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INTRODUCTION - ENONCE DU PROBLEME

~ Le paludisme (ou malaria des auteurs anglo-saxons) est une érythropathie
parasitaire due a des protozoaires du genre Plasmodium.

Les vecteurs du paludisme humain sont des moustiques appartenant au genre
Anopheles qui fait partie de la famille des Culicidae de I'ordre des Diptéres. La
transmission est assurée uniquement par les femelles.

C'est de loin la parasitose qui touche le plus grand nombre de personnes et
provoque le plus de décés. Son aire de distribution intéresse en effet les 2/3 de la
population du globe, répartis essentiellement dans toutes les régions chaudes mais
aussi dans quelques foyers résiduels de pays tempérés (35).

Apres la découverte du parasite par Laveran en 1880, suivie de l'identification
du vecteur par Ross, des efforts importants de lutte sont entrepris mais avec peu de
succes.. L.a campagne d'éradication des années 50 fut un échec et jusqu'a I'heure
actuelle, aucun vaccin antipalustre n'a donné lieu a des essais cliniques satisfaisants.

L'apparition de la résistance des vecteurs aux insecticides et du parasite aux
antipaludéens usuels s'oppose a la disparition de ce fléau.

L'on comprit alors avec Swellengrebel que " la lutte contre le paludisme se présente
dans chaque pays comme un nouveau probleme nécessitant des solutions qui lui sont
propres et qui n'admettent aucune généralisation " (16).

Le paludisme demeure sans conteste la premiére endémie mondiale.

L'O.M.S. estime & 2,2 milliards sur un total de 5,4 milliards, le nombre de sujets
exposés a des infections paludéennes dans le monde. Il y aurait chaque année 300 a
500 millions de cas cliniques dont plus de 90% dans les pays de I'Afrique tropicale; 1,4
a 2,2 millions de décés dont plus de 90% dans la seule Afrique (41).

Dans les zones ou la transmission est intense comme le cas de notre pays, la
plus grande partie de la population adulte est protégée contre les affections graves par
un certain degré d'immunité acquise mais les enfants de moins de cinq ans et les
femmes enceintes sont trés vulnérables (41).

11 constitue un probléme majeur de santé publique dans notre pays et I' une des
principales causes de mortalité et de morbidité chez les jeunes enfants.



La distribution nosologique des nouveaux cas hospitalisés dans les services sanitaires
décrite dans le rapport de 1995 de la Direction des Etudes et de la Planification indiqué
3978 cas de paludisme pernicieux parmi lesquels 2528 enfants de moins de cinq ans
(environ 63,5 %) avec au total 762 déces ,soit une Iétalité de 19,6 %.

La stratégie mondiale de lutte antipaludique actuelle vise & prévenir la mortalité
et a réduire la morbidité ainsi que les pertes socio-économiques dues au paludisme en
améliorant et en renfor¢ant progressivement les capacités locales et nationales (40).
Un diagnostic précoce et un traitement rapide, en d'autres termes la priSe€n charge de
la maladie, sont a la base de cette lutte antipaludique(44).

Cette prise en charge se complique de nos jours avec l'extension progressive de la
chimiorésistance de Plasmodium falciparum entrainant d'une part I'augmentation des
acces pernicieux palustres , d'autre part , I'apparition de formes cliniques et biologiques
atypiques caracté€risées par un pauci-parasitisme sanguin.

On rapporte ainsi des cas de décés par accés pernicieux confirmé a l'autopsie en
'absence de parasitémie (21).

Toutes ces formes dont le diagnostic biologique par la recherche d'une parasitémie est
difficile, voire impossible, imposent le recours auxs€tudes immunologiques (15, 34,
50, 55, 58).

Ces études sont actuellement peu pratiquées dans nes structures sanitaires. Leur intérét
diagnostique est d'ailleurs limité aux cas particuliers'des enfants ne vivant pas
habituellement en zone d'endémie, et dong,sans anticorps temoins d'infestations
anciennes.

Au regard de toutes ces situations, nous nous sommes proposé d'étudier les
perturbations de I'némogramme pour veir si I'hématologie pourrait apporter son aide
dans le diagnostic biologique pour une meilleure prise en charge du paludisme.



II. OBJECTIES DE L'ETUDE

I1.1. Objectif général

Etudier les perturbations de I'hémogramme observées au cours de Ia crise aigué de
paludisme chez I'enfant au service de Pédiatrie du CHN-YO

I1.2. Objectifs spécifiques
1. Réaliser des analyses hématologiques notamment I'hémogramme chez I'enfant

paludéen;
2. Décrire les caractéristiques épidémiologiques des enfants paludéens;

3. Apprécier l'importance des perturbations hématologiques en relation avec la charge

parasitaire.
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GENERALITES SUR LE PALUDISME

1. RAPPEL HISTORIQUE DU PALUDISME

* Période clinique

Le paludisme est vraisemblablement 1'une des plus anciennes maladies de I'homme.
Au IVeme si¢cle avant Jésus Christ, Hippocrate décrit les fiévres palustres avec la
triade "frissons-sueurs-fiévre" et les principaux types de fiévres intermittentes tierces
et quartes (16).

La mythologie chinoise parlant du paludisme qu'elle croit étre d'origine
démoniaque, le représente par des démons armés du marteau, du brasero et de la
marmite d'eau froide, reflet des trois phases de l'acces palustre (16, 19).

Au [I€me sjecle avant I'ére chrétienne, les Grecs et les Romains relévent une
corrélation €tiologique entre les fievres intermittentes et la proximité des terrains

marécageux. Cela a conduit au terme italien "malaria" qui signifie mauvais air.

Le paludisme va continuer a prélever son tribut en vies humaines a travers le
temps, jusqu'aux premiéres conquétes coloniales ou on retrouve les mémes tableaux
cliniques dans les pays tropicaux.

On considere alors les fievres tropicales et les fievres des marais d'Europe comme une
seule et méme maladie (19).

* Période parasitologique
Le paludisme était jadis connu mais les chercheurs n'étaient pas unanimes quant

a son origine.

De nombreuses étiologies avaient été proposées telles que l'inhalation de miasmes
provenant des marécages, des champignons ou des bactéries. Mais, le cheminement
vers la découverte du parasite a été¢ amorcé par I'observation du pigment sous forme de
granulations foncées dans les organes.

En 1717, Morton et Giovanni Lancisi décrivent le pigment dans la rate et le cerveau.
Cette observation est faite par plusieurs autres auteurs tels que Meckel en 1847.
Afanasiev ajoute en 1879 que le pigment semble contenu dans des "corps
protoplasmiques"” (31).



En 1880, Alphonse Laveran observe a Bone en Algérie, dans une préparation de sang
d'un malade fiévreux, outre le pigment, des filaments trés mobiles s'agitant autour d'un
globule rouge: les microgamétes. Il nomme le parasite Oscillaria malariae, puis
Haemamoeba malariae (19, 31).

La distinction des espéces Plasmodium malariae, Plasmodium vivax et Plasmodium
Jfalciparum est faite entre 1885 et 1890 par Golgi, Marchiafava, Grassi et Felleti en
Italie.

En 1900, Schaudin décrit et nomme les stades du cycle du Plasmodium.

En 1922, Stephens décrit le Plasmodium ovale.

Le parasite €tant découvert, il fallait alors en déterminer le mode de transmission.
Déja, en 1717, Lancisi incriminait les moustiques en affirmant que "le paludisme est
dd & un poison des marais transmis par des moustiques qui inoculent les mauvaises
humeurs dans le sang". _

Les travaux de Ronald Ross entre 1895 et 1898 confirment le réle des anophéles.

* Période thérapeutique
Depuis plus de 2000 ans, les chinois utilisent la poudre des racines du Chang shan.
L'ére du quinquina commence en 1630 au Pérou et vers 1840, la poudre est introduite

en Europe par les Jésuites.

En 1820, les pharmaciens Pelletier et Joseph Caventou extraient et identifient
chimiquement la quinine du quinquina. Celle-ci se révele efficace contre le paludisme
et sera le médicament le plus utilisé jusqu'a 'avenement des antipaludiques de
synthese, et aujourd'hui toujours dans les acces graves.

2. ELEMENTS D'EPIDEMIOLOGIE SUR LE PALUDISME
Le paludisme menace 2,2 milliards d'individus soit environ 40% de la population
mondiale et entraine chaque année 300 a 500 millions de cas cliniques (44).

2.1. Variations géographiques du paludisme
L'épidémiologie du paludisme présente des variations considérables jusqu'au sein d'un

méme pays (41).



La transmission est trés reduite en zone urbaine ol l'urbanisation réduit les gites
larvaires d'Anopheles gambiae au profit de ceux propices a Culex quinquefasciatus.

Au Burkina, a Bobo Dioulasso, la transmission varie de 0,1 piqure infectée/homme/an
dans la zone centrale bien urbanisée, a 4,5 piqflires /homme/an dans la zone
suburbaine, soit environ 100 fois moins que dans les villages de la zone rurale
avoisinante.

Les modifications naturelles ou artificielles de I'environnement, les facteurs
climatiques, le relief, le polymorphisme des anopheles vecteurs, I'hétérogénéité des
parasites ainsi que les degrés de réceptivité des populations a l'infection palustre
conditionnent diverses situations épidémiologiques (46).

2.2. Les principaux types épidémiologiques
L'OMS a adopté une stratification qui tient compte des caractéristiques

¢pidémiologiques et des possibilités d'exécution des opérations de lutte antipaludique.
On a ainsi défini sept principaux types épidémiologiques (44):

* Le paludisme des savanes (Afrique Sub-saharienne, Papouasie-Nouvelle-
Guinée)

- transmission permanente en zone équatoriale, variations saisonnicres aux latitudes
plus élevées,

- prédominance de P.falciparum,

-morbidité et mortalité principalement chez les jeunes enfants et les femmes enceintes,
- extension de la pharmacorésistance;

* Le paludisme des plaines et des vallées hors d'Afrique (Amérique centrale,
Chine, Sous Continent indien)

- transmission variable, généralement modérée,

- prédominance possible de P.vivax,

-fortes variations saisonnieres,

- risques d'épidémie,

- pharmacorésistance généralement bien établie;



* Paludisme d'altitude et des zones en marge des déserts (montagnes d'Afrique et
d'Asie du Sud Est, Sahel, Afrique australe, Sud Ouest du Pacifique)

- risque d'épidémie di a des aberrations climatiques, des changements dans les
pratiques agricoles ou des migrations vers des zones impaludées;

* Paludisme des projets de développement agricole (Afrique, Asie, Amérique du
Sud)

- intensification de la transmission a cause de l'irrigation dans certaines circonstances,
- risques de poussées épidemiques saisonniéres a cause de l'attraction de travailleurs

non immuns;

* Paludisme urbain et périurbain (Afrique, Amérique du Sud, Asie du Sud)
- transmission et immunité de la population trés variables sur de courtes distances,
- épidémies causées par les vecteurs spécialement adaptés en Asie du Sud,

* Paludisme des foréts et des lisiéres des foréts (Asie du Sud-Est, Amérique du
Sud)

- foyers de transmission intense,

- groupes a risque fréquemment de caractére professionnel,

- trés importante polypharmacorésistance;

* Paludisme des zones de guerre
- déplacement de populations infectées ou non immunes,
- dégradation de l'environnement favorisant la reproduction des moustiques.

