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Une étude parasitologique du paludisme congénital a eté réalisée SUT un échantillon complet de 88 series mères-enfants exami- 
nées à l’Hôpita1 militaire de Brazzaville (R, P. du Congo). 

La chute de l’immunité due au stress physiologique de l’accouchement a été indiquée par l’augmentation de la prévalence 
plasmodiale qui intéresse lZ,l % des 99 f emmes à la consultation prénatale (huitième mois) et 21,3 yo des 89 parturiantes. 
L’examen de 88 placentas a montré la présence de Plasmodium falciparum chez 17 70 d’entre eux et dans 11 des 88 prélève- 
ments sanguins de cordon ombilical, L ‘existence d’un paludisme congénital a été confirmé par 1 ‘observation de Plasmodium fal- 
ciparum au niveau du sang périphérique de deux des 88 nouveau-nés examinés à leur naissance. Tous les nourrissons ont ensuite 
été négatrfs pendant les deux premiers mois, le premier cas de « paludisme anophélien )j a été relevé chez un bébé de 60 jours. 

Le poids des enfants de mères trouvées impaludées lors de la consultation prénatale du huitième mois a été légèrement, mais 
pas signijicativement, inférieur à celui des enfants des mères parasitologiquement négatives. L ‘influence probable de l’impaludation 
de la mère sur le développement in utero et la possibilité démontrée d)un paludisme congénital soulignent la nécessité d’une 
prophylaxie bien menée pendant la grossesse. 

Mots-clés : Paludisme congénital - Hôpital - Brazzaville. 

PARASITOLOGICAL OBSERVATIONS ON CONGENITAL MALARIA IN THE MILITARY HO~PITAL OF BKAZZA~ILLE (P.R. OF 
CONGO). A parasitological investigation on congenital malaria was undertaken ut the Military Hospital of Brazzaville, 
People’s Republic of Congo. 88 series of blood smears from mothers - placenta - umbilical tords - newborn children were 
examined. 

The increase of mothers’ plasmodial prevalence, from 12,1 % at the eighth month of pregnancy to 21,3 % at the time of 
delivery, showed the decrease of immunily during pregnancy and parturition. Al1 those woma were symptomless carriers. 
P. falciparum was the predominant species but P. ovale and P. malariae were also observed. 17 yo qf placentas examined 
were infested by P. falciparum and 15 of them were heavily infested. 12,5 70 of tord blood were also infested. One case of 
P. malariae and one of P. ovale were also observed in placenta, each one being associated with P. falciparum. Two cases 
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of congcnital malaria werc ohserved. They we~e displayed by thu presencr efjew trophotoites of P. falciparum in the peripheri- 
cal blood of newborns examined ju.rt -fezEI heurs aj?er birth. No feoer or no other clinical symptom was noticcd. Then, a11 the 
bahies werc nqutivc during the first tzoo months of their ljfe, and thc first ” anophelian malaria ” was observed in a 60 days 
old ba@v. Thc birth we&ht of babies from parasitized mothers was slightb but not sigkjïcantly lower than the one of babies 
born jrom nqative m0ther.s. 

Thrce obsmrations cmphasized the need *for a routine and an accuratr chemoprofi/$actic treatment of mothers during pre- 
fnarq~. 

Key words : Congenital malaria - Hospital - Brazzaville. 

Dès 1925 Blacklock et Gordon (1925 a et b) 
confirment l’existence d’un véritable paludisme con- 
génital, transmis de la mere au fœtus « owing to the 
failure of the barrier action of placenta )>. 

Cette possibilité d’impaludation con@nitale est 
corroborée par une série d’observations signalant la 
présence de Plasmodium dans le sang périphérique des 
enfants à leur naissance ainsi que dans le cerveau, le 
foie, la rate et le sang cardiaque du fœtus (Covell, 
1950). 

Les recherches relatives à l’infestation fœtale se 
sont effectuées aussi bien dans les régions non impa- 
ludées (Glorieux, 1952 ; Dimson, 1954 ; Jenkins, 
1957 ; Mac Quay et al., 1967) que dans les zones 
d’endémie palustre d’Amérique du Sud, d’Asie du 
S.E. et d’Afrique (Covell, OP. cit.). 

