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CSCOM : Centre de Sant¢é Communautaire

GE : Goutte Epaisse

OAP : Oedéme Aigu du Poumon

NB : Noté Bien

IV : Intraveineuse
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FMPOS : Faculté de Médecine de Pharmacie et d’Odontostomatologie
NFS : Numération Formule Sanguine

VS : Vitesse de Sédimentation

PLDH : la lactase Déshydrogénase Parasitaire

Ag : Antigéne

AC : Anticorps

AO : Acridine Orange

BCP : Benzothio Carboxypurine

QBC : Quantitative Buff-Coat

HRP-2 : Histidine-Rich Protéin-2

CMDT: Compagnie Malienne de Développement du Textile
NAD : N- Acétyl Dinucléotide

ATP: Adénosine Triphosphate
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INTRODUCTION

Le paludisme est la premiere endémie parasitaire mondiale, qui suscite
a I’heure actuelle un effort sans précédent de la part des grandes organisations
internationales, il menace 40% de la population dans quelques 90 pays et plus de
2.000.000 de personnes en meurent chaque année et reste un des rares fléaux de santé
publique qui a traversé des si¢cles sans jamais perdre son activité. [2]

Le paludisme est une érythrocytopathie, fébrile et hémolysante di au
développement et a la multiplication d’abord dans le foie ; puis dans les globules
rouges, d’un protozoaire du genre plasmodium transmis par la piqlire infectante d’un
moustique anophele femelle de la famille des culicidae.

Parmi les quatre espéces de Plasmodium (falciparum, vivax, ovale,
malarae) parasitant I’homme, le plasmodium falciparum est de loin 1’espéce la plus
pathogéne induisant les atteintes neurologiques (Neuro paludisme ou Malaria
cérébrale), hématologiques (anémie sévére) ou les complications durant la grossesse
(paludisme gestationnel).

En Afrique, le paludisme est responsable de 30 a 50% des admissions
dans les hopitaux et de pas moins de 50% des consultations externes dans les zones de
hautes transmissions [47]. Cette maladie tue un enfant toutes les 30 secondes (soit
environ 3000 enfants chaque jour) [45]. En Afrique de 1’ouest, il serait responsable de
14 a 20% de déces infanto-juvéniles [46]. Les chiffres estimés en 1998 sont de
300.000.000 a 500.000.000 cas par an avec 1.500.000 a 2.700.000 décés dont
1.000.000 d’enfant de moins de cinq ans. Cent un pays concernés mais 90% des cas

intéressent les pays de I’ Afrique subsaharienne (incidence en Afrique : 500 a
900/1000 ; en Asie : 5 a 6/1000 [33].

Au Mali avec 48% des motifs de consultation dans les centres de
santé [48], le paludisme constitue I’une des pathologies les plus mortelles (13%) et les
plus morbides (15,6%), surtout chez les enfants et les femmes enceintes qui constituent
les couches les plus vulnérables [49]. Programme majeur de santé publique « faire
reculer le paludisme », I’objectif prioritaire de I’OMS en 1999 reposant sur la
prévention, la recherche, le développement des nouveaux traitements, la mise au point
d’un vaccin.

La prévention de la morbidité et de la mortalité est I’'un des nouveaux objectifs de
stratégie de lutte [31].

Dans les régions ou la transmission est faible, des cas graves surviennent aussi bien
chez les adultes que chez les enfants. Les voyageurs non immunisés et les travailleurs
migrants font également partie des sujets a risque.
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La situation des sujets agés (supérieur a 60 ans) et des sujets a VIH positifs
méritent d’étre étudi¢ en zone endémie [50].
En effet, ’accessibilité aux structures de santé de la population en milieu urbain n’est
que 44% dans un rayon de cinq kilometres et de 68% dans un rayon de quinze
kilometres en milieu rural. Les taux de fréquentation des formations sanitaires se
situent entre 25 et 30%.
L’automédication associée a la qualité incertaine de certains médicaments
antipaludiques disponibles dans le secteur informel pourrait avoir eu des conséquences
importantes sur le développement de la chimio résistance [33].
La prise en charge dans la grande majorité des cas chez les enfants se fait souvent a
domicile ou au niveau communautaire (agent communautaire) et seulement 29% des
traitements sont appropriés [33].

Dans le but de lutter efficacement contre ce fléau, la bataille contre
le paludisme est engagée sur plusieurs fronts : lutte antivectorielle, administration de
médicaments préventives et recherche vaccinale. Le programme national de lutte
contre le paludisme a aujourd’hui amorcé un processus de changement des stratégies
de lutte contre le paludisme : le traitement préventif intermittent (TPI) a la sulfadoxine-
pyriméthamine (SP) des femmes enceintes, I’emploi des supports imprégnés
d’insecticides et le traitement précoce des cas [33]. Les autorités sanitaires ont
¢galement entrepris une reforme du systéme de soins qui vise a décentraliser la prise en
charge d’abord au niveau des méres, puis des communautés et enfin des centres de
référence, pour améliorer les qualités de soins de santé au Mali.

Malheureusement, en dépit de toutes les actions politiques
entreprise, le probléme s’aggrave d’année en année en Afrique sub-saharienne ; en
témoignent 1’augmentation de la mortalité spécifique palustre, 1’expression
géographique du paludisme et la recrudescence des épidémies [51]. Ce qui pourrait
s’expliquer par le développement et la diffusion progressive de la résistance du
Plasmodium faliparum aux antipaludiques et des vecteurs aux insecticides et surtout
par le retard du diagnostic biologique. En effet, la base du diagnostic biologique du
paludisme est fondée sur deux techniques morpho-parasitologiques de routine que sont
la goutte épaisse (GE) et frottis mince (FM). Ces techniques nécessitent un équipement
coliteux, une source d’¢électricité, un temps d’exécution relativement long et exigent de
la compétence et du soin de la part du praticien ; I’identification des formes
plasmodiales rares et quelques fois modifiées par des conditions défectueuses de
fixation ou de coloration [27] constituent autant de défis souvent difficiles a relever.

Pour surmonter ces obstacles, la solution & moyen et a long terme
consisterait a développer des techniques simples peu coliteuses, ayant une autonomie
compléte, utilisable en périphérie et & n’importe quel moment. Les recherches dans ce
domaine ont abouti a la mise au point de nouvelles techniques reposant sur

I’immunocapture d’antigenes parasitaires utilisant des bandelettes selon les
compagnies Beton-Dickinson Inc, d’obtenir un résultat rapide (10 a 15 minutes) au
bout d’un temps d’entrainement plus limité[52] . Parmi ces tests, le ParaSightF test et
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le test ICT malariaPf détectentl’antigéne =~ HRP-2 (histidin-rich protein-2). Ces deux
tests sont spécifiques de P. falciparum. Un troisieéme, I’OptiMal[2] test utilise une série
d’anticorps monoclonaux basée sur la détection d’une enzyme métabolique
intracellulaire, la lactate déshydrogénase parasitaire (pLDH) produite par P. falciparm
mais aussi par I’ensemble des plasmodies humaines[36]. Les études réalisées sur
I’intérét de ce test ont montré respectivement que sa sensibilité (94% et 96%) et sa
spécificité (99% et 98%) sont bonnes par rapport a celles de la goutte épaisse et que les
niveaux de la pLDH étaient corrélés avec la parasitémie périphérique [52-53]. Ainsi, ce
test de part sa rapidité et sa facilité d’exécution semble étre 1’alternative idéale pour
résoudre les problémes de diagnostic du paludisme, surtout en zone d’endémie comme
la notre, pour une meilleure prise en charge du paludisme.

Notre étude a pour but d’étudier la mortalité, la morbidité due au
neuro paludisme chez les enfants de six mois a quinze ans au service de pédiatrie de
I’hopital Nianankoro Fomba de Ségou.
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II  LES OBJECTIFS

e OJECTIF GENERAL

Etudier la mortalité et de la morbidité dues au neuro paludisme au
service de pédiatrie de 1’hopital Nianankoro Fomba de Ségou du 1 juin 2005 a
décembre2005.

e OBJECTIFS SPECIFIQUES

1 — Déterminer la prévalence du neuro paludisme dans le service de pédiatrie de
I’hopital Nianankoro Fomba de Ségou

2 — Identifier les différents tableaux cliniques

3 — Analyser les malades et les délais a I’admission

4 — le devenir des malades.



GENERALITEY



25

III GENERALITES

1- Historique:

De toutes les maladies tropicales, le paludisme est certainement la
plus ancienne, et on pense que I’homme préhistorique a di en souffrir. En 1630,
Don Francisco découvre les vertus de I’écorce de quinquina au Pérou et c’est en

1820 que Pelletier et Caventou découvre le produit actif la quinine.

En 1880, Laveran découvre 1’agent pathogene dans le sang. DE
1895 a 1897 Ross soupgonne le genre d’anopheles d’étre responsable de la
transmission, confirmé par Grassi une année plus tart ; et ce qu’en 1948 que toutes
les phases du cycle de développement ont été €lucidées. L’espoir des années 50,
faire disparaitre le paludisme du globe, est aujourd’hui anéanti par [’apparition de
souches résistantes dont les premiers cas signalés en Colombie en 1960 par Young

et Moore [54] qui n’a pas cessé de se développer.

2- Rappels épidémiologiques

a — Dans le monde : Avec 300 a 500 millions de malades et 1,5 a 2,7 millions de

déces par an [31], le paludisme reste la parasitose la plus meurtriere du monde et
particulierement dans les pays tropicaux [28]. Elle concerne 36% de la population
mondiale dans plus de 90 pays ou territoires. Plus de 90% des cas et des déces sont
concentrés en Afrique sub-saharienne [55].

b — Au Mali : Le paludisme est la premiére cause de morbidité avec une incidence
estimée a 40,9% selon I’annuaire statistique de 1997[12]. Cette maladie existe
presque sur tout le territoire malien avec un gradient d’endémicité décroissant du
sud au nord. On y rencontre quatre espéces plasmodiales (P. falciparum, P. vivax,
P. ovale, P. malariae). Le P. vivax n’a été décrit qu’au nord du pays dans la
population leucoderme. Le P. falciparum agent du paludisme pernicieux, est

I’espece la plus représentée soit 85-95% de la formule parasitaire [22].
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CARTE DU MALI

Figure 1 : Carte du Mali — Cercle de Ségou avec le site d’étude
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C - Différents faciés épidémiologiques :

Le mali est un pays d’endémicité palustre avec cinq profils

épidémiologiques de transmission :[13]

Zone soudano guinéenne a transmission saisonniere longue de 4 & 6 mois.

Zone de transmission saisonnicre courte de 3 a 4 mois

Zone de transmission sporadique voire €pidémique correspondant aux régions
du nord, certaines localités des régions de Koulikoro et de Kayes.

Zone de transmission bi ou plurimodale comprenant le delta intérieur du fleuve
Niger et les zones de barrages : Sélingué, Manantali et Markala.

Zone peu propices a I’impaludation particuliérement les milieux urbain comme

Bamako et Mopti ou le paludisme est hypo-endémique.

3-) Aspect économiques du paludisme :

Le paludisme compromet le développement socio-économique des

pays d’Afrique subsaharienne. Cette maladie ne frappe pas ses victimes une seule fois

mais plusieurs fois dans leur vie. Il ralentit la croissance économique en Afrique de

1,3% si I’on avait ¢liminé le paludisme il y a 35 ans [3].

En 1997, les pertes économiques dues au paludisme ont été estimées

a deux milliards de dollars par an pour I’ Afrique seule [2].

Au Mali, le colt direct moyen s’¢leve a 21049 Fcfa par cas de

paludisme grave soit le prix de quatre moustiquaires imprégnées de deux places [21].

4-) Manifestations cliniques et biologiques :

a — Manifestations cliniques : Formes graves et compliquées du paludisme

a.1- Définition

Le paludisme grave pose des problémes de définition. Il rassemble

les formes cliniques ayant un risque d’évolution fatale. En pratique, il ne concerne
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que le paludisme a P. falciparum mais n se limite pas au neuro paludisme ou

paludisme pernicieux comme cela était considéré jusqu’au début des années 1980.

