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LES PARTICULARITES DU PALUDISME CHEZ LENFANT
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En Afrique subsaharienne, le paludisme représente une des
premieres causes de morbidité et de mortalité chez I’en-
fant (1). Toutefois, I'infection palustre elle-méme est le plis
souvent asymptomatique. En zone d’holo et d’hyperendémie
palustre, lors d’enquétes transversales pour déterminer I’in-
dice plasmodique dans une région, plus de 50 p. 100 des
enfants d’age scolaire présentent des gouttes épaisses posi-
tives sans aucune symptomatologie associée (2, 3); les den-
sités parasitaires sont alors le plus souvent basses. Pour des
raisons encore mal connues, vraisemblablement liées, pour
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partie; au niveau d’immunité acquise des sujets et 2 la viru-
lence des.souches de Plasmodium falciparum, le parasite va
pouvoir se multiplier et 1’apparition d’une densité parasitaire
supérieure & un seuil pyrogéne va entrainer I’apparition d’un
acces palustre. Chez les sujets non prémunis que sont les
jeunes enfants, et dans le cas de Plasmodium falciparum uni-
quement, I"état clinique peut rapidement s’aggraver pour évo-
luer vers un paludisme neurologique ou une anémie sévére.
Ces deux complications sont responsables de la forte mor-
talité due au paludisme.

En zone de paludisme stable, ’enfant va progressi-
vement acquérir, plus ou moins rapidement fonction de I’in-
tensité de la transmission, une immunité protectrice qui le
mettra & 1’abri des manifestations graves du paludisme. Les
mécanismes d’action de cette immunité antipalustre sont mal
connué et nous ne disposons pas encore de marqueurs immu-
nolog1ques nous permettant de la mesurer. A ces facteurs
hy-
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siologiques et environnementaux. L'ensemble de ces phé-
nomenes, exprimés a des degrés divers et 4 des moments dif-
férents de I’enfance, va influer sur la relation hte-parasite
et moduler I’expression de I'infection et de la maladie
palustre pendant les premicres années de la vie.

LES FACTEURS CONDITIONNANT L'EXPRESSION
DU PALUDISME CHEZ LENFANT

La transmission maternofcetale d’anticorps.

Les premiéres infections sanguines néonatales appa-
raissent dés le premier mois. de vie, mais les densités para-
sitaires restent faibles et les acces palustres sont rares avant
I’age de quatre mois (4). Les raisons de cette relative non sus-
ceptibilité du nouveau-né ne sont pas complétement éluci-
dées. leférents mécanismes sont évoqués dont la présence
d’un fort pourcentage d’hemoglobme feetale (HbF) (5 ), I’al-
laitement exclusif durant les premiers mois de vie (6) et le
passage d’anticorps antlpalustres de la circulation maternelle
dans la cuculauon feetale (71,8).

Le role protecteur de ces anticorps et leur mécanisme
d’action sont difficiles & metire en évidence. Les résultats
d’une étude au Liberia suggérent que les nouveau-nés pré-
sentant un haut niveau d’anticorps anti-MSP1 p19 (merozoite
surface antigen) ont un risque moindre de présenter un accés
clinique. Cependant, il semblerait que cet effet protecteur
durerait au dela du délai d’action couramment admis pour les
anticorps materno-transmis (9). Une étude réalisée au
Cameroun a, par ailleurs, montré une variablité de I’expres-
sion des sous-classes d’IgG dans le sang du cordon (10). Ce
role de protection des IgG intéresse la survenue d’acces cli-
niques mais ne semble pas limiter la survenue d’infections
palustres. Les mécanismes d’action restent donc encore a pré-
ciser en prenant notamment en compte 1’existence d’infec-
tion palustre chez la mére et dans le placenta a I’accouche-
ment (11).

Les facteurs génétiques.

