
que, parmi les 319 médecins généralistes interrogés 
en 1975 sur une éventuelle variation de son incidence 
annuelle au cours des 5 dernières années, 46~ ?U 
n’ont aucune opinion, 34,2 9; affirment sa stabilité, 
17,2 0;) sa diminution et seulement 2,5 y/0 son aug- 
mentation. L’explication réside-t-elle dans le fait 
qu’autrefois les médecins praticiens étaient périodi- 
quement appelés’ pour des accès fébriles intermit- 
tents chez des patients qu’ils connaissaient bien et 
qui avaient effectué des campagnes militaires ou des 
séjours prolongés en région d’endémie palustre. Le 
diagnostic de paludisme était d’embl4e évoqué et le 
recours à la confirmation parasitologique n’était pas 
srstématique. La mise en ëvidence de Plasnaodiz~nt 
&z.~ ou de P. malariae était en effet aléatoire en 
période d’apyrexie, ou encore impossible dans l’éven- 
tualité fréquente où le malade prenait d’emblhe un 

traitement antipaludéen en raison de rechutes 
palustres antérieures. 

Depuis quelques années, la plupart des cas cli- 
niques de paludisme importé en France correspondent 
à des primo-invasions dues à P. falciparztnt espèce 
plasmodiale de durée de vie limitée mais dc potentiel 
évolutif malin en l’absence d’un traitement spéci- 
fique immédiat. Le médecin praticien se trouve alors 
confronté à une symptpmatologie d’autant moins 
évocatrice que le malade peut oublier de lui signaler 
un récent séjour outre-mer et la non-ohsemation 
d’une chimioprophylaxie antipaludique correcte. 

Ces faits justifient pleinement le caractère cbli- 
gatoire de la déclaration du paludisme importé ct 
les efforts des autorités nationales et internationales 
de santé pour informer le corps médical de sa recru- 
descente. 

Paludisme congénital A PPasmodizzm vivax 

J. L. EXCLER 
Parasitologie et Pathologie Exotique. Universitt Claude-Bernard, S avenue Rockefeller, 69008 Lyon 

L’enfant L. 1;. née le 3 juin 19/9 A Lyon (mater- 
nité pav. K, hôpital l?douard-Herriot), de mère carni 
bodgienne, nous est adressée le 3 juillet 1979, soit à 
‘+‘jours de.vie, pour un tableau fébrile à 38,50, inter-. 
mettent depuis la naissance et diarrhée. Le 3 juillet,. 
alors que la fièvre a cédé sans aucun traitement 
i’examen clinique met en évidence une hépatosplégo- 
mégaiie isolée. Le développement staturai-pondéral 
est IlOiTild (PS = 2 IX0 g). 

l!émocultures, urocultures, coprocultures ne 
retirent pas de germes à caractère pathogène. L’hé- 
mogramme montre : GR : 2,92 T 1, GB : S,G G/l dont 
22 0, de PS, 63 0, de L, 9 00 de 11,-l 00 d’E; 2 p: plas- 
mocytes et 172 GI1 plaquettes ; taux d’hémoglobine 
-i,96 mmol ,l (S’ g/iOO ml), \‘GJI : S4 um3, CCHJI à 
33,l o,,. Il !L’existe pas d’hk-noglobine anqrmale, 
notamment pas d’HbE (HbF $38.4 YO) et les activités 
enzymatiques globulaires sont normales. Vn dosage 
pondéra1 des immunoglobulines sériques montre des 
IgG à S,üS g/l (normale entre 1 et cj mois : de 2,3 g à 
9,s gjl), IgA non visibles, et des I@I très élevées h 
1,98 ~~1 (normale entre 1-O mois : de 110 h X60 mg/l) 
soit 3 fois plus. 