Depuis 1986, le paludisme grave est classiquement défini en référence a des critéres

cliniques et biologiques retenus par ’OMS [56] en association avec la preuve d’une

infection par des formes sanguines asexuées de P. falciparum :

Neuro paludisme : Coma profond aréactif aux stimuli nociceptifs a 1’exception

des autres causes d’encéphalopathies.

Anémie sévere : se traduisant par un taux d’hémoglobine <5g/dl en dehors de

toute autre cause d’anémie.
Insuffisance rénale : Excrétion urinaire <2ml/kg/24 heures et créatinine sérique

>256umol/l.

(Edéme pulmonaire ou syndromes de détresse respiratoire :

Hypoglycémie : Glycémie <2,2 mmol/l soit 0,4g/1.

Collapsus circulatoire : tension artérielle systolique <50mmHg chez 1’enfant de

1 a 5 ans ou <70 mmHg chez I’enfant de plus de 5 ans

Hémorragies spontanées diffuses ou CIVD

Convulsions spontanées répétées : plus de deux par 24 heures

Acidose : avec pH <7,25 et un taux de bicarbonate <15mol/l

Hémoglobinurie macroscopique.

Prostration définie par I’incapacité de se tenir assis seul.

Hyper Parasitémie >500000 trop ho/ul de sang.

Ictére clinique ou biologique : avec bilirubine>50umol/l

a.2- Physiopathologie

La physiopathologie du paludisme grave et compliqué est mieux

comprise actuellement méme si elle n’est pas compleétement ¢lucidée. Elle fait

intervenir une adhérence des hématies parasitées a I’endothélium vasculaire et une

cascade de cytokines.

e La cyto-adhérence des hématies parasitées reposes sur :
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les knobs, véritables protrusions de la membrane de 1’érythrocyte

parasitée. Ces protubérances contiennent des antigénes plasmodiaux dont

certains sont

spécifiques de P. falciparum : histidine rich protein et proteine RESA (ring
érythrocyte surface antigen) ;

les récepteurs endothéliaux qui constituent des points d’attache de prédilection
pour les érythrocytes infectés. Plusieurs récepteurs ont été identifiés : 'TCAM-1
(molécule d’adhésion intercellulaire), la protéine CD-36, la thrombospondine, la

selectine-E, etc....

La cyto-adhérence est amplifiée par le phénomene de rosettes, agglutination

d’hématies saines autour d’hématies parasitées. Ces rosettes peuvent obstruer des

capillaires profonds et induire une séquestration.

Les cytokines participent a la physiopathologie du paludisme. Le TNF-a (tumor
necrosis factor) joue un role essentiel : sécrété par les macrophages, il intervient
dans la pathogénie de la fievre et de ’cedéme cérébral et son élévation est
corrélée au pronostic. En fait, la sécrétion de TNF-a s’intégre dans une cascade
d’autres cytokines : interleukines 1, 2, 3,10, interféron gamma, etc....

La physiopathologie du paludisme grave dépend également de multiples facteurs
a savoir : virulence de la souche, niveau de la chimiorésistance, capacité de cyto-

adhérence, facteurs génétiques, etc.... [57]

a. 3- Aspects cliniques du paludisme grave

a.3.1- Le neuro paludisme

Mode de début : la survenue est brutale. Habituellement le premier signe est la

fievre, suivi parfois par un refus de nourriture. Des vomissements dans certains
cas. Des convulsions surviennent fréquemment avant ou apres le début du coma.
Terrain : principalement le sujet non immun (enfants, femmes, enceintes, sujets
neufs) ou apres des acces simples a répétition.

Symptomatologie : coma profond. Les signes d’accompagnements sont les

convulsions soit tonique, clonique ou tonico-clonique localisées ou généralisées,
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hyperthermie hypersudation, encombrement trachéo-bronchique,

parfois des troubles de la posture : décortication, décérébration et opisthotonos,
etc....

- Complications : hémorragies avec CIVD, insuffisance rénale aigué, cedéme

aigu€ du poumon (OAP), collapsus...

- Evolution : En absence de traitement c’est la mort qui s’en suit. Aprés un
traitement bien conduit 1’évolution peut se faire vers la guérison avec ou sans
séquelles (hémiplégie, cécité corticale, ataxie cérébelleuse, hypotonie sévere,
retard mental, troubles de comportement...)

- Facteurs de mauvais pronostic :[58]

e (@rossesse, splénectomie ou autres états d’immunodépression
e Fievre tres élevée

e Hépatomégalie

e Parasitémie >10%

e Perturbations métaboliques

e Hypoglycorachie et ¢lévation des lactases

e Hématocrite <20%, hémoglobine <7g/dl

e Bilirubine totale > 50uM

e Oligo-anurie avec créatinémie >260uM

e Deétresse respiratoire

a.3.2 — L’anémie sévére
Elle est la complication la plus courante du paludisme a P. falciparum. Elle est due

a la destruction des hématies parasitées ou non et se manifeste cliniquement par :

paleur cutanéo-muqueuse trés marquée, souvent un ictere franc ou modére.

confusion, asthénie, agitation, coma.

souffle systolique, rythme de galop, tachycardie, insuffisance cardiaque.

polypnée, tirage sous et intercostal, geignement, battement des ailes du nez.

Hépatomégalie et/ou splénomégalie.[58]
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a.3.3 — L’hypoglycémie
Elle peut étre due a un dysfonctionnement hépatique ou a une consommation
excessive de glucose par les parasites en maturation ou a un traitement par la

quinine qui augmente la sécrétion d’insuline par le pancréas. L hypoglycémie

est néfaste pour le cerveau, elle se manifeste par les troubles de la conscience,
des convulsions généralisées, des postures anormales et le coma.

a.3.4 — La fiévre bilieuse hémoglobinurique

Elle est due a une hémolyse intra vasculaire ou a des médicaments (quinine), ce
qui entraine le passage de ’hémoglobine dans I'urine. La symptomatologie est
initialement marquée par la fiévre, des vomissements, une diarrhée et une
polyurie suivie apres d’une oligurie avec une coloration rouge porto ou noiratre
des urines. Les signes physiques associés sont I’hépato-splenomégalie, I’anémie
et I’ictere.

a.3.5 — L’insuffisance rénale

En tant que complication, elle est due a I’hypotension consécutive a la
déshydratation ou au choc et survient plus souvent chez 1’adulte.

a.3.6— Le collapsus cardio-vasculaire

Ces patients sont admis en état de collapsus cardio-vasculaire avec tension
artérielle systolique <70mm. Cliniquement la peau devient froide, moie et
cyanosée. Le pouls est filant parfois imprenable.

a.3.7 — Les hémorragies spontanées

Certains malades peuvent avoir un saignement spontané des gencives, digestif
extériorisé ou de la peau, ou des saignements prolongés aux points d’injection. Il
s’agit d’un trouble de coagulation grave en rapport avec ne coagulation intra
vasculaire disséminée qui peut étre rapidement mortel [6].

a.3.8 — L’cedéme pulmonaire

Il peut apparaitre plusieurs jours apres la chimiothérapie, au moment ou I’état
général du patient s’améliore. Le premier signe est une é€lévation du rythme

ventilatoire qui précéde [’apparution des autres signes : la classique marée des
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rales crépitants avec  une expectoration mousseuse souvent teintée

de sang. En plus de ces signes I’hypoxie peut entrainer des convulsions, une
détérioration de I’état de conscience, et la mort peut s’en suivre en quelques

heures [6].

a.3.9 — Le paludisme viscéral évolutif

I1 s’agit d’une forme subaigué ou chronique du paludisme a P. vivax. Il concerne
plutdt ’enfant qui a peine, au cours des années, a acquérir sa prémunition. La
splénomégalie en est le signe majeur, associée a une hépatomégalie. Les signes
généraux (fébricule intermittente, asthénie, amaigrissement...) et d’hémolyse
(paleur, ictére) sont trés variables, allant d’une forme pauci symptomatique a
une forme pouvant imposer pour une leucémie. La densité parasitaire est en

régle faible nécessitant de répéter les examens parasitologiques du sang.

a.4 — Modifications biologiques au cours du paludisme grave

- Les examens mettent en évidence la présence de P. falciparum associé ou non a
une anémie.

- La trombocytopénie est fréquente mais rarement grave

- La leucocytemie périphérique est généralement normale. Une leucose a PN est
possible dans les atteintes gaves et ne signifie pas obligatoirement la présence
d’une infection bactérienne associée.

- Les taux plasmatiques d’urée, de créatinine, d’alumine, d’enzymes hépatiques et
d’¢lectrolytes sont normaux chez la plupart des malades.

- Une acidemie et une et une acidose sont observées dans une minorité de cas

Le taux de lactate dans le plasma et dans le LCR est augmenté¢, particulierement chez

les malades en hypoglycémie [54].

b —Manifestation biologiques

b.1 - Biologie du Plasmodium et les éléments du diagnostic biologique

b.1.1 - Cycle biologique des Plasmodium humains
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* Le parasite chez ses hotes

Le cycle biologique de tous les Plasmodium humains est comparable. Il comprend

une phase anophelienne sexuée (sporogonie) avec multiplication chez les anopheles

femelles et une phase humaine (schizogonie) hépatique et érythrocytaire. Cette

derniére phase ou le parasite est haploide comprend une phase de développement

dans les hépatocytes (schizogonie pré ou exo-€rythrocytaire) et un cycle de

développement dans les érythrocytes (schizogonie érythrocytaire).

* Le parasite dans I’anophele
Les gamétocytes, stade sanguin sexué¢ des Plasmodium, sont ingérés par un anophele
femelle, au cours d’un repas sanguin. Par un processus d’ex flagellation, un
gamétocyte male donne en quelques minutes huit gametes males haploides, chacun
peut fusionner avec un gamete femelle haploide. Cette fécondation aboutit a la
formation d’un ookimete diploide qui va former un oocyste, moins de 24 heures apres
le repas sanguin. A I’intérieur de cet oocyste, les cellules parasitaires se multiplient
pour libérer prés d’un millier de sporozoites haploides au bout de quelques jours. La
durée de cette période est variable selon 1’espéce plasmodiale et les variations de
température. Une quantité non négligeable des sporozoites libérés des oocystes réussit
a gagner les glandes salivaires.

* Le parasite chez ’homme
Les sporozoites inoculés restent quelques minutes a une demi heure dans la peau, la
lymphe puis le sang. Beaucoup sont détruits par les macrophages. Certains (une a
quelques dizaines) envahissent des hépatocytes. Les sporozoites forment alors des
schizotes pré erythrocytaire qui se développent en quelques jours (P. falciparum : 5,5-7
jours) et liberent des milliers de mérozoites envahissent des érythrocytes en une minute

environ par invagination de la membrane cellulaire. Dans I’érythrocyte, le parasite
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prend une forme en anneau, le trophozoite. Aprés une période de

croissance, le trophozoite agé entre dans un processus de division : la schizogonie
érythrocytaire. Lorsque les schizontes sont matures, les érythrocytes €clatent et liberent
des mérozoites ainsi que de nombreux débris cellulaires et parasitaires responsables
des

acces de fievre. La schizogonie érythrocytaire dure approximativement 48 heures pour
P. falciparum, P. vivax et P. ovale et 72 heures pour P. malaria. Le cycle est continu

infection et aboutit & une augmentation progressive de la densité

SPOROGONIE
HICPD ET HACRO
FEFRODUCTION Gmﬂ
JEXUUE CHEIZ LE

HOUSTIOUE

EN FLAGELATIOR

“«JIOKHETE

- DEVELDPFPEMENT DES
SPOIDIOITES DAS LODTSTE

- MICHD ET MALRD 9#‘

KAMETOCFTES
PEERERES PAI

ERyTHRO LDH

“SCHIZ0GONIE .
PREERYTHROCYTATRE EN DAR LA CORER BN
r i S F b

11

FIGURE 2 : CYCLE DU DEVELOPPEMENT DU PLASMODIUM
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b.1.2 —Rappel sur la lactate déshyvdrogénase dans le métabolisme du

