalie 0 - 6 mois 7 - 12 mois Total
Présente 5 11 16
Absente 29 81 110
TOTAL 34 92 126

[l n'y a pas de lien significatif entre la présence ou 1’absence de splénomégalie chez les enfants
de 0 & 12 mois( p=0,91) Pour apprécier le type splénomégalie la classification de HACKETT a
été utilisée ;4 splénomégalies n’ont pas été typées ; 8 étaient de type I, 3 de type I (3) et 1 de
type II1.

5.3.6. Les formes cliniques du paludisme confirmé chez les enfants de 0 a12 mois

La répartition des accés palustres confirmés selon les formes cliniques montre une
prédominance des acces palustres simples (qui représente plus de }a moitié des cas (56,4%)) par
rapport aux acces graves 79 (43,6%).

La répartition des acces palustres graves selon la forme clinique chez les enfants de 0 2 12 mois

est donnée par le tableav XVIIL.
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Tableay XVIIJ :

Répartition des accés palustres gaves

confirmés selon la manifestation

clinique chez les enfants de 0 A 12 moss.

—7
Age NB de | Prostration |Convulsions | Anémie D.R. Coma H.S.
cas sévére -‘
T . o
* * * * ¥ *
Nodoy [N oy [N ey o N o [Ny
<1 mois 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
S SO U .
1 mois 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2 mois 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3 mois 6 2 33,3 1 59 ) 16,7 16,7 | v 17125 0 0
4 mois 4 2 50 0 0 1 25 50 11125 1 11725
5 mois 3 2 66,7 4 23,5 3 100 0 0 0 |"0 0
HJ__,.__v__1
6 mois 12 4 33,3 2 11,8 2 16,7 0 1125 2 25
7 mois 3 2 | 667 t 5.9 1 33,3 100 |1 1125] 0 0
8 mois 9 8 889 4 235 3 33,3 0 0 0 3 1475
9 mois 9 6 66.7 L 1 5.9 3 33,3 0 0 0 1 125
10 mois 8 3 375 ~ 3 17.6 1 1171 0 0 0 0 0
| ] N
11 mois 9 2 22,2 | 5.9 ] 11,1 0 21 25 |70 0
i
|
12 mois 16 11 68.7 7 43,7 4 154 187 2117251 1 6.3 i
* % *, % * & * & * % *‘J
Total 79 47 59,7 17 215 30 38 11,4 7 8,9 3 3,8
l . _,

D.R. : Déiresses Respiratoires ;. H.S. @ Hémorragies Spontanées

* = Pourcentage dans la tranche d'age
s1gnes associcés sont observds chez un méme patient)

** = lréquencee par rapport i nombre total de cas (plusicurs
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Aucun cas d'acces palustre grave n'est observé avant l'age de 3 mois. En revanche plus de la
moiti¢ des cas graves claient prostrés (59,7%), suivies des anémies séveres et des [ormes
convulsivantes qui représentaient respectivement 38% et 21,5% des 79 formes graves. Le neuro-
paludisme ne représentait que §9% des cas . En plus 62% des enfants prostrés étaient
anémiés et 41% des comateux avaient convulsé.

Les formes avec insuffisance rénale, hypoglycémie, n'ont pas pu étre précisées.
Aucun cas typique cedeme aigu du poumon n'a été noté parmi les 9 cas de détresse respiratoire.;

les complications respiratcires étaient li€es a 'anémie sévere..
p

5.5. Résultats du traitement

5.5.1. Les antipaludiques utilisés

lls se répartissent comme suit :

Tableau XIX: Répartition des antipaludiques administrés chez les enfants de 0 a 60 mois

Antipaludiques Fréquence Pourcentage ( %)

Chloroquine | 205 33,5 |
Amodiaquine W 38 6,2 ]
Quinine 344 56,2 |
Dérivés de I’ Artemisinine 1 0,2 ) 1
Associations ‘ 24 3,9 !
TOTAL J 612 100 —[

Les sels de quinine ont été les plus administrés avec 56,2% des cas suivis de la

chloroquine (33,5%) .

5.5.2. Evolution

Parmi les 181 cas d'acces palustres confirmés chez les enfants de 0 a 12 mois, 87 (48,1%) ont
été regus en consultation externe, par conséquent 1'évolution n'a pu étre précisée. ; quatre vingl
quatorze ont ¢té hospilalisés soit 51,1% des cas dont 79 cas de paludisme grave (soit 43,6% des
cas). Chez les 248 hospitalisés agés de 13 a 60 mois (36,5%), it y avait 200 cas de paludisme
grave (29,5%).

La répartition des accés palustres confirmés sclon Uhospitalisation ou non cst donnée par

le tableau XX.

04



Tableau XX : Répartition des accés palustres confirmés selon 'hospitalisation ou non chez

les enfants de 0 a S ans.

Age Hospitalisés | Externes Total % hospitalisés
0-6 mois 37 20 57 64,9%
7-12 mois 57 67 124 46%
 Sous total 0-12 mois | 94 87 181 52%
13-60 mois 248 342 590 42%
Total 342 429 771 “ 44,4%

. . -3
Il y a un lien significatif entre le pourcentage des hospitalisés et 1'age (p <3,7x 10 )

5.5.2.2.

Evolution clinique selon P’4age

Parmi les 94 enfants de 0 a 12 mois hospitalisés, 67 sont guéris (71,3%), 13 sont décédés

(13,8%) et 14 se sont évadés(14,9%).

La distribution de I'issue des cas selon I'age est donnée par le tableau XXI.