2.3.Caractéristiques du paludisme dans la ville de Ouagadougou

2.3.1.Gites larvaires

On distingue des gites larvaires temporaires (flaques d'eau stagnante des pluies), et des
gites larvaires semi-permanentes ou permanentes (canaux non aménageés, barrages non
aménagés, trous d'emprunt de banco, canaux d'évacuation des eaux...) (49).
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2.3.2.Les vecteurs

Anopheles gambiae sensu lato est le vecteur principal qui assure la transmission du
paludisme dans la ville de Ouagadougou et dans les villages environnants (49). Ony
rencontre aussi, de fagon moins importante, Anopheles funestus et plus rarement
Anopheles coustani et Anopheles arabiensis.

La dispersion d'Anopheles gambiae est relativement faible (53).

2.3.3.Indices entomologiques

- L'indice sporozoitique (IS): c'est le pourcentage d'anopheles porteurs de sporozoites.
Il varie entre 0 et 5,1% selon la saison et le quartier. Il est plus élevé en hivernage et
en début de saison seche et dans les quartiers limitrophes des barrages et des canaux
non aménagés (52).

- Le taux d'inoculation entomologique (TIE), en nombre de piqfires infestantes par nuit
et par dormeur, varie de 0 a 3,1. Il atteind son maximum pendant la saison des pluies
et dans les quartiers périphériques.

- La densité anophelienne (DA) a l'intérieur des maisons s'éléve des zones aménagées
vers les zones non aménagées qui avoisinent les retenues d'eau et pendant la saison

pluvieuse.

2.3.4.Indices parasitologiques

- L'indice plasmodique (IP): c'est le pourcentage de sujets porteurs d'hématozoaires
dans une population donnée quelque soit le stade évolutif ou I'espéce plasmodiale en
cause.

L'IP total est de 29,4% pour la ville de Ouagadougou et les villages environnants
(Pabré, Koubri, Zagtouli).ll est de 16% pour la ville (52).

On observe d'importantes différences de prévalence du paludisme d'un quartier a
l'autre.On a ainsi un IP de 26,4% dans les quartiers de l'arrondissement de
Nongremasson, 15,6% a St Camille, 9,5% a Gounguin Nord et 3% a St Léon.Il est
élevé dans les zones de barrages et faible dans les quartiers centraux de la ville.
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- L'indice gamétocytaire: c'est le pourcentage de sujets porteurs de gamétocytes dans
une population donnée quelque soit I'espéce plasmodiale. Il est de 7,6%.

Plasmodium falciparum est retrouvé dans 98,6% des cas. Plasmodium malariae et
Plasmodium ovale sont rares et sont significativement associés a Plasmodium
falciparum.

3. L'AGENT PATHOGENE : LE PLASMODIUM
3.1. Les différentes espéces

Le Plasmodium appartient a I'embranchement des Sporozoa ou Apicomplexa, a I'ordre
des Haemosporida et a la famille des Plasmodiidae. C'est un parasite intracellulaire,
amiboide, produisant du pigment.

Quatre especes parasitent 'homme:

- P. falciparum (Welch 1897) : agent de la fievre tierce maligne. C'est le plus
redoutable car responsable des formes mortelles de paludisme par accés pernicieux.

- P. malariae (Felleti et Grassi 1889) : agent de la fievre quarte. 11 est responsable
d'atteintes rénales (néphrite quartane).

- P. vivax (Pelleti et grassi 1890) : agent d'une fi¢vre tierce bénigne.

- P. ovale (Stephens 1922) : agent d'une fiévre tierce bénigne.

Au Burkina Faso, on retrouve P. falciparum dans plus de 90% des cas , P. malariae
(3 a 8%)et P. ovale (0,5 a 2%) (36).

3.2. Cycle évolutif du parasite

Il est complexe avec passage a un autre hote: le cycle sexué ou sporogonie qui se
déroule dans l'organisme de I'anophéle et le cycle asexué ou schizogonie dans celui de
'héte vertébré.

* La sporogonie

Les gamétocytes males et femelles ingérés par le moustique lors de la piqlre se
transforment en gamétes dont la fécondation donne des zygotes. Le zygote évolue en
oocinéte puis en oocyste qui, a maturité, libére des sporozoites. Ces derniers vont
s'accumuler dans les glandes salivaires du moustique.



12

* La schizogonie

Au sein de l'organisme humain, le parasite effectue deux cycles asexués:

- La schizogonie exo-érythrocytaire ‘

Elle a lieu dans le foie. les sporozoites inoculés a 'nomme gagnent et infectent les
cellules parenchymateuses du foie pour donner des trophozoites . Des schizontes issus
des trophozoites vont , & maturité (corps bleus), libérer des mérozoites
exoéythrocytaires qui passent directement dans le sang.

Dans le paludisme a P.ovale et & P.vivax, certains trophozoites peuvent rester a |'état
quiescent (hypnozoites) et lorsqu'ils redeviennent actifs, vont déterminer les rechutes
tardives.

- La schizogonie endo-érythrocytaire

Les mérozoites envahissent les globules rouges et donnent des trophozoites puis des
schizontes. Ces derniers , a maturité (rosaces), éclatent et libérent des mérozoites
érythrocytaires capables de donner lieu & d'autres cycles érythrocytaires .

Certains mérozoites se trouvant dans les hématies, par des mécanismes encore
inconnus, se transforment en gamétocytes.

4. MODES DE TRANSMISSION DU PALUDISME

4.1. Infection par un vecteur

Le mode de contamination est essentiellement par piqiire d'anophele femelle infesté.
Les anopheles appartiennent a la famille des Culicidae et & I'ordre des dipteres. On
compte environ 400 especes dans le monde, mais seules 60 d'entre elles sont des

vecteurs importants du paludisme dans les conditions naturelles (39).

Au Burkina Faso, les principaux vecteurs sont: Anopheles gambiae s. I. et Anopheles
funestus.

Anopheles gambiae s. I. est composé de 3 taxa qui se retrouvent dans une dynamique
de population variable selon les zones éco-climatiques du pays et les saisons. Ce sont:
- Anopheles arabiensis;

- Anopheles gambiae s.s. sous 2 formes chromosomiques : "Savane" et "Mopti" (36).
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4.2. Autres modes de contamination
- Le paludisme congénital; extrémement rare : moins de 3/1000 en zone

d'hyperendémie.

- La transfusion sanguine: les hématozoaires peuvent garder leur pouvoir de
contamination dans les flacons de sang conservés & +4°C, pendant au moins 21 jours .
- Le paludisme chez les drogués: la contamination se fait au moyen d'une seringue
ayant servi l'instant d'avant a un drogué porteur d'hématozoaires dans son sang (35).

5. IMMUNITE ANTIPALUSTRE
Il n'existe pas d'immunité naturelle car personne n'est réfractaire au paludisme. Des

facteurs constitutionnels rendent cependant certains sujets plus résistants, les épargnant
généralement des accidents graves. Ce sont :

- les hémoglobinopathies S, C; E, F (2);

- les thalassémies (2);

- le déficiten G6PD (2);

- I'absence d'antigene €rythrocytaire du groupe DUFFY. Le génotype DUFFY négatif
est associ€ a une résistance naturelle a l'infection par Plasmodium vivax (Miller 1976)
().

- les antigenes HLA classe I (HLA-BWS53). Ils sont associés a 40% de protection
contre le neuropaludisme et contre les anémies palustres sévéres (4).

II existe par contre une immunité acquise appelée prémunition qui s'observe en zone
d'endémie. Elle ne se constitue et se maintient qu'au prix de réinfestations continuelles.
Elle est a la fois :

- humorale, marquée par I'apparition d'immunoglobulines en quantité de plus en plus
importante de classe IgM puis IgG ,de spécificité antiplasmodiale variable;

- cellulaire, aboutissant, entre autres, a la phagocytose des mérozoites libres par les
cellules mononucléaires et en plus faible part par les polynucléaires (31).

Les enfants nés de mére prémunie sont en général protégés pendant les trois & cinq

premiers mois de la vie.

6. RAPPELS PHYSIOPATHOLOGIQUES
La physiopathologie du paludisme est imparfaitement connue.
La réaction clinique a l'infection dépend a la fois de I'espece plasmodiale, de la

quantité de sporozoites inoculés lors de la piqiire infestante et du statut immunitaire du

sujet.



Dans tous les cas, la pathologie découle uniquement de la schizogonie endo-
érythrocytaire.
6.1. Acces palustre simple

* La fiévre

elle a été longtemps attribuée a l'action du pigment malarique, ['hémozoine, sur les
centres bulbaires de la thermorégulation. Certains auteurs pensent cependant qu'il est
probable qu'elle soit en réalité provoquée par diverses cytokines et en particulier par le
Tumor Necrosis Factor (TNF) (4).

* L'anémie

Elle a une double origine:

- mécanique par l'éclatement des hématies parasitées;

- auto-immune par la destruction des hématies non parasitées suite & la formation de

complexes immuns avec le complément.

* La splénomégalie et I'hépatomégalie
Ces organomégalies sont consécutives a I'hyperactivité du systéme monocyte-
macrophage chargé de débarrasser l'organisme des débris érythrocytaires et du pigment

malarique (2).

6.2. Le paludisme grave ou compliqué
L’O.M.S. définit le paludisme a P. falciparum grave ou compliqué par la présence de

formes asexuées a I’examen sanguin et d’une ou plusieurs des 10 manifestations

majeures suivantes (45):

1. neuro-paludisme : coma stade II ou plus

2. crises convulsives généralisées répétéees (plus de 2 par 24 h; plus de 15 mn de phase
post-critique)

. anémie grave (normocytaire, Hte < 15-20 %, Hb < 5-6 g/dl)

. insuffissance rénale (diurése < 400 ml ou < 12 ml/kg/24h; créatinine > 265 pumol/l)

. cedéme pulmonaire (ou syndrome de détresse respiratoire aigué)

. hypoglycémie (< 2,2 mmol/l ou 0,4 g/l)

. collapsus circulatoire

. hémorragie diffuse (ou CIVD)

9. hémoglobinurie massive

10. acidose sanguine (pH artériel < 7,25; ou bicarbonates < 15 mmol/I)

Les deux premi€res manifestations définissent I’accés pernicieux stricto sensu
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Cas du neuro-paludisme
Cliniquement, il s'agit d'une perte progressive de conscience avec passage & un coma

qui, dans les cas favorables, peut étre réversible sans séquelle (4).

