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RESUME

Le paludisme congénital a des prévalences de plus en plus élevées dans les
zones d’endémie palustre. En Afrique, la mortalité néonatale représente 25% des déceés
des enfants de moins de 5 ans. Le but de notre travail a été d’étudier la place du
paludisme congénital dans la mortalité néonatale.

Nous avons collecté les données de facon prospective a travers une étude
transversale descriptive du 1* mars au 31 ao(t 2013 dans le service de néonatologie du
Centre Hospitalier Universitaire Sour6 SANOU de Bobo-Dioulasso, Burkina Faso.
Ont été inclus les nouveau-nés agés de 0 a 6jours. Le diagnostic était évoque sur la
base des résultats de la goutte épaisse et du frottis sanguin.

Nous avons inclus 477 nouveau-nés. La goutte eépaisse et le frottis sanguin ont
été positifs chez 2 nouveau-nés tous prématurés. La prévalence hospitaliere était
0,42%. Nous n’avons pas de manifestations cliniques associees a la parasitémie.

Le paludisme congénital ne participe pas a la mortalité néonatale précoce et ne
constitue pas I’'une des premieres étiologies des pathologies a évoquer pendant cette
période dans notre contexte de travail. La physiopathologie, la prise en charge

thérapeutique restent a étre élucidées.

Mots clés : paludisme congénital, nouveau-nés, Bobo-Dioulasso-Burkina-Faso.




SUMMARY

Congenital malaria prevalence is increasing in malaria-endemic areas. In Africa,
neonatal mortality accounts for 25% of deaths in children under 5yeas old. The aim of
our study was to examine the role of congenital malaria in neonatal mortality. We have
conducted a prospectively collected cross-sectional descriptive study from newborns
aged 0-6 days hospitalized during the period of March1® to August31® 2013 in the
neonatal unit at the Sourd Sanou University Hospital of Bobo-Dioulasso, Burkina
Faso. The diagnosis was given taking the results of thick and thin blood films in
account.

We included 477 newborns. The thick and thin blood films were positive in two
newborns. They were all premature babies. Hospital prevalence was 0.42%. We did
not find any clinical manifestation associated with parasitaemia.

Congenital malaria is not involved in the early neonatal mortality and is not one of the
first etiologies of pathologies to discuss during this period in our work environment.

pathogenesis, definition and therapeutic management still need to be elucidated.

Keywords: malaria congenital, newborns, Bobo-Dioulasso-Burkina-Faso.
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INTRODUCTION ET PROBLEMATIQUE

Le paludisme est une maladie parasitaire transmise a I’hnomme par la piqgdre
d’un moustique infecté. En 2010, le paludisme a été a I’origine de 660 000 décés dans
le monde. La plupart des déces surviennent chez des enfants vivant en Afrique, ou
chaque minute un enfant meurt du paludisme [1]. Au Burkina Faso, il demeure la
premiere cause de morbidité et de mortalité en dépit des efforts fournis par les
autorités sanitaires pour venir a bout de cette maladie. En témoignent les données
statistiques de 2011 concernant le paludisme :

- 45,4% des motifs de consultations ;

- 52,5% des motifs d’hospitalisation ;

- 34,21% des causes de déces ;

- et 87,9% des déces chez les enfants de moins de cing ans [2].

Face a ce probleme majeur de santé publique, des stratégies et initiatives
internationales et nationales ont été lanceées en vue d’intensifier et de mieux
coordonner les efforts pour atteindre le quatrieme Objectif du Millénaire pour le
Développement (OMD4) : « réduire la mortalité des enfants de moins de cing ans de
deux tiers de 1990 a 2015 ». Par ailleurs 25% des deces chez les moins de cing ans en
Afrique sont des déces néonatals, 75% de ces déces surviennent pendant la premiére
semaine. Le tableau est plus sombre pour les enfants africains lors de leur premier
mois et surtout lors de leur premiére semaine de vie et tres peu de progrés a été
enregistré a ce niveau [3]. Ainsi pour atteindre I’'OMD4, les déces de la période
néonatale surtout précoce méritent une attention particuliere du point de vue
étiologique. C’est dans ce cadre que nous avons voulu vérifier si le paludisme
congénital est une cause importante de pathologie néonatale surtout précoce dans le
département de pédiatrie du Centre Hospitalier Universitaire Sour6 SANOU
(CHUSS). En effet, le paludisme congénital reste un sujet a controverse par sa

définition, sa fréquence, sa prise en charge thérapeutique.
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I. GENERALITES

1. Définitions

Le paludisme ou malaria est I’endémie parasitaire la plus redoutable et la plus
intensément répandue dans le monde. Parasitose due a un protozoaire du genre
Plasmodium et transmise par un moustique femelle du genre Anopheles, elle concerne
majoritairement les enfants de moins de cing ans. Des cing espéces de Plasmodium
parasitant I’hnomme, Plasmodium falciparum demeure le plus dangereux et le plus
mortel : il est responsable de 90 % de déceés dus au paludisme, selon I’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) [4].

En effet le paludisme congénital se définit comme la présence du Plasmodium

dans le sang du cordon ou du nouveau-né [12].

2. Epidémiologie
2.1. Agent pathogene et vecteur

Les agents du paludisme sont des protozoaires de la classe des sporozoaires
appartenant au genre Plasmodium. Cing espéeces de Plasmodium peuvent parasiter
I’homme : Plasmodium falciparum, Plasmodium malariae, Plamodium ovale,
Plasmodium vivax et Plasmodium knowlesi. Plasmodium falciparum est le plus
mortel, présentant plus de manifestations pathologiques. Ces dernieres années, il a été
enregistré certains cas humains de paludisme a Plasmodium knowlesi, un paludisme du

singe rencontré dans certaines zones de foréts d’Asie du Sud-est [1].

Le vecteur du parasite est la femelle d'un moustique du genre Anopheles. Seule
la femelle est hématophage. Elle se nourrit de préférence la nuit. L’intensité de la
transmission dépend de facteurs liés au parasite, au vecteur, a I’h6te humain et a

I’environnement [1,4].




2.2. Cycle du parasite
2.2.1. Cycle sexué ou sporogonique chez I'anophele

Les gamétocytes sont absorbés par I’anophele lors de son repas sanguin. Dans
I’estomac de celle-ci, ils se transforment en gametes males et femelles. La fécondation
des gametes femelles va donner des ceufs mobiles appelés ookinétes qui vont traverser
la paroi de I’estomac. Au niveau de sa face externe, ils deviennent des oocystes dans
lesquels vont s’individualiser des sporozoites, lesquels gagneront les glandes salivaires
de I’anopheéle. Ce sont ces sporozoites qui vont infecter I’hnomme. La durée de ce cycle

varie en fonction de la température extérieure et de I’espece plasmodiale [5].

2.2.2. Cycle asexué ou schizogonique chez I'homme

Phase hépatique

Les sporozoites inoculés par le moustique traversent le revétement endothélial
des capillaires sinusoides et pénetrent dans les hépatocytes ou ils se transforment en
trophozoites qui se divisent pour former des schizontes. La lyse du schizonte hépatique
libére de nombreux mérozoites qui passent dans la circulation sanguine initiant la
deuxiéme étape [5].

Phase érythrocytaire

Chaque mérozoite pénetre par endocytose dans une hématie et s’y transforme
en trophozoite ; celui-ci se développe jusqu’a diviser son noyau, formant alors un
schizonte . La lyse de I’hématie parasitée entraine la libération de douze a 32
mérozoites qui débutent de nouveaux cycles érythrocytaires.

Apres plusieurs schizogonies sanguines, certains mérozoites donnent naissance
a des éléments sexués appelés gamétocytes males et femelles qui permettront la

poursuite du cycle chez le moustique [5].
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Figure 1 : cycle évolutif du Plasmodium.

Source : Center for disease control http: //www.cdc.gov/malaria/about/biology/index.htlm.

2.3. Mode de transmission du paludisme
- La transmission par voie cutanée : I’infestation d’un humain a un autre
s’effectue lors d’un nouveau repas sanguin a I’occasion d’une piqdre par le
vecteur [5];
- la transmission transplacentaire du Plasmodium : elle survient du fait du
passage d’hématies maternelles parasitées du placenta [6];

- latransfusion sanguine.

3. Le paludisme congenital
3.1. Les rappels histologiques sur le placenta

Le placenta est une association de tissus maternels et feetaux. Les villosites en
sont les unités fonctionnelles ; ce sont des projections digitiformes qui s’enfoncent

dans un espace lacunaire de I’endometre rempli par le sang maternel sous pression




provenant des artéres spiralées. Les vaisseaux foetaux se développent au centre des
villosités au fur et a mesure de leur formation.

Dans la micrographie, le sang maternel baigne a la surface de la villosité qui est
a ce stade de son développement limitée par un épithélium de revétement. Sa
membrane basale, épaisse couvre le mésoblaste sous jacent rempli de cellules, de
collagéne et de vaisseaux feetaux. Un des vaisseaux contient plusieurs globules rouges
feetaux murs.et un réticulocyte.

L épithélium de la villosite comprend deux couches cellulaires; le
syncytiotrophoblaste, adjacent a la circulation maternelle et le cytotrophoblaste sous-
jacent composé de cellules isolées et uninuclées. Pendant la gestation, la surface des
villosités augmente de facon importante parce que les cellules du cytotrophoblaste se
divisent et se différencient en syncytiotrophoblaste. Dans ce placenta bien développé
la plus grande partie du cytotrophoblaste est devenue syncyciotrophoblaste ; il ne reste
que quelques cellules cytotrophoblastiques disposées en une couche basale
discontinue.

Les échanges des nutriments et des déchets entre les circulations maternelles et
feetales se font a travers deux couches, le syncytiotrophoblaste et I’endothélium des
vaisseaux feetaux. La complexité de ce transport bidirectionnel est due a la fonction de
ces couches qui sont I’équivalent d’au moins trois systémes : le respiratoire, le digestif
et I’urinaire. Les moyens de transport sont tres variés, depuis la simple diffusion des
gaz jusqu’a ceux qui utilisent difféerents types de récepteurs. Les transporteurs des
microvillosités apicales permettent le transport du glucose, le transport actif des acides
aminés et le passage des immunoglobulines G directement du sang maternel au sang

feetal par transcytose [7].

3.2. Les lésions placentaires
Le placenta est souvent le siege de multiples pathologies dont les plus

importantes sont regroupées en cing grandes catégories :

.



= Atteintes infectieuses autres que parasitaires.