Plasmodium

Les plasmodies ont besoin de beaucoup d’énergie pour assurer leur développement
au cours du cycle asexué intra érythrocytaire. Chez les plasmodies aussi bien que
chez les érythrocytes matures la glycolyse constitue une source majeure d’énergie.
La consommation de glucose par les érythrocytes infectés de P. falciparum est 25 a
50 fois supérieure a celle des globules rouges non infectés [42]. Le glucose est
utilisé par voie d’Embden-Meyerhoff qui fait intervenir des enzymes parasitaires
spécifiques a la glycolyse [38]. La pLDH est une enzyme terminale de cette voie
(Embden-Meyerhoff) des plasmodies. Le stade ultime de cette voie est marqué par
la transformation du pyruvate en acide lactique par la LDH. Ce métabolisme
régénére le N-Actyl Dinucléotide (NAD) qui est nécessaire a la production
d’Adénosine Triphosphate (ATP). L’acide lactique, produit final du métabolisme du
glucose des espéces plasmodiales de mammiferes est rapidement excrété par le

parasite vers le compartiment extra-cellulaire [19].

b.2- Techniques de diagnostic biologique du paludisme : (principes, avantages et
inconvénients)

Différentes méthodes ont été proposées pour estimer la parasitémie. Certaines
reposent sur la coloration, la détection et la numération des parasites, d’autres

consistent a révéler la présence de molécules parasitaires.

b.2.1 - Les examens microscopiques directs

» Frottis mince (FM)

Le frottis mince est la méthode de référence pour I’étude morphologique des
hématozoaires et pour le diagnostic différentiel entre les especes plasmodiales. La
lecture de 100 champs microscopiques (oculaires 5 & 7X et objectif @ immersion
100X) représente seulement 1/200 a 1/100uL de sang et la probabilité qu’un
observateur expérimenté ne détecte pas une parasitémie inférieure a 200/uL est

¢levée. La densité parasitaire est généralement estimée par le pourcentage
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d’hématies parasitées [8]. Cette technique  présente comme avantages principaux la

simplicité de sa réalisation, le fait qu’elle est trés largement connue y compris dans
des laboratoires non spécialisé€s et en dehors de ces aspects pratiques, la possibilité
d’un diagnostic indiscutable et précis si le résultat est positif. Il permet en effet une
¢valuation quantitative de la parasitémie et un diagnostic exact de I’espece plasmodiale
et des stades évolutifs, ce qui, sur le plan épidémiologique mais aussi clinique et
thérapeutique, peut avoir un importance considérable. Sa sensibilité est largement
suffisante en zone de transmission puisqu’il permet de déceler environ 50

Plasmodium/pl, soit une parasitémie de 10™/pl.

»  Goutte épaisse (GE)

La goutte épaisse contient idéalement 3 a SuLL de sang a 60 a 90mm2 et en moyenne
15 a 20 leucocytes par champ microscopique. Un champ microscopique représente
alors 1/500 a 1/350 pL de sang et ’examen de 100 champs couvre 1/5a 1/3 pL de
sang. Dans ces conditions, les parasites passent rarement inapercus si la densité
parasitaire est supérieure ou €gale a 25/uL. Sa sensibilit¢ est 20 0 30 fois plus
¢levée que celle du frottis mince. La GE peut étre séchée, colorée et lue en I’espace
d’une heure. La GE est largement utilisée pour le diagnostic en routine car elle
permet d’examiner rapidement un volume de sang important. Les parasites sont
pourtant facilement détectés sur la GE méme s’ils peuvent parfois étre plus
difficiles a identifier que sur un FM. La GE est donc ’examen parasitologique de
choix en clinique au Mali.
En contrepartie de ces avantages, les examens microscopiques entrainent un certain
nombre d’inconvénients ou de servitudes. Il concerne la relative longueur de
I’apprentissage, surtout pour les examens de GE. Il existe également des difficultés de
reconnaitre des formes plasmodiales rares et quelques fois modifiées par des conditions
défectueuses de fixation ou de coloration. Les diverses causes d’erreurs par exces sont
bien connues mais ce sont surtout celles par défaut (résultats faussement négatifs en
cas de faible parasitémie) qui entrainent les contraintes les plus lourdes.
En fin de compte, ces examens microscopiques apparemment trés simples exigent de la

compétence et du soin.
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> Mi

croscopie et Fluorescence

Plusieurs méthodes reposant sur la coloration fluorescente des acides nucléiques par
I’acridine orange (AO) ou par la benzothiocarboxypurine (BCP) ont été proposées [1-
26]. Le kit commercial QBC (quantitative buffy-coat) de Becton Dickinson comme la
technique de kawamoto font appel a I’AO [7-20]. Ces techniques sont rapides et faciles
a mettre en ceuvre. Elles ont généralement une sensibilité et une spécificité
équivalentes a celle de la goutte épaisse [9-23]. La lecture des étalements de sang
colorés a ’AO selon la méthode Kawa moto peut cependant étre difficile dans les
conditions du terrain [11]. Les colorations par I’AO ou la BCP n’étant pas spécifiques
des parasites, le microscopiste doit donc apprendre a différencier les parasites
fluorescents des autres cellules ou débris cellulaires contenant des acides nucléiques.
Méme si des différences morphologiques peuvent étre repérées, ces méthodes ne
permettent pas de porter un diagnostic d’espece plasmodiale, ni d’estimer la densité
parasitaire [36]. Le QBC® nécessite un équipement particulier adaptable aux

microscopes, une centrifugeuse et des tubes capillaires spécifiques.

B.2.2-M¢éthodes de détection d’antigénes parasitaires

Il existe plusieurs kits commerciaux reposant sur I’immunocapture d’antigenes
parasitaires. Par rapport aux méthodes microscopiques, ces tests permettent d’obtenir
un résultat plus rapidement (10 a 15 minutes), nécessitent un entrainement plus limité
et ont des performances comparables ou meilleures [1-26]. Deux d’entre eux, le test
ParaSight F (Becton Dickinson) et le test ICT Malaria PF (ICT Diagnosis) détectent
I’antigéne HRP-2 (histidine-rich protein-2).
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* ParaSight F test ICT Malaria Pf
Ces deux tests sont spécifiques de Plasmodium falciparum, ont des performances
comparables, mais ne permettent pas d’estimer la densité parasitaire. Le test ICT
Malaria PF/Pv® détecte 1’antigéne HRP2 DE P. falciparum et celui de P. vivax,
probablement celui de P. ovale mais apparemment pas de celui de P. malariae [15]. La
sensibilité de ce dernier test est sensiblement moins bonne pour P. vivax que pour
P.falciparum : un résultat négatif ne permet pas d’exclure une parasitémie 300/ul pour
P. falciparum et 1500/Ul pour P vivax[40]. Les tests peuvent rester positifs quelques
jours apreés une guérison parasitologique a cause de la persistance de I’antigéne. Le
ParaSight F test peut étre faussement positif en présence de facteur rhumatoide [16].
Le test ICT Malaria PF doit €tre conserve a +4°C alors que le test ParaSight F peut étre
stockeé a +37°C.

* OptiMAL-IT
Ce test est basé sur la détection d’une enzyme métabolique intracellulaire abondante
produite par les espéces plasmodiales dans le sang. L’enzyme, la lactate-
deshydrogenase parasitaire (pLDH), est libérée par les formes sexuées et asexuées du
parasite dans le sang et est rapidement détectée par une série d’anticorps monoclonaux.
Ces anticorps sont dirigés contre des iso formes de 1’enzyme permettant de faire une
différenciation entre les espéces plasmodiales.
La pLDH disparait plus rapidement que PHRP-2 aprés un traitement antipaludique
efficace et sa concentration semble varier parallelement avec la densité parasitaire.

Aucune réaction crois€e n’a €té décrite par rapport au test [32].
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Figure 3 : Schéma de mise en évidence de la réaction entre les
pLDH des différentes espéces plasmodiales et les anticorps
spécifiques : Complexe [Ag-Ac]
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IV-METHODOLOGIE

A — Cadre d’étude

1 - Région et ville de Ségou

1.1- Région de Ségou[34-14]

La région de Ségou trouve son fondement dans le royaume bambara de Ségou, créé par
Mamary dit Biton Coulibaly au 16¢ siécle.

Les griots qualifient ce royaume bambara en ces termes : « Ségou, forét de karité des
Diarra et d’acacia albida ». Selon eux, a Ségou on dénombre quatre mille quatre cent
quarante quatre (4444) pieds d’acacia (balanza). Dans cette forét se cache aussi un pied
d’acacia au dos voité dont tous les autochtones ne connaissent pas a fortiori un
quelconque étranger. Pour exprimer la renommé sans cesse croissante de la ville, des
griots disaient : « On sait précéder quelqu’un a Ségou mais nul ne peut se passer de se
rendre a Ségou » [14]

Apres la mort de Biton le pouvoir passa entre les mains des Diarra dont le plus reconnu
fut Damonzon dit “Da”. La ville de Ségou portait en un moment donné¢ son nom
“Dakakoun” ou la terre de Da.

L’entrée de El Hadji Omar Tall a Ségou en 1861 mit fin au régne des bambaras et
instaura I’Islam. Amadou Sékou le fils de El Hadji Omar fut installé son trone.

La pénétration coloniale francaise dirigée par Archinard mit fin a la dynastie des Tall
en 1893. Ainsi depuis cette date Ségou devient le chef lieu des cercles de
I’administration coloniale. La région de Ségou a été créée par la lo1 N°77/44/CMLN du
12 Juillet 1977 et modifié par la lo1 N°99-035 du 10 Aolt 1999 pour devenir une
collectivité décentralisée.[14]
Ségou, 4°™ région administrative du Mali est situé au centre du pays entre 1 et
16°™ de latitude Nord et 4° et 7° de longitude Ouest. La région de Ségou couvre une
superficie de 64.821 Km2 soit 4% de la superficie du Mali répartie entre sept cercles
(Ségou, Baraouéli, Bla, Macina, Niono, San et Tominian) et découpée en 118
communes (3 urbaines et 115 rurales).
Deux zones climatiques distinctes caractérisent la 4°™ Région :

- une zone sahélienne au nord ou la pluviométrie varie de 250 a 600mm d’eau par

an avec une steppe épineuse

3 éme
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- une zone soudano sahélienne au sud ou la pluviométrie se situe entre
600 et 800mm d’eau par an avec une steppe arbustive composée de Karité, de
balanzan, de baobab etc....
La région de Ségou a un relief uniformément plat avec quelques plaines (Nema,
Kourou Mani, les plaines alluviales du delta du Niger) et traversée par le fleuve Niger
avec un des principaux affluents: le Bani. Elle est pauvre en animal sauvage,
cependant, on y rencontre quelques petits gibiers. Le Cheptel d’¢élevage est important

et varié. Son économie est basée principalement sur 1’agriculture, 1’¢levage et la péche
qui occupent 80% de la population. Cela justifie la présence des programmes de
développement rural dont les plus importants sont I’Office du Niger, 1’Opération Riz
(pour la culture du riz), la CMDT (pour la culture du coton). Le commerce et
I’artisanat sont aussi pratiqués et développés surtout dans les grands centres.

Quelques grandes unités industrielles contribuent fortement a 1’essor économique de la
région a savoir la COMATEX-SA, les usines de décorticage du riz, les complexes
sucriers de Dougabougou et de Siribala, les ateliers centraux de Markala contribuent
fortement.

La région de Ségou compte 1.675.398 habitants soit 25 habitants a km2 dont 831.386
hommes et 842.972 femmes avec un taux de croissance annelle estimé a 8% en
1998.[39] Cette population est a majorité jeune (48% ont moins de 15 ans) et rurale. La
population active représente 45% de la population générale et elle est concernée dans
les cercles traversés par le fleuve Niger et les canaux irrigués par celui-ci.

Les traditions font référence aux ethnies et se manifestent lors des cérémonies rituelles
(mariage, baptéme, circoncision) et lors des grandes rencontres. Les langues parlées
sont propres aux ethnies (bambara, Bobo, Peulh, Sarakol¢, Bozo, somono, Minianka)
mais le bambara est la langue de travail, d’échange et de commerce dans la région.

Les religions pratiquées sont I’Islam, le Christianisme, et I’animisme.

