
Introduction

Le paludisme est la pre m i è re endémie parasitaire des régions
t ropicales du globe. Parmi les 300 à 500 millions de cas cli-

niques annuels, les formes graves entraînent 1,5 à 2,7 m i l l i o n s
de décès dont l’immense majorité est enregistrée chez les
jeunes enfants des zones rurales en Afrique tropicale (11). Au
C a m e roun, si le neuropaludisme de l’enfant a fait l’objet

récemment de deux études (8,17), il n’en est pas de même des
autres formes graves de la maladie.
Le présent travail a pour but de colliger les diff é rentes form e s
graves du paludisme parmi les enfants ayant séjourné pour
paludisme dans une formation hospitalière d’une zone endé-
mique qui dispense des soins de haut niveau, de relever et
c o m p a rer les manifestations communes et de faire re s s o rtir le
pronostic découlant de leur prise en charge médicale.

Les formes graves du paludisme de l’enfant dans un
service de pédiatrie générale à Ya o u n d é , C a m e r o u n .

Summary: Severe Forms of Malaria in Children in Yaounde General Hospital - Cameroon.

Severe forms of malaria in children are responsible for 1 million deaths yearly in young children in
hyperendemic areas. The main objective of this study was to identify and compare common mani -
festations of different forms of severe malaria and to evaluate the prognosis for hospital treatment
in an endemic area.
271 files of children admitted into hospital between March 1991 and September 1996 were analy -
sed. These children were confirmed to have Plasmodium falciparum in their peripheral blood. 78
patients (29%) had the severe form of malaria. 43 patients (53%) were under 5 years of age. The
5 severe types identified were characterized by very high temperatures 28 cases (36%), cerebral
malaria 20 cases (26%), prostration and weakness 15 cases (19%), severe anaemia 14 cases (18%)
and haemoglobinuria 1 case (1,3%). Cerebral malaria and severe anaemia were more common in
children under 5 years old. The average parasitemia was 16 366 ± 1390 parasites per microlitre.
Clearance of parasitemia was obtained on day 3 in almost all cases; 6 patients with very high tem -
peratures presented neither sign of visceral complications nor convulsions. The average period in
coma for cases of cerebral malaria was 1,7 days; 12 anaemic patients were transfused. There were
no deaths. No abnormality was found on physical examination after an average hospitalisation of
5,3 days.
An early diagnosis and adequate treatment of severe forms of malaria in children by qualified per -
sonnel will usually result in a favourable prognosis in our area.

Résumé :

De mars1991 à septembre 1996, 271 dossiers d’enfants hospitalisés à l’hôpital général de Yaoundé
pour paludisme, confirmé par la présence de formes asexuées de Plasmodium falciparum dans le
sang périphérique, sont analysés. 78 patients (28,8 %) présentent des formes graves de l’affection.
Parmi ceux-ci, 43 malades (53 %) sont âgés de moins de 5 ans ; 40 patients (51 %) sont des gar -
çons. Les 5 formes graves recensées sont : la forme hyperthermique 28 cas (36 %), le neuropalu -
disme 20 cas (26 %), la prostration et faiblesse 15 cas (19 %), l’anémie grave 14 cas (18 %) et l’hé -
moglobinurie 1 cas (1,3 %). Le neuropaludisme et l’anémie grave sont l’apanage des enfants de
moins de 5 ans. La parasitémie moyenne est de 16366 ± 1390 parasites par microlitre. La clairance
de la parasitémie est obtenue avant J3 dans la quasi totalité des cas. Six patients avec hyperthermie
majeure n’ont ni convulsé, ni présenté de signes d’atteinte multiviscérale. La durée moyenne du
coma au cours du neuropaludisme est de 1,7 jour ; 12 patients anémiques (85,7 %) ont été trans -
fusés. Aucun cas de décès ni aucune anomalie de l’examen physique n’ont été notés à la sortie après
une hospitalisation d’une durée moyenne de 5,3 jours.
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Matériel et méthodes