Le placenta est un lieu prédisposé a l'infection. Les germes proviennent de la
mere par voie sanguine, par voie ascendante endocervicale ou par contiguité a partir de
I'endometre. La fréquence des infections néonatales, congénitales ou acquises varie
dans le temps et selon le milieu. Les infections bactériennes prédominent nettement
sur les infections du groupe TORSCH (toxoplasmose, rubéole, syphilis,
cytomeégalovirus, herpés) et autres virus. La date de l'infection détermine souvent le
type de complication. Une infection précoce sera responsable d'avortements ou de
malformations. Une infection tardive sera a l'origine d’un retard de croissance
intrautérin, de prématurité et surtout d'infections néonatales.

- Placentite parasitaire

L’étude microscopique du placenta montre un épaississement de la membrane
basale du trophoblaste, une infiltration inflammatoire intervilleuse importante
(monocytes et macrophages), une dégenérescence hyaline des villosités des foyers de
nécrose syncytiale et la présence trés frequente de pigment malarique dans les espaces
intervilleux au cours du paludisme [8].

- Chorioamniotite favorisée par les :

= Malformations placentaires et anomalies d'implantation (cordon et

membranes).

= Anomalies vasculaires (artériopathie déciduale, infarctus, hématome

déciduale basale)

= Maladies systémiques (diabéte, HTA, maladie de surcharge, etc.).

= Maladies trophoblastiques (mdle, dysplasie placentaire) [9].

3.3. La physiopathologie
3.3.1. La cytoadhérence du Plasmodium falciparum

Plasmodium falciparum est responsable de la séquestration des hématies
parasitées. La surface des hématies infectées est recouverte de protubérances appelées
knobs qui sont le point de contact avec les cellules de I’h6te. L adhésion protége les
érythrocytes infectés (ERIi) de la destruction car les ERi circulants sont éliminés dans

la rate. Plusieurs protéines parasitaires sont localisées dans ces protubérances et




participent directement ou indirectement a la cytoadhérence. Les études portent plus
particulierement sur la famille PfEMP-1 P. falciparum erythrocyte membrane protein-
1 impliquée dans l'adhérence des formes mdres du parasite (trophozoites agés et des
schizontes). Une seule sur soixante protéines variables est exprimée. Les hématies
parasitées adherent a I'endothélium des capillaires des organes profonds (cerveau,
poumon, rein, placenta). Cette séquestration joue un rble majeur dans la
physiopathologie des acces palustres graves. La formation des rosettes ou rosetting qui
est la capacité des hématies parasitées a se lier aux hématies non parasitées et l'auto
agglutination qui correspond a l'adhérence, entre elles, d'hématies parasitées

participent aussi a la séquestration érythrocytaire [10].

3.3.2. Variabilité antigénique du Plasmodium

La protéine PFEMP-1 est impliquée dans la variation antigénique du paludisme
a P. falciparum. Avec environ 60 génes var codant pour PIEMP-1 et un seul géene var
dominant exprimé au stade adulte du parasite.

Un certain nombre de récepteurs d'adhésion ont été identifiés a la surface des
cellules endothéliales et ont pu étre incriminés comme les récepteurs de cytoadhérence
pour les globules infectés par P. falciparum, y compris la thrombospondine, le CD36,
I’ICAM-1, le VCAM-1, I’E-sélectine et la P-sélectine [10].

3.3.3. Passage transplacentaire du Plasmodium
Le mécanisme du passage transplacentaire des hématies parasitées est mal
élucidé : parasite migrant a I’état libre ou dans une hématie infestée, nécessité d’un

placenta pathologique, passage au moment des pics fébriles [8].

3.4. Les facteurs conditionnant I’expression du paludisme chez I’enfant
La transmission materno-fcetale déficiente d’anticorps maternels.
On peut en citer :
- les anticorps IgG maternels a travers le placenta ;

- les anticorps anti-mérozoite.




3.4.1. Facteurs génétiques
L absence de déterminants antigénes Duffy, I’hémoglobine S, I’ovalocytose, le
déficit en G6PD, les thalassémies, certains antigénes du systeme HLA, les genes du

TNFalpha jouent un role protecteur.

3.4.2. Facteurs environnementaux
Le lait maternel déficient en acide para-amino-benzoique, les soins attentifs des
nouveau-nés par leur moindre exposition aux moustiques sont des moyens de

protection [11].

3.5. Le diagnostic
3.5.1. Clinique

L’association des manifestations cliniques et biologiques consécutives a la
présence du Plasmodium chez le nouveau-né permettent de distinguer :

- le paludisme congénital infestation defini par la parasitémie sans signes

cliniques associés ;

- le paludisme congénital maladie associant des signes cliniques a la

parasitémie.

Ces signes sont le plus souvent pauci-symptomatiques. En outre les principaux
symptomes apparaissent aprés un délai de 3-60 jours aprés la naissance. Le délai
d’incubation permet d’évoquer le paludisme neonatal, di a une inoculation postnatale
précoce par piqire d’anophéle femelle infectée ou par transfusion de sang parasité et
qui survient dans les premiers 28 jours de vie et s’exprime généralement apres le
septieme jour.

La symptomatologie associe de facon variable la fievre, des troubles
respiratoires, hémodynamiques, neurologiques, une anémie, une hépatomégalie deux
fois plus qu’une splénomégalie et des troubles digestifs. Par ailleurs, une fréquence
élevée de prématurité, une souffrance perinatale, des décés et un retard de croissance
sont observeés [12, 13, 11].

.



3.5.2. Biologie et immunologie

Le diagnostic de certitude du paludisme est le méme indépendamment des

formes cliniques. Il repose sur la mise en évidence de I’hématozoaire dans le sang

permettant son identification et sa quantification [8] :

la goutte épaisse et le frottis sanguin sont les plus utilises ;

la technique Quantitative Buffy Coat et de la Polymerase Chain Reaction (PCR)
sont surtout utilisées dans les laboratoires de recherche ;

le frottis placentaire et sur le sang du cordon [13] ;

I’examen anatomopathologique du placenta ;

méthodes détectant les anticorps circulants : I’'immunofluorescence indirecte,
I’immunoélectrophorese, I’'immuno-enzymologie (ELISA), I’hémagglutination,
I’immuno-diffusion. Ces analyses ne sont pas utilisées a des fins de diagnostic
d’urgence, mais sont utiles dans les enquétes epidémiologiques ;

des tests de diagnostic rapide (TDR) basés sur la détection de I’antigene HRPII
Histidine Rich Protein du parasite ;

d’autres signes biologiques peuvent étre notés: anémie, thrombopénie,

hyperleucocytose, élévation de la C Reative Proteine (CRP) [10].

3.5.3. Diagnostic différentiel

La symptomatologie peut faire évoquer :

- une infection néonatale ;

- des troubles métaboliques ;

- une souffrance cérébrale ;

- une détresse respiratoire ;

- une association a une infection maternofcetale ;

- le paludisme néonatal acquis par inoculation postnatale [13].

4. Retentissement du paludisme sur la grossesse

Il est certain qu’un paludisme transforme une grossesse normale en grossesse

pathologique.




En début de grossesse, la nidation peut étre perturbée chez les femmes atteintes
de paludisme viscéral évolutif. Par ailleurs, le paludisme entraine une accentuation des
signes sympathiques de la grossesse.

Dans les grossesses pas avancées, les risques d’avortement, surtout en zone
endémique, la mort feetale in utero sont plus fréquents.Les lésions placentaires
entrainent une diminution de la circulation au niveau du placenta avec pour
conséquence une diminution du passage transplacentaire des eléments nutritifs pour le
feetus et donc un ralentissement de la croissance feetale.

A I’approche du terme, le paludisme est un facteur important de prématurité,
surtout chez la primigeste. Une fois le risque d’avortement ou d’accouchement
prématuré écarte, le foetus nait avec un poids plus faible que le feetus né de mere saine,
avec un risque de mortalite dans 6% des cas. Le risque de paludisme congénital est
certain et est plus frequent en zone d’hypoendémie du fait d’une faible immunisation

maternelle [8].

5. Traitement du paludisme chez I’enfant et adulte
5.1. Traitement curatif
5.1.1. Traitement du paludisme congénital

Le traitement est encore mal défini et varie d’une étude a une autre. Au plan
thérapeutique, les molécules disponibles n’ont pas une posologie spécifique pour le
nouveau-né. Le traitement résulte donc d’une adaptation des doses. Le traitement du
paludisme congénital est recommandé dés la naissance par la quinine IV ou IM (25
mg/kg/j) pendant 3 jours [8].

L’utilisation des combinaisons thérapeutiques a base d’artémisinine a été

également décrite [14].

5.1.2. Traitement du paludisme
De maniere opérationnelle, le paludisme est aujourd’hui classifié sous deux

formes cliniques : le paludisme simple et le paludisme grave [15].




= Traitement du paludisme simple

Les médicaments pour le traitement du paludisme simple au Burkina Faso selon
la politique nationale sont les combinaisons Artésunate + Amodiaquine ou Arthémeter
+ Luméfantrine par voie orale.

La quinine est le médicament recommandé pour le traitement du paludisme
simple chez la femme enceinte, a la posologie de 8 mg/kg de quinine base par voie
orale (sans depasser 480 mg par prise) a toutes les 8 heures pendant 7 jours [15].

» Traitement du paludisme grave

Le médicament pour le traitement du paludisme grave au Burkina Faso selon la
politique nationale est la quinine par voie parentérale également utilisée chez la femme
enceinte.

La posologie recommandée est de 16mg de quinine base/kg de poids corporel
en dose de charge puis 8 mg de quinine base/kg de poids corporel en dose d’entretien

toutes les 8 heures chez I’adulte et toutes les 12 heures chez I’enfant [15].

5.2. Prévention

La prévention du paludisme chez la femme enceinte est une priorité. Elle est
basée sur le traitement préventif intermittent(TPI) et I’utilisation des moustiquaires
imprégnées d’insecticides a longue durée d’action(MILDA). Le TPI est appliqué aux
femmes enceintes, nourrissons drépanocytaires et voyageurs non immuns [14].