Outre 1’absence de déterminants antigéniques du
groupe érythrocytaire Duffy qui procure 2 la majorité des
individus en Afrique intertropicale une protection contre
Plasmodium vivax, le plus connu et le plus étudié des facteurs
génétiques qui conferent une protection contre le paludisme
est le géne de I'hémoglobine S (HbS). La fréquence élevée
de ce géne dans les populations subsahariennes pourrait résul-
ter d’un équilibre entre d’une part la mortalité précoce qu’en-
trafnent les manifestations cliniques de la drépanocytose chez
les sujets homozygotes (SS) et, d’autre part, la protection vis-
a-vis des acces simples et des acces graves, respectivement
60 p. 100 et 90 p. 100 (12) que confere le géne aux sujets
hétérozygotes (AS). Cette protection, qui consiste en un
ralentissement de la croissance du parasite dans les globules
rouges contenant de I’HbS, n’est pas totale et s’exprime
essentiellement chez les enfants jeunes (13). Au dela de six
ans en zone d’hyper et d’holo-endémie palustre, il semble que
la protection immunitaire soit assez performante pour mas-

quer I’avantage dont pourraient bénéficier les sujets porteurs
du trait drépanocytaire (14).

Les travaux de Hill en 1991 ont montré que la pré-
sence de I’antigéne HLA-Bw 53, fréquent en Afrique de
I’ouest, entrainait une baisse de 40 p. 100 du nombre des neu-
ropaludismes et des anémiies sévéres (15). La protection liée
au complexe majeur d’histocompatibilité serait expliquée par
une augmentation de la réponse humorale ainsi que par la'sti-
mulation des lymphocytes T cytotoxiques agissant contre le
stade intrahépatocytaire du parasite (16). Cependant, le poly-
morphisme génétique du parasite et les variations géogra-
phiques importantes limitent le caractére protecteur de cet
antigéne HILA et sa diffusion dans les populations exposées
au paludisme (16).

Mac Guire et Coll., en 1994, ont mis en évidence le
rdle protecteur du géne promoteur du TNFo. contre les acces
pemicieux (17). De nombreux autres facteurs génétiques sont
étudiés (GOPD, ovalocytose, thalassémies). Toutefois, pour la
plupart de ces facteurs génétiques, I’action protectrice semble
plus limitée et il est difficile de déterminer leur role par des
études cliniques et parasitologiques (18). Il existerait égale-
ment d’autres facteurs génétiques, polyalléliques. En utilisant
les analyses de ségrégation qui visent & détecter 1’existence
et & préciser la nature de facteurs génétiques susceptibles d’ex-
pliquer les distributions familiales observées d’un trait donné,
Abel et Coll. ont mis en évidence un géne majeur récessif pré-
disposant & de forts niveaux d’infection (19).

Les facteurs physiologiques.

Tous les enfants bénéficient d’un facteur inné de pro-
tection d’origine physiologique. En effet, 'HbF freine la
croissance de Plasmodium falciparum dans les hématies (5).
Ceci expliquerait, en partie, la disparition rapide des parasites
lors des infections congénitales et les faibles densités para-
sitaires rencontrées au cours des infections survenant pendant
les premiéres semaines de vie. Cette protection disparait pro-
gressivement avec le remplacement de I’HbF par 1’hémo-
globine A.

Les facteurs environnementaux.

D’ autres facteurs li€s an mode de vie de 1’enfant vont
avoir un rdle dans la survenue des infections palustres.
1 allaitement maternel, le plus souvent exclusif en Afrique
pendant les premiers mois de la vie, protége I’enfant. En effet,
I"absence d’acide para-aminobenzoique (PABA) dans le lait
maternel, limite le développement du parasite qui en a besoin
pour la synthése de son ADN (6). Des facteurs plus difficiles
& apprécier peuvent également avoir un role dans la protec-
tion antipalustre comme la moindre exposition des nouveau-
nés aux moustiques comme le port de vétements ou la plus
grande affinité des moustiques pour les adultes que pour les
enfants (20). Enfin, les nouveau-nés et les trés jeunes enfants
sont I’objet de soins attentifs. Ils vont parfois bénéficier de
moustiquaire ou de chimioprophylaxie. Ces moyens de pro-
tection sont le plus souvent rapidement abandonnés dés que
I’enfant devient autonome.
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LA RESISTANGE ACQUISE

Aprés plusieurs années de contacts répétés avec le
parasite, ’enfant va construire ses propres défenses immu-
pitaires, ce que les fieres Sergent ont appelé la prémuni-
tion (21). C’est une protection incompléte, labile. L’individu
tolére le parasite dans son organisme mais en limite la mul-
tiplication. En zone d’endémie stable, cette immunité se met
en place plus ou moins rapidement, entre six et dix ans selon
le niveau de transmission. Les connaissances sur cette pro-
tection découlent essentiellement de constatations cliniques
et parasitologiques. Les mécanismes immunologiques restent
encore trés mal connus (22).