1.2- La ville de Ségou

La ville de Ségou est communément appelée la cité des “Balanzans” a cause de
I’abondance de cet arbre sur le territoire de Ségou autrefois. Avec une population de
106.336 habitants, la commune urbaine de Ségou compte 18 quartiers représentés ans
ce tableau ci-dessous avec les populations correspondantes. [39]

Quartiers Populations Quartiers Populations
Quartier Administratif* 544 Sokalakono * 2.674
Centre Commercial * 442 Angouléme * 2.103
Quartier Somono * 7113 Alamissani * 3.914
Mission Catholique * 1.139 Cit¢ COMATEX ° 510
Bagadadji ° 6.093 Camp Militaire * 3.525
Hamdallaye 23.296 Missira * 7.887
Darsalam * 14 7487 Sido Sonikoura ° 2.601
Bougoufi¢ * 11.541 Médine ° 8.530
Ségou Coura ° 6.496 Bananissaba koro * 3.441
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N.B.
*=quartier dans un rayon de moins de 2km de I’hopital
»= quartier entre 2-5km de rayon de 1’hopital
°= quartier de plus de S5km de rayon de 1’hopital

Le village de Pélengana contigué¢ a la ville de Ségou a une population de 15.534
habitants.
La commune de Ségou dispose de 9 formations sanitaires plus 4 cabinets de soins
infirmiers :[34]
2 formations sanitaires publiques :

. L’hopital régional Nianankoro Fomba

. Le centre de santé de cercle Famory Doumbia

- 3 centres communautaires : Darsalam, Médine, Ségou coura
- 1 formation sanitaire du service de santé des armées : I’infirmerie du camp
militaire
- 2 formations sanitaires privées
. le cabinet médical Yida Kouyaté
. la clinique d’accouchement Mima Tall
A celles-ci s’ajoutent trois écoles de formations des techniciens en santé :CFTS,
CFIS et Vicenta Maria.

2- Présentation de I’Hopital[34]

Les premiers travaux de I’hopital de Ségou ont débuté en 1939. A la fin des travaux, il
comportait un dispensaire et ne maternité. En 1962, 1’établissement deviendra hopital
secondaire. En 1983, 1’¢tablissement fiit baptisé¢ hopital Nianankoro Fomba. Il sert de
deuxiéme référence pour I’ensemble de la région et de premicre référence pour les
centres de santé du cercle de la commune de Ségou. Il est situé en plein centre ville, en
bordure de la route nationale (RN6) et il comporte une cinquantaine de batiments
répartis sur une superficie de 6 hectares. Les structures de I’hopital sont reparties en
services :administratif (direction), de médecine générale, de chirurgie générale, de
traumatologie, de gynéco obstétrique, ORL, cabinet dentaire, de pédiatrie, de
radiologie, de laboratoire et un bloc opératoire avec service de réanimation. Sa capacité
d’accueil est de 144 lits d’hospitalisations avec un effectif de 111 agents dont 13
médecins, 2 pharmaciens, 7 assistants médicaux, 16 techniciens supérieurs en santé
(TSS), 19 techniciens en santé, 5 sages-femmes, 15 administrateurs, 34
conventionnaires comprenant des aides-soignants, chauffeurs, cuisinieéres, magasinier,
lingere prothésiste €lectricien et manceuvres.

Il faut noter la construction de nouveaux batiments dont un pdle mere enfant et I’autre
pour le service de chirurgie.
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*Les examens d’urgences faites a laboratoire se résument a la goutte épaisse
et au Groupage-Rhésus avec le taux d’hémoglobine. D’autres analyses faites en dehors
de ses urgences sont :
- Bilan hématologique : la N.F.S.V.S, ’hématocrite, le test d’Emmel.
- Bilan biochimique : la glycémie, 1’azotémie, la créatinémie, les transaminases,
I’acide urique, la calcémie, I’examen cytobactériologique du LCR
- Bilan immunologique : les sérologies de VIH, Widal-F¢lix, de toxoplasmose, de
syphilis, les ASLO, et le test de grossesse.

- Bilan parasitologique : les selles POK, 1’examen cytobactériologique des urines,
la coproculture, le frottis vaginal, le culot urinaire, I’antibiogramme. Les

- examens comme I’ionogramme sanguin, le frottis sanguin, I’hémoculture ne sont
pas faisables.

3- Le service de pédiatrie :[34]

Le service de pédiatrie a été créé en Aolt 1993. Faisant face a I’entrée de I’hopital, il
comprend :

- Quatre bureaux dont deux bureaux de consultation pour les médecins, un bureau

pour I’accueil des malades et un bureau pour la surveillance du service
- Trois salles d’hospitalisation avec une capacité totale de douze lits
- Une salle de soins intensifs avec cinq tables de perfusion et une table
d’oxygénation.

- Une toilette.
Son personnel au nombre de neuf est composé de deux médecins dont un spécialiste en
pédiatrie (chef de servie) et un médecin généraliste, une surveillance de service
(technicien supérieur de santé) trois technicienne de santé, deux aides-soignants et un
manceuvre.
A ceux-ci s’ajoutent quatre internes en meédecine, les stagiaires de 1’école de médecine
et des centres de formation des techniciens en santé.
Les consultations se font tous les jours ouvrables par les deux médecins avec le
concours des internes. Les visites des malades hospitalisés se fonts également tous les
jours ouvrables a partir de 09 heures.
La garde est assurée par les internes, les infirmiers et les aides-soignants. Le service
recoit tous les enfants de la ville de Ségou et environnant, les enfants référés des
CSCOM et des centres de santé de cercle.
Les pathologies les plus couramment rencontrées sont : le paludisme, les infections
respiratoires aigués, les diarrhées aigués et malnutritions. Le taux de mortalité est de
8,2%.
Le service dispose d’un seul oxygénateur avec oxygene et d’un aspirateur mobile.

4- Caractéristiques de la population étudiée

La population de Ségou, toute comme celle du Mali est majoritairement jeune. Les
enfants de 0 a 15 ans représentent 48% de la population totale de la commune de
Ségou soit environ 51.000 enfants. Ne disposant pas de document pouvant dresser le
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tableau de distribution en fonction des quartiers, nous avons estimé la population
totale par quartier. Ainsi les quartiers les plus peuplés par ordre décroissant sont :
Hamdallaye, Bougoufi¢, Médine et Missira avec plus de 7.500 habitants par quartiers.
Le village de Pé¢lengana contigué a la ville de Ségou a une population infantile
d’environ 7.500 enfants.

B — Période d’étude

Notre étude a été réalisée au cours de la période de forte transmission du paludisme
(juin — décembre) 2005 et 2005.
C —Type de ’étude

Notre étude a été prospective longitudinale.

D — Malades et méthodes

E — Population d’étude

I1 s’agissait de tous les enfants de 6 mois a 15 ans résidant ou non dans la commune de
Ségou pendant la période d’étude et hospitalisés dans le service de pédiatrie de Ségou,

pour paludisme grave et compliqué.

F— Mode de recrutement

Le recrutement de tous les enfants ayant a I’entrée, au moins un des critéres majeurs
suivants associés ou non a un ou plusieurs critéres mineurs :

G — Définition des cas

I1 s’agit de tous le enfants ayant a I’entrée, au moins un des critéres majeurs suivants
associés ou non a un ou plusieurs critéres mineurs.
I- Critéres majeurs de gravité
*Score de Blantyre « 4,
* Anémie grave (Hte « 15% ou Hb « 5g/dl),
*Syndrome de détresse respiratoire aigu€ ou cedéme pulmonaire,
*Hypoglycémie (« 2.2 mmol/l),
*Etat de choc (TA systolique 60 mmHg).
*Hémorragie spontanée et /ou CIVD,

*Convulsions répétées,
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* Acidose metabolique (pH » 7.25),

*Hémoglobinurie

2- Critéres mineurs de gravité
*Somnolence marquée, obnubilation, coma vigile, prostration, asthénie intense, ictere
clinique, fiévre » 40°C.

*Hyper Parasitémie » 5%

H - Critéres d’inclusion et de non-inclusion

1- Critéres d’inclusion

*Enfant répondant a la définition des cas ci-dessus définis ;
* Assentiment éclairé des parents.

2- Critéres de non-inclusion

*Enfant d’age « 6 mois ou » 15 ans ;

*Enfant ne répondant pas aux critéres des cas ci-dessus définis.

[ — Taille de I’échantillon

Il s’agissait d’un échantillonnage exhaustif de tous les enfants répondant aux criteres

d’inclusion ci-dessus retenus.

J — Parameétres évalués

Les patients retenus ont tous bénéficié d’un examen clinique complet et biologique a
I’entrée.

1- Données de ’anamnése
La date de début de la fievre, la date de début des convulsions le nombre de
conclusions, la date de début du coma, la notion de prise d’antipaludique, I’allaitement
maternel, la notion de s€jour récent dans certaine zone d’endémie palustre localité, les

antécédents de paludisme grave et/ou d’autres pathologies graves...
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2- Données de ’examen physique
*Le poids : Nos patients ont été pesés a I’aide d’un pese-personne et pese-beébe
*La température corporelle: elle a été quantifiée a 1’aisselle par un thermometre
¢lectronique.

*Le metre ruban a été utilisé pour les mesures de la taille.

*La paleur cutanéo-muqueuse et 1’ictére ont été recherchés.

*L’¢tat d’hydratation, a été appréci¢ par la présence ou non de pli cutané de
déshydratation persistant.

*La fréquence respiratoire, chaque signe de détresse a été noté (cyanose, battement des
ailes du nez, tirage, entonnoir xiphoidien, fréquence respiratoire rapide) ainsi que les
troubles respiratoires : hyperventilation  (respiration ample, trouble posturaux),
hypoventilation (nystagmus, hyper salivation), respiration périodique.

*Les signes auscultatoires pulmonaires essentiellement recherchés ont été les rouchi,
les rales crépitants et sibilants.

*La tension artérielle était mesurée a 1’aide d’un tensiométre « marque Spengler et
Speidel/Kellery» adapté a tous les ages pédiatriques.

*La fréquence cardiaque a la recherche de tachycardie.

*Les souffles cardiaques ou d’autres bruits surajoutés (galop) ont été recherchés
systématiquement chez tous nos malades.

*L°¢tat de choc a été recherché par les signes tels que la froideur des extrémités, une
chute de la tension artérielle (« 50 mmHg avant 5 ans et « 70 mmHg apres 5 ans), la
tachycardie associée a un pouls faible ou imprenable.

*La fléche hépatique a été mesurée a 1’aide d’un ruban :

*La classification de Hackett (1944) a été utilisée pour apprécier ( la splénomégalie.

Caractéristiques de la rate Classe
Non palpable 0
Palpable a I’inspiration 1
Ne dépasse pas une ligne horizontale passant a égale distance 2
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Entre le rebord costal et ’ombilic
Descend en dessous de cette ligne mais ne dépasse pas une horizontale | 3
passant par ’ombilic
Descend au-dessous de 1’ombilic sans dépassé¢ une ligne passant a | 4
¢gale distance entre 1I’ombilic et la symphyse pubienne

Descend au-dela de la limite précédente 5

*Les troubles neurologiques de nos malades caractérisés par :

- convulsions (type, nombre, moment, le caractére localisé ou généralisé¢) ont été
précisées.

- coma dont le stade a été¢ évalué a I’aide du score du Blantyre comportant trois

parametres (Score : somme des 3 items).

Mouvements des yeux Réponse verbale Réponse motrice

Adapté 1 Cri approprié 2 Localise la douleur 2

Inadapté 0 Criinadapté 1 Retire le membre 1
Gasp 0 Pas de réponse 0

Le score de Blantyre a été utilisé et nous a permis la classification de coma en stade :

- Blantyre 5 : pas de coma

- Blantyre 4 : coma stade 1

- Blantyre 3 : coma stade 2

- Blantyre 2 et 1 : coma stade 3

- Blantyre 0 : coma stade 4
En plus de ces signes, certains ont été recherchés pour écarter d’autres pathologies
pouvant expliquer 1’état clinique du malade : il s’agit de la méningite, des infections
urinaires, des infections pulmonaires...