.Vn frottis sanguin du 3 juillet 197!f, réalisé en 

dehors de tout contexte fébrile, révèle des formes 
asexuées (corps amiboïdes) de Plamodium vivax. 
La technique d’immunofluorescence indirecte sur 
Plasmodiati cynontolgi ne permet pas de déceler 
d’anticorps antipalustres fluorescents, ceci B deux 
reprises espacées de 1 mois (le 3-7-1979 et le 3-S-1979): 

L’enfant fut traité? immédiatement et avec 
succès à la Chloroquine per os à la dose de 10 mg/kg/j 
pendant G jours suivi d’une dose de 5 mg/kg/j une 
semaine par mois pendant 6 mois. 

La mère, réfugiée cambodgienne, âgée tic 25 ans, 
vivant en France depùis un an, ayant donc con<u 
cette enfant en France, présenta ph&urs acci*s 
fébriles durant sa grossesse, essentielhmcnt le &Y- 
nier trimestre, accès qui ne furent jamais Signal~~ 
lors des visites prénatales. L’accouchement h -12 c;(‘- 
maines se déroula normalement, par voie Iw~e, t;ans 
forceps, mettant au monde un enfant tirs 2 ïS0 g 
Xpgar 10 à 1 mn et à 5 mn qui présenta tlZ5 IP pw- 
mier jour (lé 5-6-79) un accès fébrile à 3S.W rkolut if. 
La mère présenta un accès fébrile les !1. 10. 11 juil1 
1979, à YW, résolutif, pour lequel les pr~li~vemcnl5 
bactériens restèrent négatifs. L’hémogra~nn~c mon- 
trant une anémk normochrome normoc~taire. 1~5 

Cd!. O.R.S.T.O..l/., sér. Enl. lJ&t. rf I’arositol., vol. m-111, 110 2, I!N) : I~!)-IsI; 



cosFÉREscEs SCIEXTIFIQVES : ÉPIDÉ~IIOL.OGIE 

sérologies toxoplasmose, syphilis et rubéole étaient 
négatives. La recherche d’hématozoaires dans le 
sang et la sérologie palustre en immunofluorescence 
indirecte furent négatives. L’hémogramine montrait : 
GR : 1,8 ‘I/l, GB : 7,s G/l dont PS : 29 70, PE : 20 00, 
L : -18 70, N : 3 y/0 Hb : 819 mmoll (13,2 g/lOO ml). 
L’éosinophilie élevée s’expliquait par l’existence 
d’une ankylostomose. Un traitement antipalustre et 
antibelmintique fut instauré. 

- elle s’est donc contaminée au Cambdoge avec 
P.. vivax ; 

DISCUSSIOS 

En ce qui concerne le nourrisson : trois hypo- 
thèses peuvent être fommlees. 

- elle a présenté, ce qui est classique, des accès 
de reviviscence durant le dernier trimestre de sa 
grossesse, et 

- il est à regretter que jamais à ces occasions, 
de recherche d’hématozoaires n’ait été effectuée. 

- L’absence d’Ac fluorescents peut s’expliquer : 
. soit par une défaillance de la technique (cepen- 

dant l’IFI sur P. cynowo& est plus proche de celle 
,de P. vivas) ; 

. soit par une relance de l’immunite humorale 
spécifique trop faible en l’absence de stimulations 
répétées, la rareté et la faiblesse d’intensité des accès 
de reviviscence en faveur d’un état de prémunition ; 

. là aussi, on peut regretter l’absence de dosage 
des Ig maternelles. 

. un paludisme anophblien : le mois de juin pour- 
rait en effet voir apparaître dans la région lyonnaise 
des anophèles du genre maculi~ennis mais il n’y a pas 
de possibilité de développement au centre de la ville. 
La seule éventualite aurait été qu’un anophèle femelle 

: . infestée ait été transporte mécaniquement à Lyon. 
’ f . 

D’un point de vue immunologique chez l’enfant 
on ‘note : 

En juin 1959, il n’a pas été enregistré de palu- 
disme autochtone à l’hôpital Edouard-Herriot. 

‘Cette hypothèse est donc hautement. impro- 
.bable. 