Tableau XXI : Distribution de l'issue des accés palustres confirmés selon I'age, chez les

enfants de.0 4 60 mois

Age | Guéris Décédés Evadés Total
0-6 mois 31 2 4 37
7-12 mois 36 11 10 57
Sous total 0-12 mois 67 13 14 94
13-60 mois 180 32 36 248
TOTAL 247 45 S0 342

| - _ |

I n'y a pas de lien significatif entre 1'évolution des cas et I'age. (p =0,32)

La distribution de l'issue des acces palustres confirmés chez les enfants de 0 a 12 mois

hospitalisés est donné par le tableau XXII.
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Tableau XXII : Répartition de I'issue des cas d'accés palustres confirmés chez les 94

enfants de 0 a 12 mois hospitalisés, selon 1'Age,

Age Guéris Evadés Décédés
1 mois 0 0 0

2 mois 0 2 0

3 mois 6 0 0

4 mois 7 1 1

5 mois 6 1 1

6 mois 12 0 0

7 mois 4 2 0

8 mois 5 0 3

9 mois 3 0 0
10 mois 4 3 1

11 mois 6 1 3
12 mois 14 4 4
Total 67 14 13
Pourcentage 71,3% 14,9% 13,8%

Pendant la méme période le service de pédiatrie a enregistré 353 déces parmi les enfants de 0 a

12 mois toutes pathologies confondues. La mortalité due au paludisme est de 3,7% et la 1étalité

est de 16,3 %. Les taux de 1étalité selon l'age étaient respectivement 6,1% et 23,1% pour les

enfants de 0 a2 6 mois et 7 a 12 mois et il y avait une différence significative. Mais cette

différence n'apparait pas entre ceux de 0 a 12 mois et leurs ainés de 13 a 60 mois (15,1%) ( p =

0,15).

5.5.2.3.

Evolution de l'issue des enfants de 0 a 12 mois hospitalisé, selon le mois

La distribution de I'issue des cas selon la période de I'année est illustrée par la figure 5.
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Figure 5 : Evolution de l'issue des acces palustres confirmés des enfants de 0 a 12 mois

selon le mois de l'année.

Aucun cas de décés n'a été observé durant les mois de janvier, avril , mai, juin, et novembre Les
plus grands nombres de déces ont ét€ recensés aux mois d'octobre et de juillet (42,1 % des
déces)

Aucune évasion n'a été constatée entre les mois de janvier a avril; le plus grand nombre

d’évasion a été constaté au mois de juillet (32,3 % des évasions).

55.24 Evolution de la température

La température moyenne au 2eme jour était de 37,7°c, avec des extrémes entre 36°c et 39°¢ .
Plus de quatre vingt pour cent (80,1%) des malades étaient apyrétiques au 2éme jour
d'hospitalisation .

La répartition des 94 enfants de 0 a 12 mois hospitalisés selon la température au Zémcjour est

donnée par le tableau XXI11 : i
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Tableau XXIII : Répartition des 94 enfants de 0 & 12 mois hospitalisés selon la

température au 2°™ jour

Température (°c) Fréquence Température moyenne ]
<37.5% 76 36,9°¢

>37.5% et <39°c 16 38°¢ o
>39°¢ 2 39,1 |
Total 94 37,7°%

5.5.2.5. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 3,9 jours avec des extrémes de 1 jour et
11 jours ; et 61,6 % des déces sont survenus au ler jour d'hospitalisation, et 88,3% au cours des
48 premiéres heures d'hospitalisation. -

La durée moyenne d'hospitalisation parmi les décédés se chiffraita 1,3 jours.

5.5.2.6. Issue des cas hospitalisés en fonction de la densité parasitaire
La distribution de 1'issue des cas selon la densité parasitaire est donné par le tableau XXIV

Tableau XXIV : Distribution de l'issue des accés palustres confirmés hospitalisés selon la

densité parasitaire chez les enfants de 0 4 12 mois.

Densité Parasitaire Guéris | Evadés | Décédés | Total % de décédés
100 - 9.999 23 5 4 32 44.4%
>10.000 44 9 9 62 15,8%

Total 67 14 13 94 163%

L'issue des acces palustres confirmés hospitalisés variait significativement en fontion de la

. -3
densité parasitaire (p<4.1x 10 ).

5.5.2.7. Issue en fonction du taux d’hémoglobine
L'issue des cas d'acces palustres confirmés selon le taux d'hémoglobine chez les enfants de 0 a

12 mois est donné par le tableau XXV
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Tableau XXV Issue des cas d'accés palustres confirmés selon le taux

d'hémoglobine chez les enfants de 0 2 12 mois hospitalisés

Taux d'hémoglobine Guéris Evadés Décédés Total % de
décédés
<6 20 3 7 30 25,9%
6> Tx d’Hb< 9 16 6 2 24 11,1%
>9 31 5 4 40 11,4%
TOTAL 67 14 13 94 16,3

Il n'y a pas de différence entre l'issue des cas et le taux d'hémoglobine.( p= 0,24)

5.5.2.8.

Létalité selon la forme clinique

L'étude de la 1étalité hospitaliere selon la présence des différentes manifestations cliniques du

paludisme grave est synthétisée par le tableau XXVI .

Tableau XXVI : Distribution des cas de décés et du taux létalité selon la forme clinique

d'accés palustres confirmés chez 80 enfants hospitalisés agés de 0 a 12 mois.

Formes cliniques

Nombre de cas | Nombre de Taux de létalité

déceés 0-12 mois

Coma 8 3 37,5%
Convulsions 29 4 13,8%
Anémie sévere 27 8 29.6%
Détresse respiratoire 9 1 11,1%
Hémorragie spontanée 3 1 33,3% -~
Prostration 67 2 3%

Il y a une différence significative entre le taux de 1étalité et la forme climque du paludismc chez

. o -3
les 80 enfants de 0 a 12 mois hospitalisés, non ¢vadés. (p =2x10 )
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6. Discussion

6.1. Limites et contraintes de ’étude

Le caractere rétrospectif de I’étude ne pouvait permettre de rapporter tous les aspects du
paludisme de I’enfant de 0 a 12 mois. Les seules données analysées sont celles qui sont
mentionnées dans les dossiers des malades. Cette étude trouve son intérét du fait de I’importance
du paludisme au service de pédiatrie du CHNSS et des faibles publications portant sur le
paludisme chez les enfants de 0 a 12 mois, notamment ceux de 0 & 6 mois.

Notre cadre d’étude qui est le milieu hospitalier ne permet pas une généralisation de nos
résultats.

Le recueil des données a été marqué par ’absence de certaines données précieuses tel 1'age de
certains enfants; ce qui nous a contraint a les exclure de I'étude.