On reconnait deux types d’immunité. Une immunité
antitoxique se met en place vers la troisi®me année de vie et

_permet a1’enfant de tolérer de fortes parasitémies sans déve-
lopper de signes cliniques. Cette acquisition de 1’immunité
clinique est marquée par une inflexion forte de la courbe de
mortalité. Elle semble décliner au fur et & mesure que I’in-
dividu développe, au contact 1épété du parasite, une immu-
nité antiparasitaire. Celle-ci permet a 'individu de contrd-
ler le niveau de densité parasitaire et de le maintenir au
dessous d’un seuil de pathogénicité, ce qui explique la baisse
progressive de Vincidence des accés palustres avec 1'4ge.
Cette immunité antiparasitaire, qui implique 1’intervention
de cellules T mémoires, se renforcerait progressivement avec

la répétition des infections, alors que I’immunité antitoxique’

qui repose principalement sur les IgM, du fait de I’absence
d’épitopes T sur les toxines parasitaires, aurait besoin d’&tre
en permanence entretenue par le parasite. Ce point expli-
querait pourquoi des densités parasitaires qui sont de plus en
plus basses avec 1’4ge sont encore suscepubles d’occasmn—
ner un acces palustre.

LA MORBIDITE ET LA MORTALITE
LIEES AU PALUDISNE GHEZ LENFANT

Le diagnostic de I’acces palustre simple.

Les seuls indicateurs épidémiologiques actuellement
disponibles sont des indicateurs cliniques de morbidité et de
mortalité et parasitologiques. Toutefois, la définition de cés
indicateurs reste complexe en raison de la multiplicité des
situations possibles. En zone d’endémie stable, une grande
part des enfants porteurs de parasites sont asymptomatiques.
L utilisation de nouvelles méthodes comme la PCR, dont le
seuil de détection est inférieur & celui de la goutte épaisse qui
est I’examen de référence, montre que le nombre d’enfants
porteurs asymptomatiques est encore sous-estimé (23). Dans
ces zones ol les sujets développent progressivement une pré-
munition, la seule présence de parasites dans le sang d’un
sujet ne permet donc pas de diagnostiquer un acces
palustre. De plus, la symptomatologie présentée par les
patients au dispensaire est trés variable ; elle est fonction de
I’age du sujet et est souvent modifiée par une automédication
prise en premiere intention avant de décider d’aller consul-
ter quand la symptomatologie persiste. Enfin, la majorité des
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malades étant des enfants en bas dge, I'interrogatoire se réduit
4 la description des symptdmes par la mére, critére fiable pour
certains (24), incertain pour d’autres (25). Dans ces condi-
tions, il est difficile pour le personnel soignant de faire un dia-
gnostic de paludisme. Ainsi, dans une étude, seulement 45
p. 100 des sujets consultant pour fievre chez qui avait été
porté le diagnostic d’acces palustre souffraient effectivement
de cette maladie (26). A contrario, parmi des sujets souffrant
de figvre et chez qui une autre pathologie avait été diagnos-
tiquée, 15 p. 100 souffraient de paludisme (27).