En Afrique sud-saharienne les très nombreux 
travaux consacrés au paludisme congénital ont été 
surtout rbalisés en Afrique de l’Ouest et notamment 
au Nigeria (Bruce-Chwatt et al., 1955 ; Cannon, 
1958 ; Spitz, 1959 ; Gilles d al., 1969), en Gambie 
(Wilson, 1972 ; Logie et al., 1973 ; Bray et Sinden, 
1 Y79), au L;&égal (Bah, 1976 ; Anthonioz et al., 
1979 ; Galbraith et al., 1980 a et b ; Walter, 1982) 
sans que cette liste soit exhaustive. 

En Afrique centrale la majorité des travaux a 
été faite au Zaire (Lombart, 1931 ; De Feyter, 
1932 ; Schwetz et Peel, 1934 ; Peel et Van Hoof, 
1948 : Otchudiongo et al., 1978). Par contre en R.P. 
du Congo aucune étude spécifique n’a été consacrée 
à ce su.jet. 

Le présent article s’inscrit dans le cadre d’une 
analyse générale des rapports hôte-parasite dans le 
cas du pnludisrne humain en zone d’endémie stable. 
C;ette etude sera normalement complétée par l’exa- 
men des anticorps antipalustres materno-transmis et 
leur évolution au cours des premiers mois de vie de 
l’enfant (Sulzer cl al., en préparation). 

1. Matériel et méthodes 

L’étude du paludisme congénital a débuté en 
novembre 1975 au Service de Gynécologie de l’Hôpi- 
ta1 militaire de Brazzaville cl). 

Un échantillon de 100 futures mères a été choisi 
(en fonction de leur volonté de coopération) au cours 
de la consultation prénatale du huitième mois. Nous 
avons pu connaître l’âge exact de 96 consultantes ; 
leur âge moyen a été de 24,2 & 5,7 ans (minimum 
15 ans ; maximum 46 ans). Les antécédents de gros- 
sesse ont pu être précisés pour 98 femmes ; en 
moyenne celles-ci en étaient à leur quatrième gesta- 
tion (nombre moyen : 4,l + 2,4 ; minimum : pre- 
mière et maximum : treizi?me gestation). 

Une prise de sang veineux au pli du coude a été 
faite lors de la consultation prénatale du huitième 
mois et au moment de l’accouchement. Le sang du 
cordon a été recueilli juste après qu’il ait été coupé 
et le placenta entier a été pris au moment de la déli- 
vrance . 

Un frottis a été effectué au talon du nouveau-né 
dans les premières heures suivant sa venue au 
monde. Chaque semaine au cours du premier mois, 
puis chaque mois au cours de la première année, 
nous avons essayé de prélever de nouveau du sang 
sur ces enfants pour vérifier par des examens parasi- 
tologiques et immunologiques, leur éventuelle impa- 
ludation . 

Les frottis réalisés à 1’Hôpital militaire ont été 
colorés (Giemsa) et examinés au Service d’Entomolo- 
gie médicale et Parasitologie du Centre ORSTOM 
de Brazzaville. 

Le diagnostic de négativité parasitologique a été 
porté après l’examen de 100 champs de microscope 
(Orthoplan R grand champ, objectif 100 x immer- 
sion, oculaire 10 x) qui permet une limite de décela- 
bilité d’environ 200 parasites/mm3. 
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L’intensité des parasitémies observées a été clas- 
sée en l’une des trois catégories arbitraires habituelle- 
ment employées dans le Service : 

+ = moins de 1 000 parasites/mm3 de sang 
-l-Jr = 1 000 a 10 000 » » » 

-l--k+ = plus de 10 000 » » » 

Pour les placentas nous avons procédé à une 
série d’appositions à partir d’un petit morceau pré- 
levé du côté maternel et légèrement absorbé sur un 
papier filtre. Ces appositions ont été colorées et 
observées selon le même protocole que les frottis. 