6.1.2. Définition de 1'acces palustre

Déterminer les caractéristiques du paludisme chez les enfants de 0 a 12 mois en milieu
hospitalier supposait d'abord l'identification des cas d'accés palustres. En effet, en zone
d'endémie palustre, le diagnostic de l'acces palustre pose un certain nombre de difficultés:
¢ Lasimple présence de plasmodiums ne signifie pas obligatoirement acces palustre, c'est
pourquoi les patients chez qui I'examen de la GE/FM s'est révélé positif mais qui présentaient
d'autres causes explicatives des symptdmes autres que palustres ont été exclus de I'étude.

o Dans les études épidémiologiques réalisées dans la région de Bobo-Dioulasso, le seuil
clinique de densité plasmodiale est de 10 000 HPM [26]. Les auteurs posent cependant la réserve
suivante : "ce seuil doit étre utilis¢ avec prudence en médecine individuelle".

Pour CHIPPAUX et coll. [14,15], le seuil paludologique de la parasitémie pour P.
falciparum dépend de I'age. Chez les enfants au Bénin, la limite de parasitémie pathogeéne se
situe entre 3000 et 6 000 trophozoites par microlitre de sang.[36] Chez l'adulte, ce seuil
semble étre inférieur a 1 000 trophozoites par microlitre de sang [32]

Ainsi, il serait difficile ¢galement de ne pas considérer un sujet présentant des signes
cliniques évocateurs d'un acces palustre, et qui aurait une parasitémie positive. [1 en est de
mémece pour le paludisme grave, car sa définition reste toujours discutée et pose des problemes
pratiques[33,43,44,63]; cn eflfet cette définition impose d'effectuer un certain nombre d'examens

complémentaires qui sont difficilement réalisables dans les hépitaux des pays cn voic de
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developpement comme les notres. 11 s'agit notamment de la mesure du pH sanguin et le dosage
des bicarbonates qui ne peuvent pas étre faits dans notre contexte, les formes avec acidose n'ont
donc pas pu étre appréciées . Par ailleurs il est admis par la plupart des auteurs que l'insuffisance
rénale est rare chez I'enfant[27,38,39,50,51,62,67]et les azotémies dont nous disposions étaient
aussi pour la plupart normalcs, ce qui nous a amené a abandonner l'inclusion de cette forme
clinique dans les formes graves. En plus la glycémie et le taux d’hémoglobine n’ont pas pu étre
faits chez tous les malades ou ont été inexploitables. Enfin le frottis mince n'a pu étre effectué
qu'a Jo; par conséquent I'évolution parasitologique des malades n'a pas pu étre appréciée .

Toutes ces situations nous ont amené a considérer comme acces palustre a l'inclusion tout
patient ayant un profil clinique évocateur d'un acces palustre sans autres causes explicatives des
symptomes, et dont la parasitémie était positive. Si au cours de I'hospitalisation apparaissent
d'autres signes en rapport avec une autre infection, le diagnostic de paludisme associé était retenu
et le cas est exclu de diagnostic d'acces palustre.

Malgré ces limites et contraintes de notre travail les résultats obtenus permettent de faire un
certain nombre de commentaires sur les profils épidémiologiques cliniques et évolutifs du
paludisme chez les enfants de 0 @ 12 mois au service de pédiatrie du Centre Hospitalier’National

Souro Sanou.

6.2. Del'épidémiologie du paludisme

La grande fréquence du paludisme par rapport aux admissions en pédiatrie (11,2%) chez
les enfants de 0 a 12 mois, traduit I'importance du paludisme dans les admissions dans le service
de Pédiatrie du Centre Hospitalier National Souro Sanou. Cette importance est notée par la
plupart des auteurs comme COULIBALY et coll.[18] a Ouagadougou et BLOLAND el coll. au
Kenya [5]

Cependant ce taux de 11,2% est bas, comparé¢ a d'autres études aux conditions
éprdémiologiques voisines des nétres ; pour TIONO [66] 36,2% dans la province du-Boulgou
chez les enfants de moins de 12 mois, et pour KOKO et coll.18,53% a Libreville en 1992 [38].
En revanche MODIANO et coll.[50] au CHNYO et JOHAN et coll.[36] au Bénin, nous
rapportent respectivement des taux de prévalence trés bas : 1,2% et 5% pour la méme tranche

d'age .

6. 2.1. Répartition selon I'age

L'age moyen des cnfants dans cette étude est de 7,6 mois, il est a la faveur de la grande fréquence

des enfants de 6 a4 12 mots qui représentent 73% des cas de 0 a 12 mots.
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La prévalence du paludisme était significativement différente selon l'age. 11 était de 11,2%
chez les enfants de 0 a 12 mois contre 20,2% chez leurs ainés de 13 a 60 mois (p< 10-6) Cette
variation de prévalence entre ces 2 groupes d'enfants pcut s'expliquer par la protection conférée
par les anticorps antipalustres maternels chez les plus jeunes (0 a 6 mois) et cette immunité
diminuant au fur et a8 mesure que I'enfants grandit et est remplacé par une autre immunité acquise
a l'aide des piqires infectantes de !'anophéle femelle. Ceci rend compte de la vulnérabilité des
enfants de 6 mois a 5 ans face a la maladie par rapport a leurs cadets de 0 a 6 mois. Ce constat
a été fait par KABORE. [37] dans la zone rurale de Bobo — Dioulasso qui a noté une
prévalence de 5,5% pour les enfants de 0 a 6 mois et JOHAN et coll.[36] au Bénin (1% chez les
enfants de 0 a 5 mois).

La fréquence de7,8% observée chez les enfants de 0 & 6 mois est supérieure aux 5,5% observés
par KABORE [37] en 1999 dans la zone rurale de Bobo-Dioulasso. En plus ['admission de cas
authentiques de paludisme chez des enfants de moins de 2 mois, et surtout des formes gaves chez
des enfants de 3 mois dans cette étude signifierait que cette immunité dite de prémunition n'a
pas pu protéger jusqu'a 1'age de 6 mois. Ce constat est en faveur de la faiblesse de la prémunition
chez ces enfants issus le plus souvent de méres non bien immunisée a cause de la transmission
anophélienne faible en milieu urbain.