= Le traitement préventif intermittent

Chez la femme enceinte : le médicament recommandé est la sulfadoxine
500mg-pyriméthamine 25 mg (SP) et le schéma préconisé est le suivant : le TPI débute
au deuxieme trimestre apres apparition des mouvements actifs du feetus ou des 16
semaines d’amenorrhée si I’age de la grossesse est connue. Il consiste a administrer 3
comprimés de SP en une prise orale au deuxieme trimestre en présence du prestataire
et au troisieme en respectant un intervalle minimum d’un mois entre deux prises et ne
pas administrer au dernier mois de la grossesse et les femmes immunodéprimées par le
VIH sous cotrimoxazole. L’OMS recommande une nouvelle stratégie pour le TPI

pendant la grossesse (TPIg ) depuis 2012 non en vigueur au Burkina. En effet, les




femmes enceintes doivent recevoir le TPIg le plus t6t possible au cours du deuxiéme
trimestre de la grossesse et lors de chaque CPN a au moins un mois d’intervalle [17].

Le TPI est également recommandeé chez les nourrissons agés de moins d’un an
et pour la chimioprévention saisonniere du paludisme pour les enfants &ges de 1 a 5
ans [2]

= La lutte antivectorielle

Elle s’opére par I'utilisation des moustiquaires impregnees d’insecticides a
longue durée d’action (MILDA), la pulvérisation intradomiciliaire(PID), la lutte

antilarvaire (LAL) et I’assainissement du milieu [15].
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Il. REVUE DE LA LITTERATURE
1. Enoncé

Le paludisme reste un probléeme de santé publique majeur dans les pays en
développement. Cependant des populations a risque ont été citées par I’OMS tels les
jeunes enfants, les femmes enceintes non immunisées, les femmes enceintes semi-
immunisées, les femmes enceintes semi-immunisées infectées par le VIH, les
personnes vivant avec le VIH/sida et les voyageurs internationaux en provenance de
régions exemptes de paludisme [1]. Les objectifs du millénaire pour le développement
4 et 5 visent a réduire la mortalite infantile et maternelle. En effet, au Burkina Faso, les
stratégies de lutte contre le paludisme sont plus axées sur les enfants de moins de 5ans
et les femmes enceintes. Ainsi, la grossesse étant un état physiologique,elle induit une
baisse de I’'immunité chez la femme enceinte. Le placenta joue le role de barriere
contre la transmission des infections de la mére a I’enfant. Malgreé cette fonction noble
placentaire, des cas de paludisme congénital ont été décrits. A Bobo-Dioulasso, des
cas isolés ont été déja décrits. Mais il n’y a pas encore d’étude uniquement menée sur
ce sujet. Dans le but de répondre a I’OMD4 et d’apporter des informations a cette
question dans notre contexte, notre étude trouve son intérét. Nous avons cherché a
connaitre les donnees existantes sur cette pathologie a travers les études qui ont été

faites.

2. Données épidémiologiques

La fréquence du paludisme congénital rapportée dans la majorité des études est
basse [6,19,21] et particulierement élevée dans d’autres [18,20].

Dans les pays occidentaux ou zones tempérées, a notre connaissance la
fréquence du paludisme congénital est difficile a évaluer. Tout au plus peut-on
constater qu’en cinquante ans, depuis la disparition des cas autochtones de paludisme
en Europe et en Amérique du Nord, une cinquantaine de cas ont été publiées aux Etats
Unis et depuis 1978, un peu moins d’une quinzaine en France. Les auteurs américains
parlent d’un cas annuel (en dehors des années 1980 pendant lesquelles on a noté

jusgu’a 10 cas par an en raison d’un afflux de réfugiés asiatiques) et, en France, le

.



Centre National de Référence du Paludisme d’importation et autochtone rapporte en
moyenne un cas annuel [12].

En général, les auteurs dans ces pays parlent du paludisme congénital en nous
rapportant des cas comme la Chine qui a rapporté un cas de paludisme congenital de
février 2011 [17].

Une étude transversale effectuée par Dicko-Traoré durant 2ans pendant les
périodes de pic de transmission du paludisme dans I’unité de néonatologie du centre
hospitalier universitaire Gabriel Touré de Bamako au Mali a trouvé une prévalence a
0% du paludisme congénital. Cette prévalence est le résultat obtenu suivant
I’inclusion de tous les nouveau-nés de 0 a 28 jours hospitalisés dans le service ainsi
que leurs meres et la réalisation de la goutte épaisse et de la PCR [6].

L’incidence du paludisme congénital étudiee dans deux services de
néonatologie a Yaoundé au Cameroun par Chiabi durant 4 mois a été de 23,79%
avec 1,76% retenu comme paludisme congénital maladie. L’inclusion a concerné les
nouveau-nés de 0 a 7 jours. Le diagnostic de paludisme congenital a été posé grace a la
goutte épaisse et un bilan infectieux complémentaire dans le but d’éliminer les autres
pathologies [13].

En République Démocratique du Congo, une étude prospective réalisée dans la
maternité de Bonzola par Tshialala portant sur le paludisme congénital infestation chez
les nouveau-nés a terme: incidence et quelques facteurs inhérents a montré un taux de
23,8%. L’inclusion a porté sur tous les nouveau-nés a terme et vivants et leurs meres.
Les sites des prélevements pour la goutte épaisse chez les nouveau-nés ont été le talon
et le cordon ombilical ; un frottis au niveau du placenta a été également fait. Les
nouveau-nés dysmatures, prématurés, mort-nes, issus de grossesses multiples, les
placentas macroscopiquement malades n’ont pas été inclus dans I’étude. Cette
incidence est comparable a celle observée par Chiabi [18].

Une étude rétrospective descriptive sur I’épidémiologie du paludisme dans la
période néonatale au centre hospitalier universitaire de Yopougon en C6te d’lvoire sur
une durée de 4 ans a trouvé une prévalence a 0,98%(6/615) et 1 cas de paludisme

congénital sur les 6 cas de paludisme néonatal. Tous les nouveau-nés hospitalisés avec




fievre ou non, goutte épaisse/Frottis sanguin positifs ont été inclus et ceux ayant
présenté un bilan infectieux positifs ont été exclus [19].

La prévalence du paludisme congeénital a lle-Ife au Nigéria, a été de 46,7%
donnée par Obiajunwa. L’étude a inclu 120 nouveau-nés Le frottis sanguin a porté
simultanément sur le sang périphérique, le sang du cordon et le placenta. Les résultats
de la parasitemie positive étaient les suivants: 46,7% (56/120) au niveau du sang
périphérique, 56,7% (68/120) au niveau placentaire, 54,2% (65/120) au niveau du
cordon [20].

Cette prévalence est la plus élevée que nous ayons trouvée au cours de I’analyse
de la littérature.

Au Burkina Faso, I’étude de Ouédraogo sur la transmission transplacentaire du
Plasmodium falciparum dans une zone hautement endémique a Koupéla a travers la
réalisation concomitante de frottis sanguins chez la mere, le placenta et le cordon
ombilical, a mis en évidence un taux de parasitémie au niveau du cordon ombilical
égal a 1,4% [21]. En effet, le paludisme congénital se définit comme la présence du
Plasmodium dans le sang du cordon ou du nouveau-né [12].

Nikiéma en s’intéressant a I’observance et I’efficacité du traitement préventif
intermittent du paludisme a la sulfadoxine-pyriméthamine chez la femme a
I’accouchement a Ouagadougou a trouvé un taux d’infestation placentaire nul de
février a juin. Ce taux était cependant croissant de juillet a Octobre ou il atteignait
33,3% [22]

Séré en menant une étude similaire & celle de Nikiéma a Bobo-Dioulasso a
trouvé un taux d’infestation placentaire également nul de février a juin et égal a 9,2%

entre juillet & novembre [23].

3. Manifestations cliniques

Le délai d’apparition des signes cliniques chez les enfants varient selon les
connaissances actuelles du 1% jour a plusieurs mois de vie [24, 8]. La symptomatologie
est pratiqguement la méme observée partout.

En Amérique du Nord, le paludisme congénital maladie associant parasitémie et

signes cliniques est d’apparition difféerée par rapport a la naissance, se présentant




comme une infection maternofcetale. La difficulté essentielle réside dans I’évocation
du diagnostic. Un délai moyen de 5,5 semaines s’observe entre la naissance et
I’apparition des premiers signes. Le diagnostic est posé le plus souvent 2 semaines
apres les premiers signes. Le tableau clinique le plus fréquent, associe une fievre, une
splénomégalie, une irritabilité, une hépatomégalie, un ictére, des difficultés
alimentaires et une somnolence.

En zone endémique, les principaux symptomes débutent 3 jours en moyenne
apres la naissance de fagon variable associant chez les auteurs : la fievre, des troubles
respiratoires, hémodynamiques et neurologiques, une anémie, une hépatomégalie 2
fois plus souvent qu’une splénomégalie, une fréquence élevée de prématurité, de
dysmaturité, des déces; une souffrance périnatale. Le tableau clinique simule une
infection maternofcetale précoce sévéere [12].

Un cas de paludisme congénital grave acquis in utero a été rapporté par
Poespoprodjo en Indonésie. Les manifestations cliniques ont été observées a la
naissance. Le nouveau-neé était né a terme a 40 semaines de grossesse. Il présentait : un
faible poids de naissance a 2350 g, une paleur, une léthargie, une incapacité a se
nourrir, une hypothermie, une tachypnée et une splénomégalie. L’accouchement s’était
déroulé par voie basse [25].

Monebenimp a Yaoundé en publiant un cas de paludisme congénital a évoqué
les difficultés diagnostiques rencontrées. Chez le nouveau-né en question, la mere était
fébrile en perpartum et a été traitée par antipaludique. Celui-ci avait été transféré apres
la naissance pour asphyxie néonatale. Les signes cliniques ayant fait poser le
diagnostic étaient : I’évolution défavorable sous traitement antibiotique a large spectre
manifestée par une fiévre, une incapacité a s’alimenter, des frissons, une tachycardie,

une dyspnée.une polypnée, une splénomégalie au 5°™ jour de vie [26].

4. Aspects paracliniques
4.1. Techniques de diagnostic
Une des recommandations de I’OMS sur le paludisme est que le diagnostic soit

posé apres avoir realisé une goutte épaisse ou un test de diagnostic rapide. La majorité




des études a utilisé la goutte épaisse comme technique dans la méthodologie. Nous
avons remarqué I’emploi d’autres techniques plus performantes.

En Tanzanie une étude sur le diagnostic du paludisme chez la femme enceinte a
utilisé des méthodes telles le test de diagnostic rapide, goutte épaisse, la PCR et
I’histologie du placenta. Cette étude a trouve que I’histologie placentaire était le gold
standard pour le diagnostic du paludisme chez la femme enceinte [27].