2. Résultats et observations 

2.1. PRÉVALENCE PLASMODIALE 

Sur l’échantillon initialement prévu de 100 futu- 
res mères, 88 séries complètes « Mère - Placenta - 
Cordon - Enfant ,t ont pu être réalisées. 

Des résultats constamment négatifs sont relevés 
dans 59 séries tandis que des frottis positifs (59 au 
total) sont relevés dans 29 séries (tabl. 1). 

Ces 59 infestations plasmodiales sont présentées 
isolément (tabl. II) pour préciser le lieu de l’infesta- 

TABLEAU 1 

Résultats des examens parasitologiyues rtalisbs au Service d’Obst&rique de 1”Hôpital militaire de Brazzaville (10” : 10 femmes n’ont pas 
accouché à 1’Hôpital ; N : examen negatif ; CPN : consultation prénétale ; ACC’ : accouchement ; PLC : placrnta ; CKD : cordon 
ombilical ; l? : enfant mort-né ; P’ : prkence de Plasmudiurn ; Ji : nouveau-né à la naissance ; Ji5 : nourrisson de 15 jours ; ,130 : 

nourrisson d’un mois). 
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TARLE.\U II 

Les 59 inkstations plasmodiales relevées au Service d’Obstétrique de I’HSpital milita& de Brazza- 
ville (Nvq : chimioprophylaxie dtclarée Ftrr réguli&rement suivie (plus ou moins fiable) ; 
CPN : consultation prénatale ; ACC’ : accouchement ; PLC : placenta ; CRD : cordon ombi- 

lical ; .Jl à 530 : nouveau-né de 1 à 30 jours). 
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tion observée : sang périphérique - placenta - cor- 
don - nouveau-né. 

L’examen du diagramme général regroupant 
l’ensemble des observations parasitologiques (tabl. I) 
montre que : 

- au moment de la consultation prénatale du hui- 
ti&me mois, 12 futures mères sur les 99 (soit 12,l %) 
présentent des hématozoaires décelables au niveau du 
sang périphérique ; dans dix cas il s’agit de P. falci- 
parum seul, tandis que deux infections mixtes P. .falci- 
parum + P. malariae sont observées ; 

- au moment de l’accouchement, 19 femmes sur les 
89 examinées (soit 21,3 ‘%) présentent une impaluda- 
tion patente, due essentiellement ‘à P. falciparum ; 
nous avons aussi noté une infection mixte avec P. 
ovale. Sur ces 19 cas positifs 6 viennent de femmes 
déjà positives lors de la consultation prénatale et 13 
de femmes trouvées négatives un mois auparavant 
(tabl. 1) ; 

- l’examen des 88 placentas recueillis révèle la pré- 
sente d’hématozoaires dans 15 d’entre eux (soit 
17,o 76) ; P. falciparum est toujours présent sous 
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forme de trophozoïtes mais aussi de schizontes âgés 
ou de rosaces tandis que des gamétocytes ne sont vus 
qu’une seule fois ; deux infections mixtes de P. falci- 
parum + P. malariae et P. falciparum + P. ovale sont 
aussi observées ; sur ces 15 placentas positifs, il faut 
remarquer (tabl. 1) que : 

que nous avons pu suivre pendant sept mois et qui a 
toujours été négatif. 

2.2 DENSITÉS PARASITAIRES 

l six proviennent de femmes positives lors de la 
consultation prénatale et au moment de l’accouche- 
ment, et quatre proviennent de parturiantes positi- 
ves ; soit 10 placentas sur 15 proviennent de gestan- 
tes positives ; 

Sur 59 parasitémies décelées au cours de la pré- 
sente enquête : 

48 (81,4 %) peuvent être considérées comme faibles 
(< 1 000/mm3) 

2 (3,4 %) peuvent être considérées comme moyennes 
(1 000 à 10 000/mm3) 

l trois proviennent de parturiantes négatives 
mais qui étaient positives à la consultations préna- 
tale, et deux seulement de femmes toujours négatives 
(l’une d’elles c! A 13 » déclarant d’ailleurs se soumet- 
tre à une chimioprophylaxie régulière) ; 