La prévalence globale de 18,3% dans notre série est en dessous de celles observées par GAZIN
et coll. en 1990 [27] dans le méme service(29,6%) , COULIBALY et coll. [18] dans la ville de
Ouagadougou en 1988 (41%), ZAMANE dans la vallée du Sourou (36,3%) et BENITO[3] a
Malabo en Guinée Equatoriale (35%). En revanche GREENBERG [29] en République
Démocratique du Congo rapporte un taux voisin de 21,1%.a Kinshasa Cette différence de
résultat pourrait s'expliquer une différence de niveau de transmission entre les zones rurale et

urbain.

6.2.2. Répartition selon le sexe

La prédominance masculine observée dans notre étude (avec un sex ratio 1,2) semble élre la
régle. En effet ce constat est fait par plusieurs auteurs : 55,6% en faveur des garcons pour
TIONO [66], 56,5% a Cotonou[1]; 60% au Congo[7]. Cette situation pourrait s’expliq;er par le
fait que dans Ia ville dc Bobo le sexe masculin serait le plus représenté [35] selon le demier

recensement gencral de Ta population,
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6.2.3. Répartition selon la saison

Les acces palustres connaissent une variation saisonniére. La majorité des cas (84% ) 4
été observée pendant la saison des pluies qui correspond a la période de recrudescence du
paludisme en zone d'endémie. COULIBALY[18] a fait le méme constat dans la ville de
Ouagadougou ou 80% des cas de paludisme ont été recensés pendant la saison pluvieuse. Cette
variation selon la pluviomérrie est retrouvée également par TIETCHE et coll.[65] au Cameroun.
La recrudescence saisonniére observée est attribuable a la stagnation des eaux pluviales a travers
la ville et dans le marigot Houet qui la traverse créant des conditions propices de développement

et de multiplication des gites larvaires.

6.3. De la parasitémie

6.3.1. La goutte épaisse
Elle était positive chez 40% des cas d'acces présomptifs. Ce taux est nettement inférieur a
celui observé par BLOLAND et coll.[5] (76%) ; par contre il se rapproche de celui retrouvé par
TIETCHE et coll.[65] au Cameroun (43,25%). En revanche KOKO et coll.[38] (18,63%) et
GUIGUEMDE et coll. ( 1/3 des cas) [31] nous rapportent des taux nettement inférieurs au notre.
Cette différence de résultat est témoin de la grande fréquence des erreurs diagnostiques
lorsque celui-ci est porté sur la base des seuls signes cliniques.

Dans notre étude, les erreurs diagnostiques par excés s'élevent a 60% de l'ensemble des
diagnostics posés. Ce taux se rapproche de ceux rapportés dans les études antérieures sur la
fiabilité de l'examen clinique dans le diagnostic du paludisme par COULIBALY (51,5%)[18],
par GAZIN (53,8%) [26], et 1l est nettement supérieur a ceux rapporter par GUIGUEMDE et
coll. [31] (1/3 des cas), par DABIRE (32 %) [19] et BLOBAND et coll. au Kenya (34% )[5].

Ce taux élevé de diagnostic par exces du paludisme (60%) dans cette étude serait li¢ non
seulement au polymorphisme des manifestations cliniques du paludisme chez les enfants,
pouvant prendre ’allure de n’importe quelle pathologie, a tel point que le diagnostic clinique est
trés difficilc méme pour un agent qualifié, mais aussi au fait que cette ¢tude couvre 12 mois ct
non la seule période de forte transmission ou I’erreur diagnostique est moins élevée.

Nous concluons en nous accordant avec tous les auteurs ci-dessus cités que le diagnostic de

paludisme doit étre confirmé par la parasitémic chaque {ois que c'est possible.
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6.3.2. Les cspeéces plasmodiales

L'infestation spécifique a Plusmodium falciparum est dominante chez les enfants de 13 a 60

mois (99,9%), elle est effective pour leurs cadets de 0 a 12 mois(100%) et seul un cas

d'infection mixte a été observé chez un enfant de 4 ans. KABORE [37] rapporte 95,3%
d'infestation spécifique a Plasmodium falciparum dans la zone rurale de BObO-DiOl;I’dSSO en
1999 chez les enfants de moins de 1 an, et TIONO annonce 100% d'infestation spécifique a
Plasmodium falciparum pour la méme tranche d'age. Ces résultats sont en faveur d'un constat
fait par BLOLAND et coll.[S] au Kenya en 1992 a savoir que les enfants de plus d'un an ont une
tendance plus ¢élevée a faire une infection mixte & P.falciparum+P.malariae que leurs cadets de
0 a 12 mois.

Le stade évolutif dominant reste le trophozoite ( 97,9%) dans notre série; ce constat est fait par la
plupart des auteurs comme TIONO (99,7%) [66].

L'indice gamétocytaire faible de 0,02 dans notre étude traduit la faiblesse du réservoir de parasite

acel age.

6.3.3. La densité parasitaire

Les fortes densités parasitaires (DP > 10 000 GRP/mm’) représentaient 36,1% ces
résultats sont comparables a ceux observés par la plupart des auteurs comme KABORE [37]
(28,8%). Ceci témoigne de l'insuffisance de l'immunité a cet age. Il ressort également que les
mcyenncs géométriques des densités parasitaires calculées, augmentaient aver 1'age. Ce constat
est le méme que celui fait par BLOLAND et coll. [S] qui ont noté une augmentation des
moyennes géomeétriques des densités parasitaires jusqu'a l'age de 6 & 11 mois mais qui est suivie

d'une diminution jusqu'autour de l'age de 15 ans.

