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Des études menées au Centre Muraz de Bobo-Dioulasso depuis 1982 
.ont montré que des médecins spécialistes en paludologie se trom- 
paient une fois sur deux lorsqu’ils portaient le diagnostic d’accès 
palustre sur les seuls critères cliniques. . 

Or, connaître la morbidité réelle du paludisme-maladie dans une 
,région donnée est capital pour l’évaluation de son retentissement 
socio-économique, l’élaboration et le choix d’une stratégie de lutte 
adaptée. 

Bien que le paludisme infection reste la première endémie mon- 
,diale, on ignore toujours la place réelle du paludisme dans la 
pathologie générale. Ceci est essentiellement dû à la non-fiabilité 
du diagnostic de l’accès palustre. 

En effet, dans les statistiques officielles recueillies sur l’accès palus- 
tre, l’évaluation la plus importante est fournie par les infirmiers des 
dispensaires et centres de sant6. En milieu rural, le diagnostic est 
dans l’immense majorité des cas fondé sur le seul examen clinique, 
parfois sur les seules constatations ou allégations d’une fièvre et, 
trop souvent, la fièvre est enregistrée comme accès palustre. En 
milieu urbain, le diagnostic s’appuie parfois sur un examen d’éta- 
lement sanguin, et l’association fièvre/présence de plasmodium 
dans le sang est fréquemment étiquetée G paludisme n. 
I 

Or, en Afrique subsaharienne, les sujets naissant et vivant en zone 
d’endémie palustre stable développent une immunité de prémuni- 
tion. L’acquisition et le niveau de cette immunité sont fonction de la 
dynamique de la transmission anophélienne, et la prémunition sera 
acquise d’autant plus précocement que la transmission est continue 
et stable. Cet état immunitaire particulier permet à l’individu de 
supporter des charges parasitaires pouvant atteindre 10 O00 à 
20 O00 plasmodiums par millimètre cube de sang, et parfois au-delà, 
-sans manifester de symptôme clinique. 

Ainsi, on trouve fréquemment en zone d’endémie des porteurs 
asymptomatiques de Plasmodium falciparum. Au cours kl’une en- 
quête systématique en zone de savane arbustive, pendant la saison 
des pluies, 60 à 90 % des enfants de O à 10 ans sont porteurs asymp- 
Jomatiques d’hématozoaires. Ce nombre diminue en saison sèche, 
od l’on ne trouve plus que 20 à 50 % de porteurs, selon les situations 
épidémiologiques. 

Or, tout porteur d’hématozoaire peut développer une affection fé- 
brile, respiratoire par exemple. Si la fièvre, symptôme isole, n’a pas 

”en soi la valeur qu’on a tendance à lui attribuer pour le diagnostic de 
l’accès palustre, on conçoit aussi que la présence de Plasmodium . 

R ,  dans le sang chez un sujet fébrile ne soit pas non plus suffisante. l3 MAI 5987 
o. R. S.T. 0- M. Fonds Documentaire 
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Ainsi, pour définir la morbidité palustre, il est nécessaire de préci- 
ser les critères permettant, avec une bonne probabilité, de faire le 
diagnostic d’accès palustre. 

L’accès palustre, tel qu’il est cliniquement décrit, est celui survenant 
chez un sujet non immunisé qui s’est infecté en zone d‘endémie 
paludéenne. Après une période d’incubation de sept à vingt jours, 
variable selon l’espèce et les souches plasmodiales, survient le 
paludisme d’invasion qui peut évoluer en l’absence de traitement 
vers une forme grave, l’accès pernicieux chez P. falciparum, ou vers 
les manifestations de reviviscence schizogoniques. 

Le  paludisme d‘invasion associe habituellement, à un syndrome 
fébrile de début brutal, des troubles digestifs et une céphalée : le 
tableau est en réalité très polymorphe, tant du point de vue de 
l’aspect de la fièvre que de la présence d’autres symptômes. C’est 
au cours des manifestations de reviviscence schizogoniques, sur- 
venant quelques heures habituellement après l’accès invasif, qu’est 
réalisé le tableau le plus évocateur, avec la séquence frissons 
(trente minutes à une heure), chaleur (40-41” - une à deux heures) 
suivie d‘un retour de la température à la normale en une à trois 
heures, avec un état de bien-être euphorique. La répétition des 
accès se fait à un rythme variable, tous les deux jours dans les 
fièvres tierces (P. falciparum, P. ovale, P, vivax), tous les trois jours 
dans la fièvre quarte à P. malariae. En réalité, cette séquence est 
rarement nette en ce qui concerne P. falciparum, l’espèce de loin la 
plus répandue en Afrique subsaharienne. 