Par contre toutes les parasitémies relevées dans 
les cordons et les nouveau-nés sont de faible intensité 
(avec toujours moins de 1 000 parasites par mm3 de 
sang). 
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- l’examen des 88 cordons ombilicaux permet de 
noter la présence, exclusive, de P. falciparum dans 11 
cas (soit 12,5 %). Il s’agit toujours de jeunes tropho- 
zoïtes ; ni schizontes ni gamétocytes ne sont vus dans 
les frottis de cordons ombilicaux. Ces 11 cordons 
infestés sont rattachés à des placentas positifs (six 
cas) ou négatifs (cinq cas) (tabl. 1) mais dans deux cas 
seulement ils proviennent de mères chez lesquelles la 
présence d’hématozoaires n’a jamais pu être signalée 
(ces mères déclarant ne se soumettre à aucune chi- 
mioprophylaxie) ; 

9 (15 %) peuvent être considérées comme fortes 
(> 10 OOO/mmJ) 

L’examen des différentes parasitémies (tabl. III) 
montre qu’il y a légèrement plus d’infestations inten- 
ses chez les parturiantes (21,6 %) et dans les placen- 
tas (20,O %) que chez les consultantes (16,7 %) mais 
ces différences ne sont pas significatives. 

T.~BLEALI III 

- les prélèvements sanguins effectués quelques ins- 
tants après la naissance de l’enfant révèlent, à deux 
reprises, la présence de P. falciparum sous forme de 
jeunes trophozoïtes (soit 2,3 %). Pour ces deux cas 
de paludisme congénital il s’agit (tabl. 1) : 

Densités parasitaires observées lors des infcstations à P. falciparum 
diagnostiquks chez les consultantes et les parturiantes à 1’Hôpital 
militaire de Brazzaville (CPN : consultation prénatale ; ACC’ : 
accouchement ; PLC : placenta ; CRD : cordon ombilical ; cc-J1 » : 
enfant à la naissance ; + - moins de 1 000 parasitrs/mn$ de 
sang ; + + = 1 000 à 10 000 parasiteslmm3 ; * + + = 10 000 

à 100 000 parasites/mm’). 

l d’une fille de 3,300 kg ; le placenta et le cor- 
don ombilical sont également infestés par P. @+a- 
rum ; la mère n’a pas de parasitémie patente ; 

l d’un garçon de 3,820 kg dont la mère est 
positive lors de la consultation prénatale et lors de 
l’accouchement ; le placenta et le cordon sont aussi 
parasités. 

Mais pour ces nouveau-nés, comme pour tous 
les autres nourrissons, tous les examens de contrôle 
effectués au cours du premier mois de vie sont néga- 
tifs. 

Un frottis positif (P. falciparum) est obtenu d’une 
fille de deux mois (née d’une mère toujours négative) 
et il s’agit alors d’un « paludisme anophélien ». 

Par ailleurs, de tous ces enfants nés de mères 
impaludées, un seul cas de prématuré (c< Al ),) est 
relevé bien que l’interrogatoire de la mère rende le 
diagnostic douteux. Il s’agit d’un garçon de 2,340 kg 
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2.3. POIDS DES NOUVEAU-NÉS 

Le poids moyen des nouveau-nés est de 3,142 
+ 0,351 kg. Le poids des garçons diff?re significati- 
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vement de celui des filles, respectivement 3,244 k 
0,348 kg (n = 41) et 3,055 f 0,33 kg (n = 47) (p 
= 0,Ol). 

Nous avons relevé le poids des enfants de mères 
parasitologiquement négatives et de mères ayant pré- 
senté des hématozoaires dans le sang périphérique, le 
placenta ou le cordon ombilical, pour noter l’éven- 
tuelle influence de l’impaludation sur le poids des 
enfants & la naissance. 

Après l’étude statistique ‘II de la plupart des 
combinaisons possibles on peut distinguer trois caté- 
gories : 

Les rnt-res trouvées positives lors des consulta- 
tions prénatales du huitième mois (catégorie 2) ont 
des enfants de poids sensiblement inférieur aux 
autres enfants, et cela quel que soit le sexe ; mais du 
fait de la faiblesse des effectifs étudiés la différence 
n’apparalt pas significative. 