6.4. Du taux d'hémoglobine -

Le taux d'hémoglobine moyen dans notre étude est de 6,1 g/dl. Ce taux est supérieur a celul

observe par TIONO (5,4g/d1.)[66]

En plus 33,7% des enfants présentaient une anémie séveére, cette prévalence de I'anémie sévere
est nettement cn dessous de celle observée par BLOLAND et coll. (55%).[S]. Il est par contre
voisin de celui rapporté par MBANY A [45] (31,7%) chez les moins d'un an. Cette différence de
résultat pourrait étre due a la prédominance des accés palustres simples constatés dans notre

séric. Ces résultats témoignent non sculement du mauvais état nutritionnel des enfants admis ct
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surtout des carences en fer et en folates chez ces enfants gui ont un pool martial encore tres
faible; mais aussi de I'importance de I'anémie dans notre contexte qui n'est plus a démontrer, car
elle reflete simplement les conditions de vie de nns populations marquécs par une pauvreté

aggravée par la famine qus reste récurrente depuis ces derniéres années.

6.5. Des aspects cliniques et thérapeutiques

6.5.1. Le délai d'admission

Le délai d'admission moyen dans notre série est de 5,3 jours avec un maximum allant jusqu'a 17
jours. Le long délal d'admission des patients est rapporté par plusieurs auteurs comme :
COMBASSERE (5 jours)[16]et TIONO (4,1 jours ) ; il traduit {"admission tardive de nos enfants
malades dans un centre de santé et témoigne de I'attitude des parents se livrant 2 des traitements
a domicile prolongés et qui ne consultent que lorsqu'apparaissent le plus souvent chez le patient

des signes de détresse vitale.

6.5.2. Signes cliniques

La fievre reste le maitre symptéme, sa fréquence est de 88,9% dans notre étude. Le
paludisme occupe une place vartable selon les études: pour COULIBALY et coll [18].33%,
22,22% pour GUIGUEMDE et coll. [32] en 1991 au service de pédiatrie du CHNYO, 40% en
Gambie pour GREENWOOD et coll. en 1987[30]; pour KOKO et coll.(38] en 1992 a Librevtlle
elle était constante (100%) chez tous les enfants, a tel point qu'elle est synonyme de paludisme
pour la grande majorité des gabonais. Cette fievre était fréquemment accompagnée des
vomissements (26%) et des diarrhées (17,1%), réalisant un tableau de gastro-entérite aigué
fébrile. Ce tableau de gastro-entérite fébrite semble étre l'expression classique de l'accés palustre
simple chez I'enfant de 0 4 12 mois; quant a I'acces palustre grave, la prostration (59,7%), la
paleur (33,7%) et les convulsions (21,5%), toujours associés a la fievre prédominent dans ce
tableau. Par contre a ta différence de la plupart des autcurs{47,48,49,50] la splénomégalie ne
semble pas étre un signe fréquent d'acces palustre dans notre série car ellc n'était présente que

chez 6,6% des enfants de 0 a 12 mois avec un indice splénique égal 4 0,11.
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6.5.3. Les formes cliniques
La prédominance des acces palustre simples (56,4%) par rapport aux acces graves (43,6%) est
reconnue par tous les auteurs [36,39,53,54] . Cependant en milieu hospitalier une prédominance
de la forme grave devrait étre larégle. La grande fréquence des accés palustres simples dans
notre étude s'expliquerait d'une part par e non respect des régles de référence selon lesquelles
tout patient admis dans un centre hospitalier national doit étre forcement muni d'un billet de
référence; ce qui aboutit & un engorgement des centres de référence au dépens des structures
périphériques; d'autre part, en raison de l'accessibilité géographique (la proximité et 1'absence
d'un contréle a I'entrée de I’hopital pendant la période de 1'étude) et financiére ( en effet la
consultation spécialisée en pédiatrie ne coiite que 500 fcfa) du Centre Hospitalier National Souro
SANOU, les cas de paludisme simple regus en consultation ambulatoire restent anormalement
élevé pour un centre Hospitalier national de référence.
Cette situation témoigne également des insuffisances a corriger du systéme de santé¢ de notre
pays.

Cependant, le taux de 43,6% de paludisme grave retrouvé pourrait aussi étre li¢ a la faible
immunisation des enfants en milieu urbain.

Notre étude a pu déterminer la prévalence de 6 formes cliniques de paludisme grave telles

que définies par 'OMS:

* Les hémorragies spontanées et diffuses ont été recensées une seule fois pendant

toute l'année chez les enfants de 0 a 6 mois et 2 fois chez ceux de 7 a 12 mois. 11 s'agit plutét
d'une manifestation rare comme en témoigne les fféquences de 0%, 1,4% et 0,1% relevé:es
respectivement au Burkina Faso par TIONO [66] dans la province du Boulgou, par MODIANO
et coll. [50]dans le service de pédiatrie du CHNYO et par MARSH et coll. au Kenya [44].

» Les convulsions représentaient 21,5% des formes cliniques. Ce taux est élevé par

rapport a celui de 15,1% retrouvé par MODIANO au CHNYO chez les moins de 1 an, et il est
par contre voisin des 27,5% de TIONO[66]. IMBERT et coll. [34] rapportent un taux de 19,1%
au Sénégal. . Cette grande fréquence des convulsions (21,5%) qui viennent au 3™ rang aprés
les prostrations et les anémies séveres est non seulement lie a la prévalence élevée de la fievre
(88,9%) qui favorise sa survenue, mais aussi a une tendance plus élevée a convulser des tout

petits par rapport a leurs ainés de plus d'un an.
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» La fréquence des détresses respiratoires (11,4%) observée dans la série reste inférieure a
celle de 19,7% relevée par TIONO[66]. IMBERT[34] au Sénégal note un taux de 1,9%. Il est
ainsi de nos jours admis par la plupart des auteurs [34,38,44,50,62] que cette forme est rare chez

I'enfant ; elle serait en rapport avec la prévalence élevée de I'anémie sévére dans I'étude.”

= Les formes avec prostration prédominent dans I'étude avec 59,7%. En effet en

raison de la prédominance des signes digestifs (diarrhée, vomissements) et du long délai
d'admission des malades, la grande fréquence des prostrations semble étre justifiée par cet état
de fait. Ce taux de 59,7% est en revanche supérieur a ceux observés par TIONO [66] dans la
province du Boulgou (55,1%) et MODIANQO[50] dans le service de pédiatrie du CHNYO
(45,1%) .

» Trente huit pour cent (38%) des formes graves sont attribuables a I'anémie sévére ; cette
proportion est nettement inférieure a celle enregistrée par TIONO (72,5%) [66]. Il est en.
revanche supérieur a ceux rapporté¢ par KOKO et coll. (23,73%).