CRITÈRES 
CLINIQUES 
Accès palustre 
simple 

Les formes graves du paludisme se rencontrent dans la quasi-tota- 
lité des cas avec P. falciparum; c’est l’accès pernicieux qui, non 
traité ou traité trop tardivement, évolue vers la mort. Dans sa forme 
typique, il se présente comme un coma calme, profond, fébrile, 
parfois entrecoupé de périodes d’agitation, d’hallucinations, de cri- 
ses convulsives ; un syndrome méningé est souvent présent avec un 
liquide céphalo-rachidien toujours clair ; il existe de nombreuses 
formes cliniques qui peuvent induire en erreur mais il faut se rap- 
peler que l’atteinte neurologique est toujours présente. 

Que ce soit lors de l’accès primo-invasif, au cours des accès de 
reviviscence, ou dans la forme pernicieuse, le diagnostic doit tou- 
jours s’appuyer sur l‘examen d’un étalement sanguin. 

Accès 
pernicieux 

Les sujets vivant en zone rurale d’endémie stable sont fréquemment 
infectés par les piqûres d’anophèles. Ces reinfections multiples, 
probablement par des souches différentes, entraînent une intrica- 
tion entre les cycles des plasmodiums. Ces asynchronismes font que 
la courbe thermique classique de l’accès palustre ne se voit pas. 
L’état immunitaire particulier module l’expression classique de l’at- 
teinte paludéenne. Ainsi, l’accès palustre simple ne se présente pas 
suivant le schéma classique, primo-invasion, reviviscence. Les 
tableaux cliniques sont très variables : l’anémie, la splénomégalie, 
les troubles digestifs sont inconstants et non pathognomoniques. On 
ne peut différencier nouvelle infection, ancienne infection, rechute 
(P. vivax, P. ovale) ou recrudescence (P. falciparum, P. malariae). 

Accès palustre 
chez le sujet 
semi-immun 
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Ainsi, avant d’envisager le diagnostic d’accès palustre, il est néces- 
saire d’effectuer un examen clinique complet afin d’éliminer une 
autre affection. Le diagnostic clinique est le plus souvent un dia- 
gnostic d’élimination. Pour affirmer le caractère palustre d’une 
fièvre, on doit donc faire appel à d’autres critères. 

Chez les sujets fébriles vivant en zone d’endémie, la seule présence 
du Plasmodium dans le sang ne suffit pas à affirmer le diagnostic 
puisqu’on sait que, de par leur état de prémunition, de nombreux 
individus sont porteurs d’hématozoaires. C’est l’importance de la 
parasitémie (le niveau de densité parasitaire) qui sera un des cri- 
tères les plus valables pour qualifier de palustre un accès fébrile 
(tableau 1, fig. 1, p. 142, 143). 
I1 faut donc connaître le niveau de densité parasitaire moyenne de la 
population non fébrile, qui pourrait être considéré comme le seuil à 
partir duquel le diagnostic d’accès palustre serait envisagé. 
L’ensemble des travaux réalisés depuis quatre ans au Centre Muraz 
de Bobo-Dioulasso nous a permis de situer le niveau moyen de la 
parasitémie des porteurs asymptomatiques en région de savane, à 
transmission permanente avec recrudescence saisonnière, entre 
15 O00 et 20 O00 parasites par millimètre cube de sang ; ce niveau est 
variable selon l’état immunitaire des populations et selon l’âge. I1 est 
d‘autant plus élevé que le sujet est jeune et mal prémuni. C’est 
pendant la saison des pluies que l’on observe les densités les plus 
élevées. Chez les enfants, dans 15 % des cas environ, on observe des 
densités supérieures à 20 000. La charge parasitaire est variable 
suivant les situations épidémiologiques. En zone de transmission 
continue, zone forestière, le niveau est de l’ordre de 10 O00 parasites 
par millimètre cube (Carnevale et al,, Congo Brazzaville). 
Une enquête effectuée en zone sahélienne chez 560 sujets, en début 
de saison sèche, a montré une densité parasitaire moyenne d‘envi- 
ron 25 O00 hématozoaires par millimètre cube de sang ; elle était de 
68 O00 pour la tranche d‘âge 6-11 mois ; 1 % des sujets avaient une 
parasitémie supérieure à 50 000, de façon asymptomatique (Baudon 
et al.). 
L’aspect des hématozoaires sur l’étalement sanguin est aussi un 
critère suggérant l’accès palustre ; lors d’un accès, il y a prédomi- 
nance des formes plasmodiales jeunes, les trophozoïtes. 