Par contre la parasitémie de la mère, décelée 
lors de l’accouchement au niveau du sang périphéri- 
que, du placenta ou du cordon ombilical, ne semble 
pas ?trc corréléc à un déficit pondéra1 du nouveau- 
né. 

3. Discussion - Conclusion 

La prévalence plasmodiale chez les consultantes 
et les parturiantes examinées à 1’Hôpital militaire de 
Brazzaville ne doit pas être considérée comme repré- 
sentative de la prévalence du paludisme dans l’agglo- 
mération hrazzavilloise. Il s’agit en effet d’un échan- 
tillon bien particulier : femmes de militaires (donc de 
niveau social relativement élevé) régulierement sui- 
virs au murs de la grossesse, venant ensuite au ser- 

vice de la P.M.I. L’avantage d’un suivi possible de 
ces mères et des enfants compense le biais introduit 
dans le choix de cet échantillon qui permet une étude 
longitudinale. 

P. falciparum est diagnostiqué chez 12,l % des 
femmes examinées lors de la consultation prénatale 
(huitième mois). Cette valeur peut paraître faible 
mais elle n’est -gu&re surprenante dans l’échantillon 
observé car plusieurs éléments interviennent, notam- 
ment : 

- une chimiothérapie systématique, pendant la 
grossesse, des cas fébriles et une bonne information 
des femmes avec une chimioprophylaxie recomman- 
dée (bien que celle-ci ne soit, généralement, pas 
rigoureusement suivie), de sorte que la parasitémie 
peut étre ingérieure à notre seuil de décelabilité 
microscopique (- 200/mm3) ; 
- une transmission du paludisme urbain nettement 
moins intense que celle du paludisme rural. 

La diminution bien connue de l’immunité au 
cours des derniers mois de gestation (Bruce-Chwatt, 
1952, 1963 ; Taufa, 1978 ; Loke, 1982) est confir- 
mée par la nette augmentation, chez les parturiantes, 
de la prévalence plasmodiale (21 % de femmes posi- 
tives) et des charges parasitaires (une femme positive 
sur cinq présentant plus de 10 000 parasites par 
mm3). Cette observation corrobore les travaux de 
Mac Gregor et Smith (1952), Gilles et al. (1969), 
Kortmann (1972), Bray et Anderson (1979). 

Un placenta sur cinq environ est infecté par P. 
falciparum (à tous les stades de développement) et 
dans ce cas un sur cinq présente une infection 
intense. Cette prévalence plasmodiale placentaire éle- 
vée n’est pas étonnante puisqu’elle a été trouvée de 
l’ordre de 19,3 % au Sénégal (Anthonioz et al., 
1979), 15 % au Nigeria (Archibald, 1956), 16,l % 
en Uganda (Jelliffe, 1968). 

La présence de Plasmodium dans le placenta est 
connue depuis longtemps (Clark, 1915 ; Blacklock et 
Gordon, 1925 a ; Wislowki, 1930 ; Garnham, 1938) 
et a récemment fait l’objet de travaux nombreux et 
détaillés (Logic et al., 1973 ; Bray et Sinden, 1979 ; 
Galbraith et al., 1980 a et b). La concentration parti- 
culière en parasites que réalise le placenta est telle 
que Bray et Sinden (OP. cit.) parlent de séquestration 
parasitaire. Sans entrer dans le détail des études his- 
topathologiques fines de ces auteurs, ont peut signa- 



Paludisme conghital à Brazzaville 

ler que les érythrocytes parasités par les schizontes 
ou les rosaces de P. jàlciparurn seraient déformés, avec 
des « knob-like protrusions », de sorte que le diamètre 
des capillaires en sortie de circulation placentaire et 
les mouvements de contractibilité du placenta ne se 
prêteraient pas à la sortie de ces hématites infestées 
dans la circulation générale. Ceci expliquerait que 
comme Covell (1950), Anthonioz et al. (ofi. ch.), Gal- 
braith et al. (OP. cd.), Watkinson et Rushton (1983), 
nous ayons obtenu des placentas fortement infestés à 
partir de femmes n’ayant pas de parasitémie patente 
au niveau du sang périphérique. De plus, du fait de 
ces irrégularités de surface, ou d’autres facteurs non 
encore élucidés, les érythrocytes parasités resteraient 
séquestrés dans les espaces intervillositaires (compar- 
timent maternel) et ni Bray et Sinden (OP. lit.), ni 
Galbraith et al. (1980 a), n’ont pu détecter de parasi- 
tes intacts dans les villosités chorioniques (comparti- 
ment foetal) même en présence d’une infection mas- 
sive dans les chambres intervilleuses. 