Il est uniquement le fait de P.falciparum dont les schizontes endo-érthrocytaires se
retrouvent dans les capillaires viscéraux et plus particuliérement cérébraux.

La schizogonie endoérythrocytaire provoque une anoxie dans tous les organes par
divers mécanismes:

- perte d'élasticité des hématies parasitées et cyto-adhésivité, conduisant a une
obstruction de la micro-circulation (31, 4, 8); la cyto-adhérence étant provoquée par
I'existence d'adhésines plasmodiales et de cyto-récepteurs endothéliaux;

- une hémolyse a l'origine de 'anémie;

- un mécanisme immunologique aboutissant a la sécrétion de TNF par les macrophages
activés par les interleukines des lymphocytes CD4. Les lymphocytes sont
préalablement activés par des exo-antigénes plasmodiaux (Agl, Ag7, RESA) (4, 7, 22).
Le TNF modifie la perméabilité vasculaire, augmente les phénomenes de cyto-
adhérence et déclenche la réponse immunitaire humorale classique.

7. DIAGNOSTIC DU PALUDISME

7.1. Diagnostic clinique
Les manifestations cliniques du paludisme sont diverses et dépendent a la fois de

I'espece plasmodiale en cause et du statut immunitaire du sujet.

Toutefois, la fievre ou des antécédents de fievre constituent la base clinique habituelle
du diagnostic.

La fievre peut étre accompagnée d'autres signes tels que des céphalées, de la nausée,
des vomissements, de la toux, des courbatures, etc. Mais, tout comme la fiévre, aucun
de ces signes n'est spécifique du paludisme, posant ainsi des difficultés diagnostiques.
Dabir€ avait trouvé 36.61% de confirmation des cas de présomption tandis que
7.66% des cas diagnostiqués pour autres pathologies s'étaient révélés étre des acces
palustres (11).

Coulibaly a constaté que quelque soit le seuil parasitémique choisi, le taux d'erreur
diagnostique de l'examen clinique était toujours supérieur @ 32% (10). Baudon et coll.
en ont trouvé un pourcentage toujours supérieur a 27% (95).



16

7.2. Diagnostic biologique

7.2.1. Examens non spécifiques

7.2.1.1. L'hémogramme

- L'anémie

L'anémie paludéenne est définie comme une anémie hémolytique hypochrome. Son
intensité est proportionnelle au niveau de la parasitémie ou a la durée de la période
aigué (33, 62).

- Les anomalies leucocytaires

Une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile est généralement observée dans
l'accés de primo-invasion a P.falciparum et dans l'acces pernicieux. Par contre, les
acces de reviviscence et le paludisme viscéral évolutif donnent souvent lieu & une
leucopénie (33, 35, 62).

Une monocytose peut survenir au 76me, geme jour d'un acces de primo-invasion (62).
D'apreés Miasnikov (1936) (33), la monocytose se rencontre dans les cas les plus
séveres et, toujours, pendant la convalescence, constituant une réponse a une activité
intense du systéme réticuloendothélial.

Des leucocytes mélaniféres sont parfois retrouvés .

Taréev (1946) considére que la présence de pigmentophages méme en |'absence de
plasmodies dans le sang peut étre décisive pour le diagnostic (32).

Des lymphocytes atypiques correspondant a des cellules mononucléées
hyperbasophiles sont fréquemment observés (15, 20, 28).

- La thrombopénie

Elle est fréquemment constatée au cours du paludisme (3, 6, 28,). Elle est d'apparition
précoce (26Me, 3€me jour de la fievre) et constitue un bon signe d'orientation.

Elle serait liée a une destruction des plaquettes au niveau de la rate suite a une
déperdition importante d'acide sialique membranaire (6).

7.2.1.2. Le syndrome hépatique

Au cours du paludisme, I'hémolyse entraine I'augmentation de la bilirubinémie.

Une hyperenzymémie représentée surtout par la lactate déshydrogénase (LDH) et la
glutamate pyruvate transaminase (SGPT) est souvent notée (62).

Ngangoue trouve en plus de la LDH, une augmentation de l'activité hydroxybutyrate
déshydrogénase et se dit que ces deux enzymes pourraient étre considérées comme

marqueurs de l'infection a Plasmodium falciparum (38).
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7.2.2. Diagnostic parasitologique

8.2.2.1. La Goutte Epaisse (GE) et le Frottis mince (FM)

La GE et le FM sont deux méthodes complémentaires. lIs peuvent étre réalisés sur la
méme lame porte-objet avec du sang généralement prélevé par piqlre au doigt.

Le frottis est fixé et I'ensemble GE et frottis fixé est coloré a I'aide d'une solution
aqueuse de Giemsa. La GE, non fixé, subit alors une déshémoglobinisation avec
libération des parasites.

* La GE est une méthode de concentration facilitant la recherche du parasite. L'examen
de la GE permet de détecter des parasitémies de l'ordre de 10 a 20 plasmodiums par
microlitre. Ce qui offre une sensibilité d'environ 20 fois celle du FM.

On estime que I' examen de 100 champs microscopiques correspond a un volume de
sang examiné de 0,25 microlitre (31).

* Le FM permet de caractériser l'espece plasmodiale. Des parasitémies de 'ordre de
200 hématies parasitées par microlitre. peuvent en €tre détectées.

* La densité parasitaire peut étre déterminée a partir de la GE ou du FM.
- Au niveau de la GE, elle se fait sur 1000 leucocytes sur la base de 8000 leucocytes
par microlitre de sang et s'exprime en nombre de parasites par microlitre.
Soit: ~X le nombre de leucocytes comptés
~Y le nombre de plasmodiums,

D.P. = Y x 8000 - X

- Au niveau du FM, la lecture se fait sur la base de 200 hématies par champ a raison
de 4 millions d'hématies par microlitre de sang. La D.P. s'exprime alors en terme
d'hématies parasitées par microlitre.
Avec: ~Y comme nombre d'hématies parasitées comptées

~X le nombre de champs examinés,

D.P. =Y x 4.000.000 + X x 200
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Des études ménées par les chercheurs du Centre Muraz ont permis de fixer un seuil
parasitologique pyrogénique de 10 000 hématozoaires par microlitre de sang dans la
ville de Bobo Dioulasso. Mais le seuil varie selon les contextes épidémiologiques et
toute parasitémie suffit a poser le diagnostic du paludisme devant une forte

présomption clinique.

o 8.2.2.2. Autres méthodes

* La technique Quantitative de Buffy Coat (QBC) pour la détection du parasite;

* |e Para Sight/MF permettant la détection immunochimique qualitative de
Plasmodium falciparum.

D'autres méthodes sont en voie de développement :

* les tests d'hybridation a 'acide nucléique pour la détection du matériel génétique de
Plasmodium falciparum dans le sang;

* la réaction en chaine polymérase (RCP) utilisant des sondes de détection de 'ADN;
* les tests de détection des anticorps indirects fluorescents (AlF) et les tests
immunoenzymatiques (ELISA),

* les tests pour la détection des antigénes du plasmodium: les tests ELISA et les tests
radio-immunologiques (RIA).

8. TRAITEMENT DU PALUDISME ET CHIMIORESISTANCE

8.1. Les médicaments antipaludiques

On distingue des schizontocides actifs sur les formes asexuées intra-érythrocytaires et
les gamétocytocides actifs sur les gamétocytes mais aussi sur les formes intra-

hépatiques.

Les schizontocides

* Antipaludiques naturels

- Alcaloides du quinquina: quinine, quinidine, cinchonine, cinchonidine

- Dérivés du qinghaosu (Armoise): arthémisinine, arthémether, artésunate

* Antipaludiques de synthése

- Amino-4-quinoléines: chloroquine, amodiaquine, amopyroquine

- Aryl-amino-alcools: méfloquine, halofantrine

- Antifoliques, antifoliniques: sulfamides, sulfones, pyriméthamine, proguanil
- Antibiotiques et divers: cyclines, macrolides, fluoroquinolones,
hydroxynaphtoquinones
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Les gamétocytocides

Antipaludique de synthése; amino-8-quinoléine: primaquine

8.2. Protocoles thérapeutiques

La chimiothérapie du paludisme exige pour son succés, une confirmation si possible du
diagnostic avant la mise en route du traitement, un choix des médicaments tenant
compte des modalit€s de pharmacorésistance et un examen de contrdle post-traitement
(42).

- Accés simple

La chloroquine constitue le médicament de premiére intention a la dose recomandée de
10 mg/kg/jour pendant 3 & 5 jour par voie orale.

En cas de chloroquino-résistance, on peut faire appel aux sulfamides ou a la quinine.

- accés graves et formes pernicieuses

C'est I'apanage des sels de quinine en intraveineuse.

La posologie est de 10 mg/kg & passer en 4 heures dans du soluté glucosé isotonique et
a renouveler chaque § heures, soit donc 30 mg/kg/jour, pendant 5 a 7 jours.

A ces traitements étiologiques s'associe un traitement symptomatique.

L'apparition de la résistance des plasmodiums aux antipaludéens courants,
surtout a la chloroquine constitue et reste un obstacle majeur pour la chimiothérapie du
paludisme. Apparue aprés 15 années d'utilisation du produit, la chloroquino-résistance
a été observée d'abord en 1960 en Amérique latine. Elle apparait en 1961 dans le
Sud-Est asiatique pour se répandre ensuite progressivement.

En 1975, la chimiorésistance est suspectée a Madagascar mais, n'a été confirmée sur le
continent africain qu'en 1978 au Kenya et en Tanzanie et en 1980 a Madagascar. A
partir de 1984, I'extension €tait notable en Afrique centrale (Rwanda, Burundi, Zaire,
Namibie et Angola); elle a atteint la cote Ouest en 1985 (Cameroun, Gabon, Congo,
RCA) (30).

Depuis 1987, des cas ont été mis en évidence en Afrique de I'Ouest et on assiste a une
évolution dans le temps et dans I'espace.

En 1990, Guiguemdé et coll. ont trouvé, dans le cadre de la surveillance active de la
chloroquinorésistance, 8% de résistance a Ouagadougou (23). En Avril 1997, une
¢tude menée par le CNLP, dans la méme ville, a fait ressortir 16% de guérison clinique
avec persistance de la parasitémie et 4% d'échec thérapeutique (37).



DEUXIEME PARTIE
ETUDE REALISEE
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I. MATERIEL ET METHODE D'ETUDE

I.1. Cadre de I'étude
I1.1.1. La ville de Ouagadougou

Ouagadougou est la capitale administrative et politique du Burkina Faso, chef lieu de
la province du KADIOGO. Il est situé entre 12° 22' de latitude Nord et 1°31'de
longitude Ouest. Sa superficie est de 1139 Km?2 et sa population de 752236
habitants (INSD, 1997). 1l est subdivisé en 30 secteurs et 53 quartiers. Les secteurs
centraux qui disposent d'infrastructures de viabilité (adduction d'eau, électricité,
drainage des eaux usées,...), contrastent avec les secteurs périphériques ou régnent
I'insalubrité, la promiscuité, les habitats spontanés, favorisant I'éclosion des maladies
transmissibles parasitaires, bactériennes et virales.