L’ajout d’un seuil parasitaire de pathogénicité, para-
sitémie au dela de laquelle I’individu a un grand risque de
développer un acces palustre, améliore de facon importante
la spécificité du diagnostic, mais en réduit la sensibilité. Ce
crittre diagnostique, trés séduisant au premier abord, est
dépendant de I’4dge du sujet (28) et du niveau de trapsmission
du paludisme daos la région. En effet, ces deux facteurs
conditionnent le développement de 1’ immunité palustre chez
I’enfant et sa capacité a contrdler la parasitémie. Plusieurs
équipes ont calculé des seuils (3, 29-31). Toutefois, I’inter-
valle de confiance de ces seuils est large et son choix dépen-
dra de la sensibilité et de la spécificité recherchée. Rooth et
Bjorkman, pour porter le diagnostic d’accés palustre, pré-
conise un seuil de 400 parasites/pL chez les enfants 4gés de
plus de 1 an, pour une sensibilité de 96 p. 100, et pas de seuil
chez les enfants dgés de moins de 1 an (32). Dans une étude

réalisée chez des enfants 4gés de moins de 6 ans en zone de .

forte endémicité, Smith et Coll. trouvent, pour un seuil de
5000 parasites/iL, une sensibilité et une spécificité de 80 p.
100 (3). Le seuil de parasitémie pyrogéne est donc un bon
outil d’évaluation épidémiologique mais difficile 2 utiliser

dans un butde d1agnost.1c clinique (33). De plus d’un point

de vue prauque pour que ce critére d’ approche diagnostique
soit applicable, il faudrait que les centres de santé possedent
Péquipement nécessaire 2 la réalisation des gouttes épaisses
ou des frottis sanguins et I’expertise de la Jecture des lames
ce qui n’est pas le cas dans la majorité des centres périphé-
riques et méme “soiivent das les centres de recours de
deuxieéme ligne (26). .

Différents algorithmes cliniques ont été proposés pour
affiner le diagnostic.d’accés palustre.comme la durée et I'in-
tensité de la fievre (34) ou 1’absence de toux, la taille de la
rate, la présence de fievre; de vomissements, de selles nor-
males, I’absence -de symptémes pulmonaires (35). Tous
apportent des améliorations en terme de spécificité pour des
pertes de sensibilité réduite. Toutefois, de nombreuses
remarques peuvent étre faites, portant en particulier sur les
conditions expérimentales de 1’évaluation de ces algorithmes.
IIs ne tiennent en particulier pas compte des habitudes des
patients en matitre d’automédication. Celles-ci peuvent
modifier temporairement les critéres choisis (36). D’ autre
part, ils s’accompagnent d’une baisse de sensibilité du dia-
gnostic et donc d’un certain nombre de cas non traités dont
on ne peut prévoir I’évolution (37, 38). Ces réticences sont

- partagées par Petersen et Coll. qui rapportent des observa-

tions sur un sous-groupe d’enfants qui présentaient des tem-
pératures corporelles basses malgré des hautes densités para-
sitaires et qui suggerent que cet état clinique pourrait &tre un
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indicateur de survenue d’accés grave chez I’enfant (39).
Enfin, de nombreux autres facteurs peuvent intervenir,
comme la précarité du lien d’habitation, les visites prénatales,
I’allaitement, les vaccinations (40), le niveau socio-écono-
migque et le niveau d’éducation de la mére (41). De ce fait,
pour une méme zone de transmission, les tableaux cliniques
pour des enfants de méme age peuvent étre trés différents et
I’application des algorithmes difficile 2 mettre en place.