L’étude est descriptive, rétrospective et unicentrique. Nous
avons analysé 271 dossiers médicaux des enfants âgés de 1

mois à 15 ans, hospitalisés pour paludisme dans le service de
pédiatrie générale de l’Hôpital général de Yaoundé, de mars 1 9 9 1
à septembre 1996, soit une période de 66 mois. Le diagnostic
de paludisme est confirmé par la présence de formes asexuées
de Plasmodium falciparu m (Pf) dans le sang périphérique.
Nous avons retenu et étudié 78 dossiers de malades présen-
tant des formes graves de paludisme en nous inspirant de la
description du comité des experts de l’OMS (10).
Dans le dossier médical de chaque malade, nous avons relevé
l’identité, l’anamnèse en insistant sur : le traitement avant
l’admission, les données de l’examen physique, les parasitémies,
les taux d’hémoglobine et l’évolution clinique et biologique.
Ces données ont permis de classer le patient comme victime
de l’une des formes graves du paludisme selon les définitions
suivantes :
- neuro p a l u d i s m e : enfant paludéen dans un coma irr é d u c-
tible, évoluant depuis au moins trente minutes et/ou ayant
présenté au moins deux crises convulsives généralisées dans un
intervalle de 24 heures et/ou ayant souffert d’un état de mal
convulsif. Ce tableau clinique est associé ou non à des signes
d’atteintes neuro-sensorielles ou psychiques ;
- anémie grave : enfant paludéen présentant une pâleur cuta-
néo-muqueuse avec ou sans signes d’hémolyse clinique ou
de décompensation cardiaque. Taux d’hémoglobine inférieur
à 6 g/dl ou hématocrite inférieur à 20 % ;
- hypert h e rm i e : malade paludéen présentant à plusieurs
reprises une température supérieure à 40 °C avec signes d’in-
tolérance sans crise convulsive à l’admission ;
- prostration et faiblesse : enfant paludéen très asthénique,
sujet à des vomissements incoercibles avec intolérance gas-
trique, dans un état d’obnubilation neurologique et incapable
de marcher et de s’asseoir pour les plus jeunes. Ces malades
nécessitent une hospitalisation en urgence avec mise en ro u t e
d’un traitement à la quinine par voie parentérale ;
- l’observation du seul cas d’hémoglobinurie est résumée au
chapitre des résultats.
Pour le diagnostic parasitologique à l’admission et aux diffé-
rents contrôles à J3 et parfois à J5 du traitement, la prépara-
tion des gouttes épaisses (GE) et des frottis sanguins (FS) a été
effectuée selon la méthode usuelle au GIEMSA ; la détermi-
nation de la parasitémie a été exprimée en nombre de parasites
par micro l i t re (µl) de sang périphérique. Les résultats de la
parasitémie sont disponibles une heure après les prélèvements.
La numération globulaire et la formule leucocytaire ont été réa-
lisées à l’aide d’un appareil Coulter counter CBC5 (Coulter
Electronics Ltd).
Pour chaque forme clinique colligée, nous avons re g roupé les
résultats des examens biologiques en insistant sur les parasi-
témies et les taux d’hémoglobine. Les glycémies ne sont dosées
que chez les patients comateux.
Le traitement antipaludique par la quinine, d’une durée de 7
jours minimum, consiste en des perfusions intraveineuses de
b i c h l o rydrate de quinine à une posologie équivalente à 8 m g / k g
de quinine base en 4 h e u res toutes les 8 h e u res dans 10 m l / k g
de soluté glucosé à 5 % ; les perfusions sont relayées par la qui-
nine orale dès que l’état du patient le permet. Cette quinino-
thérapie est associée à un traitement adjuvant symptomatique
à base de perfusions de solutés glucosés à 5 %, 15 0 0m l / m2 d e
s u rface corporelle avec électrolytes standards en cas de coma ou
d’intolérance gastrique ; paracétamol 15 m g / k g / 6 h e u res si la
f i è v re est supérieure à 3 8 , 5 ° C; diazépam 0,5 mg/kg en injec-
tion intra-musculaire ou intra-rectale pour arrêter la crise

convulsive et une dose de 5 mg/kg de phénobarbital pour pré-
venir les récidives.
Les contrôles de la parasitémie sont faits à J3 et parfois à J5
en l’absence de sa négativation à J3. L’évolution clinique est
suivie sur la courbe thermique, l’examen neurologique et
l’évaluation des autres fonctions vitales. Le décès, la durée du
coma éventuel après institution du traitement à la quinine, la
densité parasitaire, la durée de l’hospitalisation et l’existence
d’une anomalie de l’examen physique à la sortie de l’hôpital
constituent nos critères du pronostic précoce.
Pour la saisie et l’analyse statistique des résultats, le calcul et
la comparaison des moyennes, nous nous sommes servis d’un
m i c ro - o rdinateur avec logiciel EPI-INFO. Pour comparer les
distributions des fréquences, nous avons utilisé le test de χ2.

