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Le paludisme est une maladie infectieuse d’origine parasitaire du genre
Plasmodium (P), transmis par la piqlre d’un moustique (anophéle). Elle réalise
une véritable érythrocytopathie. Six espéces plasmodiales sont pathogenes pour
I’homme : P. falciparum (le plus répandu et le plus dangereux), P. vivax, P.
ovale, P. malariae, P. knowlesi et P.cynomolgi [1, 2].

C’est une maladie parasitaire transmissible, qui sévit dans les régions
tropicales et subtropicales [3]. En 2018, preés de la moitié de la population
mondiale était exposée au risque de contracter le paludisme, le nombre de cas de
paludisme dans le monde ¢tait estimé a 228 millions pour 405 000 déces [4].

Au Sénégal, le nombre de cas était estimé a 395 706 cas de paludisme
pour 284 déces en 2017 [5].

De par sa distribution géographique, elle est assez bien superposable a une
autre affection : la drépanocytose.

La drépanocytose est une affection héréditaire a transmission autosomique
récessive, elle est due a une anomalie de structure de 1’hémoglobine, qui conduit
a la formation d’une hémoglobine anormale appelée HbS [6]. Elle est causée par
une mutation du gene B-globine qui change le sixieme acide aminé de l'acide
glutamique en valine (6 GAG—GTG) situ¢ sur le chromosome 11. En situation
désoxygénée, ’HbS polymérise et forme de longues fibres qui déforment le
globule rouge en faucille (falciformation). Ce phénomene fragilise la membrane
érythrocytaire, augmente la viscosité, cause la déshydratation et la formation de
drépanocytes. Ces anomalies provoquent des épisodes de vaso-occlusion
microvasculaire et la destruction prématurée des globules rouges [7].

L’état homozygote SS est la forme la plus grave de cette affection, mais
d’autres alleles des genes B peuvent s’associer a ’HbS et induire un syndrome
drépanocytaire majeur (SDM). IIs comportent les formes suivantes :

- les drépanocytoses hétérozygotes composites S/C, S/B°thalassémie et S/

B+thalassémie ;



- plus rarement les drépanocytoses hétérozygotes composites SDpyyjap, S-

Hope, SOarab, SanilesC, ou les hétérozygoties symptomatiques S apgiies-

En revanche, les sujets hétérozygotes dits AS sont classiquement
asymptomatiques et ne présentent pas les complications de la maladie.

IIs ne doivent pas étre désignés comme drépanocytaires [8]. IlIs sont
classés comme ayant un trait drépanocytaire [9].

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé, plus de 330 000 nourrissons
naissent dans le monde chaque année avec de tels troubles (83% avec une
drépanocytose, 17% avec une thalassémie) [10]. Sa prévalence dépend de celle
du trait drépanocytaire, et varie de 20% a 30% dans environ 23 pays d’Afrique
de I’Ouest et d’Afrique Centrale [11].

Au Sénégal, la prévalence de I'hémoglobine S est de 10 a 11 % dans la
population générale. 1,9 % des nouveau-nés souffrent de drépanocytose SS [12],
avec 600 000 enfants et adolescents de moins de 16 ans [13].

La drépanocytose est présente actuellement sur plusieurs continents, du
fait des courants de migration des populations mais elle touche avec prédilection
les sujets de race noire.

Les fréquences de drépanocytose homozygote les plus €levées se trouvent
dans une zone géographique comprise entre le 10°™ paralléle Nord et le 15éme
parallele Sud. Cette zone qui s'étend du sud du Sahara a la riviere Zambeze a été
baptisée "ceinture sicklémique" par Lehmann [14]. Cette aire géographique a
haute fréquence drépanocytaire correspond a la zone d'endémie palustre en
Afrique. La superposition des cartes de distribution de I'HbS et du Plasmodium
falciparum est a l'origine de plusieurs théories sur les relations entre
drépanocytose et paludisme.

La premiere théorie, celle de la "malaria hypothesis" ou du "polymorphe
équilibré" émise en 1949 par Haldane [15], plaide en faveur d'un avantage

sélectif des sujets hétérozygotes AS vis-a-vis du paludisme [16].



En outre, il a été suggéré que le degré de cette protection pourrait €tre en
corrélation avec la concentration intracellulaire d'HbS [17]. On peut s'attendre a
ce que les sujets atteints de drépanocytose SS, dont les érythrocytes contiennent
les concentrations les plus ¢€levées de HbS, soit encore plus protégé que les
porteurs du trait drépanocytaire. Cependant, il existe de nombreuses raisons
théoriques, pour lesquelles le paludisme pourrait étre plus dangereux chez les
patients atteints de drépanocytose que chez les sujets non drépanocytaires [18].
C’est ainsi que, certaines études ont montré que la mortalité et la morbidité sont
augmentées chez les personnes atteintes a la fois de drépanocytose et de
paludisme [19].

En effet, les relations entre drépanocytose et paludisme, font I’objet de
multiples controverses [16]. C’est dans ce cadre que s’inscrit notre travail.

L’objectif général était d’étudier les caractéristiques du paludisme chez
les patients porteurs d’un SDM suivis a I’Unité¢ de Soins Ambulatoires pour
enfants et adolescents Drépanocytaires (USAD), du Centre Hospitalier National
d’Enfants Albert Royer (CHNEAR) de Dakar ces trois dernicres années (de
2017 a2019).

Les objectifs spécifiques de notre travail étaient :
- ¢tudier les aspects épidémio-cliniques et évolutifs des patients suivis a
I’USAD.
- ¢valuer les mesures de prévention du paludisme chez les patients durant

I’hivernage.