3 — Les paramétres biologiques évalués
3.1 — Goutte épaisse (GE)
Cette technique a été réalisée a I’admission seulement

» Matériels et réactifs

*Boite OMS pour la collecte des lames
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*Lames neuves

*Coton hydrophile

*Huile d’immersion

*Ratelier

*Cahier et registre de gestion

*Papier buvard

*Microscope binoculaire marque « Olympus »

*Des vaccinostyles

*Solution de Giemsa 3%, eau distillée, marqueur indélébile
*Minuterie, des gants en polyvinyle

*Bacs de coloration

*Séchoir marque « Soft »

» Mode opératoire

o- Goutte Epaisse

Une goutte de sang prélevée au bout du troisiéme ou du quatrieme doigt est déposée au
centre d’une autre lame porte-objet, des mouvements circulaires étaient effectués a
I’aide d’une seconde lame de manicre a obtenir un étalement circulaire d’environ 1 cm
de diametre

Apres séchage au séchoir, la goutte était colorée au Giemsa a 10% dilué dans de 1’eau
tamponnée a pH 7,2 pendant 10 mn, puis rincée et séchée par le séchoir. La lame est
ensuite immédiatement examinée au microscope a l’objectif 100 par le technicien
spécialis¢ du laboratoire. Le comptage a 1’aide du compteur manuel intéressait les
parasites et les leucocytes. La charge parasitaire €tait exprimée en rapportant le nombre
de parasites pour les 300 leucocytes a 7500 leucocytes. Nous avons considéré 7500
leucocytes comme étant la moyenne du nombre des leucocytes par mm3 de sang. Ainsi
la parasitémie P était déterminée par la formule suivante :

P =(X/Y) 7500 parasites par mm3 de sang, X le nombre de parasites comtés et Y le
nombre de leucocytes correspondant a X.

Toutes les GE confectionnées étaient colorées et lues sur place par un technicien et les

résultats étaient portés dans un registre et sur la fiche d’enquéte.
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3-2 Frottis mince (FM)

Réalisé a partir du sang périphérique prélevé a 1’aide d’un vaccinostyle. Une goutte de
sang est déposée sur I’'une des extrémités de la lame. L’¢talement est effectué par une
2°™ lame tenue par la main droite sur la 1 lame par la main gauche. On forme un
angle de 60 degrés entre les 2lames et d’un coup sec on glisse la 2™ lame sur la 1%,
cette lame est asséchée par un séchoir ; coloré, prét a étre examiné. Il faut signaler que
ces deux techniques (GE et FM) demandent un microscopiste bien expérimenté et une
source de lumiere sans oublier un temps d’exécution plus long (au moins 90 mn pour le
résultat d’une GE et 15 a 20 mn pour celui d’un FM).[37]

4 — La glycémie

Elle a ét¢ dosée a I’aide d’un glycométre 4

> Matériel

* Appareil Glycométre 4 Bayer

*Bandelettes réactives Glucotide

*vaccinostyle, Alcool, Coton hydrophile, Gants

» Mode opératoire

lére r

étape : Appuyer sur le bouton bleu de I’appareil pour mettre en marche

zéme r

étape : Attendre I’affichage du code, vérifier que le code affiché sur 1’écran
correspond au code des bandelettes, appuyer sur la touche avec fleche pour I’ouverture

de la chambre de mesure.

3éme 4

étape : Désinfecter le point de prélévement avec de 1’alcool, piquer d’un seul coup

avec un vaccinostyle sur le bout du 4™ ou 3°™ doigt du patient.

4°™ étape : Enlever la premiére goutte de sang, déposer la deuxiéme dans le puits de la

bandelette réactive jusqu’au remplissage.

Séme J

étape : Introduire la bandelette dans la chambre de mesure de 1’appareil jusqu’a

I’affichage du résultat en mg/dl (milligramme par décilitre).

6éme e

étape : Pour convertir le résultat en mmol/1 (multiplier le par 0,05) et porter sur la

feuille de paillasse.

eme

7éme” " étape : Enlever la bandelette réactive de I’appareil, jeter la dans une poubelle

pour objets tranchants ensuite fermer la chambre de mesure de 1’appareil et appuyer sur

le bouton bleu pour I’éteindre.
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5 — Les groupe sanguins, NFS, VS

Ces variables ont ét¢ déterminées au laboratoire de Ségou

K — Collecte et analyse des données
Nos données étaient systématiquement portées sur des cahiers et des fiches d’enquéte.
Les bandelettes et les lames étaient lues par au moins 2 personnes.
Les données ont été saisies et analysées sur logiciel EPI Info version 6.04c du CDC
d’Atlanta.OMS (centers for Discase Control and prevention). Les tests statistiques
utilisés étaient le Chi2 pour la comparaison des proportions, le test de probabilité
exacte de Fisher. La valeur p «0.05 a été considérée comme statistiquement
significative. La sensibilité, la spécificité et la statistique Kappa ont été également
déterminées.

L - La prise en charge thérapeutique
1 — Principe
Chaque enfant regu dans le service de pédiatrie de I’Hopital Nianankoro Fomba, chez
lequel le diagnostic de paludisme grave est évoqué sera pris en charge soit par 1’équipe
de la permanence assurée par les internes (techniquement et financiérement) soit par
les médecins de la pédiatrie. Pour cela certaines données ont été recherchées.

— Les lieux de résidence et de déplacement récents du patient.

— La précision par les parents ou les accompagnants d’un traitement anti-paludique
administré..

— Le diagnostic rapide était assuré par le résultat de I’OptiMAL-IT qui permet de
détecter la résence de Plasmodium dans le sang et d’identifier 1’espéce
falciparum. Malheureusement ce test n’est pas disponible a Ségou.

— Une GE a permis la détermination de la parasitémie

— Une glycémie était déterminée au lit du malade au moyen d’une bandelette
réactive lue avec un appareil adéquat si possible.

— Le taux d’hématocrite était déterminé par la méthode du micro hématocrite

décrite par LEVY Lambert.
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— Les mesures thérapeutiques dans I’immédiat étaient la correction

d’une éventuelle hypoglycémie, d’une température corporelle trop élevée, des

crises convulsives et d’acidose métabolique.

2 —Les antipaludiques utilisés
- les quinines bases ou les sels de quinine
- les dérivés d’artémisinine
3 — Le traitement adjuvant
4 — Les autres traitements : étaient fonction du tableau clinique a I’entrée ou en cours
d’hospitalisation.
5 — Mode opératoire
a- Pour le neuro paludisme

e Mesures générales : apres I’installation du malade on a procédé par :

. Libération des voies aériennes supérieures (aspiration des secrétions nasales) et mise
en position latérale de sécurité
. Abord veineux périphérique str et efficace

Un préleévement pour le groupage en urgence du patient Administration
d’anticonvulsivants (diazépam 2mg/kg et/ou phénobarbital 5-10mg/kg) si convulsions
Administration d’antipyrétique ou enveloppement mouillé en cas d’hyperthermie
majeure.
. Perfusion de sérum glucosé a 10% si hypoglycémie sévere
. Perfusion des quinine (10mg/kg/8h) ou de la quinine base (25mg/kg/j) pendant 3
jours et le relais par voie orale était assuré par ’amodia quine pour compléter le
traitement.
. Mise en place d’une sonde naso-gastrique pour gavage et d’une sonde urinaire si
nécessaire
. Intubation avec oxygénothérapie était prévue en cas de troubles respiratoires. Seul le

pédiatre fait I’intubation pour quelques cas.
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Figure 4 : Prise en charge du paludisme grave et compliqué (Neuro
paludisme avec coma)
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Mesures spécifiques :

Protocole de traitement au niveau de la Pédiatrie de I’hopital Nianankoro

Fomba de Ségou

le sérum glucosé 5% et 10%, le ringer lactate ont ét¢ les molécules de base, soit
500ml en perfusion intra veineuse par 12 heures soit par 24 heures pendant au
moins 48 heures, associés a la quinine, qui est dosée en fonction du poids de
I’enfant, par 12 heures pendant 72 heures ;

I’acide acétyl-salicilique 500mg injectable par 24 heures selon les cas pour
abaisser la ficvre

le diazépam 5mg-10mg injectable pour arréter les convulsions

si les convulsions persiste : on procede, soit une fonction lombaire exploratrice
en cas de suspicion de méningite, soit 1’utilisation de phénobarbital dosé de
20mg a 40mg

sous forme injectable pour arréter les convulsions, qui a été 1’anti-convulsivant
de deuxiéme intension.

Une oxygénothérapie s’impose selon les cas.

» Malades hospitalisés et suivis par les internes ou les pédiatres du service

Protocole perfusion intraveineuse de quinine toutes les 8 heures :

Il s’agit d’'une premiere dose de 10 mg de sels de quinine par kg de poids dans du

sérum glucosé 10% (admission) puis 10mg de sels de quinine par kg de poids toutes les

8 heures dans du sérum glucos¢ 10%.La durée de perfusion de quinine est de «3

heures. Le maintien de la voie veineuse entre les perfusions de quinine était assuré soit

par le glucose 5% soit par le Ringer lactate en cas de déshydratation. La quantité de

soluté a perfuser ¢était déterminée en fonction du poids de I’enfant soit 60 a 80 ml/kg/]
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Le nombre de gouttes par minute était obtenu par la formule suivante : quantité

de soluté a perfuser divisée par trois fois la durée de la perfusion.

Dans les deux cas le relais par voie orale était assuré par 1’Amodia Quine
(camoquin)pour compléter le traitement a la dose 10mg/kg en prise unique pendant
trois jours.

b- Pour I’anémie séveére aigué et les formes hémoglobinuriques

Ces malades avaient recu des dérivés de I’artémisinine en intramusculaire (cuisine) a la
posologie suivante :

J1:1,6 —2mg de poids deux fois par jour a 12 heures d’intervalle ;

J2-J5 :1,6 — 2mg de poids en injection unique.

En plus de ce traitement, nous avions pris en considération non seulement le taux
d’hématocrite a I’entée, mais aussi la densité parasitaire, partant du principe que le taux
d’hématocrite peut chuter en 24 heures d’un pourcentage au moins €gal a celui de la
Parasitémie. En général, un taux d’hématocrite <15% est une indication de la
transfusion. Cette transfusion initiale a été de 15mg/kg de culot globulaire ou 20mg/kg
de poids du sang total en dose de charge. Le contrdle du taux d’Hb ¢était effectue le
lendemain de la transfusion et si besoin jusqu’a la sortie du malade.

c- Traitement des complications
> Les anti-pyrétiques

- Acide acétyl salicylique injectable ou per os a la posologie de 60g/kg de

poids repartis en quatre injections ou prises a 6 heures d’intervalle
- Paracétamol injectable ou per os a la posologie de 60mg/kg de poids repartis
dans les 24 heures

- Moyens physiques enveloppement humide, vessie de glace.
> Les anti-convulsivants
- Diazépam a la posologie de 0,5-2mg/kg de poids a répéter si les convulsions
persistent
- Phénobarbital a la posologie de 5 - 10mg/kg de poids par 24 heures

> Les solutés
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- Ringer lactate a été utilisé chez les patients ayant une déshydratation

sévere en prenant comme quantité totale 100ml/kg/jour
- une perfusion de glucose 10 est utilisée, puis la glycémie capillaire est
déterminée apres perfusion de quinine.
> Les traitements d’appoint

Corticoides, autres médicaments anti-inflammatoires, Adrénaline...

> Les antibiotiques : Les antibiotiques n’étaient administrés qu’encas
de sur infection bactérienne.

> L’aspiration et |’oxygénation le plus souvent associées a une
corticothérapie de courte durée ont été utilisées chez les cas de
détresse respiratoire.

M - Le suivi clinique et biologique

Les paramétres de surveillance ont été d’une part : température axillaire, TA, C, FR,
encombrement bronchique, OAP, battement des ailes du nez, tirage, geignement,
coma, convulsion, agitation, collapsus, téguments, diur€se journalic¢re, la capacité de
(boire, manger,

S’asseoir, marcher, parler,...) et d’autre part la glycémie, le taux d’Hte étaient

effectués si besoin ainsi que la parasitémie en J1, J4, et J7 et J8.
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V — LES RESULTATS

Tableau 1 : Répartition en fonction du sexe

Masculin 189 57,27
Féminin 141 42,73
Totaux 330 100

Le sexe masculin a été le plus dominant avec 189 cas soit 57,27% contre 141 cas de

sexe féminin soit 42,73% ; le sex- ratio est de 1,34 en faveur du sexe masculin.