Le climat est de type Nord-Soudanien avec une température minimale de 15°C en
saison séche et froide (Novembre) et maximale de 45°C en saison seche et chaude
(Avril).

La végétation est de type savane arborée avec au Nord de la ville, une zone de forét
classée, le "Bois de Boulogne".

La ville est traversée du Sud au Nord par quatre canaux d'évacuation des eaux usées.
Ces canaux se jettent dans un grand déversoir au niveau du Bois de Boulogne ou dans
le barrage n° 2, I'un des trois barrages s'étendant d'Ouest en Est dans la partie
septentrionale de la ville.

I.1.2. Le Centre Hospitalier National - Yalgado Ouédraogo (CHN-YO)

Le CHN-YO a été créé en 1958 et est fonctionnel depuis 1961. En Mars 1990, il est
devenuun CHN avec la personnalité morale et I'autonomie financiére d'un
établissement publique a caractére administratif. Ces mesures ont été mises en place
le Premier Janvier 1991.

Il est situé au centre de la ville sur I'Avenue Oubritenga, face au lycée Bogodogo et
au CNRST.

I1 comporte plusieurs services cliniques et médico-techniques parmi lesquels la
Pédiatrie et le Laboratoire de Biologie, cadre de notre étude.
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I.1.3. Le service de Pédiatrie

Notre étude a été effectuée dans le service de Pédiatrie du CHN-YO. Ce service a
une capacité d'accueil de 158 lits, répartis entre plusieurs unités de soins:

- la Pédiatrie I, service des urgences pédiatriques, d'une capacité de 33 lits;

- la Pédiatrie II pour la pédiatrie générale avec 79 lits;

- la Néonatalogie avec 20 lits;

- le Centre de Récupération et d'Education Nutritionnelle (CREN) intégrant en son
sein le Centre de Thérapie par Réhydratation Orale (CTRO) avec 26 lits.

On note également la présence d'unités annexes (les unités de kinésithérapie, de
vaccination) et une école destinée aux enfants hospitalisés.

L'équipe médicale, sous la direction d'un Professeur agrégé de Pédiatrie comporte 11
médecins dont 7 pédiatres, 31 infirmiers, 3 puéricultrices, 7 sages femmes, 1
diététicien, 1 kinésithérapeute, 3 accoucheuses auxiliaires, 6 filles de salle, 1
secrétaire dactylographe et 1 manceuvre.

Le service de pédiatrie hospitalise par an en moyenne 5000 enfants 4gésde 0 a 15
ans.

Les principales affections rencontrées sont: le paludisme, suivi des maladies
diarrhéiques, des infections respiratoires aigués des malnutritions et des anémies.

I.1.4. Le Laboratoire de Biologie du CHN-YO

Il, est animé par 1 médecin et 5 pharmaciens biologistes, 1 biologiste, 2 techniciens
supérieurs de laboratoire, 7 techniciens de laboratoire et 3 filles de salle. Il comporte
3 sections: Bactériologie, Hématologie et Parasitologie.

C'est dans le laboratoire d'hématologie que nous avons réalisé 1'étude de
I'hémogramme.

Les différents examens réalisés dans le service d'hématologie sont essentiellement:
I'hémogramme, les tests de I'hémostase, le groupage sanguin, le myélogramme et
l'adénogramme.

I.1.5. Le centre national de lutte contre le paludisme (CNLP)

C'est un service spécialisé, créé en 1983 par le Ministére de la Santé en coopération
avec ['Italie, devenu depuis 1987 CNLP. Il assure la coordination des activités de
controle de I'endémie palustre au Burkina Faso.

La Goutte Epaisse (GE) et le Frottis Mince (FM) pour la recherche de la parasitémie
ont été colorés et lus dans le laboratoire de Parasitologie du CNLP.



22

1.2. Matériel de I'étude
I s'agit d'une étude prospective et descriptive qui s'est déroulée du 7 Octobre au 31
Décembre 1997.

1.2.1. Population d'étude

Deux groupes de personnes ont €té constitués: des malades et des témoins non
malades.

* Les malades

Nous avons proc€dé a un échantillonnage accidentel qui consistait a recruter tous les
sujets 4gés de 0 a 15 ans, regus dans le service de Pédiatrie pendant 1'étude et
répondant a nos criteres.

Etaient ainsi inclus dans notre échantillon d'étude les enfants chez qui les conditions
suivantes étaient remplies:

-diagnostic du paludisme confirmé par une Goutte Epaisse positive quelle qu'en soit
la densité parasitaire;

-prélevement sanguin pour I'hémogramme fait avant I'institution du traitement a
I'hopital.

-absence d'autres pathologies concomitantes.

* Les témoins

Le groupe témoin €était constitué d'enfants de 0 & 15 ans regus au laboratoire de
biologie pour un bilan préopératoire et des enfants souffrant de pathologies autre que
le paludisme. Etaient inclus dans ce groupe, les enfants dont I'hémogramme ne
présentait pas de perturbations notables.

1.2.2. Prélévements sanguins
Les prélévements pour I'étude de I'hémogramme et le diagnostic parasitologique ont
été faits par ponction veineuse sur un tube venoject contenant de 'EDTA.

1.2.3. Matériel analytique

* matériel technique

- Microscope

- COULTER T540 Plus (automate)
- Lames

- Tubes venoject avec EDTA
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* Réactifs

- Méthanol

- Giemsa

- May-Griindwald

-UNI - T - PAK pour le Coulter composé de 3 réactifs:
~ un diluant (une solution électrolytique stabilisée)
~ une solution de lyse a base de cyanure
~ une solution de nettoyage

I.3. Méthodes d'études
I1.3.1. Techniques de détection de la parasitémie

La technique utilisée a été la microscopie.
La GE etle FM sont réalisés sur une méme lame. Le FM est fixé au méthanol et
l'ensemble GE et FM est coloré au Giemsa dilué au 1/10€ pendant 45 minutes. La
lecture est faite au microscope a I'objectif x 100 a I'immersion.
Le FM a servi a l'identification des especes plasmodiales tandis que la recherche du
plasmodium et la détermination de la parasitémie ont été effectuées sur la GE.
La densité parasitaire a été établie sur 100 champs microscopiques sur la base de 20
leucocytes par champ et 8000 leucocytes par microlitre de sang.
Soit : -Y le nombre de parasites comptés,

-X le nombre de champs comptés,

DP=Y x 8000 /X x20;cequidonne: DP=Y x400/X.

La sensibilité est de 4 hématozoaires par microlitre de sang et correspond a un seul
hématozoaire compté dans les 100 champs.

1.3.2 L'hémogramme

* La numération sanguine

Elle a été pratiquée sur un automate, le Coulter Tq4( Plus qui a pour principe la
détection volumétrique des particules en flux liquide par variation d'impédance. Ce
qui permet d'obtenir la numération globulaire : hématies, leucocytes et plaquettes.
L'hémoglobine y est dosée par spectrocolorimétrie aprés transformation en
cyanméthémoglobine par du cyanure.
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L'hématocrite est obtenu par la mesure de la conductivité électrique du sang total.

Un calculateur incorporé a 'appareil fournit les constantes érythrocytaires : le volume
globulaire moyen (VGM), la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine
(TCMH), et la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH).
L'appareil fournit aussi une préformule correspondant a la proportion des
lymphocytes dans 1'ensemble des leucocytes.

* La formule leucocytaire

La formule leucocytaire consiste a déterminer le pourcentage des différents types de
leucocytes. Elle permet, au cours de son établissement, d'apprécier qualitativement
les différentes cellules sanguines.

Elle a ét¢ réalisée sur frottis sanguin coloré au May -Griindwald Giemsa, la lecture se
faisant au microscope a l'objectif x 100 a I'tmmersion.

1.3.3. Collecte des données

Nous avons récolté nos données sur des fiches d'enquéte (voir annexe 1). Nous avons
pu remplir ces fiches grace a l'aide des stagiaires internes de médecine pour ce qui
concerne les volets données générales et données cliniques.

Le registre des hospitalisations nous a permis de déterminer le nombre total de
malades hospitalisés dans le service durant la période de 1'étude.

Les données ont été ensuite saisies et traitées a I’ordinateur par le logiciel EPI INFO.
L'analyse statistique a été réalisée avec le test du Khi2 de Fischer ou du Khi2 corrigé
de Yates selon le cas, le niveau de risque d'erreur étant conventionnellement fixé a
5% (p = 0,05).

I.3.4. Analyse des données

Pour l'analyse des anomalies de I'hémogramme, nous nous sommes fondé sur des
valeurs de référence internationale (voir annexe 2).

* Pour la numération sanguine, nous avons retenu les modifications quantitatives
suivantes :

- une anémie pour un taux d'hémoglobine < 12g/dl;

- une leucopénie pour une numération blanche < 6.000, 5.000 et 4.500/ mm®
respectivement pour les tranches d'dges 3 mois a 3 ans, 4 a9 ans et 10 a 14 ans;
- une leucocytose pour une numération blanche > 15.000/ mm’ pour les deux
premiéres tranches d'ages et 13.500/ mm” pour la derniére (10 a 15 ans).
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- une thrombopénie pour un taux de plaquettes < 150.000/ mm’;

- une thrombocytose pour un taux de plaquettes > 500.000/ mm?;

* Pour la formule leucocytaire également, I'analyse a été faite en tenant compte des
valeurs de référence données en annexe 2.

Les résultats obtenus chez les malades ont ét€ comparés a ceux du groupe témoin.

I.4. Considérations éthiques

Les sujets de I'étude ont été retenus aprés consentement des parents.

Tous les malades retenus présentaient une forme grave de paludisme ayant fait I'objet
de traitement. Deux types de traitement étaient faits:

* Traitement spécifique antipaludique

Le traitement au niveau du service de Pédiatrie reposait sur les sels de quinine.

Une dose de charge de 20 mg de quinine base/kg de poids corporel était administrée
en perfusion intraveineuse dans 250 ml de sérum glucosé isotonique en 4 heures, puis
10 mg/kg toutes les 8 heures jusqu'au moment du relais possible par la voie orale.

Le relais était assuré par la chloroquine a raison de 10 mg/kg/j pendant 3 & 5 jours.

* Traitement associé

I1 était fonction de I'état du malade et concernait surtout:

- les antipyrétiques: le paracétamol essentiellement;

- les anticonvulsivants: diazépam ou phénobarbital;

- la transfusion sanguine lorsque le taux d'hémoglobine était inférieur a 6 g/dl (ou
I'hématocrite inférieur a 20%); et/ou des signes d’intolérance observés.