2. PATIENTS ET METHODES




2.1. Cadre d’étude
Notre étude avait pour cadre I’Unité de Soins Ambulatoires pour enfants
et adolescents drépanocytaires du Centre Hospitalier National d’Enfants Albert
Royer (CHNEAR) qui est un hopital pédiatrique de référence de niveau 3
officiellement inauguré le 22 Mai 1981.
Le CHNEAR se trouve dans le quartier de Fann a Dakar, dans 1’enceinte
du Centre Hospitalier Universitaire de Fann, sur I’avenue Cheikh Anta DIOP. Il
a une capacité de 171 lits répartis dans sept services :
» pavillon K : service des Urgences et de Pneumologie pédiatrique, avec
une capacité de 20 lits, recoit les enfants agés de plus de 2 mois ;
» pavillon N : service de néonatologie avec une capacité de 23 lits, regoit les
enfants de la naissance a 2 mois de vie ;
» pavillon M : service des affections chroniques et hospitalisation continue)
avec une capacité de 33 lits, recoit les enfants agés de 2 mois a 15ans ;
» pavillon O : service de cardiologie avec une capacité¢ de 20 lits, qui
accueille les enfants de 3mois a 15 ans ;
service de réanimation avec une capacité de 6 lits ;
service d’accueil des urgences avec une capacité¢ de 15 lits ;

service de chirurgie pédiatrique avec une capacité de 45 lits ;

YV V V V

Unité de Soins Ambulatoires pour enfants et adolescents drépanocytaires
(USAD) qui est rattachée au pavillon M.
e Composition de 'USAD :
- espace administratif : accueil, orientation, gestion de dossier, facturation,
caisse ;
- espace médical : cinq (5) salles de consultation, trois (3) salles pour suivi,
une (1) salle pour les spécialités, une (1) salle d’urgence ;
- espace de soins : trois (3) salles de soins, un (1) salle de prélevement ;

- espace patient : trois (3) salles d’attentes, une(1) salle de jour ;



un (1) hopital de jour d’une capacité d’accueil de 15 lits ;
un espace d’aide au diagnostic : un (1) laboratoire polyvalent, une (1)
salle d’échographie ;
un espace pour salle polyvalente (les réunions, la sensibilisation, la
formation) ;
un espace bureau (coordination, secrétariat, surveillante de service,
assistance sociale et association sénégalaise de lutte contre la
drépanocytose, biologiste, technicien de laboratoire) ;
autres espaces : un (1) local pharmacie, une (1) salle d’archives, un (1)
local ménage, un (1) local pour linge, deux (2) locaux techniques, deux
(2) salles de réserves, deux (2) vestiaires (homme et femme), toilettes
(patients et personnel).

e Personnel :
pédiatres, biologistes, techniciens de laboratoire, puéricultrice, infirmiers,
aides-soignants, secrétaire, assistante sociale ;
garcon de salle, agent de sécurité ;
techniciennes de surface ;
systeme de rotation (€tudiants en spécialisation, radiologue).

o Activités de ’'USAD :
consultations de suivi ;
hospitalisation de jour ;
consultations spécialisées (Chirurgie pédiatrie, Neuro-pédiatrie) ;
¢chographie (abdominale, ostéo-articulaire, doppler) ;
laboratoire ;
formation ;
sensibilisation par [D’association sénégalaise de lutte contre Ia

drépanocytose.



2.2. Type et période de I’étude

Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique, qui portait
sur des patients porteurs d’un syndrome drépanocytaire majeur ayant présenté
un paludisme, réalisée a [’Unité de Soins Ambulatoires pour enfants et

adolescents drépanocytaires, du 1¥ janvier 2017 au 31 Décembre 2019 (03 ans).

2.3. Population de I’étude

» Critéres d’inclusion
Nous avions inclus dans notre étude tous les patients présentant un
syndrome drépanocytaire majeur (homozygote S/S, hétérozygotes composites
S/C, S/B°thalassémie et S/ B+thalassémie), régulicrement suivis a ’Unité de
Soins Ambulatoires pour Enfants et Adolescents Drépanocytaires (USAD) du
Centre Hospitalier National d’Enfants Albert Royer (CHNEAR) de Dakar ayant

présenté un paludisme, confirmé par une goutte épaisse.

» Critéres de non inclusion
Nous n’avions pas inclus les patients ayant un dossier incomplet, ni ceux

agés de plus de 16 ans.

2.4. Recueil des données
Nous avons recueilli les données sociodémographiques, cliniques,

paracliniques et évolutives a I’aide d’une fiche d’enquéte (confére annexe).

2.5. Analyses des données

Les différents paramétres recueillis étaient saisis sur un fichier Excel et
traités par le logiciel statistique stata.

L’¢étude descriptive ¢tait réalisée par le calcul des fréquences, et
proportions variables pour les variables qualitatives et par le calcul des

moyennes avec leur écart-type pour les variables quantitatives.



2.6. Définitions opérationnelles des concepts
» Variables épidémiologiques
e Age: c’est la durée écoulée entre la naissance et la date au moment de
I’inclusion du patient dans 1’étude. 11 était réparti en tranche d’age.
e Provenance géographique : c’est le lieu habituel ou vit le patient.

» Niveau de scolaire : désigne le plus haut degré d’étude du patient a
I’inclusion dans 1’étude. Les patients étaient répartis selon les modalités
suivantes : Aucun, primaire, secondaire, supérieur et coranique.

> Profession des parents : c’est I’action d’exercer une fonction dans un
domaine précis, en vue d’une rémunération. Elle a été répartie en secteur :
primaire (activités dont la finalit¢ consiste en une exploitation des
ressources naturelles), secondaire (activités consistant en une
transformation plus ou moins ¢élaborée des matieres premicres) et tertiaire
(est de fait défini par complémentarit¢ avec les activités agricoles et
industrielles).