Oduwole au Nigéria a effectué a travers une étude intitulée « un point de vue
moléculaire sur le paludisme congénital » en utilisant la PCR pour le diagnostic et la
goutte épaisse. Il avait trouvé par la PCR, une prévalence basse a 2%(4cordons
ombilicaux positifs au Plasmodium falciparum sur 204cordons) et a 1%(2cordons
ombilicaux positifs au Plasmodium falciparum sur 204) par la goutte épaisse. Sachant
que la PCR est reconnue comme plus performante que la goutte épaisse et comparant
ces résultats a ceux des études antérieures, celui-ci remettait en question les fortes

prévalences dans cette localité [28].

4.2. Type de Plasmodium

En Afrique subsaharienne Plasmodium falciparum est I’agent responsable du
paludisme, les autres types sont beaucoup plus décrits dans les zones tempérées.
Campos en Colombie a évoqué des cas de paludisme congénital a Plasmodium vivax et
malariae en plus de falciparum [29].

5. Aspects thérapeutiques

En I’absence d’étude pharmacocinétique chez le nouveau-né, le traitement
repose sur la chloroquine ou la quinine aux posologies habituelles, selon I’espéce
plasmodiale et le niveau de résistance.

Le traitement du paludisme a Plasmodium falciparum obéit aux protocoles
nationaux élaborés avec les recommandations de I’OMS [30].

Certains auteurs préconisent le traitement du paludisme congénital infestation
[25, 8].

Au Burkina Faso, a Ouagadougou I’usage de certains ACT chez les nouveau-

nés au cours d’une étude rétrospective sur le paludisme a été rapporté.[31]. Le




traitement par la quinine injectable suivi d’un relai par I’amodiaquine sirop et
I’utilisation de I’amodiaquine sirop uniquement a été decrite dans une autre étude a ce
sujet dans la méme localité [14].

C’est dire que le traitement du paludisme congénital ne suit pas un protocole

bien établi.

6. Aspects évolutifs

L’évolution du paludisme congénital infestation est connue assez favorable car
la possibilité de disparition des parasites du sang en 48h sans recours a un traitement a
été citee [11].

Quant au paludisme congénital maladie, une bonne évolution a été retrouvee
dans les études et cas isolément décrits [14,26,31].

Enfin la question du paludisme congénital est assez complexe de par sa
physiopathologie non encore élucidée occasionnant du méme coup des difficultés dans
la définition, le diagnostic et la prise en charge. Cette analyse de la situation nous a
permis de voir que la prévalence est plus forte dans les zones d’endémie que dans
celles tempérées. Une attention particuliere a ce sujet serait nécessaire dans les
localités de forte prévalence. Cela implique ainsi la recherche d’une documentation
dans les zones d’endémie ou jusqu’a présent trés peu d’informations sont disponibles a
ce sujet. De ce fait nous pourrons identifier les pathologies contribuant a la forte

mortalité néonatale précoce dans le but de lutter a atteindre ’'OMD4 ;
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I11. QUESTION DE RECHERCHE ET HYPOTHESE DE RECHERCHE

1. Question de recherche

La mortalité néonatale dans le rapport du service de néonatologie du CHUSS en
2012 était a un taux non publié de 26,15%. Cette mortalité est surtout élevee en
période néonatale précoce [2]. Les infections néonatales sont retrouvees en premiere
ligne de ces causes [6]. Les signes cliniques d’infection sont également retrouvés au
cours du paludisme. Ainsi le paludisme congénital participerait-il a la mortalité
néonatale precoce ?

2. Hypothése de recherche

Le paludisme congénital ne participerait pas a la mortalité néonatale précoce.
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IV. OBJECTIFS

1. Objectif général
Etudier le paludisme congénital chez les nouveau-nés de 0-6 jours inclus dans le

service de neonatologie du Centre Hospitalier Universitaire Sour6 SANOU.

2. Objectifs spécifiques :
- Décrire les caractéristiques socio-démographiques, cliniques, paracliniques du
paludisme congénital chez les nouveau-nés hospitalisés ;
- calculer la prévalence du paludisme congénital chez les nouveau-nés
hospitalisés ;
- préciser le traitement utilisé chez les nouveau-nés hospitalisés ;

- donner I’évolution du paludisme congénital chez les nouveau-nés hospitalisés.
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V. METHODOLOGIE

1. Cadre et champ d’étude

1.1. Le cadre d’étude

Le Centre Hospitalier Universitaire Sourd6 SANOU (CHUSS) constitue le cadre de
notre étude. Il est I’un des trois centres hospitaliers universitaires du Burkina Faso. Il
dessert principalement la ville de Bobo-Dioulasso, et I’ensemble des régions des Hauts
Bassins, de la boucle du Mouhoun, du Sud Ouest et des Cascades. Outre les services

administratifs, il est divisé en différents services médico-techniques.

1.1.1. Le département de pediatrie.

Ce département est dirigé par un professeur titulaire de pédiatrie. L’équipe est
composée en outre du professeur, de 6 pédiatres, un médecin généraliste, de médecins
en spécialisation et d’un personnel paramédical. Cette équipe est appuyée des étudiants
stagiaires de I’Institut Supérieur des Sciences de la Santé(INSSA) et des infirmiers
stagiaires de I’Ecole Nationale de Santé Publique(ENSP). Le département est divisé en
unites :
1.1.1.1. Le service des urgences pédiatriques.

C’est la principale porte d’entrée des patients. Elle posséde 1 box pour la prise
des constantes préalablement avant la consultation médicale, une salle de consultation
externe pour les medecins spécialistes et en spécialisation, une salle de consultation
externe des stagiaires internes et une salle de réanimation qui comprend 11 lits.
1.1.1.2. Le service des petits et grands enfants

Elle s’occupe des enfants agés de plus de 30 mois jusqu’a 15 ans.
1.1.1.3. Le service de néonatologie

Il est notre centre d’intérét pour I’étude. Il est réservé aux nouveau-nés de
moins de 29 jours venant de la consultation externe.
1.1.1.4. Le service des nourrissons

Il accueille les enfants de moins de 30mois.




1.1.1.5. L hépital du jour pédiatrique

Il s’occupe spécialement des enfants infectés par le VIH &gé de 0 a moins de 18
ans. La prise en charge ne prend pas en compte des hospitalisations mais des mises en
observation également.
1.1.1.6. Le Centre de Récupération et d’Education Nutritionnelle(CREN)

Ce service prend en charge le régime alimentaire pur les enfants malnutris en
intégrant I’éducation des meéres a I’hygiene et a la préparation des aliments. Il est

localisé prés du batiment abritant tous les autres services.

1.1.2. Le departement de médecine et de spécialités médicales

Il regroupe la dermatologie, le service de médecine interne (qui regroupe des
spécialités comme la gastro-entérologie, la médecine interne, I’hématologie), la
psychiatrie, I’hépital du jour adulte, la cardiologie, les maladies infectieuses, la
pneumo-phtisiologie, la neurologie, les urgences médicales et le service de radiologie

et d’imagerie médicale.

1.1.3. Le Département de Gynécologie, d’Obstétrique et de Médecine de la
Reproduction (DGOMER).

Il comprend la salle d’accueil et la salle d’accouchement, I’unité des post-opérés,
I’unité de santé maternelle et infantile, de planification familiale, I’unité de grossesses
et de suites de couches pathologiques, le service de consultation externe et de

médecine de la reproduction.

1.1.4. Le département de chirurgie et de spécialités chirurgicales
Il comprend la traumatologie, la chirurgie générale et digestive, les urgences
chirurgicales, I’urologie, I’ophtalmologie, I’oto-rhino-laryngologie,

I’odontostomatologie.

1.1.5. Le département des laboratoires
Il est composé de la biochimie, la bactériologie, I’anatomopathologie,

I’nématologie, de I’immunologie et de la banque de sang.




1.1.6. Le département de pharmacie.
Ce département comprend : I’unité de préparation magistrale, I’unité de dispensation,

I’unité d’approvisionnement et I’unité d’assurance qualité.

1.2. Le champ de I’étude

Le service de néonatologie est le champ de notre étude. 1l est le seul a recevoir
tous les nouveau-nes de la ville de Bobo-Dioulasso, de toute la région des Haut-
bassins, de la Boucle du Mouhoun, du Sud-ouest, et des Cascades. Il est dirigé par un
néonatologue. En plus du néonatologue, les prestations y sont assurées par un
surveillant d’unité de soins permanent et des infirmiers dont le nombre varie. Les
activités de visite des hospitalisés se font tous les lundi, mercredi et vendredi et les
activités de visite de contréle se font les mardi et jeudi. Apres I’hospitalisation, les
nouveau-nés béneficient d’un suivi non jusqu’a I'age de 6 mois.

Le service dispose d’une unité d’hospitalisation comprenant 8 couveuses non
fonctionnelles servant de lits, 15 lits, 2 tables chauffantes dont I’une n’est pas
fonctionnelle ; 1 salle de soins ; de 2 salles de 3 et 4 lits servant de dortoir aux meres.
Il 'y a une salle de réanimation non fonctionnelle. Ce manque de salle spéciale de
réanimation n’entrave pas la réanimation qui s’opére dans la salle d’hospitalisation

dans des conditions toutefois précaires.

2. Type et période d’étude
Il s’agissait d’une étude transversale prospective a visée descriptive qui s’était

déroulée du 1° mars au 31 ao(t 2013 (6 mois).

3. Population d’étude
L’étude concernait tous les nouveau-nés de 0-6 jours hospitalisés en

néonatologie.

Critéres d’inclusion
Nous avons inclus tous les nouveau-nés normaux et prématurés de 0-6 jours

hospitalisés dans le service de néonatologie chez qui le consentement éclairé des

.



parents avait été obtenu. Tous ces nouveau-nés avaient bénéficié d’une goutte épaisse-

frottis sanguin.

4. Echantillonnage

L’inclusion des nouveau-nés a I’étude suivait le rythme d’hospitalisation.

4.1. Techniques et Méthodes

Aprés I’obtention du consentement des parents des nouveau-nés, nous realisions
un interrogatoire pour acquérir des informations sur le nouveau-né et la mere. Cet
interrogatoire était suivi d’un examen physique du nouveau-né. Nous pratiquions la
goutte épaisse et le frottis sanguin.

e La goutte épaisse et le frottis sanguin

Matériel utilisé : coton hydrophile, alcool a 70%, vaccinostyle, 2 lames, un
haricot, une poubelle, une paire de gants d’examen, crayon de papier.