MBANYA et coll [45] a Yaound¢ et IMBERT a Dakar annoncent respectivement des chiffres
voisins de 31,7% et de 31%. Nous pensons en nous accordant avec MODIANO [50]et
TIONO[66] que cette différence de résultat est attribuable au cadre de 1'étude car il est admis par

ces auteurs que les formes anémiques domineraient en milieu rural.

* Dans notre étude le neuro-paludisme ne représente que 8,9% des formes graves.
Comparativement au taux de 28,9% signalé par MODIANO et coll [50] dans le service de
pédiatrie du CHNYO, notre taux parait bas.Il est par contre voisin de ceux annoncés par TIONO
[66] dans la province du Boulgou (12,5%) et IMBERT et coll. au Sénégal (9,6%). Le niveau
d'immunisation de ces enfants serait a l'origine de cette différence de résultat observée a travers
les différents études menées, car il est admis par la plupart des auteurs que la fréquence des

formes comateuses varierait inversement avec le niveau d'immunisation de la population

[7,25,50,51].
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6.5.4. Le traitement
Les sels de quinine(56,2%) ont été les plus prescrits parmi la gamme d'antipaludiques
disponibles sur le marché burkinabé, suivis de la chloroquine (33,5%). Ceci se justifie par la
place incontournable qu'occupe les sels de quinine dans le traitement des acces palustres graves.
Les dérivés de l'artémisinine sont encore moins prescrits (0,2%) en raison de l'apparition
récente de cette gamme sur le marché mais surtout pour beaucoup de praticiens ils doivent étre
réservés a des indications précises (dans les situations ou la prescription de la quinine est

proscrite ou discutée).

5.6.6. De I'évolution hospitaliére des formes graves de paludisme

6.6.1. Les décés

6.6.1.1. Précocité

La majorité des déces ( 88,3%) sont survenus dans les 48 premiéres heures suivant
I’hospitalisation.

Au CHN-YO, SANOU et coll.[62] ont rapporté un taux proche de celui que nous avons
constaté avec 88,1% de déces dans les 48 premieres heures. Au Bénin AYIVI et coll. [1]
observaient 71,6% de décés dans les 24 premieres heures.

Une explication en est que les malades sont admis le plus souvent tard et présentent des
l'admission des signes importants de détresse vitale dont la correction immédiate est difficile par
faute de moyens logistiques. Ce fait qui est commun aux services de pédiatrie des pays en voie

de développement avait déja été observé par plusieurs auteurs [1,3,62].

6.6.1.2. Létalité

On observe une Iétalité hospitaliére de 16,3% dans notre série; il est nettement supérieur a celui
de GAZIN et coll.[27] dans le méme service (7%) en 1990 et de celui de IMBERT au Sénégal
(9,6%).[34] Ce taux est certes dans la fourchette de 10 a 40% admis par la plupart des auteurs
[41]mais en revanche il reste relativement élevé par rapport a ceux rapportés par TIONO (7,7%)
ct MODIANO et coll. (13,8%) [50]. Ce fort taux de 16,3% illustre parfaitement la place du
paludisme dans la mortalit¢ infantile ct il pourrait étre la preuve non sculement de la grande
vulnérabilité des enfants de 0 a 12 mois face aux formes graves de paludisme en raison bien sir

de leur statut immunitaire qui reste trés précaire a cet age, mais aussi des difficultés
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précédemment annoncées a savoir le long délai d'admissions associé¢ aux signes de détresse vitale
et les moyens logistiques de correction inadéquats ou absents.

La gravité du paludisme réside dans la mortalité de ces formes graves qui sont responsables de¢
100% des décés dans cette étude.

6.6.1.3. Décés et Saisons

Cette mortalité varie selon la saison. En effet plus de 73% des décés sont survenus entre les mois
de Juillet a Octobre correspondant a la saison de forte transmission. Ceci s'expliquerait par une
prévalence élevée des cas séveres pendant cette période. Cet constat a déja été  fait par
DOUMBO et coll [23] qui l'attribuent a I'introduction ou a la sélection probable de souches de

Plasmodium falciparum plus virulentes durant la saison de forte transmission. -

6.6.2. Les guérisons et les évasions

Le taux de guérison de 64,3% est relativement bas par rapport a celui rapporté par TIONO
(92,3%) en milieu rural. Ceci pourrait étre en relation avec le fort taux d'évasion de 14,9%
enregistré dont la majorité s'est effectuée en phase de guérison. En plus ce taux d'évasion élevé
témoigne des difficultés de 'observance des traitements au sein du service en raison du nombre

de personnel insuffisant par rapport au nombre de lits.
6.6.5. Evolution spécifique des formes cliniques -

s Le coma était létal dans 37,5%; MODIANO et coll. rapportent un taux inférieur de
21,7% au CHNYO de méme que MARSH [44] a I'hopital de Kilifi qui releve un taux de létalité
de 15%. TIONO note un taux voisin de 33,3% dans la province du Boulgou.
WARRELL et coll.[67] signalent un taux inférieur de 30% ; enfin en Gambie BOJANG et coll.
[6] retrouvent 25% de 1étalité. Ces taux de létalité élevés dus au coma, témoignent des difficultés
de prise en charge des comateux de fagon générale dans les services de pédiatrie des pays en voic

de développement comme les noétres.

= L'anémie séverc est 1étal dans 29,6% dans notre série. Comparé a celui de
COMBASSERE dans le méme service (13,8%), ce taux parait supérieur. I differe ¢galement de
loin de celui rapport¢ par TIONO (6,6%). En revanche il est voisin de celuil évoqué au CHNYO

(21,2%) [50]. Ceci pourrait sc justificr par le fait que notre ¢lude a couvert toule l'année
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contrairement a celle des auteurs ci-dessus qui n'a porté que sur la seule période de forte
transmission et qu'au service de pédiatrie du CHNSS la disponibilité du sang n'est pas toujours

assurée.