» Caractéres biocliniques

e Paludisme simple
Le patient présente des symptomes mineurs tels que la fievre (température
axillaire > 37,5 ° C ou des antécédents de fievre tels que fournis par le parent ou
I’infirmier lors de l'admission a 1'hopital), céphalées, vomissements, anorexie,
courbature, nausées, frissons, sueur fébrile en plus d’une goutte épaisse positive.
e Paludisme grave
Selon ’OMS, le paludisme grave est défini par une goutte €paisse positive
avec une densité parasitaire (parasitémie > 2,5% de globules rouges parasites)
ou un test de diagnostic rapide positif et la présence d’au moins un des criteres
suivants :
- Cliniques
Troubles de la conscience (y compris un coma aréactif), prostration, convulsions

répétées (plus de deux épisodes en 24 h), respiration profonde et détresse
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respiratoire (respiration acidosique), (Edéme pulmonaire aigu et syndrome de
détresse respiratoire aigu, tension artérielle systolique (< 50 mm Hg), 1ésion
rénale aigue, ictére clinique avec mise en évidence d’autres dysfonctionnements

d’organes vitaux, anomalie hémorragique.

- Biologiques
Hypoglycémie (< 2,2 mmol/l ou < 40 mg/dl), acidose métabolique (bicarbonate
plasmatique < 15 mmol/l), anémie normocytaire (hémoglobine < 5 g/dl;
hématocrite < 15 %), hémoglobinurie, hyperlactatémie (lactate > 5 mmol/l),
insuffisance rénale (créatinine sérique > 265 umol/l) et cedéme pulmonaire a la
radiographie.
» Prise en charge des patients
e Curative
- Traitement symptomatique
Antalgiques, antipyrétiques :
Palier I : paracétamol (15 mg/kg/6h), anti-inflammatoire non stéroidien
(10 mg/kg/8h).
Palier II : tramadol (1 a 2 mg/kg/24h).
Palier Il : morphine orale (1mg/kg/24h)
morphine injectable (15 a 20 ug/kg).
Hydratation :
Intra veineuse (I'V) : sérum glucose 5 % associ¢ a des ¢électrolytes a raison
2 a 2,5 litres/m?/24h.

Voie orale : 1,5 a 2,5 l/jour.

Transfusion de culot globulaire isogroupe/isorhésus:
Q (ml)= 3xpoids(kg)x(Hb souhaitée — Hb patient) en 4 heures apres cross

matching au chevet du patient.

10



Transfusion de sang total :

Q (ml)= 6xpoids(kg)*(Hb souhaitée — Hb patient) en 4 heures apreés cross
matching au chevet du patient.

- Traitement étiologique

Paludisme simple

Artésunate - Amodiaquine (AS-AQ) : la posologie recommandée est de 4
mg/kg/jour d’artésunate et de 10 mg/kg/jour d’amodiaquine par voie orale. Elle
consiste a administrer une dose par jour a heure fixe pendant 3 jours.

Artémether + Luméfantrine (A-L) : la posologie recommandée est de
4mg/kg pour I’artémether et 12mg/kg pour la luméfantrine, deux fois par jour
pendant 3 jours.

Dihydroartémisinine- Pipéraquine phosphate (DHA-PQ): La posologie
recommandée est de 4 mg/kg/ jour de dihydroartémisinine et de 18 mg/kg/jour
de pipéraquine phosphate, administrée une fois par jour a heure fixe pendant 3
jours. La posologie consiste en une prise unique chaque jour pendant 3 jours

successifs.

Paludisme grave

Artésunate : la posologie recommandée actuellement est de 3mg/kg pour
les patients de moins de 20 kg et de 2,4 mg/kg pour les plus de 20 kg en IV a
HO, H12, H24. Une fois par jour a heure fixe pour une durée maximale de 6
jours.

Arthémeter intra musculaire (IM): 3,2 mg/kg a J1 puis 1,6 mg/kg du
deuxieéme au cinqui¢me jour.

Quinine : 25mg/kg/jr en perfusion dans le sérum glucose 10 %.

11



e Préventive

- Prévention primaire : destruction des gites larvaires, usage
d’insecticides et de répulsifs, utilisation de moustiquaires imprégnées
d’insecticides. Chimioprophylaxie anti palustre durant I’hivernage.
Dose Sulfadoxine (500mg) + Pyriméthamine (25mg) (SP) : 1 comprimé pour
20 kg. Rythme : une fois par mois.

- Prévention secondaire : prise en charge correcte des cas de paludisme.

- Prévention tertiaire : prise en charge des séquelles.

e Evolution : désigne la facon dont le patient va guérir, se stabiliser ou

empirer. Elle peut étre favorable, dans ce cas la guérison est spontanément ou
apres la prise d’un traitement. Elle peut étre défavorable et engendrer des

lourdes séquelles ou la mort.
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3. RESULTATS
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3.1. Données socio-démographiques
3.1.1. Fréquence

Au cours de notre étude, sur 3 ans, nous avions colligé 21 dossiers de
patients ayant présenté un paludisme sur 3773 patients drépanocytaires, soit une
fréquence de 0,5 % pour environ 7 cas/an. Quatorze (14) patients présentaient

des dossiers exploitables.

3.1.2. Sexe
Notre population d’étude était constituée de patients de genre masculin,
soit 12 patients avec 85,7% (Tableau 1 ).

Le sex-ratio garcon : fille €tait de 6.

3.1.3. Age
» A l’admission
L’age des patients variait entre 3 ans et 15 ans. L’4ge moyen a
I’admission était de 7,3 ans avec un écart-type a 3,6 ans. La tranche d’age la plus
représentée €tait constituée d’enfants de plus de 5 ans, avec un effectif de 9
patients, soit 64,3%. Les enfants de 0 a 5 ans ¢taient au nombre de 5
patients, soit 35,7% (Tableau I).
> Au diagnostic
Les premiers signes d’alarme étaient notés avant 1 an chez 8 patients
(57%). L’age moyen ¢était de 10,8 mois. Le diagnostic, quant a lui était posé plus
tard. L’age au début du suivi était en moyenne de 30,1 mois avec un écart-type a

27,7 mois.
3.1.4. Niveau scolaire
Sept (7) patients n’étaient pas scolarisés. Trois (3) patients (21,4%) étaient

au primaire et 1 patient (7,14%) a 1’école coranique (Tableau I ).
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3.1.5. Profession des parents
Dans notre ¢étude, 9 peres (64,3 %) exercaient dans le secteur tertiaire,

alors que 8 meres (57,1 %) étaient femme au foyer (Tableau I ).