Technique : on aseptisait le majeur gauche ou le gros orteil du nouveau-né a
I’aide d’un tampon d’alcool. Par un coup sec on piquait le doigt gréce au vaccinostyle.
La premiére goutte de sang était essuyée, puis une goutte de 12uL pour la GE et 6L
pour le FS étaient déposées sur une lame. A I’aide de la deuxiéme lame posée avec un
angle de 45° on étalait d’abord la goutte pour le frottis et écrasait de facon centrifuge
la goutte pour la GE. L’identification de la lame était effectuée. La lame était mise a
I’abri des mouches et des autres insalubrités.

Coloration : apres la fixation du frottis sanguin a I’alcool et séchage, le Giemsa
10% était utilisé pour la coloration de la lame. Apres 15 mn, la lame était lavée a I’eau
du robinet.

Lecture : la lecture s’effectuait a I’objectif 100 d’un microscope optique de
lame a la laquelle de I’huile d’immersion était appliquée. Le facteur multiplicateur
était a 380. La densité parasitaire se calculait ainsi : le nombre de parasites multiplié
par le nombre de globules rouges, I’ensemble divisé par le nombre de champs que

multiplie le facteur multiplicateur.




5. Description des variables étudiées
5.1. Variables sociodémographiques
L’interrogatoire sur I’identité a permis de recueillir les parametres suivants :
- 4age;
- sexe;
- lieu de résidence ;
- occupation principale des parents ;

- niveau de scolarisation des parents.

5.2. Variables cliniques

- Les antécédents :
e date des derniéres régles ;
e (estité;
e parité;
e nombre de CPN et rythme;
e TPI-SP, Nombre de semaines d’aménorrhée a la prise de chaque dose de

SP;
e anémie au cours de la grossesse, fievre située par rapport a I’age
gestationnel ;

e terme de la grossesse a I’accouchement.

- Données cliniques :
e date de début de la symptomatologie ;
e motif de consultation ;
e signes généraux, anthropométrie, constantes ;
e signes physiques.

- Données paracliniques :
e goutte épaisse : densité parasitaire ;
e frottis sanguin : espece plasmodiale ;
e numeration formule sanguine : Taux d’hémoglobine, numération des

globules blancs ;

=,



e C-Réactive Protein.
- Données thérapeutiques :
e antipaludiques utilisés ;
e antibiotiques utilisés.
- Données évolutives :
e évolution des signes cliniques ;
e goutte épaisse de contréle ;
e duree de I’hospitalisation ;

e mode de sortie.

6. Définitions opérationnelles

- Paludisme congénital : c’est la présence du Plasmodium dans le sang
périphérique du nouveau-né agé de moins de 7 jours.

- Paludisme congénital infestation : paludisme congénital sans signe clinique
associé.

- Paludisme congénital maladie : paludisme congénital associé a des
manifestations cliniques.

- Gestite maternelle : nombre de grossesse y comprise la grossesse du
nouveau-né concerné dans I’étude.

- Parité maternelle : nombre d’accouchements y compris le dernier ; en cas
d’accouchement de plus d’un nouveau-né, la naissance de chague nouveau-né est égale
a une pariteé.

- Age gestationnel : le delai entre la date des dernieres regles et la date
d’accouchement, converti en semaines d’aménorrhée.

- Prématuriteé : age gestationnel a I’accouchement inférieur a 37 semaines
d’aménorrhées, ou présence de signes cliniques de prématurité.

e Prématurisme : naissance entre 24-28 Semaines d’amenorrhéee

e Grande prématurité : naissance entre 29-32 Semaines d’amenorrhée

e Prématurité moyenne : naissance entre 33-34 Semaines d’amenorrhée

e Leégeére prématurité : naissance entre 35 et inférieur a 37 Semaines

d’amenorrhée




-Infection néonatale : tout signe pathologique survenant chez un nouveau-né
est considére comme signe d’infection néonatale jusqu’a I’établissement du diagnostic
positif.

- Taux d’hémoglobine normal : 13-18g/dL

- Nombre de globules blancs normal : entre 5 000 et 25 000 éléments/mm? ;

- CRP normale : 0 a 6 mg/l.

7. Collecte des données
- Enquéte : P’interrogatoire a permis le recueil des renseignements sur
I’identité, un examen clinique.
-Technique : entretien individuel directe
- Instruments :
e la collecte des données s’est réalisée grace une fiche de collecte pré-
testee ;
-Revue documentaire :
e le dossier médical ;
e le carnet de suivi de la grossesse ;

e _le registre d’hospitalisation en néonatologie

8. Analyse des données

Les données ont été ont été saisies sur microordinateur. Le logiciel EpiData
version 3.1 a été utilisé pour la saisie proprement dite des données.

L analyse a été realisée grace au logiciel Epiinfo version 3.1.5 associée a une

description des cas.
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VI. CONSIDERATIONS ETHIQUES

Nous nous adressions aux parents ou accompagnateurs du nouveau-né afin
d’avoir une autorisation pour I’étude en assurant une garantie sur la confidentialite, un
acces aux résultats, une manipulation des données anonymes, des soins gratuits si

paludisme.

.
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VII. RESULTATS
1. Caractéres sociodémographiques.
1.1. Le nombre de nouveau-nés de 0 a 6jours enregistres a la période d’étude

Les nouveau-nés de O jour étaient les plus représentés (50,5%) dans notre
échantillon. Leur nombre décroissait au fur et a mesure que I’age avancait pour
atteindre 1% chez les nouveau-nés de 6jours.
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Figure 2 : distribution des nouveau-nés selon I’age a I’inclusion (n=477)

1.2. La répartition des nouveau-nés selon le mois d’admission
Comme nous indique la figure 3, les nouveau-nés admis au mois de mai étaient les
plus nombreux (22,01%) par rapport a ceux enregistrés aux autres mois entre mai et

aodt.
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Figure 3 : Répartition des nouveau-nés selon le mois d’admission

1.3. Le sexe
Le sexe ratio était de 1,3.

1.4. La provenance

La plupart des nouveau-nés provenaient de la ville de Bobo 74,5%.

2. La répartition des cas de fiévre néonatale a I’admission

Les nouveau-nés qui présentaient une fievre a I’admission étaient au nombre de
215(45,07%) et ceux qui ne manifestaient pas de fievre au nombre de 262(54,93%). La
majorité des nouveau-nés fébriles 71,16% (153/215) a été recue durant les mois de

mars, avril, mai.




M Fievre M Normale

Effectifs

Mars Avril Mai Juin Juillet Aot

Mois

Figure 4 : répartition des cas de fievre et cas sans fiévre néonatale a I’admission

3. La prise de chimioprophylaxie antipalustre a base de SP
Parmi les 436 femmes qui avaient des informations sur la prise de TPI-SP
359 soit 82% avaient pris au moins une dose de TPI-SP et 77 soit 17,66% n’avaient

pas observeé le TPI-SP.

Tableau I : Distribution des meres selon la prise d’au moins une dose de SP

Chimioprophylaxie Effectifs Pourcentage
Meéres ayant pris 359 82
Meres n’ayant pas pris 77 17,66

4. La fievre maternelle

Pour 471 femmes qui avaient des informations sur la notion de fievre, 62,2%(293)
n’avaient pas présenté de fievre.

Tableau Il : Répartition des méres selon la notion de fievre

Fievre Effectif Pourcentage
Présence de fievre 178 37,8
Absence de fievre 293 62,2




5. Le terme de la grossesse
Comme le montre le tableau IlI, les nouveau-nés de légére prématurité et moyenne
prématurité étaient les plus représentés avec respectivement 38,4% (78 nouveau-nés)

et 32,5% (66 nouveau-nés).

Tableau I11: Répartition des nouveau-nés prématurés selon le degré de prematurite.

Degreés de prématurité Effectifs Pourcentages
Prématurisme 6 2,9
Grande prématurité 53 26,1
Moyenne prématurite 66 32,5
Légeére prématurité 78 38,4

6. Les pathologies rencontrées chez les nouveau-nés
Le tableau IV deécrit la répartition des pathologies qui sont dominées par I’infection
néonatale (47,6%) et la prématurité (33,12%).

Tableau VI: Répartition des nouveau-nés malades selon les pathologies.

Pathologies Effectifs Pourcentage
Encéphalopathie 2 0,4
Infection néonatale 227 47,6
Macrosomie 10 2,1
Maladie hémorragique du nouveau-né 5 1
Malformation congénitale 19 4
Prématurité 158 33,12
Souffrance cérébrale 50 10,5
Traumatisme obstétrical 6 1,2




7. L’évolution des pathologies rencontrées chez les nouveau-nés
Le tableau V nous donne la répartition de I’évolution des pathologies. Nous avons noté

une guérison dans 62,47% des cas et des déces dans 12,37% des cas.

Tableau V : Distribution des nouveau-nés selon I’évolution des pathologies

Evolution Fréguence Pourcentage
Guérison 298 62,47
Séquelles 47 9,85
Déces 59 12,37
Sortie contre avis médical 73 15,30

8. Les résultats de la goutte épaisse

La prévalence hospitaliere du paludisme congénital

Nous avons inclus 477cas dont 2cas ont une goutte épaisse positive soit une
prévalence de 0,42%.

Tableau VI : Répartition des cas de fiévre selon la goutte épaisse

GE Positif Négatif
Fiévre
Positif 0 215
Négatif 2 260

Selon le tableau V1, aucune goutte épaisse positive n’a été retrouvée chez les nouveau-

nés qui ont manifesté une fievre a I’admission.

9. La description des 2 cas
9.1.Cas1:

Il s’agissait d’un nouveau-né de sexe masculin admis a J1 de vie au service de
néonatologie du Centre Hospitalier Universitaire Sourd6 SANOU de Bobo-Dioulasso.
Les parents résidaient au secteur 25 de Bobo. Le pere était commercant, la mere

ménagere. Tous deux avaient un niveau de scolarisation primaire.




A l’interrogatoire, le nouveau-né avait eté référé du Centre Médical avec
Antenne Chirurgicale de Dafra pour prématurite. La mere, agée de 18 ans, était
primigeste et primipare. Elle avait bénéficié d’une seule dose de chimioprophylaxie a
base de Sulfadoxine-Pyriméthamine a 22 semaines d’aménorrhée. Au cours de la
grossesse il n’y avait pas de notion d’anémie mais d’une fievre contre laquelle un
traitement antipalustre non précisé a été administré. L’accouchement était survenu a 36
semaines d’amenorrhée.