= La prostration malgré une prévalence élevée (59,7%) a un taux de létalité de 3%
dans notre série. Ce taux observé est voisin de ceux de MODIANO et coll. au CHNYO(6,6%),
de TIONO dans la province du Boulgou (4,4%) ; ceci témoigne de I'évolution relativement

favorable de cette forme clinique. En plus il s'accorde avec celui de MARSH et coll.[44] .

= La détresse respiratoire : sa létalité est de 11,1 % dans notre étude. Ce taux parait
bas par rapport a ceux des études récentes qui lui attribuent un taux de 27,3% [66] et de 32,4%
[50] au CHNYO. En revanche il se rapproche de celui relevé par MARSH et coll. au Kenya
(13,7%)[44].

» Les convulsions: leur évolution était fatale dans 13,8% des cas avoisinant les
18,7% relevés par MODIANO et coll.[50] et les 13,9% de TIONO dans la province du Boulgou.
IMBERT et coll.[34]au Sénégal nous rapportent un taux 12,1%. Ces résultats traduisent la

létalité relativement faible des formes convulsivantes.

= Les hémorragies spontanées : Un tiers des cas est décédé soit la 2°™ forme clinique en
terme de 1étalité. Ce résultat traduit la gravité de cette forme dans notre contexte marqué par

une insuffisance de plateau technique.
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7. CONCLUSION

Cette étude nous a permis de montrer que le paludisme présentait des caractéristiques
particulieres chez les enfants 0 a 12 mois en milieu urbain.

En effet les enfants de 0 & 6 mois ne sont pas épargnés par la maladie comme en témoigne la
prévalence de 7,8%. Plasmodium falciparum a été la seule espeéce plasmodiale rencontrée et
I'indice splénique y est bas et ne semble pas étre un critére fiable de mesure de I'endémicité du
paludisme chez ces enfants.

Toutefois la densité parasitaire est trés forte et augmente avec 1'age.

Le polymorphisme clinique demeure, mais avec une prédominance des troubles digestifs dans
l'acces palustre simple. Les formes graves sont fréquentes (43,6%) et surviennent précocement
deés I'age de 3 mois rendant compte de la forte 1étalité hospitaliére enregistrée (16,3%).

Le contexte de paludisme urbain marqué par une faible transmission engendrant une
immunisation insuffisante des meres donnant naissance a des enfants non ou peu prémunis
pourrait rendre compte de ces résultats obtenus.

A la lumiere de ces résultats nous pouvons affirmer avec le Pr D. BAUDON que " le paludisme
de demain en Afrique c'est le paludisme urbain". 1l parait alors impératif pour toute stratégie de
lutte antipaludique qui se veut efficace de prendre en compte ces spécificités du paludisme
urbain en considérant la population citadine comme une population a risque particuliere de

paludisme.
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8. RECOMMANDATIONS et SUGGESTIONS

Au terme de notre étude, nous pensons que si éradiquer le paludisme dans un pays en voie
développement comme le notre n'est pas réalisable compte tenu des moyens dont nous
disposons, tout au moins nous pouvons faire reculer le paludisme en réduisant significativement
sa morbidité et la létalité de ses formes graves. Dans cette optique :

Nous suggérons :

% Aux chercheurs
La poursuite d’autres études notamment sur les aspects immunologique du paludisme chez les

enfants de 0 a 12 mois.

Nous recommandons :

¢ A la population

Amener les enfants en consultation deés les premiers symptdmes de paludisme en vue dune prise
en charge rapide pour améliorer le pronostic.

Appliquer les mesures de prophylaxie individuelles et collectives : ¢’est a dire se protéger des
piqires intempestives des moustiques en dormant sous des moustiquaires imprégnées
d’insecticide, en utilisant des crémes répulsives, en aménageant I’environnement afin de détruire

les gites larvaires des moustiques.

¢ Aux agents de santé

Améliorer la surveillance postnatale et la consultation des enfants en mettant l'accent sur les
mesures préventives par I'LE.C.

Le traitement présomptif a la chloroquine des accés fébriles a la posologie de 25mg/kg pendant 3
jours.

Inciter les parents a consulter précocement dans les formations sanitaires devant tout acces
fébrile persistant aprés un traitement a la chloroquine administré selon le schéma ci-dessus.
Vulgariser auprés des meéres des criteres de gravité du paludisme leur fournissant ainsi les

moyens d'un diagnostic précoce.
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% Au personnel du service de pédiatrie du Centre Hospitalier National Souro Sanou.
Utiliser largement les explorations paracliniques pour une approche étiologique précise et une
meilleure prise en charge;

Appliquer rigoureusement le schéma thérapeutique actuel du paludisme grave en depit des

contraintes que cela exige.

< Aux autorités du Centre Hospitalier National Souro Sanou et du Centre Muraz
Le renforcement de l'effectif du personnel soignant du service de pédiatrie.
Assurer un équipement minimum en matériel de réanimation et en médicaments
d'urgence aux urgences pédiatriques.

Assurer un approvisionnement régulier du Laboratoire en réactifs suffisants.
Rendre accessibles les médicaments essentiels.

La formation/recyclage de tout le personnel soignant du Centre Hospitalier National Souro
Sanou sur la prise en charge adéquate des cas de paludisme grave.

Que la demande d’une goutte €paisse/frottis mince, dans la prise en charge des acces palustres
soit effective et systématique dans le cadre d'une collaboration étroite entre le service de

pédiatrie et le laboratoire

“ Aux autorités politiques et municipales

Asseoir une politique rigoureuse d'assainissement et d'urbanisation de la ville de Bobo-Dioulasso

pour contribuer a une lutte antipaludique anti-larvaire.
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9. RESUME

Dans le but d'étudier les caractéristiques du paludisme chez les enfants de 0 a 12 mois au sein de
ceux de 0 a 60 mois ; nous avons réalis¢ une étude rétrospective dans le service de Pédiatrie du
CHNSS en collaboration avec le Centre MURAZ
L'étude a couvert toute la période de I'année 2000 (1 janvier au 31 décembre 2000).