3.1.6. Provenance géographique
Neuf (9) patients, soit 64,3% provenaient de la zone urbaine de Dakar, et

1 patient (7,14%) provenait de I’intérieur du pays (Tableau 1 ).

3.1.7. Hospitalisation
Douze (12) patients (85,7%) avaient été hospitalisés au moins une fois
avec une moyenne d'hospitalisation qui était de 2. Plus de la moitié des patients

avaient été déja transfusée au moins une fois, soit 9 (64,3%) (Tableau I ).
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Tableau I : Répartition des patients selon les données socio-
démographiques
Parameétres Effectifs Pourcentage (%)
Sexe
Masculin 12 85,7
Féminin 2 14,3
Tranches d’age a I’admission
0-5 ans] 5 35,7
] 5-15ans [ 9 64,3
Niveau scolaire
Aucun 7 50
Coranique | 7,14
Maternelle 1 7,14
Primaire 3 21,4
Secondaire 2 14,3
Profession des péres
Secteur secondaire 5 35,7
Secteur tertiaire 9 64,3
Profession des meéres
Femme au foyer 8 57,1
Etudiante 1 7,14
Tertiaire 5 35,7
Origine géographique
Dakar 9 64,3
Banlieue 4 28,6
Intérieur du pays 1 7,14
Durée d’hospitalisation
[1-5jours] 5 41,7
] 5-30 jours] 7 58,3
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3.2. Données cliniques
3.2.1. Au sujet de la drépanocytose
3.2.1.1 Circonstance de découverte

Le syndrome pieds-mains était la circonstance de découverte chez 5
patients (35,7%). Une infection était retrouvée chez trois (3) (21,4%) patients
(Tableau II).

3.2.1.2. Complications

Au cours des 3 années d’¢tudes, chaque patient avait fait au moins une
crise vaso-occlusive. La pneumonie ¢tait présente chez quatre (4)
patients (28,6%). Trois (3) patients (21,4%) avaient présenté des complications
chroniques : deux (2) patients avec une cholécystite et un (1) patient avec une

ostéonécrose aseptique de la téte fémorale droite.
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Le tableau II résume les particularités de la drépanocytose chez nos

patients.

Tableau II: Répartition des patients selon les données cliniques de la

drépanocytose

Caractéristiques des patients Nombre (n) Pourcentage (%)

durant notre étude

Circonstance de découverte

Fortuite 1 7,14
Syndrome pied-main 5 35,7
Crise vaso-occlusive 3 21,4
Infection 3 21,4
Anémie 1 7,14
Dépistage néonatal 1 7,14

Age moyen de début suivi 30,1

Age moyen de diagnostic 25

Age moyen de début des signes 10,8

Infections
Pneumonie 4 28,6
Rhinobronchite 2 14,3
Angine 3 214

Nombre moyen d’infection 1,7

Nombre total de transfusion 9 64,3
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3.2.2. Au sujet du paludisme
3.2.2.1. Année de diagnostic
La répartition des cas de paludisme durant notre d’étude est illustrée par la

figure 1.

Pourcentage

Année

Figure 1 : Répartition des cas de paludisme durant notre étude
3.2.2.2. Mois de diagnostic

Nous avons trouvé huit (8) cas de paludisme (57,1%) en novembre durant

les 3 années d’¢études (Figure 2).
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Pourcentage

Figure 2 : Répartition des cas de paludisme dans I’année
3.2.2.3. Lieu de consultation

Dans notre étude, 11 cas (78,5%) de paludisme étaient diagnostiqués aux

urgences de I’'USAD (Tableau III).
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Tableau III : Répartition des patients selon le lieu de consultation

Lieu de consultation Nombre de patients (n) Pourcentage (%)
Urgences USAD 11 78,5
Urgences HEAR 2 14,3
Hospitalisation 1 7,14

3.2.2.4. Signes cliniques.

Les principaux signes du paludisme et les signes associés retrouvés chez nos

patients sont représentés au Tableau IV.

Tableau IV : Répartition des patients selon les signes cliniques

Signes cliniques Nombre (n) Pourcentage (%)
Paludisme

Fievre 10 71,4
Vomissements 3 214
Céphalées 9 64,3
Anémie clinique 9 64,3
Ictere 1 7,14
Autres

Douleur abdominale 3 21,4
Constipation 1 7,14
Douleur lombaire 2 14,3
Douleur osseuse 2 14,3

3.3. Données biologiques
3.3.1. Au sujet de la drépanocytose

Tous les patients de notre étude avaient un profil homozygote de type SS.
Le taux moyen d’Hb feetal était de 22,1 % pour un écart-type a 11,2.

Rapport- grafw'f.cam @
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Le taux moyen d’HbS était de 75,2%. Le taux hémoglobine de base était en
moyenne a 7,5g/dl + 1,06 (Tableau V).

Tableau V : Répartition des patients selon les données biologiques de la

drépanocytose

Données paracliniques Moyenne Ecart-type
Hb F (%) 22,1 11,2
Hb S (%) 75,2 10,4
HbA2 (%) 2,4 0,63
Hb de base (g/dl) 7,5 1,06

3.3.2. Au sujet du paludisme
3.3.2.1. Parasitologie

Nous avons réalisé une goutte épaisse qui était positive chez tous les
patients. L’espéce plasmodium falciparum était uniquement retrouvée au frottis
sanguin avec une densité parasitaire moyenne de 1693 parasites / ml de sang. Un

patient avait une hyperparasitémie a 13870 parasites/ml.