- le fer

- les psychotoniques: méclofénoxate, piracétam;

- la réhydratation par la perfusion de solutés glucosés isotoniques véhiculant la
quinine, complétés par du chlorure de sodium.
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II. RESULTATS

IL.1. CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES

Durant la période d'étude, 1194 enfants ont été hospitalisés dans le service. Le
diagnostic clinique du paludisme a été posé chez 784 de ces enfants.

Pour I'étude, nous avons recruté 96 malades dont 20 cas de neuropaludisme (20,8%
des cas) et 76 autres cas d'acces palustre grave (79,2% des cas).

I1.1.1. Age et sexe des patients
L'age de nos patients variait de 3 mois a 12 ans avec une moyenne de 3,5 ans. La

répartition par tranches d'ages et par sexe nous donne le tableau I.

Tableau I : Répartition des patients selon I'age et le sexe

Age 3
0-5 6-11 1-4 5-9 10-14
Sexe mois mois ans ans ans Total
Masculin 2 3 39 10 2 56 (58,3%)
Féminin 1 2 26 9 2 40 (41,7%)
Total 3 5 65 19 4 96 (100%)

(3.1%)  (5.2%) (67.7%) (19.8%) (4.2%)

En considérant la tranche d'dge de moins de 5 ans, on retrouve 76% des patients.

I1.1.2. Chimioprophvlaxie

Parmi les enfants recrutés, 2 pratiquaient une chimioprophylaxie, soit 2,08%.

[Is étaient tous ag€s de 2 ans et résidaient respectivement a Zagtouli et dans le secteur
30. Le premier prenait 2 comprimés de chloroquine (200 mg) et le second 1 cuillerée
a café de Nivaquine sirop (25 mg) par semaine.
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I1.1.3. Répartition géographique des malades
Dans notre échantillon d'étude, 90,6% des sujets provenaient des différents secteurs

de la ville; le reste était constitué de sujets en provenance des villages proches de
Ouagadougou et d'autres provinces.
La distribution géographique des patients est illustrée par la figure 1.
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Figure 1 : Répartition géographique des patients en fonction des secteurs

*A = autres (sujets en provenance des villages proches de Ouagadougou ou d'autres

provinces).

En regroupant les secteurs en fonction de leur situation par rapport aux barrages et
aux canaux, nous pouvons constituer 3 groupes (11):

- groupe 1: secteurs centraux (les secteurs 1, 2, 3,4, 5,6, 8,9, 10);

- groupe 2: secteurs traversés par des canaux (14, 15, 16, 17, 18, 25, 26, 27, 28, 29,
30);

- groupe 3: secteurs riverains des barrages (11, 12, 13, 19, 20, 21, 22, 23, 24)

En déterminant les effectifs correspondants, on retrouve 9.4% des sujets dans le
groupe 1. Les groupes 2 et 3 ont respectivement 56,2% et 25%.
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I1.2. RESULTATS CLINIQUES

I1.2.1. Le délai d'hospitalisation
Le délai d'hospitalisation variait de 0 a 14 jours. La répartition des sujets en fonction

du délai d'hospitalisation est illustrée par la figure 2.

80+ 70,8%

70+
60+
50

Pourcentage 40-

27,1%
304
20- - -
104 2,1°/o
O_A
0 - 3 jours 4 -7 jours 8 - 14 jours

Delai d'hospitalisation
Figure 2 : Répartition des patients en fonction du délai d'hospitalisation
La plupart des malades (70,8%) ont été recus dans les 3 premiers jours de I'évolution

de la maladie; ce qui sous-entend que les perturbations apparaissent précocement,
dans les 2-3 premiers jours.

[1.2.2. Les antécédents de traitement antipaludéen
Dans notre échantillon, 52,1% des patients étaient déja sous traitement antipalustre

avant leur admission a |'hopital.
La figure 3 donne la répartition de ces patients en fonction des produits utilisés.
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Figure 3 : Distribution des sujets avec antécédents de traitement en fonction des

produits utilisés.

L'amodiaquine peut entrainer des neutropénies graves ou des agranulocytoses; ce qui
aurait une influence sur 'némogramme. Dans notre étude heureusement, un seul sujet
était sous amodiaquine.

I1.2.3. La fievre
La température a pu €tre prise chez 90 patients avant la mise en route du traitement.

La température moyenne était de 38,78°C avec pour extrémes 37°C et 40,5°C.
La figure 4 illustre la répartition des 90 patients en fonction de la température.

39°C - 40,5°C
48%

37°C - 37,8°C
12%

37,9°C - 38,9°C
40%

Figure 4 : Répartition des patients selon la température
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Une hyperthermie (T° > 38,9°) était retrouvée chez 48% des malades.

I1.2.4. Fréquence des différents signes cliniques

La fréquence des différents signes cliniques est donnée par le tableau II..

Tableau II : fréquence des signes cliniques

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage
Vomissements 35 36,5%
Convulsions 48 50%
Coma 14 14,6%
Splénomégalie 33 34,4%
Hépatomégalie 38 39,6%

I1.2.5. répartition des patients en fonction des différents signes cliniques et de la

parasitémie (voir tableau III)

Tableau III : Répartition des patients en fonction des différents signes cliniques -

et de la parasitémie

Densité parasitaire

Signes cliniques <10 000 > 10 000 Test du Chi2
Vomissements 11 24 p=0,48 (DNYS)
Convulsions 18 30 p=0,84 (DNS)
Coma 8 6 p=0,18 (DNS)
Splénomégalie 14 19 p=0,61 (DNS)
Hépatomégalie 17 21 p=0,33 (DNS)

Fievre (°C): 37 - 37.8 2 0
37.9-38.9 19 26 p = 0,095
39 - 40,5 13 30 (DNS)

DNS : Différence Non Significative

AL
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I1.3. RESULTATS BIOLOGIQUES

I1.3.1. Parasitologie
I1.3.1.1. Les espéces plasmodiales identifiées

Plasmodium falciparum a été retrouvé chez tous les patients (100% des cas). Il était
une fois associé au Plasmodium malariae chez un enfant en provenance du secteur
n° 23.

I1.3.1.2. La parasitémie a l'entrée

La densité parasitaire etait en moyenne de 35967 trophozoites par mm’ de sang et
variait entre 12 et 389200.

La figure 5 donne la répartition des patients en fonction de la parasitémie a l'entrée.

45-| 40,6% |

40

35

304
21,9%
254
Pourcentage
20

154 10,4%

10+

0-999 1000- 5000- 10000- 50000- 100000-
4999 9999 49999 99999 400000

Classes de densité parasitaire (trophozoites/mm3)

Figure S : Distribution des patients en fonction de la parasitémie a I'entrée

Des schizontes d'une densité allant de 4 a 740 par mm’ de sang ont été observés
chez 19 patients (19,8% des cas).
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Quant aux gamétocytes, 12.5% des sujets en étaient porteurs, avec une densité variant
entre 4 et 92 par mm? de sang.

I1.3.2. L'hémogramme

I1.3.2.1. Le groupe témoin
Les valeurs de I'hnémogramme des témoins sont résumés par tranches d'dges dans les
tableaux IV et V.

Tableau I'V: Valeurs érythrocytaires des témoins de 1'étude

Age Nombre GR Hb Hte VGM CCMH
de cas (109/mm3) (g/d1) (%) (Pg) (%)
I mois - 2 ans 18 4,13(0,37)  10,9(0,9)  33,5(2,8)  81,3(64)  32,5(1,1)
3-5ans 11 443(0,57)  11,8(1,3)  357(3,6) 81,6(11,3) 32,4(1,4)
6 - 10 ans 34 427(0,46) 11,5008  34,5(2,6)  845(73)  33,2(1,2)
11-15ans 11 4,53(0,46) 12,4(1,)  37002,8) 821(49  332(0,7)
Données du tableau ---------- > Moyenne (Ecarz- type)
Tableau V: Valeurs leucocytaires et plaquettaires des témoins
Age Plaquettes GB PNN PNE PNB Monocyte  Lymphocyte
(mm?)  (mm})  (¢mmd)  (mmd)  (mmd)  ¢mmd) (/mm?)
Imois-2ans 343 389 9939 4 843 193 0 817 6 498
(110 045) (2 569) (828) (274) (0) (487) (845)
3-5ans 299273 8 464 3902 83 50 435 3297
(88542)  (1953) (1 848) (117) (122) (265) (1431)
6-10ans 283 879 7676 3214 363 38 417 2 894
(88458)  (2168) (1 320) (307) (74) (440) (1207)
11-15ans 227 909 7555 2360 208 50 935 2747
(32513)  (2671) (57) (130) (71) (92) (357)
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Les valeurs de I'hémogramme des malades sont résumés dans les tableaux VI et VII.

Tableau VI: Valeurs érythrocytaires des malades du paludisme.

Age Nombre GR Hb Hte VGM CCMH
de cas (105/mm3) (g/dl) (%) (Pg) (%)
1 mois - 2 ans 45 2,4 (0,9) 5,6 (2,1) 178(6,4) 763 (10,1)  31,7(1,7)
3-5ans 37 2,61 (0,87) 6,6 (1,9) 20,5(5,6) 80,3 (11,4)  32,2(1,45)
6 - 10 ans 11 3,36 (0,83) 8,8(2,1) 26,8 (6,5) 80,3 (6,5) 33,0 (1,7)
11-15 ans 3 4,59(0,90) 11,7(1,0)  365(4,1)  80,3(62)  32,1(1,0)
Tableau VII: Valeurs leucocytaires et plaquettaires des malades
Age Plaquettes GB PNN PNE PNB Monocyte ~ Lymphocyte
(mm3)  ¢mm3)  ¢mm3)  (mm3)  (¢mm3)  (mm3) (/mm3)
lmois-2ans 100 742 13798 8078 20 0 667 5032
(65901)  (7514)  (5665) (76) (0) (712) (2 942)
3-Sans 93 865 12257 9254 22 3 536 3 860
(71681)  (7351) (6 503) (68) (18) (410) (2 185)
6 - 10 ans 93 727 11373 7772 8 0 408 3185
(40640)  (10176) (7 513) (26) (0) (316) (2 729)
11-15ans 206 000 11433 8 285 0 0 325 2822
(140075)  (4827) (4 622) (0) (0) (491) (762)

Rapport- gfdféfff.é'aﬁ? @
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11.3.2.2.1. La numération sanguine des malades

I1.3.2.2.1.1. Les globules rouges

Le nombre des globules rouges variait de 620 000 a 5 620 000 par mm’. La
moyenne était de 2 660 000 par mm’.

La distribution de I'échantillon en fonction de la numération des globules rouges est

illustrée par la figure 6.