Résultats

Données épidémiologiques, présentations cliniques et
biologiques des différentes formes graves observées
Taux d’incidence
Pendant la période de l’étude, 830 enfants ont été hospitali-
sés dans le service de pédiatrie générale, dont 271 patients,
soit 32,6 %, pour le paludisme ; 78 formes graves du paludisme
ont été recensées, soit 28,8 % des cas de paludisme et 9,4 %
de l’ensemble des hospitalisations. Les diff é rentes form e s
graves colligées sont reportées dans le tableau I.

Répartition par âge et par sexe
Quarante-trois patients (55 %) ont moins de 5 ans et seule-
ment 8 (10%) sont âgés de plus de 10 ans. 40 patients (51%)
sont des garçons et 38 (49 %) sont des filles. Cette répart i t i o n
par âge et par sexe est reportée dans le tableau II.

Traitements avant l’admission
Six enfants (8 %) ont suivi une chimioprophylaxie anti-
p a l u s t re, tandis que 21 patients (27 %) ont reçu un traitement
curatif avant l’admission à l’hôpital.

Présentations cliniques
L’anamnèse, les symptômes et les signes ont permis le re g ro u-
pement des patients en cinq formes graves que nous avons
reportées dans le tableau I.
Six des 28 patients hyperthermiques (28 %) ont une tempé-
rature ≥ 41 °C.
Des 20 malades ayant souffert d’un neuropaludisme, 13 soit
65% ont présenté des convulsions tonico-cloniques généra-
lisées et répétées sur une période de 24 h e u res et 7, soit 35 % ,
sont dans un coma avec score de Blantyre de 2 à 3 et d’une
durée d’au moins 30 minutes. La durée moyenne du coma
est 1,7 jour avec des extrêmes de 1 jour et de 4 jours.

Tableau I.

Tableau II.

Les différentes formes graves colligées.
Colligated severe forms of malaria.

formes graves effectif pourcentage
hyperthermie 28 36
neuropaludisme 20 26
prostration ou faiblesse 15 19
anémie grave 14 18
hémoglobinurie 01 1
total 78 100

Répartition par âge et par sexe.
Distribution according to age and sex.

âge m f total %
0-5 ans 22 21 43 55
5-10 ans 13 14 27 35
> 10 ans 5 3 8 10
total 40 38 78 100
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Les 15 patients avec prostration et faiblesse (100 %) ont eu des
vomissements importants et répétés empêchant la prise des
antipaludiques per os.
Q u a t o rze patients ont une anémie grave : 11, soit 79 %, sont
âgés de moins de 5 ans ; 12, soit 86 %, sont porteurs d’une
splénomégalie modérée (Hacket II). Nous n’avons observ é
aucun stigmate clinique de malnutrition chez l’ensemble des
patients de ce groupe. De même, aucun malade anémique n’a
présenté des signes de décompensation cardiaque aiguë avec
menace vitale.

Observation
Le seul malade avec hémoglobinurie est un garçon de 4 ans, autoch-
tone, sans antécédents médicaux particuliers, admis pour paludisme
avec urines foncées (coca-cola) au cours d’un traitement par l’amo-
diaquine. Il est fébrile à l’admission (température à 39 °C) et vomit.
A l’examen clinique, on ne re t rouve pas d’ictère mais une anémie cli-
nique et une discrète splénomégalie Hacket I. Les résultats des exa-
mens biologiques sont les suivants : Hb 7 g / d l ; plaquettes
1 5 80 0 0 / m m3. Parasitémie à l’admission 17 000 formes asexuées de
P f / m m3 ; ECBU norm a l ; Hb AA; G6PD norm a l ; test de CO O M B S
d i rect et re c h e rche d’agglutinines froides négatifs. Haptoglobinémie
et hémoglobinurie. Évolution favorable après traitement par art é-
misine en injection intra-musculaire et perfusion de solutés gluco-
sés avec électrolytes standard s .

Parasitémies et autres paramètres biologiques
La parasitémie moyenne est de 16366 ± 1390 parasites par
m i c ro l i t re avec des extrêmes de 29 et 52000. Le taux d’hé-
moglobine moyen est de 8,7 ± 2 , 3 g/dl, les marges étant de 3,9
et 12,6. Aucun des 7 patients comateux n’a eu une hypogly-
cémie aux contrôles biologiques.

Comparaison des paramètres communs
Les données comparées concernent les âges, certains signes et
symptômes, les moyennes des parasitémies et des taux d’hé-
moglobine, les durées de la fièvre, la clairance de la parasité-
mie et les durées de l’hospitalisation. Nous avons re p o rté dans
le tableau III la comparaison de ces paramètres communs aux
différentes formes graves colligées.