3.3.2.2. Hématologie

A I’hémogramme, la totalité des patients présentait une anémie avec une
moyenne de 7,74g/dl. Cet anémie était normochrome normocytaire régénérative
chez six (6) patients (42,9%) (Tableau VI). Une thrombocytose était retrouvée
chez dix (10) nos patients (Tableau VI).

Le Test de diagnostic rapide (TDR) était positif chez 13 patients (92,8%).
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Tableau VI : Répartition des patients selon les données de I’hémogramme

Hémogramme Nombre (n) Pourcentage (%)

Type d’anémie

Anémie normochrome normocytaire 6 42,9

Anémie hypochrome microcytaire 5 35,7

Anémie hypochrome normocytaire 3 21,4
Plaquettes

Thrombocytose 10 71,4

Normal 4 28,6
3.3.2.3. Biochimie

Dans notre étude, une CRP était réalisée chez 11 patients et était positive
chez les 7 (63,6%). L urémie et la créatininémie qui ¢taient demandées chez un
patient, étaient normales.

3.4. Traitement
3.4.1. Traitement curatif
3.4.1.1. Traitement symptomatique
Tous les patients avaient recu un antalgique et €taient hydratés. Deux
(2) patients avaient recu un antiémétique, 2 patients un antispasmodique et 1
patient avait regu un laxatif. Huit (8) patients avaient ét¢ transfusés (Tableau
VID).

Tableau VII : Répartition des patients ayant recu une transfusion

Caractéristiques Nombre (n) Pourcentage (%)
Transfusion

Oui 8 57,1

Non 6 42,9
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3.4.1.2. Traitement étiologique
Douze (12) patients (85,7%) avaient recu de 1’artésunate injectable, avec
une durée moyenne de 3,83 jours. Ils avaient tous recu de ’ACT en relais oral

(Tableau VII).

Tableau VIII : Répartition des patients selon le traitement

Caractéristiques Nombre (n) Pourcentage (%)
Traitement
Artésunate
Oui 12 85,7
Non 2 14,3
ACT
Oui 14 100
Durée moyenne du traitement 3,83

3.4.2. Traitement préventif

Nos résultats ont montré que 9 patients (69,2%) avaient utilisé une
moustiquaire. Trois (3) patients (23,1%) avaient utilis¢ la Sulfadoxine +
Pyriméthamine, un patient (7,14%) avait utilis€ la moustiquaire et

sulfadoxine+Pyriméthamine.
3.4.3. Evolution

Dans notre étude, 1’évolution était favorable avec guérison chez tous nos

patients.
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4. DISCUSSION
4.1. Données socio-démographiques
4.1.1. Fréquence

Au cours de notre étude, 14 patients atteints de drépanocytose
homozygote avaient fait le paludisme, soit en moyenne 4 patients par an sur une
période de 3 ans. En 1999, Diagne et al dans leur étude trouvaient 30 patients
homozygotes ayant présenté le paludisme sur une période de 7 ans [20]. Nous
n’avons pas observé des variations significatives entre les deux études malgré la
durée et la disponibilité des tests de diagnostic rapide du paludisme.

En République Démocratique du Congo (RDC), Aloni et al. avaient
trouvé 90 cas de paludisme sur drépanocytose homozygote SS une période de
10 ans [21]. Cela pourrait s'expliquer probablement par le fait que la RDC se
trouve en zone équatoriale et le Sénégal en zone soudano sahélienne. Ces 2
régions ont des conditions bioclimatiques différentes qui influent sur le niveau
de transmission du paludisme qui est plus élevée en zone €quatoriale.

4.1.2. Sexe

Dans notre ¢tude, le sex-ratio gargon : fille était 6. Ce résultat était
comparable a celui trouvé dans d’autres pays notamment en RDC, Aloni et al
trouvaient 1,4 [21], au Cameroun, Ngo Linwa et al trouvaient de 1,2 [22].

4.1.3. Tranches d’age a I’admission

La tranche d’age de plus de 5 ans était la plus représentée dans notre étude
contrairement a celle de Aloni et al [21] et Ngo Linwa et al. qui trouvaient que
la tranche d’age de moins de 5 ans était la plus fréquente [22]. Ceci pourrait étre
dG au fait que le niveau d’endémicité et de transmission du paludisme soit
différent dans la région équatoriale et la région soudano sahélienne. Toutefois,
des politiques de lutte contre le paludisme sont appliquées suivant les
recommandations de ’OMS. Par ailleurs des facteurs geénétiques pourraient

¢galement €tre évoqués.
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4.1.4. Niveau scolaire

Sept (7) patients, soit la moitié de notre population n’étaient pas
scolarisés. Parmi-eux 5 n’avaient pas 1’age requis pour une scolarisation. Ceci
serait d0i au fait que, pour la majorité des parents la scolarisation débute a 6 ans

au Sénégal.

4.2. Données cliniques
4.2.1. Au sujet du paludisme
4.2.1.1. Année de diagnostic

Dans notre ¢tude, le plus grand nombre de patient drépanocytaire (6 ;
42,8%) présentant un paludisme était observe en 2018.
4.2.1.2. Mois de diagnostic

Le pic d’hospitalisation (8 patients, soit 57,1%) était noté au mois de
novembre. Nous pouvons I’expliquer par le fait que cette période correspond a
la fin de I’hivernage avec la stagnation des eaux, la chaleur et ’humidité qui
sont des conditions sont favorables a la pullulation des vecteurs du paludisme.
4.2.1.3. Signes cliniques

La fievre était le principal signe clinique du paludisme. Ce résultat était
similaire a celui trouvé par Diop et al. [7], Aloni et al. trouvaient également la
fievre comme le symptome le plus fréquent avec (100%) [21], alors que
Sangaré et al trouvaient les courbatures comme motif le plus fréquent (100%)
[16].