. un paludisme néo-natal contracté lors de 
l’accouchement nécessitant la, présence d’hemato- 
zoaires dans le sang de la mère, ce qui est probable, 
et le passage d’hématies parasitées de la mère à l’en- 
fant, à la faveur d’une excoriation cutanée, mais 
l’accouchement fut non traumatisant (pas de forceps), 
et si cela avait pu être, le premier accés febrile chez 
l’enfant serait survenu plus tard, au moins 15 jours à 
3 semaines apres l’accouchement. 

- un taux d’IgM très élevé. forcément secrétées 
par l’enfant puisque celles-ci ne passent pas la .bar- 
rière placentaire ; 

- une réaction négative en IFI sur P. cy~ondgi 
et un test en IF1 avec conjugué anti-IgM, negatif éga- 
lement. Les IgN semblent donc correspondre h des 
I@I non spécifiques. Le taux élevé observé est à 
opposer’aux taux normaux d’IgN trouvés dans le 
sang du cordon de nouveau-nés africains, même chez 
eux étant positifs en IF1 avec le conjugué anti-IgN 
(J. Roffi et coll.). 

- Le fait que la sérologie palustre de l’enfant 
soit négative est cohérent avec la sérologie négative 
de la mère, car si celle-ci avait eu des Ac palustres, 
elle en aurait transmis à l’enfant et aurait positive sa 
sérologie. , 

. un paludisme congénital : contracté in ufm 
comme peuvent le laisser supposer : 

- D”autres hypothèses peuvent être avancées 
pour’expliquer la négativité de l’IF1 de l’enfant : 

- soit la formation de complexes immuns mais 
ceux-ci n’ont pas été recherchés, qui auraient blo- 
qué les Xc circulants ; 

- les actes fébriles au cours du dernier trimestre 
de la grossesse chez la mère ; 

- la fièvre existant d’emblée chez l’enfant ; 
- la symptomatologie clinique ,avancée (hépato- 

splénomégahe, anémie à Y g/lOO ml) au J 28. 
Il est à regretter : 
- que le placenta n’ait pas subi d’examen 

entomopathologique ; 

- soit ‘une proportion d’IgN anti-IgG, masquant 
les IgG et donc négativant la réaction d’IF1 (Faux 
négatifs) comme cela a été avancé dans la Toxo- 
plasmose- ; 

- qu’il n y ait pas eu de recherche d’hémato- 
zoaires dans le sang du cordon. 

En ce qui concerne la mère : 

- soit la tolérance immunitaire ; hypothèse avan- 
cée par Druilhe, tolérance spécifique à des Ag plas- 
modiaux, passant de Ia mère à l’enfant, étant recon- 
nus par lyenfant qui, alors ne sécréterait que peu d’Ac 
.q%cijiques ou pas du tout. 

Pourrait-on parler de tolérance partielle ou 
totale ? 

P. V&~X se comportant comme un 11 tolérogène » 
mais cela est du domaine de la pure hypothèse. 
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Le paludisme post-transfusi?nnel constitue actuel- 
lement un problème non négligeable dans notre 
pays. 

En eriet, du fait de l’importance de Iïmmi&ra- 
tion africaine, des voyages professionnels ou tou- 
ristiques en zones infestées, le nombre de porteurs 
plus ou moins occultes .de Plasmdimz, parmi d’éven- 
tuels donneurs de sang, a considérablement augmenté. 
Si l’on ajoute à cela la fréquence des transfusions 
sanguines et l’utilisation de’ quantités massives de 
sang ou cl’hématies en chirurgie lourde, on conçoit 
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que ce risque de transmission du paludisme se soit 
notablement accru depuis une vingtaine d’années. 

Entre 1960 et 1980, on en a dénombré 83 cas 
avec une prédominance de P. ~Wci@wmr qui ne cesse 
de s’affn-mer, du fait de nos relations privilégiées avec 
l’Afrique Noire. 

Si les données épidér$ologiques de ce paludisme 
sont maintenant relativement bien connues, les règles 
prophylaCtiques ne sont pas encore fiskes. 

Il faut distinguer les mesures qui peuvent être 
prises dans les zones endémiques des D.O.M. T.O.M. 