Tableau 2 : Répartition en fonction de ’age

6 mois — 11 mois 27 8,18
1 an— 2 ans 75 22,73
3 ans — 5 ans 154 46,67
6 ans — 8 ans 41 12,42
9 ans — 11 ans 18 5,45
12 ans et plus 15 4,55
Totaux 330 100

La tranche d’age de 6 mois a 5 ans était la plus présentée avec 256 cas soit 77,68% ; la

tranche 9 ans et plus a montré le plus faible taux soit 10%
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Tableau 3 : Répartition en fonction de la scolarisation de I’enfant

Agé non Scolaris¢ 91 27,58
Enfants non Scolarisés 134 40,60
Enfants Scolarisés 105 31,82
Totaux 330 100

Dans ce tableau ,les enfants non scolarisés sont les plus représentés avec 134 cas soit
40,60% ,suivi des enfants scolarisés avec 105 cas soit 31,82% et les enfants a age non

scolarisé ont un taux faible de 27,58

Tableau 4 : Répartition en fonction de 1’état vaccinal de 1’enfant

Enfants non vaccinés 8 2,42
Enfants vaccinés 322 97,58
Totaux 330 100

Les enfants vaccinés ont ét€ majoritaires avec 322 cas soit 97,58% et les enfants non
vaccinés sont minoritaires avec 8 cas soit 2.42%
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Tableau 5 : répartition en fonction de la résidence

Quartiers Effectif %
t Quartier Administratif 2 0,61

o Quartier Somono 20 6,06
m Centre commercial 3 0,91
m Mission catholique 1 0,30
: Bagadadji 7 2,12
e Hamdallaye 41 12,42

Darsalam 24 7,27
d Bougoufié 26 7,88
e Ségou- Coura 23 6,97
s Bananissabakoro 3 0,91
é Sokalakono 3 0,91
9 Alamissani 6 1,82
(o) Cité Comatex 2 0,61
u Camp Militaire 0 0

Missira 22 0,67

Sido Sonokoura 16 4,85

Médine 18 5,45

Angouléme 37 11,21
Hors Commune de Pélengana 73 22,12
de Autres et commune de Sébougou 3 0,9
Ségou

Totaux 330 100

On a remarqué qu’ici la majorité de nos patients vient de la commune de Ségou avec

254 cas soit 76,98 % et hors de Ségou est faiblement présenté avec 76 cas soit 23,02%
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Tableau 6 : Répartition en fonction de la profession des peres

Profession Effectif %
Fonctionnaires 44 13,33
Commergants 76 23,03
Paysans 40 12,12
Ouvriers 62 18,79
Eléve — Etudiant 6 1,82
Autres 102 30,91
Totaux 330 100

Ce tableau a montré que les enfants des commercants, des ouvriers et les autres
professions ont été les plus représentés avec 240 cas soit 72,73% ;les éleves/Etudiants

constituent la couche la plus faible avec 6 cas soit 1,82%

Tableau 7 : Répartition selon le niveau d’instruction des peres

Niveau d’instruction Effectif %
Analphabéte 113 34,24
Primaire 78 23,64
Second cycle 95 28,79
Secondaire 33 10
Supérieur 11 3,33
Totaux 330 100

Il en ressort que les enfants des peres analphabétes ont été la plus représentés avec 113
cas soit 34,24% suivi du niveau second cycle avec 95 cas soit 28,79% et du niveau

primaire avec 78 cas soit
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23,64% ;les niveaux secondaires et supérieurs étaient faiblement représentés

avec 33et 11 cas soit 10% et 3,33%

Tableau 8 : Répartition selon la profession des meres

Profession Effectif %
Fonctionnaire 5 1,52
Ménagere 289 87,58
Commercante 25 7,58
Eléve — Etudiant 8 2,42
Autres 3 0,90
Totaux 330 100

Nous avons constaté, que les meres ménageres des enfants ont prédominé largement
avec 289 cas soit 87,58%, suivi de ceux des meéres commercantes. Les autres

professions sont tres faiblement représentées.

Tableau 9 : Répartition selon le niveau d’instruction des meéres

Niveau d’instruction Effectif Total %
Analphabéte 178 53,94
Primaire 78 23,64
Second cycle 64 19,40
Secondaire 9 2,72
Supérieur 1 0,30
Totaux 330 100

Les enfants des méres analphabétes ont ét€ majoritaires avec 178 cas soit 53,94% suivi
de ceux de niveau primaire. Le niveau supérieur est inférieur aux autres niveaux

d’instruction avec 1 cas soit 0,30%.
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Tableau 10 : répartition selon I’accompagnant aux références

Amener par les parents 246 74,55
Référé d’un autre centre 61 18,48
hors de Ségou 23 6,97
Totaux 330 100

L’essentiel des enfants ont été amenés par leurs parents avec 246 cas soit 74, 55% suivi

des enfants référés d’un autre centre avec 61 cas soit 18,48 %

Tableau 11 : répartition en fonction du délai de consultation

1 jour 66 20
2¢-3¢ jour 179 54,24
4¢-7¢ jour 68 20,61
8¢-15 jour 13 3,94
15¢- jour et plus 4 1,21
Totaux 330 100

La plupart des enfants ont ét¢ amenés entre les 2¢ et 3¢ jour du délai de consultation
avec 179 cas soit 54,2 % suivi les 4¢ — 7¢ jour avec 68 cas soit 20,61%.

Les consultations du 8¢ jour et plus sont faiblement représentées.
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Tableau 12 : répartition en fonction du motif de I’hospitalisation

Motif d’hospitalisation Effectif %

Fiévre 330 100
Convulsion 237 70
Coma 99 30
Anémie 32 9,70
Détresse respiratoire 90 27,27
Troubles | Hypertonie 225 68,18
de tenus | Hypo Tonie 105 31,82
Hépatomégalie 85 25,18
Splénomégalie 245 74,82
Totaux

Le tableau a montrée, que les fievres, les convulsions, les hépato splénomégalies et la
forme léthargique sont les états cliniques les plus fréquemment rencontrés avec

respectivement 100%, 70%, 68,18% et 74,82%.

Tableau 13 : répartition selon les examens biologiques réalisés

Examens complémentaires Effectif %
Goutte épaisse (GE) 330 100
Taux d’hémoglobine 32 9,70
Groupe sanguin plus rhésus 32 9,70
Glycémie 1 0,30
Totaux




La goutte

effectué en cas de Neuro paludisme soit 100% avec 330 suivi du taux d’hémoglobine .
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groupe sanguin plus rhésus et la glycémie avec total 63 cas soit19,70% .

Tableau 14 : répartition selon les résultats de la goutte épaisse

I’examen complémentaire de confirmation le plus

Positive 267 80,91
Négative 63 19,09
Totaux 330 100

Nous avons remarqué que la positivité de la goutte épaisse a été largement supérieur

avec 267 cas soit 80,91 % a celle de la négativité avec 63 cas soit 19,09 %

Tableau 15 : répartition du neuro paludisme en fonction des mois d’admission

Juin 9 2,73
Juillet 34 10,30
Aot 49 14,85
Septembre 68 20,61
Octobre 114 34,54
Novembre 31 9,39
Décembre 25 7,58
Totaux 330 100
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Les mois de septembre et d’octobre ont été les plus représentés avec 182 cas soit 55,15

% suivi du mois d’aolt avec 49 cas soit 14,85 % les mois de juillet et décembre ont

une proportion a peu pres €gale . Le mois de juin a été faiblement représenté avec 9

cas soit 2,73%

Tableau 16 : répartition en fonction de la durée d’hospitalisation

Durée d’hospitalisation Effectif %
Moins de 2 jours 176 53,33
2¢&-4¢jour 148 44,85
5¢&-7¢jour 4 1,21
8¢ jour et plus 2 0,61
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Totaux 330 100

La majorit¢ de nos patients ont une durée d’hospitalisation moins de 2 jours soit

53,33% suivi de 2¢-4¢ jour soit 44,85%

Tableau 17 : répartition en fonction du devenir

Guérison complete 265 80,30
Guérison avec séquelles 0 0
Sortie contre avis médical 8 2,42
Décés 57 17,28
Totaux 330 100

Ce Tableau a montré un taux de guérison compléete de 80,30% avec 17,28 de déces et

2,42 % sortie contre avis médical.

Tableau 18 : répartition en fonction du délai de déces

0-4h 8 2,42
5h — 11 heures 21 6,37
12h-23heures 4 1,21
1 jour- 2 jours 19 5,76
3 jours et plus 5 1,52
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Totaux 57 17,28

Nous avons remarqué, qu’ici la plus part des décés surviennent entre 5 heures a 11
heures d’hospitalisation avec 21cas et entre 24 heures -48 heures d’hospitalisation avec

19 cas. Entre 0-4 heures et 3 jours et plus ont été les plus faibles cas.

Tableau 19 : répartition des déces selon les mois

Juin 1 0,30
Juillet 11 3,33
Aot 13 3,94
Septembre 16 8,85
Octobre 11 3,33
Novembre 2 0,60
Décembre 3 0,90
Totaux 57 17,28

Les mois d’Aoft et septembre ont été les mois ou il y a eu plus de déces avec 29 cas

sur 57 déces.

Tableau 20 : devenir selon I’age

6mois 11mois 17 5,15 8 2,43

1 ans — 2 ans 64 19,39 8 2,43
3 ans — 5 ans 125 37,88 25 7,58
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6 ans — 8 ans 31 9:39 10 3,03
9 ans — 11 ans 16 4,85 4 1,21
12 ans et plus 12 3,64 2 0,60

Ce tableau nous a montré que le taux de mortalité est plus élevé chez les enfants de

moins de 5 ans avec 41 cas sur 57 déces

Tableau 21 : devenir selon les sexes

Masculin 154 46,66 33 10,01
Féminin 111 33,64 24 7,27
Totaux 265 80,30 57 17,28

Nous avons constaté dans ce tableau, que le taux de mortalité masculine est supérieur

au taux de mortalité féminine avec 33 cas sur 24 cas

Tableau 22 : devenir selon les catégories professionnelles des peres

fonctionnaires 30 9,09 2 0,61

Commercants 70 21,21 10 3,03
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Paysans 32 9,70 8 2,43
Ouvriers 48 14,54 17 5,15
Eléves/ Etudiant 5 1,54 1 0,30
Autres 80 24,24 19 5,76

Il a été ressorti de ce tableau, que la mortalité est plus élevée chez les ouvriers et les

commercants plus faibles chez les fonctionnaires et les scolaires.

Tableau 23 : devenir selon le niveau de scolarisation des meéres

Analphabeéte

134

40,60 36 10,91
Primaire 70 21,21 10 3,03
Second cycle 45 13,64 8 2,43
Secondaire 11 3,33 2 0,61
Supérieur 4 1,22 1 0,30
Autres 1 0,30 0 0

I1 a été¢ marqué, qu’ici la mortalité est tres élevée chez les enfants de meére analphabéte

suivie de celles de niveau primaire.
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COMMERNTAIRES
=1
DISCUSSIONS

V Commentaires et Discussions :

Le taux de Neuro paludisme est tres €levé chez les enfants de 6 mois a 5 ans.
Par contre, nous avons remarqué le Neuro paludisme chez beaucoup d’enfants a
7 ans avec prédominance.

Le Pic d’admission se trouve dans les mois d’Aoft, Septembre et Octobre.
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C’est dans les mémes mois que le taux de déces est assez €leveé du a

un certain nombre de facteurs qui seront évoqués plus bas :

Faible pouvoir d’achat d’une partie de la population

Non Accessibilité au service de santé, particulierement entre 24 heures et 4
heures du matin.

Le nombre de taxi circulant pratiquement nul au-dela de ce moment.

La Prédominance de I’automédication dans la région.

Le nombre trés réduit du personnel sanitaire qualifi¢ dans la prise en charge du

Neuro paludisme.