Aucun de nos patients n’a présenté un paludisme grave selon les critéres
cliniques de I’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS). Ceci serait di au fait
que les porteurs de I'HbS sont relativement protégés contre toutes les formes de
paludisme clinique [23].

Le principal mécanisme pourrait probablement étre en rapport avec une
¢limination prématurée par la rate des globules rouges infectés par le paludisme

et in vivo [24].
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Dembé¢lé quant a lui trouvait 5,9% de paludisme grave [25]. En 2009,
Komba trouvait 5 conditions qui étaient conformes aux criteres de ’OMS pour
le paludisme grave (prostration, coma, acidose, hyperparasitémie, anémie
paludéenne grave) [26].

Chez nos patients, la crise vaso-occlusive représentait la manifestation
clinique associée la plus fréquente (7 patients ; 50%). Diop et al , Komba et al
trouvaient des résultats similaires, respectivement 100% et 64%(7, 26]. Sangaré
et al. dans leur étude trouvaient une prévalence élevée de crises vaso-occlusives
au cours des acces palustres mais n’avaient établi  aucune corrélation
statistiquement significative entre la survenue de crise vaso-occlusive et 'acces

palustre [16].

4.3. Données biologiques
4.3.1. Au sujet de la drépanocytose

Parmi les syndromes drépanocytaires majeurs, seul le génotype
homozygote SS était trouvé dans notre étude. Dans 1’étude de Aloni et al. les
résultats étaient comparables aux notres [21]. Diagne et al. trouvaient 30 patients
homozygotes et un patient SC [20]. Ceci pourrait étre di au fait que la forme SS
est plus répandue que les autres syndromes drépanocytaires majeurs.

La complication aigiie bactérienne la plus fréquente dans notre étude était
la pneumonie. Ce résultat est similaire a celui de Sanhouidi [27]. Ceci pourrait
s’expliquer par une asplénie fonctionnelle et un déficit en complément.

4.3.2. Au sujet du paludisme
4.3.2.1. Parasitologie

Le test de diagnostic rapide avait été réalisé et revenu positif chez 13 de
nos patients (92,8 %). Tous les patients avaient bénéficié d’une goutte épaisse
qui était positive, 1’espéce Plasmodium falciparum était la seule retrouvée au
frottis sanguin. Diop et al.[7] ainsi que Sangaré et al. avaient montré que le

plasmodium falciparum était l'espéce plasmodiale prédominante.
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Cette prédominance du Plasmodium falciparum fait pratiquement
I'unanimité des études menées en Afrique Sub-Saharienne. Ceci serait di au fait
plasmodium falciparum est I’espéce la plus répandue en Afrique [16].

La densité parasitaire moyenne était de 1693 parasites / ml de sang avec
des wvariations entre 24 et 13870 parasites/ml. Un patient avait une
hyperparasitémie a 13870 parasites/ml. La rareté des cas de paludisme grave
chez les enfants drépanocytaires pourrait s’expliquer par 1’effet protecteur de la
mutation du géne de la drépanocytose, qui provoque un environnement
inhospitalier pour la croissance du parasite du fait de I’hypoxie dans les globules
rouges drépanocytaires [22]. Cette tendance ¢tait la méme dans les ¢tudes

menées par Dembélé, Komba, Sangare¢ et al. [25, 26, 16].

4.3.2.2. Hématologie

A I’hémogramme, la totalité des patients présentait une anémie, qui €tait
normocytaire chez 9 patients (64,28%) et microcytaire chez 5 patients (35,71%).
Dix (10) patients (71,43%) présentaient une thrombocytose. Aucun cas de
thrombopénie n’a ¢€té rapporté. Ces résultats étaient comparables a ceux
retrouvés par Komba, Makanie et Ngo Linwa [26, 28, 22].

Chez la majorit¢ des patients, le taux moyen d’hémoglobine pendant
I’épisode de paludisme était quasi comparable a celui du taux moyen
d’hémoglobine de base. En outre, Warley M. A et al. avaient trouvé que presque
tous les cas de paludisme étaient associés a une baisse du taux d’hémoglobine
de base pouvant aller jusqu'a 2 g d'Hb / 100 ml de sang [29]. Ceci serait di au
fait que I’haplotype Sénégal serait associ¢ a une meilleure tolérance de la
drépanocytose [30].

C’est la raison pour laquelle les critéres de gravité du paludisme chez un
drépanocytaire sont difficiles a appliquer. Selon Ngo Linwa et al. des critéres
comme l'hyperparasitémie pourraient ne pas étre suffisants pour classer le

paludisme sur ce terrain [22].
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4.3.2.3. Biochimie

Dans notre étude, la CRP était positive chez 7 patients (63,6%). Un seul
patient a bénéficié d’une urémie et d’une créatininémie.

Ceci pourrait s’expliquer par le fait que la plupart de nos malades n’avait

pas présenté de signe de gravité palustre.

4.4. Traitement
4.4.1. Prévention

Deux méthodes préventives ¢€taient utilisées dans notre ¢tude : 9 patients
(69,2%) avaient utilis¢ une moustiquaire. Trois (3) patients (23,1%) avaient
utilis¢ la Sulfadoxine + Pyriméthamine, un patient (7,14%) avait utilis¢ la
moustiquaire et sulfadoxine+Pyriméthamine. Diagne et al. trouvaient que la
prophylaxie du paludisme par la prise mensuelle de sulfadoxine+pyriméthamine
pendant la période de transmission a réduit la prévalence du paludisme et s'est
avéré sans danger . Concomitamment, cette stratégie réduit les émissions de

nombre de plaintes et besoins en transfusion sanguine chez ces patients [13].