A I’examen du nouveau-né il pesait 1850 g avec une bonne coloration, une
température a 37°C, une fréquence cardiaque a 110 battements par minute, une
fréquence respiratoire & 66 cycles par minute. Il n’y avait ni splénomégalie, ni
hépatomégalie a I’examen de I’abdomen. L’auscultation cardiaque et pulmonaire en
était sans particularité.

L’examen paraclinique réalise a I’admission avait permis a la goutte épaisse de
mettre en évidence 1 060 trophozoites par pL au frottis sanguin I’espece plasmodiale
falciparum. La numération formule sanguine avait montré un taux d’hémoglobine a
17,3g/dL et une numération des globules blancs & 5800 mm?®.

Un traitement a base de ceftriaxone a 185 mg/j et de gentamycine a 3 X 2 mg/j
avait été administré pour le diagnostic de présomption d’infection néonatale.
L’évolution avait été marquée par I’apparition d’une fébricule a 37,5°C a J3 de vie,
une croissance de la courbe pondérale et une apyrexie dés J4. Une goutte épaisse de
contrble a J4 était revenue négative. Le nouveau-né était sorti de I’hopital aprés 8 jours

d’hospitalisation. Enfin le diagnostic paludisme congénital infestation a été retenu.

9.2.Cas 2:

Il s’agissait d’une jumelle admise & JO de vie au service de néonatologie du
Centre Hospitalier Universitaire Sourd6 SANOU de Bobo-Dioulasso. Les parents
résidaient au secteur 02 de Bobo. Le pére était commercant, la mére ménagére tous
deux d’un niveau de scolarisation primaire.

A l’interrogatoire, le nouveau-né avait été référe du Centre de Santé et de
Promotion Sociale de Farakan pour prématurité sur gemellité. La mere, agée de 21 ans,

était primigeste de parité 2. Elle avait bénéficié d’une seule dose de chimioprophylaxie




a base de Sulfadoxine-Pyriméthamine a 24 semaines d’aménorrhée. Au cours de la
grossesse elle n’avait manifesté ni anémie, ni de fievre.L’accouchement s’était déeroulé
aux bouts de 30semaines d’amenorrhée.

A I’examen du nouveau-né il pesait 1 070 g avec une bonne coloration, une
température a 35,5°C, une fréquence cardiaque a 100 battements par minute, une
fréquence respiratoire a 60cycles par minute. Il n’y avait pas de splénomégalie, ni
d’hépatomégalie a I’examen de I’abdomen. L’auscultation cardiaque et pulmonaire
était sans particularité.

L’examen paraclinique realisé a I’admission avait permis, a la goutte épaisse, de
mettre en évidence 16 trophozoites par pL et au frottis sanguin  Plasmodium
falciparum. La numération formule sanguine avait montré un taux d’hémoglobine a
13,6g/dL et une numération des globules blancs a 12700/L.

Un traitement a base d’ampicilline 150 mg x 2/j, de ceftriaxone 150 mg/j, de
gentamycine 2,5 mg x 2/j avait été administré pour traiter une infection néonatale.
L’évolution avait été marquée par I’apparition d’une fébricule a 38,2°C a J1 de vie,
suivi d’une apyrexie, puis une fievre a J7 et une décroissance de la courbe pondérale.
Une goutte épaisse de contrdle a J3 de vie était négative. Les parents avaient quitté
I’hospitalisation avec le nouveau-né contre avis medical apres 21 jours
d’hospitalisation. 1l s’agissait donc d’un paludisme congénital infestation dans ce cas.

Le jumeau été admis et inclus le méme jour que sa jumelle mais ses résultats

étaient négatifs pour le Plasmodium. Celui-ci est décédé a J2 de vie.
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VIIIl. DISCUSSION

1. Limites et contraintes

Du fait du caractere prospectif de notre étude, certains nouveau-nés n’ont pu
étre inclus, les parents ayant quitté I’hospitalisation dés I’entrée sans que nous ayons
pu les contacter. Il y’avait un manque de complétude des renseignements cliniques
dans certaines observations. Nous avons rencontré des difficultés d’ordre technique et
matériel dans la réalisation de la goutte épaisse. Les autres examens complémentaires
n’ont pu étre réalisés au laboratoire du CHUSS par manque de matériel. Notre étude

n’a pas pu concerner toute la période de recrudescence du paludisme.

2. Prévalence

Sur 477 nouveau-nés examinés cliniquement et biologiquement, 2 ont présenté
une parasitémie positive au Plasmodium falciparum soit une prévalence de 0,42% du
paludisme congénital.

Ce nombre est supérieur a celui de Dicko a Bamako : 0% [6]. A Yopougon,
selon Akafou les prévalences néonatale et congénitale ont été respectivement de 0,98
et 0,1%. Ces résultats s’accordent sur la rareté du paludisme congénital méme en zone
d’endémie [19].

Cependant des taux plus élevés ont été rapportés au Congo [18] : 23,8% et au
Nigéria [20] : 46,7%. Dans ces études, I’inclusion a porté sur les méres, les nouveau-
nés, les placentas et les cordons ombilicaux. Les prélévements ont éte faits a la
naissance. Le taux de prévalence trouvé au Nigéria est le plus élevé que nous ayons
rencontré dans la littérature. Le résultat obtenu au Congo était une incidence du
paludisme congénital [18, 20]. Nous remarquons que le taux d’infestation du
paludisme congénital est variable selon les études.

Cette divergence de taux trouverait une explication dans la définition méme du
paludisme congénital, la méthodologie, I’endémicité du paludisme selon les zones et
les saisons. C’est dire que le paludisme est une réalité au cours de la période néonatale.
En effet, en région d’hyper endémie, le placenta fréequemment infecté garde un role de

filtre, entravant le passage des parasites de la mere au nouveau-né. De méme, les
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anticorps de type IgG transmis de la mere au nouveau-né en anténatal, conférent a ce
dernier, une bonne immunité. En outre, la présence d’hémoglobine feetale a un taux

élevé chez le nouveau-né, ne favorise pas la multiplication du parasite [19].

3. Antécédents prénataux
3.1. Nombre de grossesses et survenue du paludisme congénital

Les meres de 2 cas étaient primigestes. Ouedraogo avait noté que le statut de
primigeste était un facteur de risque pour la parasitémie plasmodiale au niveau du
cordon [21]. Les primigestes et les deuxiémes gestes sont les plus exposees au
paludisme par rapport aux multigestes selon Bamba [32]. Cela s’expliquerait par le fait
gu’au cours de la premiére grossesse, les hématies s’agglutinent dans le placenta par la
chondroitine sulfate A et ignorent les anticorps contre PfEMP1, expliquant ainsi la

susceptibilité accrue des primigestes au paludisme selon Bourée [8].

3.2. Consultation prénatale

Une de nos meres avait bénéficié de 2 CPN jusqu’a son accouchement a 36
semaines d’aménorrhée et I’autre d’1 CPN jusqu’a son accouchement a 31 semaines
d’aménorrhée.

Selon I’annuaire statistique 2012 du Burkina Faso, le pourcentage de femmes
ayant bénéficié d’1seule CPN était de 87,2% par rapport a 31,2% ayant eu 4CPN [33].

Cependant le maximum recommandé par I’OMS pour les consultations
prénatales recentrées est égal a quatre consultations dont une par trimestre et une avant
I’accouchement.

Nous constatons a travers ces chiffres une sous utilisation des services de CPN.

3.3. Chimioprophylaxie antipalustre

L’observance pour le TPI a base de SP a été de 82% dans la présente étude. Un
taux similaire a été donné par Bamba, 80%. Cette observance doit étre le fait des
sensibilisations par le biais des stratégies de lutte contre le paludisme et la prise de

conscience par la population de la problématique du paludisme [32].




Cette chimioprophylaxie a été prise par les 2 méres durant leur grossesse.
Chacune n’ayant pris qu’une seule dose de TPI-SP.

Le nombre de doses chez les 2 femmes est insuffisant par rapport aux
recommandations de I’OMS. En effet ’OMS préconise 2 doses chez les femmes
enceintes et une troisieme dose chez les femmes enceintes infectées par le Virus de
I’Immunodéficience Humaine (VIH) si elles ne sont pas sous chimioprophylaxie a
base de cotrimoxazole. Une nouvelle recommandation de I’OMS pour le TPIg chez la
femme enceinte existe mais non encore appliquée dans notre contexte [32,16].

Cette insuffisance de dose de TPI-SP chez ces 2 méres contribuerait a la
survenue d’infestation palustre chez leur nouveau-né. Au vu du nombre inadéquat de
doses recues, il est difficile d’évoquer une résistance au TPI. Par conséquent,
Guiguemdé dans son étude sur la résistance de médicaments antipaludiques au
Burkina avait trouve une faible résistance a la SP qui n’avait pas été utilisée dans le
cadre du TPI [34].

La relation dose-effet a été mise en évidence par Akafou sur I’utilisation du
TPI-SP et I’infestation placentaire palustre. En effet I’infestation placentaire diminuait
au fur et a mesure que I’observance de TPI-SP s’élevait [19].

Ouédraogo avait par ailleurs trouvé une association entre la densité parasitaire
et la transmission placentaire des plasmodiums et suggéraient que la barriéere
placentaire face a la transmission verticale du paludisme de la mere a I’enfant était

efficace en cas de faible densité plasmodiale placentaire [21].

3.4. Survenue de la fiévre au cours de la grossesse

La fievre est survenue chez 37,8% (178/471) des femmes au cours de la
grossesse dans notre étude. Une des 2 méres de nos cas de paludisme congénital avait
présenté une fievre en perpartum. Pour cette fiévre, la fievre aurait bénéficié d’un
traitement antipalustre non précisé. Cela serait un argument en faveur de la
transmission verticale du paludisme de cette mere a son feetus au cours de

I’accouchement.
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Tshialala au Congo avait trouvé que plus avancé est I’age de la grossesse auquel
la mére a fait le paludisme maladie, plus exposé est I’enfant a naitre avec un risque

élevé de faire le paludisme congénital infestation [18].

3.5. Age de la grossesse a I’accouchement

Les 2 nouveau-nés étaient tous nés avant 37 semaines d’aménorrhée, donc des
prématures. La prématurité est I’une des conséquences du paludisme sur la grossesse.
Ainsi le ou les Plasmodium(s) qui avaient causé le paludisme chez la mere et par
conséquent son accouchement prématuré seraient le ou les mémes retrouvés chez le
nouveau-né. Cela conforterait I’hypothése de la transmission verticale du paludisme
chez le nouveau-né

Chiabi n’avait pas trouvé de relation entre la prematurité et la survenue de
paludisme congénital [13].