Les critéres de diagnostic de l'acces palustre retenu ont €té :

- Des signes cliniques évocateurs d'un acceés palustre sans autres causes explicatives des

symptomes, et

- Une parasitémie positive a I'examen de GE/FM.
Cette étude nous a permis de recenser 933 cas de paludisme dont 181 cas chez des enfants de 0 a
12 mois. Le taux d'erreur diagnostic était de 60%. La prévalence du paludisme dans I'étude était
de 11,2% pour les enfants de 0 a 12 mois dont 7,4% pour les enfants de 0 a 6 mois contre 20,2%
chez les ainés de 13 a 60 mois. -
La prévalence des acces palustres subit une variation saisonniére avec une recrudescence
pendant la saison des pluies.
Sur le plan clinique la prédominance des acces palustres simples a été constatée (56,4%) des cas)
par rapport aux acces graves(43,6%).
L'association fievre + diarrhée + vomissement représente le tableau classique de la manifestation
clinique de l'acces palustre simple chez l'enfant de 0 a 12 mois.
La prostration (59,7%), les anémies séveres (38%) et les convulsions (21,5%) ont été les formes
cliniques les plus fréquentes de l'acces palustre grave .
Sur le plan évolutif la 1étalité hospitaliere a été de 16,3%. Les déces sont survenus dans 88,3%
des cas les 48 premicres heures d'hospitalisation et la durée moyenne d'hospitalisation était de
3,1jours. Plus spécifiquement les formes comateuse ont été les plus meurtrieres avec 33,9% de
déces. Les plus faibles taux de 1étalité ont été observés dans les formes avec prostration (3%)
Le paludisme de part sa prévalence et sa gravité chez les enfants de 0 a 12 mois en milieu urbain
demeure un véritable probleme de santé chez ces derniers qui ne semblent plus bénéficier d'une
protection materno-transmise en raison de la faible transmission palustre en milieu urbain.
MOTS CLES : Paludisme — enfants de 0-12 mois — épidémiologie — clinique -- évolution — milicu

urbain — Bobo - Dioulasso
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10. SUMMARY

[n order to study the characteristics of malaria in children aged O - 12 months, we
carried out a retrospective study in the paediatric department of Centre Hospitalier National
Souro Sanou of Bobo-Dioulasso with the collaboration of the Centre Muraz.

The data were collected from between juanuary to december 2000.

All patients aged less than 60 months, presenting with clinical profiles evocative of malaria
attack who enjoyed a thick blood film for parasites densities estimation. ]

A total of 1926 children were accepted as a clinical malaria disease.

After parasitology test, 933 were confirmed and 181 of them were under 12 months aged. So,
60% were negative at the thick blood film ,and the prevalence of malaria disease under 12
months age was 11.2%.

The association : fever-vomiting-diarrhoera was the classic clinical signs of the uncomplicated
malaria disease. Prostrations (59.7%) severe anaemia (38%) and convulsions (21.5%) constitued
the mains severe forms of malaria.

Letality rate was 16.3% with 1/3 of death due to cerebral malaria .

Death occured 1n first 48 hours of hospitalization in 88.3%.

This study indicates that malaria must be considered as one of the most important health problem
in children aged of 0 to 12 months living in town because of the low level of transmission .
KEY WORDS : Malaria - children 0-12 months age - epidemiology - clinical -

- Bobo-Dioulasso.
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Annexe | : Score dec Glasgow ct Blantyrc

Adulte : Glasgow

Enfant : Blantyrc

Ouverture des yeux

- spontanée, volontaire
- aux ordres

Réponse verbale

- malade orientée

- malade confus

- propos délirants

- intelligibles

- pas de réponse
Réponse motrice

- aux ordres

- 4 la douleur

- adaptée avec retard

- inadaptée cn flexion
- inadaptée en extension

- pas de réponse

39}

Mouvement des yeux

- bien adaptés

- inadaptés

Réponse verbalc

- cri adapté

- gémissement ou cri inadapté

- pas de réponse

Réponse motrice
- localise un stimulus douloureux*

- écarte les membres pour échapper a la
douleur**

- inadaptée ou pas de réponse

Cotation du coma

Stade Glasgow Blantyre

Individu normal +/- 13-15 5

Stade | §-12 4

(obnubilation)

Stade [1 6-7 2-3

Stade 11 4-5 | i
Stade IV 3 0

= *frottement d'une jointure du doigt sur le sternum du malade

= ** pression ferme sur l'ongle du pouce avee un crayon placé horizontalement
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Annexe 2: FICHE DE COLLECTE DE DONNEES

Numéro d'identification

Numéro de dossier

IDENTIFICATION

Nom :

Prénoms :

Age : Mois :
Année :

Sexe :

Province : __ Bobo : Secteur :
Département :

Viilage :

MOTIF DE CONSULTATION ou HOSPITALISATION

Motifs :

Délai d'admission : / /

SIGNES FONCTIONNELS
Vomissement : / / Convulsion:/ _ /  Somnolence @/ /
Perle de connaissance : / / Frissons : / /
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Douleurs abdominales: /  / Diarrhée : / /

Anorexie : / / Collapsus : / /

Dyspnée : / / Autres :

SIGNES GENERAUX

Température : Fievre : / / Poids : / /

Etat Général : bon / / Passable : / / Mauvais : / /
SIGNES PHYSIQUES

Hépatomégalie : / /Péleur conjonctivale / / -
Spiénomégalie : oul:/ / non :/ /

Si oui, préciser le type : Typel:/  /Type2:/ / Type 3 :/ /

Typed:/ /Type 5:/ /
Coma oul :/ / non : / /

Si oul, préciser le stade : Stade I:/ / Stade 11 : / /

Stade 11T : / /Stade TV : / /

EXAMENS COMPLEMENTAIRES B

Goutte épaisse : positive : / / négative : / /

Frottis mince : Espece Plasmodiale

Densité Parasitaire : DPJO DPI1 7
DPJ3 . pri7

Taux d'hémoglobine
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TRAITEMENT

Chloroquine : / / Quinine : / / Fansidar : / /

Arthemeter : / / Cotrimoxazole :/____/

EVOLUTION

Mode de sortie : Guénson : / / Décedé : / /Evadé : / /

SEQUELLES :Oui :/ / Non:/ /

Si Oui
citer :
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