4.4.2. Evolution

Dans notre étude 1’évolution était favorable avec une guérison du
paludisme chez tous les patients. Ce résultat est similaire a celui de Aloni et al.
qui n’avaient pas eu de décés [21] .Ce n’était pas le cas dans 1’étude mené par
Ngo Linwa et al. qui eux trouvaient un taux de mortalité¢ a 20,4% [22]. Une
récente ¢tude de population réalisée au Kenya montrait que le paludisme n'était
pas plus fréquent chez les enfants drépanocytaires que chez les témoins :
cependant, la mortalité des enfants drépanocytaires qui avaient eu le paludisme

¢tait environ 10 fois plus élevé que chez les témoins [31].
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Le paludisme pose un probléme majeur de santé publique dans nos pays
ou sa distribution est superposable a celle de la drépanocytose. Dans notre étude,
nous trouvons un paludisme grave chez les patients porteurs de
I’hémoglobinose SS. La relation paludisme et drépanocytose suscite jusqu’a
auyjourd’hui beaucoup d’interrogation. Bien que plusieurs auteurs aient tenté
d’énoncer quelques théories, aucun consensus jusqu’a lors n’a été trouvé. C’est
dans ce contexte que nous avons entrepris cette étude rétrospective, descriptive
et analytique, qui portait sur des cas d’enfants porteurs de syndrome
drépanocytaire majeur ayant présentés un paludisme, réalisée a I’Unité de Soins
Ambulatoires pour enfants et adolescents Drépanocytaires du Centre Hospitalier
National d’Enfants Albert Royer, du 1 janvier 2017 au 31 Décembre 2019 (03
ans). L’objectif était d’¢tudier les aspects sociodémographiques, cliniques,
paracliniques, et évolutifs du paludisme chez les patients drépanocytaires suivis
a ’USAD et évaluer les mesures entreprises pour sa prévention chez ces patients
durant I’hivernage.

— Sur le plan sociodémographique.

e Quatorze (14) patients répondaient aux criteres d'inclusion.

e [l y avait une prédominance masculine avec un sex-ratio égale a 6.

e La population d’étude était majoritairement constitué¢e d’enfants de plus
de 5 ans avec 64,3%.

e Sept (7) patients soit 50% de notre population n’¢étaient pas scolarisés.

e La majorité des patients provenaient de la zone urbaine de Dakar soit

64,3%.

e Deux (2) patients étaient suivi en ambulatoire et 12 étaient hospitalisés
pour une durée moyenne de 7,4 jours. Ces hospitalisations étaient
nécessaire, parce qu’ils présentaient d’autre signe associ€ parmi

lesquels la crise vaso-occlusive osseuse.
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— Sur le plan clinique et paraclinique

e Tous les patients ¢taient homozygotes SS et avaient présenté un
paludisme simple (une fois en trois ans).

e Au cours de ces hospitalisations nous avons pu observer que I’anémie
¢tait plus normochrome normocytaire régénérative. Le taux moyen
d’hémoglobine au moment de la maladie était similaire au taux moyen
d’hémoglobine de base. Dix (10) avaient une thrombocytose. L’évolution
¢tait favorable chez tous nos patients.

e Huit (8) patients étaient transfusés. Ils avaient tous recu de I’artésunate
pour une durée moyenne de 3,2 jours et avaient tous répondu
favorablement.

— Evaluation des mesures entreprises pour la prévention.

Sur les 14 patients, 9 auraient dormir sous moustiquaire, 3 auraient pris de
Sulfadoxine+pyriméthamine et 1 aurait associé moustiquaire et la prise de
la sulfadoxine + pyriméthamine. Ces résultats ne sont pas suffisants pour

nous permettent d’évaluer les mesures appliquées par les patients.
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RECOMMANDATIONS
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A I’1ssue de notre travail nous recommandons :

— Aux autorités sanitaires:

proposer une chimioprévention du paludisme saisonnier systématique
chez les drépanocytaires;

renforcer la sensibilisation chez les drépanocytaires sur le risque de
paludisme;

renforcer 1’éducation, la prévention et la sensibilisation de la population.
Au personnel de santé:

rechercher les signes de gravité de ’OMS en cas de paludisme et
drépanocytose ;

considérer tout paludisme sur SDM comme infection grave ;

améliorer la tenue des dossiers ;

renforcer D’information, [’éducation et la communication sur la
prévention du paludisme chez les drépanocytaires.

Aux familles et de la population :

promouvoir I’utilisation des moustiquaires imprégneées ;

lutter contre les vecteurs du paludisme en éliminant les gites larvaires;
assurer le suivi correct des enfants porteurs de SDM ;

¢viter les facteurs favorisants et déclenchants les crises drépanocytaires ;

appliquer correctement les mesures préventives recommandees.

LIMITES

La limite de ce travail est la taille réduite de I’échantillon et 1’absence de

comparaison avec les sujets non drépanocytaires. Nous préconisons une €tude

cas-témoins pour comparer le risque par rapport au non drépanocytaires et

évaluer I’efficacité des mesures préventives proposée aux drépanocytaires.
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FICHE D’ENQUETE : Paludisme et drépanocytose chez les patients suivis au Centre
Hospitalier National d’enfants Albert Royer du ler janvier 2017 au 31 Décembre 2019.