3 -6 MGR/mm3
34.4%

<2 MGR/mm3
26%

2-2.99 MGR/mm3
38L%

Figure 6 : Distribution des patients en fonction de la numération rouge
MGR/mcl : Millions de Globules Rouges par mm’

11.3.2.2.1.2. Le taux d'hématocrite
Il variait entre 6,60% et 41.1% avec une moyenne de 20,44%.

I1.3.2.2.1.3. Le taux d'hémoglobine
[l variait de 2 g/dl a 12,9 g/dl, la moyenne étant de 6,6 g/dl.

L'anémie (taux d'Hb < 12 g/dl) est présente chez 95 patients soit 98,96% des cas.

Le tableau VIII nous donne la répartition des patients en fonction du taux
d'hémoglobine.
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Tableau VIII : Distribution des patients en fonction du taux d'hémoglobine

Taux d'Hb Nombre fréquences fréquences
(g/dl) de cas relatives cumulées
<5 22 22,92 % 22,92 %
5-99 65 67,71 % 90,63 %
10-11,9 8 8,33 % 98,96 %
12-13 1 1,04 % 100 %

L'anémie était présente chez 95 malades (98,96%). Parmi ces anémies, 22 (22,92%
des malades) étaient des cas sévéres (Taux d'Hb < 5 g/dl selon '0.M.S.).

11.3.2.2.1.4. Taux d'hémoglobine et parasitémie
La répartition des patients en fonction du taux d'hémoglobine et de la parasitémie est

illustré par le tableau IX.

Tableau IX: Répartition des patients anémiés en fonction du taux d'Hg et de la

parasitémie.
Parasitémie(t/mm3)
Hb (g/dl) < 10000 > 10000 total test du Chi2
<6 17 21 38 p=0,36
6-119 19 38 57 DNS
total 36 59 95

Il n'y a pas de lien significatif entre l'intensité de 1'anémie et celle de la parasitémie.

[1.3.2.2.1.5. Types d'anémie

Nous avons observé :

- une anémie microcytaire hypochrome dans 53,12% des cas (51 cas / 96);

- une anémie normocytaire dans 43,75% des cas (42 cas / 96) dont 23,80% étaient
hypochromes (10 cas / 42);

- une anémie macrocytaire dans 2,1% des cas (2 cas / 96) dont 50% d'hypochromie (1
cas/2).

Au total, 65,26% des anémies étaient hypochromes.
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11.3.2.2.1.6. Les globules blancs

La numération blanche donnait une moyenne de 13182 leucocytes par mm”. Elle
variait entre 3300 et 40200.

La numération blanche était normale dans 66,7% des cas (64/96). La leucopénie était
présente dans 7,3% des cas (7/96) et la leucocytose 26% (25/96).

11.3.2.2.1.7. Les plaquettes
Le taux de plaquettes variait entre 11 300 et 412 000 thrombocytes par mm’.
Le tableau X nous donne la répartition des patients en fonction du taux des

plaquettes.

Tableau X: Répartition des patients en fonction du taux des plaquettes

Plaquettes (/mm3) Nombre de Fréquences Fréquences
cas relatives cumulées
<50 000 17 17,7 % 17,7 %
50 000 - 99 999 46 47,9 % 65,6 %
100000 - 149 999 16 16,7 % 82,3 %
> 150 000 17 17,7 % 100 %

La thrombopénie (plaquettes < 150 000/mm3) s'observe chez 79 malades, soit 82,3%.
I1.3.2.2.1.8. Thrombopénie et parasitémie
La distribution de I'échantillon en fonction de la thrombopénie et de la parasitémie est

représentée sur le tableau XI.

; Tableau XI: Distribution des patients en fonction de la thrombopénie et de la

parasitémie.
Parasitémie (trophozoites/mm3)
Thrombopénie <10 000 > 10000 Total test du Chi2
Oui 26 53 79 p = 0,084
Non 10 7 17 DNS
Total 36 60 96

[l n'y a pas de lien significatif entre la présence de la thrombopénie et le degré de
parasitémie.
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Il n'y a pas de lien significatif entre la présence de la thrombopénie et le degré de
parasitémie.

11.3.2.2.2. La formule leucocytaire

Au niveau de la formule leucocytaire, nous avons observé 4 types de perturbations :
neutrophilie, lymphopénie, lymphocytose et monocytose.

Des numérations €osinophile et basophile nulles ont été observées respectivement
chez 89,6 et 98,9% des sujets. Le nombre des éosionophiles variait de 0 a 385 par
mm’ de sang. Quant aux basophiles un seul sujet en a présentés 4 un taux de 112 par

mm’ de sang.
La fréquence des différentes perturbations de la formule leucocytaire est illustrée par
la figure 7.
45- 40,6%
404 - 34,4%
35+
30-
25- 17,7%
Fréquences

204

15+

5,2%

10+

Ny

Lymphopénie Neutrophilie Monocytose Lymphocytose

Anomalies de la formule leucocytaire

Figure 7 : Fréquence des différentes perturbations de la formule leucocytaire
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I1.3.2.3.Comparaison des hémogrammes des deux groupes d'étude.
Le test utilis€ pour cette comparaison est le test de Mann-Whitney ou de Wilcoxon.

La comparaison des différentes moyennes donne les résultats résumés dans le tableau
XII..

Tableau XII: Comparaison des moyennes de 1'hémoglobine, des globules rouges,
des globules blancs et des plaquettes par tranches d'age dans les groupes témoin
et malade.

Khi2
P)
Parametre I mois-2ans |3 -5ans 6 - 10 ans 11- 15 ans
Hématies 29,757 21,5 12,012 0,055
(0,000) DS (0,00004) DS |(0,0003) DS (0,815) DNS
Hémoglobin |35,147 24,933 15,409 1,759
e (0,000) DS (0,000001) DS |(0,0001) DS (0,185) DNS
Leucocytes 3,391 4,349 0,905 2,673
(0,066) DNS |(0,0370) DS (0,342) DNS (0,102) DNS
Plaquettes 33,698 20,750 22,891 0,006
(0,000) DS (0,00001) DS  [(0,000002) DS [(0,938) DNS

On observe une différence significative dans les moyennes des hématies, de
'hémoglobine et des plaquettes avant 'age de 11ans. Au dela de 11 ans, on n'observe
pas de différence significative dans les moyennes de ces parametres hématologiques
(p > 0,05).

Quant aux leucocytes, une différence significative n'est observée que dans la tranche
d'age 3-5 ans.

'[.4. Evolution de {a maladie

11.4.1. Evolution globale

L'évolution a été favorable chez 88,5% des patients (85 cas dont 1 évadé). Nous
avons observé 11 cas de décés soit une 1étalité palustre de 11,5%.
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I1.4.2. Durée de séjour

La durée de séjour moyenne était de 3,60 jours et variait entre 0 et 11 jours.

La distribution des patients en fonction de la durée d'hospitalisation est illustrée par la
figure 8.

i 8 - 11 jours
4 -7 jours 4.2%

51%

Figure 8 : Distribution des patients en fonction de la durée d'hospitalisation

I1.4.3. Durée d'hospitalisation et évolution de la maladie
Le tableau ci-dessous nous donne la répartition des sujets en fonction de la durée
d'hospitalisation et de I'évolution.

Tableau XIII : Répartition des patients en fonction de la durée d'hospitalisation
et I'évolution de la maladie

Durée d'hospitalisation

Evolution 0 - 3 jours 4 - 12 jours Total Test du Chi2
Déces 11 0 11 p =0,0017

Guérison 38 47 85 DS
Total 49 47 96

DS : Différence Significative
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I1.4.4. Evolution par rapport a la parasitémie et a la présence de schizontes.
L'évolution de la maladie par rapport a la parasitémie et & la présence de schizontes
dans le sang périphérique est illustrée par le tableau XIV.

Tableau XIV: Répartition des sujets selon | évolution par rapport a la
parasitémie et a la présence de schizontes.

Evolution
Parameétres étudiés Guérison Déces Test du Chi2
Parasitémie : < 10 000 tpm 34 2 p=0,28
> 10 000 tpm 51 9 DNS
Présence de schizontes: Oui 13 6 p =0.0075
Non 72 5 DS

tpm : trophozoites/mm’.
DNS : Différence Non Significative. DS : Différence Significative.

Il n'y a pas de lien significatif entre I'évolution de la maladie et le degré de
parasitémie. Par contre, la présence de schizontes dans le sang périphérique est
associée a une forte Iétalité palustre.

11.4.5. Evolution par rapport a I'anémie et a la thrombopénie.
Le tableau XV nous donne l'évolution de la maladie en fonction de 'anémie et de la
thrombopénie.
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Tableau XV: Répartition des patients en fonction de 1'évolution par rapport a
I'anémie et a la thrombopénie

Evolution
Guérison Déces
Parameétres étudiés (nombre de cas) (nombre de cas)  Test du Chi2

Thrombopénie :- Oui 69 10 p=20,71

-Non 16 1 DNS
Taux dHb (g/dl) : <5 20 2 p=0.55

5-9,9 58 7 DNS

> 10 7 2

Il n'existe pas de lien significatif entre 'évolution de la maladie et la présence de la
thrombopénie ou le degré de I'anémie.
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ITII. DISCUSSION DE L'ETUDE

I11.1. Biais et limites de 1'étude

*. La taille de I'échantillon
Certains facteurs ne nous ont pas permis de recruter beaucoup de sujets; nous
pouvons citer entre autres:
- la fréquence des GE négatives chez des paludéens méme avec une forte
présomption clinique;
- l'insuffisance de la prise en charge, beaucoup de GE n'ayant pas pu étre faites avant
le traitement;

La taille de I'échantillon a été un facteur limitant dans l'analyse des données.
En effet, les faibles effectifs obtenus en regroupant les malades par tranches d'dge ne
nous permettaient pas de comparer certaines perturbations de 'hémogramme avec la
parasitémie. C'est le cas leucocytes et de la formule leucocytaire qui ne peuvent
cependant est analysés qu'en fonction de I'age.

*. Le groupe témoin

Notre groupe témoin n'est pas constitué de sujets sains mais plutdt de sujets qui ne
souffrent pas de paludisme. De ce fait, nous ne pouvons pas considérer leurs
hémogrammes comme valeurs fréquentes locales. Nous ne pouvons pas non plus les
comparer avec les normes européennes ou toutes autres normes. Néanmoins, nous
pensons que ces valeurs apportent la preuve que les perturbations hématologiques
observées chez les malades sont bel et bien imputables au paludisme.

*. Le suivi biologique

Le service étant débordé pendant la période de haute transmission du paludisme, les
malades hospitalisés étaient libérés deés qu'il y avait une amélioration clinique notable.
Plus de la moitié de nos patients ont séjourné pendant moins de 4 jours dans le
service. Cette situation ne nous a pas permis de faire un hémogramme de contrdle
interprétable.