CRITÈRES 
PARASITO- 
LOGIQUES 

La normalisation de la température en vingt-quatre à quarante-huit 
heures sous traitement spécifique antipaludéen est un des éléments 
permettant le diagnostic. Cependant, il ne peut être considéré 
comme un signe de valeur absolue ; en effet, l’évolution de la courbe 
thermique de nombreuses viroses, par exemple, est tout à fait com- 
parable en l’absence de traitement fébrifuge. Par contre, la persis- 
tance de la fièvre, malgré le traitement, signe une autre étiologie, ou 
une étiologie associée, dans la mesure où il n’y a pas de résistance à 
l’antimalarique utilisé. 

CR~TÈRES 
THERAPEU- 
TIQUES 
ET EVOLUTIFS 

Aucun critère en soi n’est donc suffisant pour affirmer le caractère 
palustre d’un accès fébrile. La densité parasitaire est le critère de 
choix. Cliniquement, le diagnostic est d’abord un diagnostic d’éli- 
mination ; il est suspecté devant une fièvre inexpliquée. On I’affir- 
mera si la densité parasitaire est supérieure à un seuil donné, 

CONCLUSION 
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variable suivant les zones épidémiologiques, et si l'évolution sous 
traitement spécifique est favorable. Même dans ce cas, il existe une 
probabilité d'erreur de l'ordre de 10 à 15 %. 

Accès palustre simple Accès palustre associé 

1. Fièvre inexpliquée 
2. Densité parasitaire supérieure à 

3. Prédominance des jeunes trophozoïtes sur l'étalement de  sang 
4. Traitement spécifique efficace 4. Traitement spécifique antipalus- 

tre et de l'autre étiologie efficace. 

1. Fièvre d'étiologie connue 
15 O00 (zone de  savane) 

à 10 O00 (zone forestière) 

Une étude menée au Centre Muraz de Bobo-Dioulasso, depuis 1982, 
cherche à préciser la place réelle du paludisme-maladie dans la 
morbidité générale (Baudon et al.,). En millieu rural, les résultats 
préliminaires portant sur seize mois d'études montrent que 20 % des 
consultations dans les dispensaires sont motivées par la fièvre. 
Durant la pleine saison sèche, de janvier à mai, 10 % environ des 
fièvres sont d'origine palustre, selon les critères définis ci-dessus. 
De juin à décembre, saison des pluies et début de saison sèche, 48 % 
des accès fébriles sont liés au paludisme. Si la morbidité est donc 
élevée pendant la saison des pluies, on constate qu'elle est faible 
durant la saison sèche. 
La prévalence palustre représente, en une zone donnée, le critère 
classique d'évaluation de l'endémie ; elle mesure en fait le pourcen- 
tage de porteurs asymptomatiques de Plasmodium dans le sang au 
niveau de la population étudiée. Toute étude épidémiologique 
devrait aussi apprécier l'importance du paludisme-maladie dans la 
pathologie générale et dans la mortalité globale, mettant en évi- 
dence ainsi l'impact réel de l'affection. 
Pour cela, il est nécessaire de faire d'abord un diagnostic juste de 
l'accès palustre. 
Le simple aspect clinique, la présence en soi du parasite dans le 
sang ne sont pas suffisants pour affirmer le diagnostic chez le sujet 
semi-immun. I1 est nécessaire d'observer une haute densité parasi- 
taire sanguine dont le niveau est variable suivant l'tige, l'état immu- 
nitaire et les faciès épidémiologiques. 

MORTALITÉ PALUSTRE 

L'Organisation mondiale de la Santé estimait, en 1970, que le 
paludisme .était responsable de la mort d'un million d'enfants afri- 
cains par .an. C'est le chiffre habituellement cité, depuis, dans les 
articles et conférences sur le paludisme en Afrique. 

Or, vouloir étudier la mortalité liée au paludisme est très dif- 
ficile : 
- De nombreuses causes s'associent le plus souvent pour pro- 
voquer le décès (infection respiratoire, diarrhée, malnutrition, 
paludisme, maladies infectieuses...). 
- I1 n'est pas envisageable actuellement de pratiquer en Afrique 
une autopsie devant tout décès. 
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- On ne peut effectuer pour des raisons éthiques évidentes une 
enquête clinique prospective, car tout acc,ès palustre doit être 
traité ; dans ce cas, la mortalité palustre est pour le moins très 
faible. 
- Les enquêtes sur la mortalité sont le plus souvent rétrospectives 
et fondées sur l’interrogatoire des familles cherchant à faire préci- 
ser le diagnostic d’accès pernicieux. Or, ce diagnostic devrait 
s’appuyer obligatoirement sur la lecture microscopique d’un étale- 
ment sanguin avec numération des plasmodiums. 

paludisme est trop facilement porté devant toute mort inexpli- 
quée. 