NUMETO dOSSIEL & vttt et
Date de conSultation : .......uenne e
Date dujour: ....ooiii e
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Prénom: ... Nom i
Date de naissance : ............cccceviiiiniiniinnnn, Age au moment de I’étude : ......................
Sexe: M O F o

Nationalité @ .....ooeiiiiiiii e,

Provenance géographique : Dakar o Région o0  Banlieue Dakar o  Sous-région O

Niveau de scolarisation : Aucun o Primaire o Secondaire o Supérieur o Coranique O

Profession Parents : Pére salarié Oui O Non O
Meére salarié Oui O Non O
AdICSSE & e, 1

II. Antécédents
> Personnel
v' Caractéristiques de la drépanocytose

Circonstances de découverte : Dépistage néonatale O Bilan de dépistage O
Fortuite o (0703001 o) 1o 11021 - m P

Age de début des SYMPLOMES & ....ouuineiiiti e et e
Age de découverte de 1a drépanoCytoSe @ .. ......vuuiiniiiii i
Age de debUL AU SUIVI & oottt e e e e

Suivi régulier : Oui O Non mi

Electrophorese de I’hémoglobine : ... ..o
Taux d’hémoglobine foetale : ........ooiiiii e e
Taux d’hémoglobine S @ ... ... e
Taux d’hemoglobine A & ... i e

Taux d’hémoglobine de base : ........c.iiiiiiii i e

Infections a répétition : Oui © Non O

TraitemMents TEGUS © ST OUL 1.uuiiinttt ettt ettt e et e et e et e et e e e e e e eeneaaans



NOomMDbre durant 165 3 @NS © ..coovvveiiiiiiieieieieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeees

Hospitalisations : oui O non 0O

Sioui nombre durant 1€S 3 ans : ...oovvveniiee e

VT OtTE oo ————————

Chirurgicaux
Cholécystectomie : oui O non O

Splénectomie :oui O non O

AULTE INTETVENTION & .. n ettt et ettt et

v' Caractéristiques du paludisme :
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— Age aux différents €piSOdes : ......cccevviiriiiiiiniiiniieeeeen
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e Grave O
Coma oui O non O sioui score de Glasgow ...................
Respiration acidosique O Convulsions > 2/jour O

Pression artérielle systolique < 50 mm Hg o
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hospitalisation O
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(Edéme pulmonaire O

Saignement anormal O Hémoglobinurie macroscopique O
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Hypoglycémie o Hyperparasitémie O

Acidose métabolique O Ictére O
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Urée v, Créatinémi€ & .......ueeeeeeeeeeeennnn..

— Traitements :

Orale :

Arthéméter + luméfantrine o Artésunate + méfloquine O Artésunate + SP O
Artésunate + amodiaquine O Sulfadoxine + Pyriméthamine o  Dihydro artémisinine

+ Piperaquine o  Chloroproguanil + dapsone o ACT : Artésunate - Amodiaquine O

Injectable :  Arthéméter o Artésunate O Quinine O

Hospitalisation : Non 0 Oui 0 sioui Durée .............oooviiiiiiiiiiinininnn

Transfusions sanguines : Non O Oui o Siouinombre..............c..eeen.e.
— Evolution : favorable o défavorable 0 ...
Complication : .........covviiiiiiiiiieannn,

V' AUtre patholO@ie. . .....ovit e
III.  Prévention
v’ primaire
» Destruction des gites larvaires oui 0 non O

» Usage d’insecticides et de répulsifs Oui o Non O

» Utilisation de moustiquaires imprégnées d’insecticides Oui 0 Non O



v' secondaire
» Chimioprophylaxie anti palustre durant ’hivernage Oui o Non O

D08 S 1 i

Observance : Bonneo Mauvaise O



RESUME
Introduction :
Les relations entre drépanocytose et paludisme font 1’objet de multiples controverses.
Beaucoup de travaux scientifiques ont été menés pour les €lucider.
Objectif :
- Général : étudier les caractéristiques du paludisme chez les patients
drépanocytaires ;
- Spécifiques : étudier les aspects épidémio-cliniques et évolutifs de
patients suivis a ’'USAD et évaluer les mesures de prévention du paludisme chez
ces patients durant I’hivernage.

Patients et méthodes :

Nous avons men¢ une étude rétrospective, descriptive et analytique, qui portait sur des
patients porteurs d’un syndrome drépanocytaire majeur ayant présentés un paludisme,
et suivis a I’Unité de Soins Ambulatoires pour enfants et adolescents drépanocytaires,
du ler janvier 2017 au 31 Décembre 2019 (03 ans).

Résultats :

Au total, 21 patients ont été colligés. La fréquence était de 0,5 %. 14 patients
répondaient aux criteres d'inclusion. Nous avons trouvé une nette prédominance
masculine avec un sex-ratio de 6. L’age moyen a I’admission ¢tait de 7,3 ans. Sept (7)
patients n’étaient pas scolarisés. Neuf (9) (64,3%) patients provenaient de Dakar. Dans
notre ¢étude, le plus grand nombre de patient présentant le paludisme était observé en
2018. Nous avons trouvé 8 cas de paludisme (57,1%) en novembre. Le symptome le
plus fréquent était la fievre chez 10 patients soit 71,4%. Tous les patients de notre
¢tude avaient un profil homozygote de type SS. Le taux hémoglobine de base était en
moyenne a 7,5g/dl. La goutte épaisse était positive chez tous les patients. Plasmodium
falciparum était la seule espéce retrouvée au frottis sanguin, avec une densité
parasitaire moyenne de 1693 parasites / ml de sang. Un patient avait une
hyperparasitémie a 13870 parasites/ml. La totalité des patients présentait une anémie
avec une moyenne de taux d’hémoglobind a 7,74g/dl, qui était normochrome
normocytaire chez 6 patients (42,9%). Douze (12) patients (85,7%) étaient
hospitalisés. Ils avaient tous recu 1’artésunate en IV puis les ACT en relais oral. Nos
résultats ont montré que 9 patients (69,2%) auraient utilis¢ la moustiquaire.
L’¢évolution était favorable chez tous nos patients.

Conclusion :

La relation entre paludisme et drépanocytose suscite jusqu’a aujourd’hui beaucoup
d’interrogation. Dans tous les cas, la survenue du paludisme sur un SDM doit étre
considérée comme grave. D’ou I’intérét de sa prévention.

Mots clés : paludisme, drépanocytose.



http://www.rapport-gratuit.com/