*. Le recrutement hospitalier

L'hdpital étant une structure de référence, nous n'avons pu recruter que des cas graves
de paludisme; ce qui ne nous permet pas d'établir un lien possible entre l'importance
des troubles et la sévérité de la maladie.



43

IIL.2. ‘aractéristiques . ridémiologiques
II1.2.1. Age des patients
On ne retrouve qu'une faible proportion des sujets dans la tranche d'dge 0a 5

mois (3,1%), du fait certainement de l'action protectrice des anticorps materno-
transmis en zone d'endémie et du mauvais développement des plasmodiums en
présence de 'hémoglobine foetale.

Le nombre de cas augmente remarquablement de 6 mois a 4 ans (72.9%),
tranche d'age d'enfants non encore prémunis. Il baisse ensuite progressivement apres
5 ans, traduisant l'acquisition de la prémunition.

Au total, les enfants de moins de 5 ans représentent 76% des patients. C'est
également dans cette tranche d'dge que nous avons observé le plus de déces avec une
létalité de 12,3% contre 8,7% chez les enfants de 5 a 14 ans.

Ces résultats confirment que dans les régions de forte endémie, les enfants de moins
de 5 ans paient le plus lourd tribut a la morbidité et a la mortalité palustres pour
acquérir une prémunition (25).

II1.2.2. Origine des patients

La distribution de nos patients selon la provenance montre que tous les
secteurs sont concernés, mais a des degrés divers.
En effet, les secteurs riverains des barrages ou traversés par des canaux sont plus
touchés que les secteurs centraux. Ces constats confirment les travaux de Sabatinelli
et coll. (52) et rappellent l'importance des retenues d'eau comme gites larvaires
relevée par Rossi et coll. (49).

I11.2.3. Chimioprophylaxie

La chimioprophylaxie est pratiquée par 2,1% des sujets. Ce résultat est
proche de ceux trouvés par Kaboré en 1994 et Dabiré en 1990 respectivement 2,5%
(27) et 1,65% (11). Cette fréquence relativement faible de la pratique de la
chimioprophylaxie est en faveur du programme national de lutte contre le paludisme
qui ne recommande la chimioprophylaxie comme mesure de lutte que chez les
femmes enceintes uniquement (36).
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La chimioprophylaxie antipalustre n'empéche pas toujours la survenue d'accés
palustre chez I'enfant en zone d'endémie. C'est le cas de nos 2 patients qui ont
développé, malgré la chimioprophylaxie, un paludisme grave avec anémie sévére (Hb
12,7 et 4,4 g/dl). Cela tend a confirmer les propos de Pengle et Avery disant que le
paludisme est plus grave chez les enfants qui ont pris des médicaments a titre
préventif lorsqu'ils viennent a étre infestés et a tomber malades (47); ce qui donne a
penser que leur immunité s'est rapidement affaiblie faute de stimulation antigénique.
En effet, la chimioprohylaxie de masse est abandonnée chez l'enfant ou elle entrave
l'acquisition de la prémunition (51) et elle est inefficace sur les souches
chimiorésistantes dont elle favorise I'émergence (46).

Lorsqu'elle est irréguliére ou insuffisante, elle constitue une situation favorable a
l'installation d'une chloroquinorésistance (12). De ce fait, nous partageons l'avis de
Abou-Bryan et coll. sur la nécessité de privilégier les autres moyens prophylactiques
tels que I'assainissement du milieu, l'usage de grillage et de moustiquaires imprégnées
ou non d'insecticides, le port de vétements protégeant tous les téguments et le
traitement présomptif (1). '

I1.3. L'hémogramme

I11.3.1. Comparaison des hémogrammes

11 est sans conteste que les perturbations de I'hémogramme observées chez les
malades sont attribuables au paludisme (p < 0,05).

Nous n'avons pas observé une différence significative entre les valeurs de
I'hémogramme des malades et des témoins dans la tranche d'age 11-15 ans. Nous
pensons que cela est simplement di au faible nombre de sujets de I'échantillon des

malades dans cette tranche d'age.

I11.3.2. L'anémie

Dans notre étude, 98,9% des sujets étaient anémiés (Hb < 12g/dl); 90,6% avaient un
taux d’hémoglobine < 10 g/dl. Nos résultats dépassent ceux de Schneider et coll. au
Togo et Doumbia en Cdte d'Ivoire qui étaient respectivement de 74% (57) et 77,3%
(12). Ceci pourrait s'expliquer par le fait que notre échantillon est constitué
uniquement de cas graves.
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L'anémie est une conséquence inévitable du paludisme grave (45). Certains
auteurs ont constaté qu'elle est corrélée en intensité avec la densité parasitaire (45).
Ce constat est contesté par d'autres études (15, 55) dont la notre (p > 0.36).
L'absence de corrélation dans notre étude pourrait s'expliquer par diverses raisons :

- la numération érythrocytaire de I'enfant africain vivant en milieu tropical et exposé a
diverses parasitoses et a la malnutrition est d'un niveau habituellement bas (48); ce
qui laisse alors penser a une origine mixte de I'anémie.

En effet, 53,12% des anémies dans notre étude étaient microcytaires, 2,1%
macrocytaires et 65,26% hypochromes, évoquant ainsi I'existence certaine de cas de
carences martiales ou vitaminiques ou d'hémoglobinopathies (Thalassémies).

Senga et coll. a Brazzaville avaient observé 20,9% d'anémies séveéres microcytaires
et 7,9% macrocytaires (56).

L'anémie palustre, normalement normochrome, serait donc survenue sur certaines
anémies microcytaires ou macrocytaires qu'elle aurait aggravées.

- L'anémie peut €tre constituée lors des acces palustres classiques mais, on incrimine
également des formes anémiantes de paludisme a parasitémie faible et chronique,
conséquence des résistances partielles a la chloroquine (29).

- L'anémie sévere peut se constituer a la suite d'un acces palustre grave avec
parasitémie €élevée, mais peut aussi résulter d'une hémolyse chronique par suite
d'acces palustres répétitifs. Ce qui pourrait donner lieu dans le second cas a une
anémie intense méme avec une parasitémie faible.

- Certains patients étaient sous traitement antipalustre avant leur admission a I'hopital
(52,1% des sujets); ce qui aurait certainement entrainé la baisse de certaines
parasitémies.

- Nous avons déterminé des parasitémies périphériques alors que dans les cas graves
de paludisme, les hématozoaires se trouvent séquestrés dans les capillaires viscéraux.

I11.3.3. La thrombopénie

La thrombopénie est une perturbation importante de I'hémogramme : 82,3% des
patients

Ce résultat est largement supérieur a ceux de Doumbia a Abidjan et Bourée et coll. en
France, respectivement 50,67% et 57,8% (12, 6). 1l est compris entre 80 et 85 %
valeurs trouvées par Kueh et coll. a Singapour et Horstmann (28, 6).



46

La thrombopénie est un signe biologique important dans le diagnostic du
paludisme. Elle est fréquemment rencontrée mais, a une incidence trés variable selon
les auteurs. Essien avait observé jusqu'a 100% de thrombopénie.

Elle est généralement tré¢s marquée; 79.75% des thrombopéniques (65,6% de
I'ensemble des sujets) avaient un taux de plaquettes inférieur 2 100000/mm3. Avec
cette limite de 100000 thrombocytes par microlitre, Sansonetti et coll. (55) ainsi que
Saissy et coll. (54) avaient observé 80% de thrombopénie.

Bien que souvent marquée, la thrombopénie palustre n'entraine généralement
pas de phénoménes hémorragiques. Ceci s'expliquerait par une hypersensibilité des
plaquettes a I'ADP, augmentant les facultés d'hémostase primaire (26).

Nous n'avons pas observé de corrélation entre l'intensité de la thrombopénie et
celle de la parasitémie. Cette constatation rejoint les conclusions de certaines études
(20, 15) mais, en conteste d'autres (6).

Dans notre étude, I'absence de corrélation pourrait s'expliquer entre autres par:

- le mécanisme physiopathologique de la thrombopénie qui reléve de phénomeénes
immunologiques.

- L'effet probable des antécédents de traitement antipaludique sur les parasitémies.

I11.3.4. Les perturbations des leucocytes et de 1a formule leucocytaire
* Leucocytose et leucopénie
Ces modifications ont été observées dans plusieurs études (15, 12, 45) mais a des
fréquences tres variables.

La leucocytose peut s'observer dans l'acceés palustre grave méme en absence
d'une infection bactérienne secondaire détectable (45). Sa fréquence élevée (26%)
dans notre étude pourrait s'expliquer par le fait que I'échantillon est constitué de cas
graves et pernicieux. Or, Loban et coll. affirment que I'hyperleucocytose s'observe
principalement au cours de 1'évolution maligne du paludisme a P. falciparum (32).

* Formule leucocytaire

Les modifications de la formule leucocytaire possédent une valeur
diagnostique relative. Elles sont fréquentes mais trés variables.
Nous avons observé une lymphopénie, une neutrophilie, une monocytose et une
lymphocytose.
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De l'ensemble de ces perturbations, la lymphopénie parait la plus importante
avec 40,6% des cas. Elle est d'ailleurs décrite parmi les principales anomalies
hématologiques (anémie, thrombopénie, lymphopénie) dans les formes classiques
d'acces palustre (9). Nos résultats sont proches de ceux de Fialon et coll. et de
Sansonetti et coll., respectivement 46% et 40% (15, 55).

La neutrophilie se trouve étre 1'anomalie la plus fréquente de la formule apres
la lymphopénie. Elle avait été également observée par Fialon et coll. et par Doumbia
dans des fréquences respectives de 8% et 8,67% (15, 12). Elle a été plus fréquente
dans notre étude (34,4%) et justifie la leucocytose .Celle-ci, de type neutrophile, est
généralement observée dans l'accés de primo-invasion a Plasmodium falciparum et
dans l'acces pernicieux (33, 35, 62).

Par contre, nous n'avons pas observé de neutropénie chez nos patients. Elle est
pourtant une des manifestations des leucocytes dans le paludisme aigu (Fleming
1981) (28).

I11.4. Evolution

Nous avons observé une 1étalité palustre de 11,5%, proche de celle trouvée par
Traoré (11,3%) en 1994 dans le méme service (61).

Tous les décés sont survenus dans les 3 jours qui suivent 'hospitalisation; 82%
dans les 24 premieres heures.

Ces résultats corroborent les travaux de plusieurs auteurs soulignant que la plupart
des déces chez les enfants admis a I'hdpital surviennent dans les 24 premiéres heures
(Rey et coll. 1966, Molyneux et coll. 1989, White et coll. 1987) (45).

L'importance de la létalité est corrélée significativement avec la gravité du
tableau clinique, notamment le neuropaludisme (p < 0,01) et la présence de
schizontes dans le sang périphérique (p < 0,008). La mise en évidence des schizontes
dans le sang périphérique constitue ainsi un signe biologique de gravité du paludisme.
Par contre, nous n'avons pas observé de corrélation entre les différentes perturbations
hématologiques et I'évolution de la maladie.