A notre avis, on ne peut donc évaluer que de manière indirecte la 
mortalité liée au paludisme, par exemple, par des études démogra- 
phiques, par des évaluations de la fréquence de l’accès perni- 
cieux. 
- Dans la majorité des cas, on meurt de paludisme par un accès 
pernicieux non traité ou traité trop tardivement. L’étude clinico- 
parasitologique prospective de la fréquence des accès pernicieux 
en un lieu donné (milieu hospitalier le plus souvent) permet d’avoir 
une approche indirecte de la mortalité paludéenne. Plus le nombre 
d’accès pernicieux est important, plus grande sera la part du palu- 
disme dans la mortalité globale. 
La comparaison, par des études démographiques, des taux de mor- 
talité entre populations soumises à une chimioprophylaxie antipa- 
lustre et population témoin permet de connaître aussi l’impact du 
paludisme sur la mortalité. Si les taux de mortalité sont compara- 
bles, l’impact du paludisme est probablement faible ; si la mortalité 
est beaucoup plus élevée en zone témoin, la part du paludisme dans 
la mortalité est probablement forte. Mais ce n’est qu’une approche, 
car on sait actuellement que les antimalariques circulent même 
dans les zones où n’existe aucune action médicamenteuse organi- 
sée ; mais c’est une situation de fait sur laquelle il faut compter 
dorénavant. 
A l’hôpital de Bobo-Dioulasso (Haute-Volta), dans le service de 
pédiatrie, nous avons observé en 1983, en saison des pluies, douze 
accès pernicieux (Galaup et al.). En 1919, à l’hôpital général de 
Brazzaville, quarante enfants ont présenté un accès pernicieux et 
quatre en sont morts (Molez et al.). 
Nous pensons qu’en Afrique intertropicale, dans les zones o Ù  la 
transmission paludéenne est importante et permanente, la mortalité 
paludéenne est beaucoup moins importante que ce qui est habituel- 
lement décrit ; cependant, on ne peut généraliser à partir de quel- 
ques observations fragmentaires. I1 est capital actuellement de 
développer des études permettant d’apprécier l’impact réel du 
paludisme sur la mortalité dans les différents biotopes. 

~ 

~ 1 

I - Tout médecin travaillant en Afrique sait bien que le décès par 
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Tableau I. - Diagnostic parasitologique du paludisme. 
Technique utilisée à l'Unité Paludologie, O.R.S.T.O.M., Centre Muraz, 

Bobo-Dioulasso 

1. Détection parasitaire microscopique : frottis sanguin et goutte épaisse. 
Dix minutes de lecture microscopique à l'objectif 100 (ou 50) immersion. 
But : mise en évidence et  identification (frottis) des espèces plasmodiales. 

2. Numération parasitaire : sur frottis sanguin. 
Microscope : objectif 100 immersion. 
Zone de lecture du  frottis sanguin : hématies continguës. 

a) Examen de 20, 50 ou 200 champs microscopiques au  1/100. 
Si le nombre de G.R. parasités 2 1 par champ + 

donner le nombre de G.R. parasités pour 20 champs. 
0 Si 1 à 3 G.R. parasités pour 5 champs + 
donner le nombre de G.R. parasités pour 50 champs. 

Autre cas : donner le nombre de G.R. parasités pour 200 champs. 

b) Expression des résultats : nombre d'hématies parasitées par  microlitre 
de sang et pourcentage d'hématies parasitées. 
(En moyenne, un champ microscopique au 1/100 = 200 hématies - 4 O00 O00 
hématies par microlitre de sang.) 
Nombre de G.R. parasités par microlitre de sang : 

Nombre G.R. €B 2o ooo 
N =  -. 

Nombre de champs examinés 

Pourcentage de G.R. parasités : 
Nombre G.R. €B x 0,5 Pourcentage = 

Nombre de champs examinés 
. .  

- Seuil de détection d e  la parasitémie (sensibilité de la technique) : 100 
hématies parasitées par millimètre cube de sang. 
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Figure 1. - Infection paludéenne isolée : manifestations fébriles et niveau de la parasitémie. 
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