Évolution et pronostic
La durée moyenne de la fièvre pour chaque forme grave est
reportée dans le tableau III. Parmi les 6 cas avec hyperther-
mie majeure du groupe des hyperthermies, aucun malade n’a
convulsé, ni présenté des signes d’atteinte multiviscérale.
Aucun des 7 malades avec neuropaludisme comateux n’a pré-
senté de perturbation neurologique grave à la sortie du coma.
Les moyennes des durées de la clairance de la parasitémie et
de l’hospitalisation dans les diff é rentes formes graves sont
reportées dans le tableau III.

Nous n’avons enregistré aucun décès parmi les 78 enfants de
notre série. L’examen physique fait à la sortie de nos malades
a été satisfaisant et aucune anomalie neurologique n’a été
notée, en particulier parmi les patients ayant souff e rt de neu-
ropaludisme.

Discussion

Taux d’incidence
Les formes graves représentent 28,8 % des cas de paludisme,
a ffection qui est la pre m i è re cause de morbidité hospitalière
de notre service et des autres services de pédiatrie des régions
endémiques (1, 4, 6, 8, 9, 15, 17). Le neuropaludisme et l’ané-
mie grave représentent les 2 formes graves du paludisme de
l’enfant ayant fait l’objet isolément de nombreuses publica-
tions (1, 4, 6, 7, 8, 9, 12, 13, 14, 15, 17, 18). Une revue de la
l i t t é r a t u re médicale récente ne nous a pas permis de re c e n s e r
des travaux exhaustifs consacrés à l’ensemble des form e s
graves du paludisme de l’enfant : les études de FA L L et al. ( 6 )
et de VA C H O N F (19) concernent en fait le neuro p a l u d i s m e .
Dans notre série, il re s s o rt que, dans notre milieu, l’enfant est
p a rt i c u l i è rement victime des cinq principales formes graves
de la maladie relevées et que l’hémoglobinurie avec taux de
G6PD normal semble peu fréquente : 1 seul cas. Ce résultat
c o rro b o re celui du groupe des experts de l’OMS (10). Nous
incluons dans nos formes graves l’hypert h e rmie avec tem-
p é r a t u re supérieure à 40 °C et la prostration et faiblesse. Ces
deux groupes de malades paludéens présentent un état clinique
grave nécessitant une hospitalisation en urgence, avec mise en
route d’un traitement à la quinine en perfusion et un contrôle
médicamenteux de l’hypert h e rmie mal tolérée, même en l’ab-
sence de convulsion à leur admission. Cet état clinique jus-
tifie leur inclusion dans les formes graves de la maladie dans
n o t re série.

Âge et sexe
Dans notre série, les enfants de moins de 5 ans sont signifi-
cativement victimes du neuropaludisme et de l’anémie grave.
Les garçons sont autant concernés que les filles ; FA L L et al. ( 6 )
de même que CARME et al. (4) constatent une prédominance
des garçons dans leurs séries. Le jeune âge des patients atteints
dans la majorité des études serait en rapport avec l’abandon
récent de la chimioprophylaxie selon les re c o m m a n d a t i o n s
de l’OMS.

Traitements avant l’admission
Les 6 enfants qui ont reçu une chimioprophylaxie antipalu-
dique sont tous âgés de moins de 5 ans (43 au total), ce qui
semble confirmer l’abandon de ce mode de traitement pré-
ventif. Vingt-et-un enfants (27 %) ont reçu un traitement
curatif ambulatoire inefficace puisqu’ils ont dû être hospita-
lisés secondairement. Cet échec thérapeutique est plus en rap-
p o rt avec un sous-dosage des antipaludiques administrés qu’au
niveau relativement bas de la chloroquino-résistance observ é e
dans notre localité. À notre connaissance, peu de cas docu-
mentés de résistance à la quinine ont été observés et publiés
dans notre sous-région.

Présentations cliniques
La fièvre est présente dans toutes les formes graves, sans dif-
f é rence significative. L’ h y p e rt h e rmie majeure ne semble pas être
un facteur aggravant du tableau clinique dans notre série,
puisqu’elle n’a entraîné ni convulsions, ni signes d’atteinte

Tableau III.

Comparaison des pourcentages, des moyennes,
des paramètres communs aux différentes formes graves.