L’accés palustre grave.
Seulement 1 22 p. 100 des enfants présentant un accés

* palustre vont développer un accés grave. L’incidence maxi-

male des accés pernicieux en zone d’holo et d’hyperendémie
" palustre survient vers 45 mois tandis que les anémies sévéres
surviennent plus tot vers 28 mois (42). De multiples hypo-
" theéses orit été avancées pour expliquer les causes d’une évo-
- Iution vers un accés grave (43). L’inoculum initial, éven-
tue]lement encendre par plusieurs piqfires d’anophgles,
" pourrait raccourcir le délai d’apparition de fortes parasité-
- inies, délai alors trop bref pour permetire & I’enfant de déve-
’ lopper une réponse immunitaire adaptée et suffisante pour
contrbler la muh]phcatlon des parasites. Ce phenomene expli-
queraif I’efficacité des moustiquaires imprégnées qui, sans
permettre une réduction importante de la morbidité, aurait un
impact sur la mortalité (44). La virulence des souches, qui
peut étre variable, a été également évoquée (45). Cette viru-
lence pourrait s’exprimer a travers la capacité de la souche
a faire sécréter du TNF par les cellules. Ce dernier est impli-
qué dans la physiopathologie de 1’acces pernicieux. Mendis
et Carter évoquent I’hypothése selon laquelle la sensibilisa-
tion au parasite prédisposerait I’individu 2 1a survenue d’un
acces grave (46). La production d’interférony par les cellules
activées potentialiserait I’activation de monocytes a produire
du TNEF. La chimiorésistance des souches pourrait également
avoir un impact sur le risque d’évolution vers un acces grave.
En effet, 1a persistance du parasite malgré le traitement aug-
menterait le risque d’évolution vers une complication.

A I’inverse, certains facteurs liés 4 1’h6te sont connus
pour avoir un rdle protecteur. A cdté des facteurs génétiques,
de nombreux autres facteurs ont été évoqués sans que I’on
puisse évaluer de facon précise leur importance, tel 1’état de
malnutrition et le déficit en fer (16, 47). Les facteurs socio-
culturels comme la capacité de la mére & reconnaitre la symp-
tomatologie palustre et & traiter rapidement 1’enfant pour-
raient permettre une baisse du risque de survenue d’un accés
grave (41). A T'inverse, I’hyperprotection de I’enfant, d’olt
son exposition a une faible transmission, ralentirait I'acqui-
sition de son immunité antipalustre et prolongerait la période
de risque de survenue d’un accés grave (48).

Le paludisme congénital.

Au regard des prévalences élevés de placentas para-
sités, qui peuvent atteindre plus de 30 p. 100 dans les régions
de forte endémicité, la fréquence du paludisme congénital
rapportée dans la grande majorité des études est basse, le plus
souvent comprise entre 0 et 10 p. 100 (49). La faible fré-
quence des infections congénitales ne semble pas due 2 une

impossibilité de passage des globules rouges parasités vers
la circulation feetale. Des parasites ont été mis en évidence
dans le foie et la rate d’enfants mort-nés prouvant la possi-
bilité d’infections feetales par le parasite (50). Il est toutefois
probable que I’incidence du paludisme congénital infection
défini par la présence de parasite sans signes cliniques asso-
ciés, est sous-estimée. En effet, un faible nombre de parasites
passent ]a barriére placentaire. De plus, ces parasites vont dis-
paraitre du sang circulant en quelques jours (51, 52). Leur
mise en évidence dépendrait donc du seuil de détection de
1a technique diagnostique adoptée. Cette hypothése va dans
le sens des résultats de Reed et Coll. qui montrent que la pré-
sence de parasites dans le sang de cordon est liée 2 la den-
sité parasitaire dans le sang périphérique de la mere & 1’ac-
couchement et a la densité parasitaire dans le placenta (53).
Si les parasites sont détectés entre 7 et 28 jours apres la nais-
sance, on ne peut exclure une transmission du paludisme par
une piqiire d’anophéle. On parlera alors de paludisme néo-
natal (50).

I’ estimation de I’incidence du paludisme congénital

-maladie, présence de parasite avec signes cliniques associés,

est encore plus complexe. En effet, les symptdmes appa-
raissent aprés un long délai d’incubation (de 15 & 60 jours).
De plus, ces formes cliniques sont le plus souvent pauci-
symptomatiques (54).

Les conséquences sur I’état de santé de ’enfant.