Anthonioz et al. (1979) ont observé des tropho- 
zoïtes libres dans le chorion des villosités et les cellu- 
les endothéliales des capillaires fœtaux ce qui suggère 
leur transit placentaire. 

Quel que soit le mode de passage, actif ou trau- 
matique, du Plasmodium, il apparaît que le paludisme 
congénital est un phénomène bien réel mais qui sur- 
vient très rarement, même en zone d’endémie palus- 
tre (Covell, 1950 ; Bruce-Chwatt, 1957 ; O.M.S., 
1968 ; Mac Gregor, 1983). En effet dans la présente 
étude, si une mère sur cinq présente de nombreux 
trophozoïtes de P. falciparum à l’accouchement, deux 
nouveau-nés (sur 88) seulement présentent quelques 
rares trophozoïtes avec aucun signe clinique particu- 
lier. En outre l’absence de parasitémie patente au 
cours des premières semaines de vie des nourrissons 
confirme l’intervention de plusieurs facteurs de pro- 
tection : hémoglobine fœtale (Gilles, 1957 ; Omanga 
et al., 1982), anticorps materno-transmis (Covell, 
1950 ; Bruce-Chwatt, 1963 ; Mac Gregor, 1964 ; 
Desowitz,l973 ; Logie et al., 1973). Ce dernier pro- 

blème a été envisagé et fera l’objet d’une communi- 
cation ultérieure (Sulzer et al., en préparation). 

Enfin, et bien que tel n’ait pas été l’objet spéci- 
fique de la présente étude, nous avons aussi constaté 
que le poids des nouveau-nés paraît avoir été in- 
fluencé par I’infestation plasmodiale de la mère au 
cours de la grossesse. 

Il y a 60 ans, Blacklock et Gordon (1925 b) ont 
déjà fait état d’une réduction du poids du bébé nais- 
sant de mères impaludées. Depuis les études se sont 
multipliées (Bruce-Chwatt, 1952 ; Archibald, 1956, 
1958 ; Cannon, 1958 ; Spitz, 1959 ; Jelliffe, 1968 ; 
Harrison, 1974 ; Mac Gregor et Avery, 1974 ; Rein- 
hardt et al., 1978) et ont montré que le poids moyen 
à la naissance des enfants nés de mères à placenta 
parasité pouvait être significativement inférieur à 
celui des enfants de mères non infectées. Le défaut 
d’oxygénation fœtale provoquerait un ralentissement 
de la croissance in utero à l’origine d’un déficit pon- 
déral à la naissance. Ces nouveau-nés sont alors con- 
sidérés comme des « prématurés » au vu de leur 
« petit poids » (L 2,500 kg) bien qu’ils puissent 
effectivement être nés à terme. 

Pour notre part nous avons noté que le poids 
des enfants nés de mères trouvées impaludées lors de 
la consultation prénatale du huitième mois est légère- 
ment, mais non significativement, inférieur à celui 
des enfants de mères apparemment non impaludées. 

L’influence certaine du paludisme (s.l.) sur la 
grossesse et le foetus (Tchakmakov, 1954 ; Archibald, 
1956) associée à l’asymptomatisme habituel des adul- 
tes prémunis porteurs de nombreux hématozoaires, 
nous fait rejoindre les conclusions de Bruce-Chwatt 
(1957) sur la nécessité d’une prophylaxie chez les 
femmes enceintes vivant dans les régions d’endémie 
paludéenne. La posologie de cette chimioprophylaxie 
sera à déterminer en fonction des situation palustres 
consédérées mais elle devra impérativement concer- 
ner les derniers mois de grossesse. 
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