Nous n'avons pas pu suivre I'évolution de ces perturbations, mais, il ressort de
I'é¢tude de Doumbia que l'ensemble de ces perturbations se normalise avec le
traitement de la maladie au bout d'une semaine (12).
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IV. CONCLUSION

Cette étude nous a permis de dresser un tableau hématologique fréquemment
rencontré au cours du paludisme chez I'enfant a Ouagadougou.

Nous avons ainsi observé comme anomalies de I'hémogramme essentiellement une
anémie, une leucocytose, une thrombopénie et une lymphopénie.

Ces perturbations sont précoces, dans les 3 a 4 premiers jours d'évolution de la
maladie.

Il n'y a pas de lien significatif entre l'intensité de ces perturbations et le niveau
de la parasitémie. Leur présence simultanée doit donc faire évoquer le paludisme
quelque soit le degré de la parasitémie.

L'hyperleucocytose est fréquente dans I'accés grave du paludisme, malgré
l'absence d'une infection bactérienne associée, cliniquement décelable.

Une guérison clinique est obtenue avec le traitement antipalustre au bout de 3
a5 jours.

Toutes ces observations nécessitent un approfondissement.
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V. RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude et au regard des difficultés rencontrées, nous voudrions bien
formuler les recommandations suivantes:

1. Aux autorités du CHN-YO
- le renforcement de la capacité du service des Urgences Pédiatriques et, pendant la

période de transmission palustre intense, celui du personnel;

- la formation continue du personnel médical et paramédical par I'organisation
régulicre de séminaires de recyclage;

- le renforcement des capacités des Laboratoires d'Analyses Biomédicales.
2. Au personnel médical

- lI'institution d'un traitement antipalustre adapté chez tout malade présentant le
tableau hématologique décrit dans notre étude et une symptomatologie en faveur du

paludisme, méme si la goutte épaisse se révélait négative;

- la recherche d'autres causes a toute fievre présumée palustre lorsqu'aucune des
perturbations hématologiques n'est observée;

- la prescription d'un examen de goutte épaisse lorsque ces perturbations

hématologiques sont fortuitement découvertes chez un malade.

3. Aux autorités politiques
- la mise en ceuvre d’une politique d’assainissement de la ville de Quagadougou.
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FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

PERTURBATIONS HEMATOLOGIQUES DU PALUDISME

I. DONNEES GENERALES

Numeéro d'identification: ~-------==------
Date d'hospitalisation: /-------- I Y — /
Nom €t prénom (§) t==-==mmmmmmmmm e e
Age i---mn-mmam- an(s) --------- mois Iy (R ——— (M ou F)
Provenance :------===-=-ceuux SECLEUr NI J=-=-mmmmemm
Chimioprophylaxie : (03} [ p—— Non : --------
Si oui, nom du produit:=--mememmemmmesme oo
Traitement anti palustre déja regu avant I'admission :  Oui ; ------- Non : -----
Si oui, nom du produit :----- e
Posologie :-----------==--==--- e

II DONNEES CLINIQUES
Délai d'hospitalisation : -=---=-==e=----- (jours)
Poids : --------- (kg) Température : ----------- (°C) TA : ----- /-----(cm Hg)
Vomissement :  QOui ; ----- Non : ------
Prostration : Oui : ----- Non : ------
Convulsions : Oui : ----- Non : ------
Collapsus : Oui : ----- Non : ------
Splénomégalie :  Oui : ----- Non : -------
Hépatomégalie :  Oui :------ Non :------
Coma : Oui : ----- Non : ----—--- Niveau du coma :-----------
Oedéme aigu des poumons : Oui : -------- Non : --------
DIAENOSHIC © =mmmmmmmm e e e e oo
Pathologie(s) asSOCIEE(S):--mmnmmmmmmmmmmmmmm oo

Traitement INSHIUE © === s oo e



Annexe | (suite)

III BIOLOGIE

Goutte épaisse et frottis sanguin

Espece(s) plasmodiale(s) :--~eemrmmememmm oo
Densité parasitaire :----=-======m=-cemmemmmemmeoeeen (trophozo‘ftes/mm3)
------------------------------------ (schizontes/mm3)
------------------------------------ (gamétocytes/mm3)
Hémogramme a l'entrée
Numération rouge : ---------------- (106/mm?3)
Hb : ----eememmee- (g/dl) Hématocrite : ------------- (%)
VGM : - (F1) TCMH : --------- (Pg) CCMH : ---------- (g/dl)
Numération blanche : ---------cee--- (103/mm3)
Formule leucocytaire
)R €7 P — (103/mm3)
1) SA—— ) P —— (103/mm3)
) JE ) P — (103/mm3)
Y (T — ) P — (103/mm3)
Ly 1 ---mcememmoe- (%) ----mmemmmmem- (103/mm3)
Plaquettes : ------~--==----- (103/mm3)
Autres
Glycémie : --~------- (mmol/1) Urémie : ---------- (mmol/l)
Créatininémie : ------------ (mem/1)
Transaminases : GOT : -=--eemmmem (Ul/ml) GPT : --—--mmeeo- (ULl/ml)
IV EVOLUTION
Favorable, date de sortie : /------- I [===mmmem /
Déces, date : /------- [-==mmnm- R /

Durée d'hospitalisation :---------=------ (jours)
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Annexe 2

NUMERATIONS GLOBULAIRES 1T CONSTANTES ERYTHROU Y LAIRTS

UNEANTS (SYSTEME INTERNATIONAL 1) UNITES)

Noureau-né

3 mois I un

|

Hématies
Leucocyies
Plaquertes
Réticulocytes
Hémoglobine
Hématocrie
VGM
TCMIH
CCMIf

50 £ 10 x 10'%
18 + 8 x 10%)

150 < 10%1
165 + 3 g/dl
0.54 + 010 111

106 fl

3a pg

40 £ 08 x 101 [ 44 + 0X x 10"
10,S + 4.5 = 10%1
200 a 400 x 1041

104 100 x 10%1

12 £ 6 x 101

1+ 2 p/d 12 + 1.5 g/dl
038 + 0,06 11 0,40 + 0.04 1)1
951 TR+ &N
29 + Spg 27 rapy

325 + 2.5 wdl

3-6 uns [ 10-12 ans

n )

48 + 0.7 x (0" 4.7 + 07 < 10"

10+ S < 107 90 4SS x 10%1

13+ 1gdl 13 + 1.5 gidi
0.40 1 0.0411 0.41 + 0,04 121

&1+ 81 814071
7+ 3ipg i

Préfixes servant d former les sous-muliiples dans le systéme international d'unités -

déci d = 10" nano n = 10°°
mlli m =10 preo po= 1001
microp = 10°¢ femtof = 10°**

FORMULE 1 EUCOCYTAIRE

ADULTES

SYSTEME INITERNATIONAL (YUNITES

ANCUENNEN NOMENCLATURES

Polynucléaires neutrophiles
Polynucléaires éosinophiles
Polynucléaires basophiles
Lymphocytes

Monocytes

|

20475 x 1091
0,044 08 x 10
<0014 0.2 x 10%

10440 x 1091

02410 10%

20003 7 5007l (40 & 75 p. 100)
404 700 ul (L a S p. 100)
< 1alo0ul (< 1 p 1U0)
1 500 4 4000 ui (204 45 p. 1(X)Y
2003 1000l (24 10 p. 100)

ENFANTS (SYSTEME INTERNATIONAL D'UNITES)

4 uns 10 ans

Nouveau-né

I an

Polynucléaires neutrophiles
Polynucléaires éosinophiles
Polynucléaires basophiles
Lymphocytes

Monaocytes

603260 x 1071
0,02 20,85 x 0%/t
04064 x 10%/1
204110 x 104
042431 x 109

1,52 85 x 10%/1
0.05 4 0,07 x 10°/1
0402 x 10/}
424105 x 10°/1
0.052a 0,11 x 10°/1

1.5a85 x 10°1
0.02a 065 » 10”1
0a02 < 10°/1
202480 x 107
0aong < 10°1

Source @ Sultan C., Gouault-heilmann, Imbert M. et coll.
Aide-mémoire d'hématologie
Médecine-Sciences, Flammarion, 3¢me Edition 1987, pp 310-311

1Xa80 x 10°1
0a 0.6 x I0%1
0a0.2 x 1071
1.5465 x 1071
0a0R x 10”1
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TITRE : Etude des perturbations hématologiques observées au cours de la crise
aigué de paludisme chez I'enfant au service de Pédiatrie du Centre Hospitalier
National Yalgado Ouédraogo (CHN-YO)

RESUME

Du 7 Octobre au 31 Décembre 1997, nous avons mené dans le service de Pédiatrie du
CHN-YO, une étude descriptive sur les perturbations de I'hémogramme observées au
cours de l'acces aigu du paludisme. Elle a porté sur un échantillon de 96 enfants dgés
de 3 mois a 12 ans et atteints uniquement de paludisme grave dont 20 cas de
neuropaludisme. Elle nous a permis de faire les observations suivantes:

- les perturbations de la numération sanguine sont importantes: une anémie, une
leucocytose, une leucopénie et une thrombopénie respectivement chez 98,9%, 26%,
7,3% et 02,370 ues pahents;

- les anomalies de la formule leucocytaire sont dominées par une lymphopénie et une
neutrophilie dans les fréquences respectives de 40,6% et 34,4%. Ont été également
notées, une monocytose (17,7%) et une lymphocytose (5,2%).

De par leur fréquence €levée, I'anémie, la thrombopénie, la lymphopénie et la
leucocytose neutrophile peuvent étre considérées comme éléments d'orientations dans
le diagnostic biologique du paludisme.

Ces anomalies ne sont pas corrélées en intensité avec l'importance de la densité
parasitaire.

Elles n'ont aucune valeur pronostique car elles ne présentent pas de lien significatif
avec l'évolution de la maladie.

Mots clés: Paludisme - Hémogramme - Diagnostic - Enfant
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- les perturbations de la numération sanguine sont importantes: une anémie, une
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- les anomalies de la formule leucocytaire sont dominées par une lymphopénie et une
neutrophilie dans les fréquences respectives de 40,6% et 34,4%. Ont été également
notées, une monocytose (17,7%) et une lymphocytose (5,2%).

De par leur fréquence élevée, I'anémie, la thrombopénie, la lymphopénie et la
leucocytose neutrophile peuvent étre considérées comme éléments d'orientations dans
le diagnostic biologique du paludisme.

Ces anomalies ne sont pas corrélées en intensité avec l'importance de la densité
parasitaire.

Elles n'ont aucune valeur pronostique car elles ne présentent pas de lien significatif
avec 1'évolution de la maladie.
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