4. Examen clinique

Parmi les 2 nouveau-nés qui avaient une goutte épaisse positive un seul ait
présenté une hypothermie a 35,5°C. Aucun signe physique ne fut non plus retrouve.

Le paludisme congénital est reconnu comme paucisymptomatique durant la
premiere semaine de vie. Plusieurs études s’accordent sur le fait que les signes
cliniques apparaissent tardivement apres la naissance vers les 10 éme - 60 éme jours
[8,12].

Les symptdmes du paludisme congénital débutent généralement entre le 10°™ et
le 30°™ jour de vie selon Monebenimp et la manifestation clinique est semblable &
celle d’un sepsis néonatal précoce [26].

L absence de signes cliniques dans notre étude s’expliquerait elle par ce délai
tardif d’apparition des manifestations depuis la naissance.

Par ailleurs, dans le paludisme congénital infestation, il a été décrit une
disparition des parasites circulants a partir de 24 heures jusqu’a quelques jours apres la
naissance, sans qu’il ait été institué un traitement [11,35].

Cette deéfinition justifierait qu’il s’agissait de cas de paludisme congénital

infestation dans notre étude.




5. Examen paraclinique

La goutte épaisse réalisée a JO de vie avait respectivement mis en évidence une
densité parasitaire de 1 060 et 16 trophozoites par pL. La densité parasitaire a 1060/uL
avoisine celle trouvée par Sawadogo a Ouagadougou et est par contre inférieure a la
valeur trouvée par Gyébré a Ouagadougou également [31,14]. Quant a la parasitémie a
16/uL, elle est nettement inférieure aux parasitémies observées dans plusieurs études
[21,31].

On estime que la densité parasitaire reste 300 a 1 000 fois plus faible chez le
feetus que chez la mere [8]. Cette faible densité parasitaire peut s'expliquer, entre
autres, par la barriere physique que constitue le placenta face aux globules rouges
infectés, le transfert passif d'anticorps maternels, et/ou I'environnement pauvre offerte
par les érythrocytes feetaux pour la réplication plasmodiale, en raison de leur
composition en hémoglobine feetale et en oxygene libre bas [21].

Ainsi le paludisme congénital maladie, ou infestation ne se définirait pas en
fonction de la valeur de la parasitémie.

Le frottis sanguin avait isolé Plasmodium falciparum uniquement dans les 2
cas. Ce résultat est similaire a ceux observés dans des études antérieures au Burkina
[14,21,22,23].

L’ espéce plasmodiale retrouvee refleterait en effet la fréquence de cette espéce
dans notre cadre d’étude. Un paludisme congénital a d’autres Plasmodiums tels
Plasmodium vivax et Plasmodium malariae est également décrit [12,17].

Les autres examens biologiques avaient montré respectivement: Tx d’Hb
17,3g/dL ; Tx d’Hb 13,6g/dL et GB 12700/mm>® GB 5800/mm°. D’autres examens
pour la mise en évidence d’autres microorganismes n’avaient pu étre réalises.

Ces résultats étaient normaux et n’évoquaient pas d’infection bactéerienne.

6. Aspects thérapeutiques
Aucun traitement antipalustre n’avait été administré aux nouveau-nés dans
notre étude. Cependant plusieurs études s’accordent pour le traitement du paludisme

congénital qu’il soit paludisme congénital infestation ou maladie [17, 25, 36].




Cependant il n’existe pas de consensus ou de protocole pour le traitement du
paludisme congénital. L’OMS n’a pas proposé une ligne spécifique de traitement dans
le cas du paludisme congénital. Le traitement antipalustre varie en fonction des
praticiens. Les antipaludiques comme la quinine par voie injectable ou orale,
I’amodiaquine sirop, les combinaisons thérapeutiques a base d’artémisinine et la
chloroquine sirop ont été utilisés dans la littérature. [14,17,31,].

Le dépistage systématique des nouveau-nés pour la parasitémie
asymptomatique suivi d’un traitement antipaludique rapide, efficace, avait été proposé
par Poespoprodjo. L’association systématique d’un traitement antipaludique si la GE
positive persiste aprés le second jour de vie n’est pas une mesure excessive [25,13].

L’ antibiothérapie par voie injectable dont avaient bénéficié nos 2 cas se
justifiait par I’évocation du diagnostic d’infection néonatale. De méme son association
avec le traitement antipalustre avait été citée dans certaines études [26,35].

Notre contexte de travail avec des conditions d’asepsie insuffisantes justifierait cette
antibiothérapie.

A travers notre revue de littérature, nous n’avons pas trouvé de propriété
antipalustre des antibiotiques utilisés dans le traitement de nos 2 cas.

En plus de cela, la négativation de la goutte épaisse sans traitement antipalustre
montre qu’il s’agit de paludisme congénital infestation [17]. Néanmoins les
antibiotiques utilisés pour le traitement présomptif d’infection néonatale n’agiraient-ils
pas sur le plasmodium ? Ce qui impliquerait que nos 2 nouveau-nés auraient souffert
d’un paludisme congénital qui aurait bien évolué sous I’effet antipalustre non connu de

ces antibiotiques.

7. Aspects évolutifs

Une goutte épaisse avait été réalisée a J3 et J4 pour le controle de la parasitémie
plasmodiale. Le résultat était négatif. La négativation de la parasitémie avait été
obtenue 48h et méme de 7jours par certains auteurs [26,17].

Une évolution favorable avait été observée chez le nouveau-né de sexe

masculin et les parents avaient bénéficié d’une autorisation de sortie de I’hdpital avec




le nouveau-né ; les parents du nouveau-né de sexe féminin avaient quitté I’hdpital avec
celui-ci sans avis médical.

L’évolution est assez favorable selon la plupart des études [12,35]. Au cours de
notre travail le taux de mortalité hospitaliere était de 13%. Le taux de déceés dd au
paludisme était nul. La durée d’hospitalisation était de 08 et 21 jours respectivement

pour les 2cas.
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CONCLUSION

Le paludisme congénital dans la période néonatale précoce est d’une faible
prévalence. 1l ne participe pas ou participe peu a la mortalité néonatale précoce. De ce
fait il ne constitue pas un probleme de santé publique de part sa fréquence, sa
morbidité et sa mortalité durant cette période de la vie dominée par I’infection
néonatale et la prématurité. Le diagnostic étiologique devrait étre orienté vers d’autres
pathologies a cet age. La physiopathologie de ce paludisme encore mal élucidée,
nécessite que des recherches soient faites a ce propos. La prévention du paludisme
chez la mére par le TPl a base de SP a un effet sur la diminution de I’infestation
placentaire. Cette stratégie est donc a promouvoir. A travers notre étude, le traitement
antibiotique recu par nos nouveau-nés pour le traitement d’infection néonatale suscite

une recherche sur I’effet antipalustre des antibiotiques utilisés.
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IX. SUGGESTIONS

» Au coordonnateur du Programme National de Lutte contre le Paludisme
e Encourager la prévention par TPI en testant d’autres molécules ;

e Favoriser I’équipement de centres de référence pour la prise en charge
diagnostique.

» Aux Chercheurs et soignants

e Travailler a la compréhension de la physiopathologie et des facteurs
favorisants du paludisme congénital ;

e (Euvrer a établir un protocole standard pour le traitement du paludisme
congénital ;

e Faire le diagnostic de paludisme congénital dans tous les centres de santé.

e Assurer le traitement préventif intermittent a toutes les femmes.

» Aux femmes enceintes :
e Respecter les consultations prénatales et le traitement préventif intermittent ;

e Comprendre que la prévention est plus facile et moins risquante que le
traitement en cas de paludisme congénital.




REFERENCES



REFERENCES

1. Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Elaboration de proposition du Fonds
mondial sur le paludisme : récapitulatif de la politique de I’OMS . Paludisme.
Aide-mémoire N°94 ; Mars 2013.

2. Brieger B., Badolo O., Yansaneh A., Waxman R., Roman E. MCHIP/USAID.
Rapport sur la mise en ceuvre du PNLP au Burkina. Jhpiego Brown’s Wharf,
Baltimore, Maryland, USA. 2013

3. Kinney M., Kerber J.K, Black R.E, Cohen B., Nkrumah F., Coovadia H. et al
Subsaharan Africa’s mothers, newborns and children: where and why do they
die? PLoS Medicine.2010; 7(6).

4. Houriya M. Paludisme : mode d’action de la chloroquine et mécanisme de la

chloroquinorésistance.Journal de pharmacie clinique.2013 ; 32(3) :143-53.

5. Nanema F. Etude épidémiologique, clinique et biologique du paludisme de
I’enfant en milieu rural sahélien au Burkina Faso. These de
médecine.N°016.Université de Ouagadougou. UFR/SDS. 2003-2004 ; 80p

6. Dicko-Traore F., Sylla M., A. Djimdé, A. A. Diakité, M. Diawara, B. Togo et
al. Congenital and neonatal malaria in sub-sahara Africa, a scarce event?

Journal de pédiatrie et de puériculture .2011 ; 24 : 57-61.

7. Patricia C. Cross K. Ultrastructure cellulaire et tissulaire: approche
fonctionnelle. Disponible sur
http://book.google.bf/books/about/ultrastructure_cellulaire et _tissulaire.html/?i
d=PXcbv04dssKC&redir_esc=y.Consulte le 12 novembre.

g



8. Bourée P., Francine B., Couzigou C. Paludisme et grossesse. Revue
francophone des laboratoires. 2008 ; (402) : 63-70.

9. Osterheld M, Meagher —Villemure. Foetopathologie : son role 2. Le placenta:

une interface. Revue médicale suisse. 2001 ; 633

10.Douamba Z. Paludisme asymptomatique chez la femme enceinte au centre
médical Saint Camille de Ouagadougou. Dipléme d’Etudes Approfondies en

Biochimie/Biologie moléculaire. Université de Ouagadougou.UFR/SVT 2012.

11.Le Hesran J-Y. Les particularités du paludisme chez I’enfant. Med Trop 2000;
60 : 92-98.

12.Siriez, L. De Pontual, Poilane |, Ledeur F, Haouchine, Lachassine et al.
Paludisme congenital a Plasmodium malariae chez un nouveau-né de mere
séropositive pour le VIH. Med Trop 2005 ; 65 : 477-481.