Comparison of percentages, means and parametres 
common to the various severe forms.

paramètres HT NP PF AG p
âges (%) 0-5 ans 43 60 40 79 S

5-10 ans 32 30 40 21 NS
> 10 ans 25 10 20 0 NS

signes et fièvre 100 85 87 86 NS
symptomes (%) anémie clinique 25 65 27 100 s

splénomégalie 39 40 53 86 S
hépatomégalie 18 10 20 36 NS

biologie (moy.) parasitémie (X/µl) 19850,6 15476,9 11678 14933 NS
hémoglobine (g/dl) 9,9 8,7 9,9 5,3 S

durées en jours fièvre 2,1 1,9 1,9 1,8 NS
(moy.) clairance de la

parasitémie 3 3 3 3 NS
hospitalisation 4,9 5,6 5,9 4,9 NS

HT =hyperthermie NP =neuropaludisme
PF =prostration ou faiblesse AG =anémie grave



multiviscérale chez nos patients concernés. L’anémie clinique
est significativement observée au cours du neuropaludisme;
cependant cette impression clinique n’est pas confirmée par
nos résultats hématologiques. L’absence de signes cliniques
d ’ i n s u ffisance cardiaque au cours de nos cas d’anémies graves
est liée probablement, comme l’ont constaté d’autres auteurs
(7, 10 ,12, 15, 18), à l’installation sur un mode chronique de
ce trouble. TI E T C H E et al., dans leur étude dans une autre for-
mation hospitalière de la même ville consacrée aux étiologies
des anémies sévères, retrouvent des causes nutritionnelles et
p a r a s i t a i res intestinales, après le paludisme qui prédomine.
Le re c rutement ne concerne pas les malades de la même caté-
gorie socio-économique dans les deux formations sanitaires.
Sur le plan thérapeutique, la décision de transfusion sanguine
devrait s’appuyer à la fois sur la clinique et le taux d’hémo-
globine et non sur l’un des paramètres pris isolément.
Dans notre série, les parasitémies moyennes à l’admission
sont < 20000 parasites par microlitre de sang périphérique.
Nous n’observons pas de diff é rence significative entre les
densités parasitaires moyennes observées au cours de nos dif-
férentes formes graves.
Nos parasitémies maximales n’ont pas atteint le chiff re critique
d’unmillion de parasites par microlitre de sang ou 5% d’hé-
maties parasitées tel qu’il est signalé dans la littérature dans les
formes graves hyperparasitémiques (5, 10). Ce niveau relati-
vement bas de nos parasitémies pourrait expliquer l’évolu-
tion favorable de nos cas. Il en est de même du taux
d’hémoglobine dont le chiffre le plus bas dans notre série est
de 3,9 g/dl.

Comparaison entre les paramètres communs
La survenue plus fréquente du neuropaludisme et de l’anémie
grave parmi les enfants âgés de moins de 5 ans serait en rap-
port avec le faible niveau d’immunisation des sujets de cette
tranche d’âge et l’association d’autres affections anémiantes
telles que les malnutritions pro t é i n o - e n e rgétiques, les parasi-
toses intestinales, les hémoglobinopathies comme il est rap-
porté dans la littérature (1, 4, 6, 7, 10, 12, 14, 18).
La constatation significative dans notre série de la splénomé-
galie chez les enfants avec anémie grave associée au subictère
des sclérotiques témoigne du caractère hémolytique chro-
nique d’origine paludéenne de ce trouble en l’absence d’une
hémoglobinopathie, d’un trouble nutritionnel ou d’une autre
cause chez nos malades.

Pronostic
La majorité de nos patients habitent des quartiers semi-urba-
nisés et ne présentent pas de signes de malnutrition pro t é i n o -
é n e rgétique. Les parents de nos malades, plus éduqués et
mieux informés, se présentent rapidement dans notre forma-
tion hospitalière en cas de fièvre très élevée, de convulsions ou
de coma et lorsqu’un traitement curatif antipaludique de pre-
mière intention a échoué. Les petits malades sont immédia-
tement pris en charge médicalement et nous observons une
évolution favorable à l’issue de leur séjour hospitalier.
Le coma peu profond et de courte durée sous traitement par
les perfusions de quinine pourrait expliquer l’absence de com-
plications chez nos patients, comparativement aux autre s
séries (2, 3, 4, 6, 7, 9, 14, 17). Nous disposons en perm a n e n c e ,
dans la pharmacie de l’hôpital, de quinine, du matériel pour
les perfusions intraveineuses et de médicaments antipyré-
tiques et anticonvulsivants.

Conclusion

Les expressions cliniques des formes graves du paludisme
de l’enfant sont peu nombreuses comparativement à celles

de l’adulte. Le neuropaludisme et l’anémie grave sont l’apa-
nage de l’enfant jeune de moins de 5 ans. Le diagnostic rapide
et une bonne prise en charge de ces formes graves du paludisme
de l’enfant par un personnel qualifié sont susceptibles d’abou-
tir à un pronostic favorable dans notre milieu.
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