1) Les Caractéristiques dus au Neuro- paludisme : .

a)

b)

En fonction de ’age et sexe :

La tranche d’age 6 mois a 5 ans prédomine : 256 cas sur 330 cas soit : 77,68%
La prédominance de la tranche d’age 6 mois n’est pas surprenante, compte tenu
de la fragilité et de I’immaturité de leur systéme immunitaire qui leur expose a
des complications rapides méme d’allure banale.

Le sexe masculin prédomine avec un sexe- ratio 1,34

Les facteurs Socio — économiques :

Ainsi dans notre étude, des enfants de peres aux revenus faibles (ouvriers,
¢leveurs, pécheurs, chauffeurs) sont plus nombreux avec un taux de 49,70%.
Les enfants de parents commergants dont certains ont un revenu acceptable, ont
un taux plus élevé de morbidité (34,24%). Cela s’explique par le fait, ce sont les

parents souvent absents et le taux d’analphabétisme est aussi élevé.

Les enfants de mere a revenu faible (ménagere, servante) 87,58%, notre étude
se rapproche de celle d’ Hassana Daff¢ sur les urgences pédiatriques 71,17%
des cas de Neuro paludisme[44] .

Par contre les commercants et les commergantes surtout a revenu ¢levé ont un

taux de morbidité faible.
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En somme, il ressort de ces pourcentages que les facteurs socio-

¢conomiques influencent considérablement sur le morbidité et le mortalité dus au

Neuro paludisme.

C-_L’Accessibilité géographique :

- La majorité de nos patients viennent de la commune de Ségou 67,54 % contre
32,46% venant des autres localités (Commune de Pélengana, Commune de
Sébougou et autres).

- Cette différence s’explique non seulement par la méthodologie utilisée (seuls les
cas de Neuro paludisme sont pris en compte), mais aussi par la particularité de
’hopital Nianankoro Fomba, qui est la seule structure de 2°™ référence pour
I’ensemble de la région de Ségou

Nos résultats rejoignent ceux de Hassana Daffé sur les urgences pédiatriques dans le
méme Hopital.[44]

- L’accessibilité de 1’hopital régional est souvent difficile, particulierement a des
heures tardives pour les malades venant d’ailleurs et méme pour ceux de la ville
de Ségou, car les moyens de transport de 23 heures jusqu’a 4 heures du matin
sont quasiment nuls.

- Dans notre étude, on a remarqué que les facteurs socio-économiques influencent
beaucoup sur 1’accessibilité géographique, par ce que, la grande majorité des
patients sont traités en ambulatoire dans les structures sanitaires périphériques
ou a domicile, ou la consultation est la plus souvent gratuite.

Le service de pédiatrie de I’hopital Niankoro Fomba de Ségou ne recoit , que les

formes graves du paludisme , précisément dues a I’automédication ou traitement

ambulatoire qui est une pratique trés rependue a Ségou et que I’interrogatoire ne
parvient pas toujours a préciser.

d. Le délai de consultation :

L’évolution d’une affection infantile est souvent imprévisible et peut étre influencée ou

non par un traitement antérieur.
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Le délai d’admission étant le temps mis par les parents entre le début de la maladie

et la date de consultation, ne correspond pas toujours a la réalité, car chez le jeune
enfant (moins de 2 ans) les signes subjectifs manquent et les parents ne consultent qu’a
la découverte d’un ou plusieurs signes fonctionnels majeurs.

- Ce délai est connu, que chez 66 enfants soit 20% avec un délai inférieur ou

égal au 1% jour.

- 179 enfants soit 54,24%, délai compris entre le 2¢ et 3¢ jour ;

- 85 enfants soit 25,76%, délai supérieur ou égal a 4 jours ;
Nos résultats sont supérieurs a ceux de 1I’enquéte faite a Libreville (Gabon)[17-24] qui
recense 29 cas /156 le 1% jour ; 73 cas /156 les 2¢ et 3¢ jours ; 54 cas /156 supérieur a 4
jours.
Nous remarquons, ici que, le délai d’admission a une influence particuliére sur la

fréquence du Neuro paludisme.

E. Les situations d’urgence :

La symptomatologie du Neuro paludisme est un polymorphisme variable.

- les motifs de consultation étaient dominés par 5 signes fonctionnels isolés ou
associés, réguliérement retrouvés a I’interrogatoire des parents et consignés dans
les dossiers : Fievre, convulsion, coma, détresse respiratoire et 1’hypoglycémie
(membres froids).

Tous les malades ont présenté de la fievre 100% avec 330 cas ; 237 ont convulsé soit
70% ; 99 cas ont €t¢ dans un état comateux soit 30% ; 90 cas ont représenté une
détresse respiratoire soit 27,27%.

- les signes physiques ont été observes :

* La splénomégalie aux différents stades selon la classification de Hackett (Stade |
— 11— I10).

L’indice splénique était plus élevé chez les moins de 5 ans (245 patients soit
74,87%).

* L hépatomégalie a été notée chez 85 malades soit 25,10%.
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2. Les examens complémentaires :

- Deux (2) examens biologiques ont été pratiqués systématiquement a 1’admission :
la recherche d’hématozoaire sur goutte €épaisse et ’hémogramme en plus de la
ponction lombaire.

- Le Plasmodium falciparum a été I'unique espece diagnostiquée chez tous les
enfants.

- Une anémie d’importance variable a été objectivée chez 32 cas soit 9,70% avec un
taux d’hémoglobine inférieure a 7 g/dl.

- Une hypoglycémie a été observée chez 0,30%.

La majorité des patients ont des parents a revenu faible. A cause de ce probléme
beaucoup d’examen n’ont pas été effectués.

- Comparativement a ceux de Gabon [17], leur taux est nettement supérieur a notre
¢tude avec 233 cas/295 cas de GE (Goutte Epaisse) soit 78,98% par contre notre
taux de glycémie se rapproche I’un des autres (Gabon 0,33%, Ségou 0,30%)

- La GE était positive chez 80,95% des cas de neuro paludisme.

- 19,09% taux négatif de goutte épaisse chez les enfants antérieurement traités par
les antipaludéens, donc par suite d’automédication.

3. L’Hospitalisation :

La majorité a été hospitalisée au cours de la journée et pendant le service de garde.
Nous avons enregistré plus d’enfants pendant la journée entre 10 heures et 11
heures que pendant la nuit, cela s’explique, que par le fait, que les moyens de
transport sont plus disponibles dans la journée que pendant la nuit.

- Certains enfants sont sortis contre avis médical cela s’explique par :

¢ L’enfant n’est pas complément guéri, mais les parents sont trop pressés de

rentrer.

¢ Certains parents a cause d’autres problemes familiaux, tels que : une coépouse

non coopérante et le manque de revenu.
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- La durée d’hospitalisation moyenne pour le cas de neuro paludisme

simple est au maximum 72 heures, seuls, quelques cas compliqués associés a
d’autres pathologies peuvent avoir une durée d’hospitalisation plus de cinq (5)
jours.

- Dans notre étude, le taux de neuro paludisme est 63% des hospitalisations
pédiatriques. Ce résultat est en rapport avec ceux de la prise en charge les
urgences de nourrissons et de I’enfant au Bénin[43] avec 356 cas de neuro
paludisme sur 543 cas soit 65,6% entre un mois a 15 ans.

4. La Prise en charge :

La prise en charge de neuro paludisme a connu des difficultés majeures suivantes :

- Sur le plan de la thérapeutique : Malgré la présence de certains médicaments
d’urgence en notre disposition (Ringer lactate ; sérum glucosé 5%, 10%, diazépam
10 mg), les soins d’urgence n’étaient pas toujours assuré en raison du retard dans le
paiement de I’ordonnance par les accompagnants.

L’absence de banque de sang au laboratoire, les difficultés de trouver de donneurs
ont été les problémes majeurs dans la transfusion des enfants avec anémie sévere.

- Sur le plan de recherche étiologique ; elle a été difficile en raison des traitements
antérieurs non identifiés.

A cause d’une mortalité ¢levée dans les premicres 24 heures d’hospitalisation
surtout pendant la garde beaucoup de nos patients sont décédés sans aucun examen
complémentaire.

- La surveillance réguliére des soins, ainsi que le suivi des malades ont posés
quelques fois des problémes a cause d’insuffisance de personnels.

- Sur le plan technique : La collaboration entre les services de gynéco obstétrique et

pédiatrique n’est pas encore parfaite.

Un bon travail d’équipe entre les services résoudrait sur le plan technique beaucoup
de difficultés.

- Ainsi la prise en charge du neuro paludisme est intitulée comme suit :
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a. La Fiévre :

Tous les patients 100% ont présentés de la fievre avec une température entre 39 -
40°c.

La fievre a été traitée avec 1’acide acétyl-salicilique par la voie intraveineuse, les
patients en voie de guérison par le paracétamol. Certains parents avant leur arrivée a
I’hopital avaient utilisé les serviettes mouillées sur le corps de ’enfant, enfin de
baisser la température.

b. Les Convulsions :

- Tous les patients avec convulsion ont recu du Diazépam 3-5mg/kg de poids dose
unique.
- Seuls certains enfants avec des convulsions persistantes ont recu du

phénobarbital injectable.

- 60% des enfants, une ponction lombaire a été effectuée a cause des convulsions
persistantes. Les ponctions se sont avérées négatives donc, ces malades avec une
goutte épaisse positive ont été considérés comme des cas de neuro paludisme.

Tous ces malades, pendant leur traitement ont recu de 1’oxygene aprés une

libération des voies aériennes.

c. Le Coma :

Dans tous les cas de coma, I’hypoglycémie a été corrigée.
- Avec une fonction lombaire, les cas de méningite ont été écartés.
- Ensuite avec un traitement adéquat avec perfusion de sérum glucos¢ a 10% avec
quinine.

d. L’Hypoglycémie :

L’Hypoglycémie a été corrigée, soit d’une perfusion avec du sérum glucosé a 10% en

perfusion intraveineuse.

Tous ces patients ont été guéris avec une reprise de la conscience, ils ont tété alimenté.
e. L’anémie :
- 9,70% d’enfants avec un taux d’hémoglobine inférieur ou égal a 6 g/dl et un

taux d’hématocrite inférieur ou égal a 15% ont été transfusés.
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- Pour le reste des enfants, I’anémie a été corrigée par 1’alimentation.

f. Oedéme aigu du poumon (OAP)

- Les patients (enfants) avec OAP ont recu une ampoule de diurétique (Furosémide)
toutes les 3 heures.

- une oxygénothérapie apres avoir libérer les voies respiratoires.

- 5% des déces sont attribués a des cas d’cedéme aigu du poumon.

5. Le devenir :

5.1 La mortalité :

Nous avons enregistré un taux de mortalité de 17,28% des patients hospitalisés.
Les facteurs influencgant 1’évolution, apres analyse des données sont :

- D’age : la tranche d’age 6 mois a 5 ans est la plus touchée, elle représente 12,44%
des décés avec un pic entre 3 ans — 5 ans.

- le niveau de vie des parents : notre taux de mortalité est li¢ aux faibles revenus
des parents. La particularité ici est que les €léves et les étudiants sont treés peu
représentés sont 0,30% en comparaison avec les paysans, les ouvriers, qui ont un
taux plus élevé soit 7,58%.

- Le délai de consultation : Dans la majorité des cas de déces, beaucoup d’enfants
sont arrivés apres deux (2) a Trois (3) jours de convulsions, apres un traitement
traditionnel non regu.

C’est un facteur déterminant dans 1’évolution d’une pathologie.

5.2 L.a durée d’hospitalisation :

- Dans notre étude 98,18% ont une durée d’hospitalisation moyenne entre le 1 jour et
le 4°™ jour.

- 52 cas de déces sur 57 cas de déces ont une durée d’hospitalisation de 48 heures.

- 29 cas de déces dans les 11 premicres heures d’hospitalisation.
- les déces sont surtout dus a des cas :
» D’ oedéme aigu du poumon

» D’hypoglycémie non corrigée a temps
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» A la mauvaise prise en charge des cas de paludisme a la périphérie.

NB: A la naissance , le nouveau né en zone endémique est pourvu d’anticorps
transmis par la mere qui le protégent pendant les premiers mois (les 4 premiers mois )
de la vie; cette immunité est appelée « Prémunition » qui disparait avec 1’age de
I’enfant. Nous n’avons pas eu le cas de paludisme congénital dans nos études. Plus
tard, a partir d’environ 18 mois DI’enfant voit ses propres défenses réagir
progressivement, en réponse aux inoculations de sporozoites par les moustiques et la
multiplication des schizontes.