13.Chiabi A, Lendem I., Kobela M., Mah E., Tietche F., Tchokoteu P.F. Incidence
of congenital malaria in two neonatology units in Yaounde, Cameroon. Journal
de pédiatrie et de puériculture. 2012; 25 : 301-308.

14.Gyébré A. Le paludisme congénital maladie au centre hospitalier universitaire
pédiatriqgue Charles De Gaulle de Ouagadougou (Burkina Faso). Mémoire de
diplome spécialisé de pediatrie en médecine. Université de Ouagadougou.
UFR/SDS. 2013 :74p

15. Programme National de Lutte contre le Paludisme Burkina. Plan stratégique de

lutte contre le paludisme. Version révisée. 2006-2010 : 25 .

.



16.Gomez P, Dickerson A, Elaine R. MCHIP/USAID. Revue des documents
nationaux sur le paludisme pendant la grossesse dans 5pays soutenus par
I’initiative présidentielle contre le paludisme(PMI). Jhpiego Brown’s Wharf,
Baltimore, Maryland, USA. 2013

17.Xue L, Zhi-Yong T, Qiang F, Xue-Mei W, Hui Z, Jose A S. A case of
congenital Plasmodium vivax malaria from a temperate region in central China.
Malar J .2012; 11(182).

18.Tshialala D. M, Mutumbo K. A, Disashi T G, Tshibasu M. P. Paludisme
congénital chez les nouveau-nés a terme: incidence et quelques facteurs
inhérents (cas de la maternitt de Bonzola). Disponible sur:

http://www.santetropicale.com/rdc/palu.asp. Consulté le 13 novembre 2013.

19. Akafou E. A., Amon-Tanoh F. D., N’guessan R. Etude épidémiologique du
paludisme dans la période néonatale. Mali médical tome XXIV. 2009 ; (3) : 36-
30.

20.Obiajunwa P. O., Owa J. A., Adeodu O. O. Prevalence of congenital malaria in
lle-ife, Nigeria. J. Trop Pediatr. 2005; 51 (4): 219-22.

21.0uédraogo A., Tiono A. B., Amidou Diarra A., Edith C. Bougouma C., Nébié
I,. Konaté A. T. Transplacental transmission of Plasmodium falciparum malaria

endemic area of Burkina Faso. J Trop Med.; 2012.

22.Nikiéma R. Etude de I’observance et de I’efficacité du traitement préventif
intermittent du paludisme a la sulfadoxine-pyriméthamine chez la femme a
I’accouchement au CHUYO de Ouagadougou. N°013. Université de
Ouagadougou. UFR/SDS. 2010 ; 91p.

.



23.Séré A. Etude de I’observance et de I’efficacité du traitement préventif
intermittent du paludisme a la sulfadoxine-pyriméthamine chez la femme a
I’accouchement au CHUSS de Bobo-Dioulasso. N°010. Université de

Ouagadougou. UFR/SDS. 2010 ; 110p.

24.0pare D. A., Congenital malaria in newborn twins. Ghana medical journal
2012; 46 (3):163-165.

25.Poespoprodjo J. R., . Fobia W, Kenangalem E, A. Hasanuddin A,. Sugiarto P,
Tjitra E., et al. Highly effective therapy for maternal malaria associated with a
lower risk of vertical transmission. Journal of infectious diseases. 2011 ; 204
(10) : 1613-1619.

26.Monebenimp F., Chelo D., Kamo H., Obama M. T. Paludisme Congénital :
Difficultés diagnostiques chez un Nouveau-né au Centre Hospitalier

Universitaire de Yaoundé, Cameroun. Health Science. Dis.2013 ; 14

27.Fried M, Muehlenbachs A, Duffy P. E. Diagnosing malaria in pregnancy : an
update. Expert Rev Anti Infect Ther. 2012 ;10(10):1177-87.

28.0duwole O., Ejezie C. G, Friday A., Chioma M., Nwakanma D., Segun B.
Congenital Malaria in Calabar, Nigeria: the molecular perspective. Am J Trop
Med Hyg. 2011; 84(3) : 386-9.

29.Campos IM, Uribe M.L, Cuesta C., Gallego A.F., Fonseca J. C. Diagnosis of
Gestational, Congenital, and Placental Malaria in Colombia : Comparison of the
Efficacy of Microscopy, Nested Polymerase Chain Reaction, and
Histopathology. Am J Trop Med Hyg. 2011; 84(6): 929-935.

30.Imbert P., Laurent C. Traitement du paludisme de I’enfant: 1. Paludisme
simple. Med Trop 2002 ; 62 : 554-560.

.



31.Sawadogo. O. Le paludisme congénital a Plasmodium falciparum : revue de cas
sur 10 années dans I’unité de néonatologie de la clinique El fateh Suka
(Ouagadougou, Burkina Faso).These de médecine. N°236 Université de
Ouagadougou .UFR/SDS; 2011 : 79p

32. Bamba S., Séré A., Nikiéma R., Tinto H., Tieba B., Dao B. Intermittent
preventive treatment with sulfadoxine - pyriméthamine for malaria in pregnant
women : efficacy and compliance in two urban hospitals in Burkina Faso. The
pan Afr Med J. 2013; (14) 105.

33.Annuaire statistique 2012 du Burkina Faso du. Direction générale de
I’information et des statistiques sanitaires. 2013.
http://www.cns.bf/IMG/pdf/annuaire_ms_2012.pdf cns.bf . Consulté le 14

novembre 2013.

34.Guiguemdé T.R., Aouba A, Ouédraogo J.B, Lamizana Andl. Ten vyear
surveillance of drug —résistance malaria in Burkina (1982-1991). Am J Trop
Med Hyg 1994.50(6): 699-704.

35.Cot M, Deloron P. Paludisme associé a la grossesse : conséguences et
perspectives d’intervention. Med Trop 2003 ; 63 : 369-380.

36.Enweronu-Laryeal C., Adje GOi, Mensah B., Duah N., Quashie N. B.
Prevalence of congenital malaria in high risk Ghanaian newborns : a cross-

sectional study. Malaria journal.2013; 12:17.

ﬂ



ANNEXES



ANNEXES

ANNEXE 1
FICHE DE COLLECTE

THEME : PALUDISME CONGENITAL DANS LE DEPARTEMENT DE
PEDIATRIE DU CHUSS: ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES,
PARACLINIQUES, THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

Date/ [ /i1 [ I/ 1 [ [
N° D’identification/ [/ [/ | [/ Dossier N°/_ [ [ [ [

Nom et prénoms :

I- IDENTITE
Datedenaissance:/ /I _[; | [; | | | [
Sexe:/ | (1=M ; 2=F)

Résidence: /_/1=Bobo 2=hors de bobo Sil Secteur:/ [ [
Si 2 Province / /; village/ /
Adresse :

Tel

Profession des parents :

Pere Mere

Niveau de scolarisation :
Pere:/ [/ ; Mere:/ |/
1- Non scolarisé ; 2- Primaire ; 3- 1%cycle du lycée ; 4- 2"cycle du lycée ; 5- Etudes

supérieures

I1- ASPECT CLINIQUE
INTERROGATOIRE
Date de début de la symptomatologie: / / [; [ [; [ [ [ [/
Motif de consultation

.



Antécédents prénataux et pernataux

Gestité:/_/I_[;Parité:/ /I [/

CPN:/_/si oui combien?/ _ /

Chimioprophylaxie antipalustre : A combien de semaines d’aménorrhées ?
1-/ | _Jet 2-/ | [/

QUET ANTI-PAIUSEIE 2. .t e e s nnee s

Anémie chezlamere: [/ _/

Circonstances de découverte ?

Fievre:/ [/ Combien d’épisodes ? /__/ Au cours du 1% trimestre ?/__/;
2" trimestre /_/; 3% trimestre /_/
Terme de la grossesse a I’accouchement: DDR/_/ /i1 [ I 1111

semaines d’aménorrhee / /I _/

EXAMEN CLINIQUE
Signes généraux : Ictere / _/; paleur /__/;température /_// [/ [ ; Edeme /_/
Anthropométrie : poids/_/ [/ [ g taille/ [/ [/l [/
Périmeétre cranien/_/ [/ __lcm;
Signes physiques : Hépatomégalie / _ / Splénomégalie / __/
Souffle systolique /__/ Dyspnée /_/ Autres signes : ............

Frottis sanguin : Falciparum /__/;ovale / _/;vivax /__/ Malariae 1-/__/

Numeration  formule  sanguine: Taux d'Hb /[ [/ [/ [g/dL;
GB/ [/ [ | | IL
C-Reactive Protein : /| 1 1l __Img/L

.



IV- ASPECT THERAPEUTIQUE
Antipalustre : Quinine /__/; ACTsirop /__/
Le(s)quel(s) ?

Antibiotiques: /_/; si1 lequel (s) ?

V- ASPECT EVOLUTIF
Guérison: /_/

Séquelles : /__/si 1laou le (s)quel(les) ?

Déces:/ [/ 1=oui ; 2=non

Durée d’hospitalisation :

Diagnostic de sortie :

.



ANNEXE 2

LES SIGNES DE GRAVITE DU PALUDISME

- Signes cliniques :

troubles de la conscience ou léthargie ;

convulsions répétées ;

paleur sévere (anémie grave) ;

prostration (incapable de boire, manger et s’asseoir) ;

détresse respiratoire (respiration profonde rapide) ;

cedeme aigu du poumon(OAP) ;

choc ou collapsus cardiovasculaire (hypotension, pouls rapide, extrémités
froides) ;

hémoglobinurie ;

ictere franc ;

hémorragie spontanée ;

oliguanurie ; diurése < 400ml/24 heures chez I’adulte et <12ml/kg/24heures

chez I’enfant.

- Signes biologiques :

hypoglycémie (<2,2 mmol/L) ;

hyperlactatémie (  5mmol/L) ;

insuffisance rénale (créatininémie :  265umol/L chez I’adulte, a la valeur
normale pour I’age chez I’enfant) ;

hyperparasitémie (4% chez les sujets non immuns et  20% chez les
sujets immuns) ;

anémie grave (tx d’Hb < 5g/dL ou tx d’hématocrite < 15%) ;

acidose métabolique (pH< 7,25 mmol/L ou bicarbonates < 15 mmol/L.

.



ANNEXE 3

LISTE DES ACT

Arthémeter plus luméfantrine ;

Artésunate plus amodiaquine ;
Dihydroartémisinine plus pipéraquine ;
Artésunate plus sulfadoxine-pyriméthamine ;

Artésunate plus clindamycine ou doxycycline.
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