* L’anémie

I enfant arrive le plus souvent, avec ou sans traitement,
a controler les acces palustres qui surviennent. Toutefois, ces
infections a répétition ne sont pas sans conséquences sur son
état de santé général et sur sa capacité a lutter contre les dif-
férentes affections et contraintes environnementales aux-
quelles sont soumis les enfants de ces régions. Les anémies
de I’enfant en Afrique ont deux origines principales : une ori-
gine nutritionnelle avec les anémies microcytaires dues & une
carence en fer et les anémies macrocytaires dues aux carences
en vitamine B12 ou en folates (55) et une origine parasitaire
avec les parasitoses intestinales et le paludisme (56, 57). La
prévalence des anémies varie suivant les zones d’études mais
elle est généralement élevée. Elles peuvent toucher plus de la
moitié des enfants comme par exemple en Tanzanie, oli Premiji
et Coll. rapportent une prévalence de 74 p. 100 chez des
enfants 4gés de moins de 3 ans (58). Si ces anémies ne sont
généralement pas 1étales par elles-mémes, elles diminuent la
capacité des enfants 2 lutter contre les infections et ont des
conséquences importantes sur leur ’état de santé. Lackritz et
Coll. rapportent une surmortalité hospitaliére parmi les enfants
les plus anémiés, quelle que soit la cause de I’hospitalisation
(59).

En protégeant pendant un an un groupe d’enfants a
I’ aide de moustiquaires imprégnées, Shiff et Coll. ont relevé une
réduction de moitié de la prévalence des anémies par rapport
4 un groupe d’enfants témoins (60). De plus, ces auteurs rap-
portent un gain de poids plus important dans le groupe des
enfants protégés. Pour 1’anémie comme pour le gain de poids,
I’amélioration est plus marquée chez les enfants 4gés de moins
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de deux ans. Sila responsabilité du paludisme dans les anémies
n’est pas discutée, la physiopathologie de 1’association palu-
disme-anémie est mal connue. Reed et Coll. ont étudié les prin-
cipaux facteurs de risque de survenue d’une anémie chez I’en-
fant 4gé de moins de quatre mois (61). La présence de
Plasmodium falciparum dans le placenta au moment de I’ac-
couchement est le premier facteur 1ié a la survenue d’une ané-
mie. Les auteurs expliquent cette association par une possible
susceptibilité de I’enfant 2 une hémolyse d’origine immuno-
logique ou & une dysérythropoiese suite au contact avec des anti-
génes plasmodiaux in utero.

Malgré I’augmentation de la prévalence palustre et
des densités parasitaires & partir de I’dge de quatre mois (4),
la prévalence des anémies baisse avec I’4ge (60) ce qui laisse

" supposer que les facteurs de risques de survenue d’une ané-

mie ont changé et/ou que I’enfant a une meilleure capacité
de régénération de globules rouges détruits (62).

* Le développement staturopondéral

Encore plus complexes a appréhender sont les rela-
tions entre paludisme et développement staturo-pondéral et
psychomoteur de I’enfant (63). Shiff et Coll. rapportent une
baisse de morbidité et un gain de poids de 150 grammes avec
I’4ge en moyenne supérieur chez des enfants protégés du
paludisme par des moustiquaires imprégnées (60), D’autre

part, certaines études ont évoqué le rble protecteur de la mal--

nutrition dans la survenue d’accés graves (47, 64) mais ce
point reste encore treés controversé.

* Les relations avec les autres pathologies

Il est en fait trés difficile de mesurer les conséquences
du paludisme sur I’état de santé des enfants et sur la surve-

nue d’autres pathologies. En zone d’endémie palustre, les

enfants sont également exposés a un ensemble d’autres patho-
logies parasitaires, 4 des problémes de malnutrition et aux
diverses maladies infantiles communes dans les pays en déve-
loppement. Les liaisons deviennent alors trés complexes a
analyser et la part relative des différents facteurs étudiés dif-
ficile & définir. Le contrdle du paludisme en région d’endé-
mie a en général pour conséquence une amélioration de I’état
de santé des enfants supérieure a celle attendue par la simple
baisse de morbidité ou de mortalité palustre. Il est néanmoins
difficile de faire la part de I’amélioration due a la baisse de
morbidité palustre et de celle due a I’amélioration de la prise
en charge médicale. Une étude menée en Gambie n’a pas mis
en évidence de différence de mortalité par gastro-entérite ou
prneumopathie entre enfants protégés et non protégés contre
le paludisme (65). Les auteurs signalent toutefois que si une
relation entre paludisme et une autre pathologie existe, elle
pourrait étre non pas liée 4 une réduction de la morbidité
palustre mais plutdt & des modifications de mécanismes
notamment immunitaires. Des études expérimentales et vac-
cinales ont montré que I'infection palustre pouvait &tre immu-
nodépressive et pouvait donc fragiliser les enfants a d’autres
infections (66, 67).
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L’estimation de la mortalité et de la morbidité.