Au moment ou les anticorps maternels décroissent et alors que les anticorps de I’enfant
sont encore peu abondants, existe une période critique de 6 mois a 3 ans hautement

dangereux.
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Le Neuro paludisme est I'une des pathologies la plus fréquente des urgences

pédiatriques dans le service de pédiatrie de I’hopital Nianankoro Fomba de Ségou.
Il occupe la premiere place de I’ensemble des hospitalisations du service.
- Latranche d’age de 6 mois a 5 ans est la plus atteinte avec 77,68%.
- Les facteurs suivants influencent la fréquence élevée du Neuro paludisme :
Le niveau d’instruction des parents, leur profession ;
Le retard a la consultation ;
L’accessibilité par rapport a I’hopital ;
Une mauvaise prise en charge antérieure ;
L’évolution souvent imprévisible des affections infantiles ;

L’insuffisance de prise en charge en amont dans les structures périphériques ;

® & & & o oo o

Une méconnaissance exagérée des tradi-theurapeutes sur la notion de Neuro
paludisme au niveau de la région de Ségou.

- Nous avons enregistré 57 cas de déces
Le taux de mortalité est assez élevé soit 17,28 % parmi les hospitalisés.

- dans les 23 premiéres heures d’hospitalisation avec 33 déces / 57 déces.

- La tranche d’age de 6 mois a 5 ans est la plus touchée avec pic entre 3 ans —

Sans soit 25 déces / 41 des déces.
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VIII LES RECOMMANDATIONS

Au terme de notre travail, nous pouvons formuler les recommandations suivantes :

1. Aux personnels sanitaires :

a) Des centres de santé périphérique

» Formation de tout le personnel sanitaire, notamment en périphérique dans la
prise en charge précoce et adéquate des cas de paludisme spécialement le neuro
paludisme.

» Entreprendre des campagnes d’information, d’éducation et de sensibilisation de
la population en rapport avec I’hygiene individuelle et collective et les
inconvénients du recours tardifs au soins et 1’automédication.

» Distribution subventionnée aux groupes a risque des moustiquaires imprégnés
(femmes enceintes et les enfants de moins de 5 ans etc ...)

b) De I’hopital Nianankoro Fomba de Ségou
» Octroyer une garde spéciale pour chaque pavillon
» Mise en place d’un KIT d’urgence au niveau de la pédiatrie.

» Améliorer le plateau technique de laboratoire enfin de quantifier le taux de
parasitémie pour chaque patient

2. A la population :

» Eviter le retard aux consultations aprés le début d’une quelconque
pathologie.

» Utilisation des moustiquaires et rideaux imprégnés d’insecticides pour la
prévention du paludisme grave et compliqué.

» La lutte contre les gites larvaires

» La sensibilisation des tradi-theurapeutes, enfin qu’ils puissent référer les cas
de neuro paludisme vers les centres de santé.

3. Au Ministere de la santé :

» Equiper les services de réanimation, de pédiatrie avec plus de matériels

» Assurer la formation continue du personnel a tous les niveaux
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» Repartir le personnel de santé spécialis¢ en pédiatrie au niveau de Bamako et
dans les régions de maniére correcte, pour que les services de pédiatrie puissent
jouir pleinement leur role de dernier niveau dans la pyramide sanitaire du pays.

» Une dépénalisation de la commercialisation des moustiquaires et rideaux
imprégnés au niveau des structures périphériques et au niveau national.

» Faire un plaidoyer auprés des partenaires, pour que les combinaisons
thérapeutiques a base d’artémésinine, soient disponibles et accessible a toute la

population.
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Titre : Etude de la Mortalit¢ et Morbidité dues au Neuro paludisme au service de
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Résumé : enfin de faciliter le diagnostic et améliorer la prise en charge des enfants
atteints de neuro paludisme en zone d’holoendemicité, une étude prospective qui s’est
¢talée de juin 2005 a décembre 2005, a été réalisée dans le service de pédiatrie de
I’hopital Nianankoro Fomba de Ségou.

Le neuro paludisme a été la premiere cause d’hospitalisation parmi les urgences
pédiatriques.

Le plasmodium falciparum était 'unique espece retrouvée.

Sur 330 enfants admis pendant cette période, il a été ressortie que les enfants de 6 mois
a 5 ans étaient les plus touchés (77,68%) avec une prédominance masculine (sex — ratio
= 1,34); les enfants de la classe socio-économique défavorisés étaient les plus
vulnérables (72,73%) d’enfants de péres a revenus faibles et 34,24% d’enfants de
meres analphabétes.

- les états cliniques les plus fréquents étaient représentés par la ficvre (100%) ; des
convulsions (70%); le coma (30%); les anémies (9,70%); les détresses
respiratoires (27,27%); les formes hypertonique (68,18%); 1’hypotonie
(31,82%) ; splénomégalie (74,82%) ; I’hépatomégalie (25,18%) .

- selon le devenir , on a enregistré 80,30% de guérison complete ; 0% de guérison
avec séquelles ; 2,42% de sortie contre avis médical ; 17,28% de mortalité.

Ces taux qui restent néanmoins assez bas pourraient étre améliorés par une prise en
charge plus rapide.
Mots — clés : Neuro paludisme — Morbidité — Mortalité — Enfants - Ségou
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FICHE INDIVIDUELLE

I — Renseignements Généraux
Q1 : Moment d’admisSion..........coouiiiiiiiii e

a)- Consultation journali€re.............coooiiiiiiiiiiii i

b)- Service de garde...........ooeiiiiiiiii

Q2 : L’heure d’admiSSion. ......ooiuuiiiiiiiiie e eeee e

II — Identification de I’enfant

CNom et Prénom c....ooooiii
.Dated’entrée..............ooiiiiiii i
.Datedesortie.............ooiiiiiiiiiii

Q3 — Age (en MOIS OU ANNEES) ..vvvrreeenreeeireeeiieeaineeannneennn.

Q4 —Poids (eN EOUKE)...ovoiriiiii i

Q5 = S Xttt

Q6 —Ethnie..... ..o

Q7 — Adresse 0uU RéSIAENCE. ......vviiiiii i

Q8 — Reference 1 Référe (e) 2-non Référée......................

Q9 —Lieu de réfrencCe. .....oooi i

Q10 — L’¢état vaccinal

a) Vaccination @ JOUT........c.vvvrreennreeennneeeneeennneess brrrreeees
b) Vaccination non a Jour.............oevveenneennn...

QII-ScOolariSe.......ooiiiiiii i

a) age non scolarisé.........................

b) enfant scolarisé...........................

¢) enfant non scolarisé.......................oeelns
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IIT Renseignement socio — économique :
1- Antécédents familiaux
Pere (Nom et

1 — Célibataire 2-Marié 3-Divorcé 4-Veuf

QI4- Profession........cccovviuiiiiiiiii e

1- Fonctionnaire 2- Commergant 3- Artisan 4- Cultivateur
5- Ouvrier  6- Chauffeur 7- Pécheur 8- Eleveur
9- Tailleur 10- Eleve/Etudiant 11- Artiste 12- Magon

13- Manceuvre 14- Autres a préciser........ovvvveineeennnnnn.

Q15- Niveau de scolarisation...............c.coeeviiiiiinineeann...

1- N’a jamais fait I’école 2- Primaire 3- Second cycle
4- Secondaire 5- Supérieur 6- Ecole coranique
AUtres A préciser.....oovvviiiiiiiie i,
Meére (Nom et Prénom)..........coooiiiiiiiiiiiii e,

QL6 : AZE (BN ANNEEC). ...ttt ettt et e et e eiee e aaeeeeeenns

Q17 : Statut matrimonial....................ooo

1- Célibataire 2- Mariée 3- Divorcée 4- Veuve

1- fonctionnaire  2- Commercante  3- Artisane  4- Ouvri¢re 5- Eléve/Etudiante
6- Artiste 7- Manceuvre 8- Aide ménagere 9- Ménagere

10- AULIES @ PIrECISET .. uvtt ettt et e et e e e eeeeenaeenns



Q19- Niveau de scolariSation..........c.ouvvviiieeiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeaannd

1- N’a jamais fit I’école 2- Primaire 3- Second cycle
4- Secondaire 5- Supérieur 6- Ecole coranique
A U 1 (S 1 o) (<16 1S S

IV Motif s de consultation

Q20- Motifs
1- Fivre...cccoevevinnnenn. 7- Anémie...
2- Convulsion............ 8- Difficulte res;
3-Coma.................— 9- Hypoglycémie.....
4- Trouble de tonus.. 10- Acidose............
a- hypertonie 11- Hémoglobinurie.
b- hypotonie 12- Hépato ou Splénomégalie. ..

Q21- : Diagnostic Para clinique

1- Goutte épaisse (GE).........

2- Frottismince..................

3- Taux d’hémoglobine.........

4- Groupe sanguin — Rhésus...

5- Créatinémi€..........cooevun....

Q22 : Evaluation de I’état de conscience (Blantyre)
Q22a Mouvement oculaire

e Dirigé sur le visage de la mere...........

e Nondirigé€........ooovvvviiniiiinnn.n.
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Q22b : Réponse verbal
e Pleure appropri€es....................

e Grognement ou pleures inappropriés —............oeeenenl.
o Absence............ooiiiiiiiiiiiiin...

Q22cMeilleur réponse motrice
e Localisation du stimulus douloureux..........covvvevvveeenn....

e Réflexederetraitde membre........coovveeeeeeieeiiiannnnn...

O A DS . ettt
Score :

V Retard de soins

Date de début de la maladie......... [ovio... /200..

Date de 1 contact avec une structure sanitaire......... [ooo.... /200..
Q24- Durée de retard aux soins (en jour)

a- Pas de retard b- Retard de.......... jours
VI Traitement

Q24 : Médicaments antipaludéens administrés :

o Dose Journaliere........covvvviriiiiie i
e Nombre d’administration /jour.................ccoovevnenn.n.
e Durée du traitement............oooviiiiiiiiiiiii

Q25 : Antipyrétique
e Dosejournali€re.........covvviiiiiiieiiiiiiie s
e Nombre d’administration /jour........................
e Durée du traitement..............cooeviiiiiiiiiiii..
Q26 : Autres médicaments

a- dose journaliére........................ : a- Dose journaliere........................

b- Nombre d’administration /jour....... b- Nombre d’administration /jour.......
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c- Durée du traitement................... c- Durée du traitement............

Q27 : Perfusions Oui Non Si oui Q28

Q28 : NOmM de SOIULES. ... e
1- Nombre de flacons /jour...............
2- Nombre dejour.........................

Q29 : Transfusion (sang total ou dérivé)
1-Oui [ Non [ Si Oui Q30

Q30 : Nombre de poches transfusées............cooovviiiiiiiiiniinn.,
VII Séjours au service de pédiatrie
Q31 : Hospitalisation............ooiiiiiiiiiiiiiiiiiiie e,

1- Hospitalisé (e) 2- Non hospitalisé (e) 3- Si Oui Q32
Q32 : Durée du s¢jour (en jours).........

VIII Devenir du malade Q33
| € 11157 5 1Yo ) 1 D

3- Sortie contre avis médical (SECAM)...........coviiiiiiiiiiil)

T SV T 14 o D

5- Transfert vers autre servie de I’hopital...............................

IX Satisfaction de la famille
Q34 : Comment ¢€tait votre accueil a I’admission..........................

1- correct 2- incorrect

1- bonne 2- passable 3- mauvais

Q36 : Que pensez-vous du temps consacré a I’enfant ?.................

1- suffisant 2- insuffisant
Q37 : Que pensez-vous de la prise en charge de votre enfant ?.........

- satisfaisante 2- non satisfaisante
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 1’effigie
d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I’Etre supréme, d’étre fidele aux lois de
I’honneur et de la probité dans 1’exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et n’exigerai jamais un salaire au dessus de
mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a I'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue
taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les

moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou
de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre les lois de I’humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs enfants
I’instruction que j’ai regue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confreres si j’y manque.

JE LE JURE