L’estimation des taux de mortalité par paludisme pro-
vient de deux sources, les données des hpitaux et des centres
de santé et les données recueillies par autopsie verbale auprés
des parents de I’enfant. Chez les enfants hospitalisés pour palu-
disme, le taux de mortalité est trés variable, de 21,1 p. 100 pour
Greenberg et Coll. au Zaire (68) et de 7 p. 100 pour Gazin et
Coll. au Burkina Faso (69). Marsh et Coll., & I'h6pital de Kilifi,
daps le cadre d’une étude sur les indicateurs pronostiques rap-
portent un taux de mortalité de 3,5 p. 100 (70). La variabilité
des quelques chiffres rapportés ici tient 2 1’dge des sujets et aux
conditions de recueil de ces données. Ces chiffres sont issus
de données hospitalieres ol le suivi médical permet dans la
majorité des cas de faire un diagnostic a posteriori. Toutefois,
méme en cas d’hospitalisation, I’estimation du taux de mor-
talité par paludisme est parfois difficile. Les enfants peuvent
arriver dans un tableau clinique évolué et le déces rapide ne
permet pas toujours de recueillir les éléments cliniques et bio-
logiques nécessaires a un bon diagnostic. On peut observer 62
p. 100 des déces dés 1’accueil & 'hopital avant toute admission
dans un service. L'existence de pathologies associées peuvent
aussi rendre le diagnostic difficile. Enfin, les différents traite-
ments pris avant I’ arrivée a I’hopital peuvent modifier forte-
ment la symptomatologie présentée (68). D’autre part, une par-
tie importante des décés survient en dehors des structures de
soins. A Niakhar, au Sénégal, 40 p. 100 des enfants décédés
n’ont pas été vus en consultation lors de la semaine précédant
le déces (J.Y. Le Hesran, données non publiées). La recherche
des causes de décés se fait alors par autopsie verbale.
Cependant, certaines pathologies comme les diarthées, les
pneumopathies et le paludisme, du fait de 1a non spécificité des
symptomes présentés, se prétent mal & ce type d’investigation
(71-73), et 1a sensibilité de 1a méthode n’excede pas 50 p. 100
(41). Certains auteurs ont proposé des critéres qui permettent
d’identifier 71:p. 100 des cas de déces par paludisme mais ceci
n’intéresse que’les observations médicales bien documentées
(73). Toutes les données sur Ia mortalité dépendent donc de la -
définition des cas inclis, du-niveau d’évolution de la maladie
a I’inclusion, du typeide suivi.médical, de I’dge des enfants,
de la région d’étude ¢f<du‘mode de recueil des données. Les
fourchettes de résultats sont trés larges etla comparaison entre
études difficile. Quels que soient les chiffres rapportés, tous
les auteurs s’accordent pour dire que, en zone d’endémie stable,
cette mortalité baisse progressivement avec I’dge et que la
majorité des décés par cause de paludisme survient avant ’age
de cing ans. Les résultats publiés dans différentes études vont
de 10 250 déces pour 1000 enfants 4gés de un 2 cing ans (74).
Les chiffres officiels varient de 1,5 & 2,7 millions de décés par
an (75).

De méme, Iestimation de la morbidité palustre est dif-
ficile 2 faire. La définition du cas va du simple épisode fébrile
au diagnostic parasitologique avec prise en compte d’un seuil
de pathogénicité. I’ enregistrement se fait & partir de statis-
tiques officielles plus ou moins complétes ou d’enquétes de
surveillance épidémiologiques. La fourchette de résultat est
donc extrémement large. I’ OMS estime que le nombre glo-
bal d’acces palustre par an est de I’ordre de 300 4 500 mil-
lions dont 90 p. 100 en Afrique intertropicale (75).
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