Article original

PALUDISME GRAVE ET INFECTION A VIH CHEZ L’ADULTE

A BOBO-DIOULASSO, BURKINA FASO

A.H. DiaLLO, G. KI-ZERBO, A.B. SAWADOGO, T.R. GUIGUEMDE

Med Trop2004; 64 : 345-350

RESUME e Afin de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques, biologiques et évolutifs du paludisme grave de ’adulte sur
terrain VIH, nous avons mené de mars a décembre 2000 une étude prospectiw et descriptive dans le service de médecine interne
du centre hospitalier national Sanou Souro de Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). Parmi 72 cas de paludisme grave confirmé, 37
ont été testés pour le VIH. Douze patients étaient VIH positifs et 25 VIH négatifs. Chez les sujets co-infectés par le paludisme
grave et I’infection a VIH, I’age moyen était de 32,4 + 2,8 ans et ils avaient eu recours a ’automédication antipalustre pour
50% d’entre eux. Les motifs de consultation les plus fréquents étaient la triade hyperthermie-céphalées-altéraon de I’état géné-
ral. Les signes de gravité du paludisme ont été dominés par le coma (4 cas), les convulsions généralisées (4 cas) et le collapsus
cardio vasculaire(4 cas). La moitié des patients a associé deux signes de gravité du paludisme a la fois. La parasitémie moyenne
a I’admission était de 4066 GRP/ul chez les sujets VIH positifs contre 8563 GRP/ul chez les sujets VIH négatifs. 1’évolution
clinique a été marquée par le déces de 4 patients et la guérison pour les 8 autres chez les sujets co-infectés contre 2 déces et 23
guérisons chez les sujets VIH négatifs. La comparaison effectuée avec le groupe de 25 patients avec paludisme grave mais VIH
négatifs n’a révélé aucune différence significative ni pour 1’Age moyen (p=0,96), ni pour ’automédication antipalustre (p=0,50),
ni pour la parasitémie moyenne a ’admission (p=0,28), ni pour la létalité (p=0,07). En revanche, nous avons noté que 1’ané-
mie était significativement plus fréquente chez le sujet co-infecté (P= 0,01), et que certaines fo rmes cliniques de paludisme grave
n’ont pas été retrouvées chez ce dernier. Une meilleure connaissance de la co-infection paludisme et VIH, notamment dans les
fo rmes graves du premier s’impose compte tenu du coiit humain et économique des deux affections en A frique au sud du Sahara.
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SEVERE MALARIA AND HIV IN ADULT PATIENTS IN BOBO-DIOULASSO, BURKINA FASO

ABSTRACT ¢ The purpose of this prospective study conducted from March to December 2000 in the Internal Medicine
Department of the Sanou Souro University Hospital in Bobo-Dioulasso, B u rkina Faso was to evaluate the epidemiological, cli-
nical, biological and prognostic features of severe malaria in adult patients according to their HIV status. During the study
period HIV testing was perfo rmed in 37 of the 72 adults with confi rmed seve re malaria. Findings we re positive in 12 cases and
negative in 25. The mean age of the 12 seropositive patients with severe malaria was 32.4 + 2.8 years and most (50 %) had used
self-prescribed antimalarial treatment. The most common reasons for seeking medical care were fever, headache and deterioration
of general health. The main manifestations of severe malaria were coma (n=4), generalized seizure (n=4) and circulatory col-
1 apse (n=4). Six patients (50% ) presented two severe manife s t ations. Mean parasitemia at the time of admission was 4066 para-
sites/ul for seropositive subjects versus 8563 parasites/ul for seronegative subjects. Outcome of malaria included 4 deaths and
8 recoveries in the seropositive group versus 2 deaths and 23 re coveries in the seronegative group. Comparison with the group
of 25 seronegative patients presenting severe malaria demonstrated no significant difference in mean age (p=0.96), self-pres-
cribed antimalarial treatment (p=0.50), parasitemia upon admission (p=0.28), or mortality (p=0.07). However co-infected patients
were found to have a higher incidence of anemia (P=(0.01) and never presented certain manife s t ations of severe malaria. Further
studies of co-infection by HIV infection and malaria (especially severe malaria) is needed given the high human and econo-
mic impact of these two diseases in sub-Saharan Africa.

KEY WORDS ¢ Severe malaria - HIV - Co-infection - Adults - Bobo-Dioulasso, Burkina Faso.

e Travail de 1’'Unité de Parasitologie-Entomologe (A.H.D., TR.G,
Docteursen médecine), Centre Muraz, Bobo-Dioulasso, Bu rkina Faso, du

Service de maladies infectieuses et UFR/SDS (G.K-Z., Docteur en méde -

cine), Université de Ouagadougou, et du Service de médecine interne
(A.B.S., Docteur en médecine), CHNSS de Bobo-Dioulasso, 01 BP 676
Bobo-Dioulasso, Burkina Faso.

« Correspondance : A.H. DIALLO, Unité de Parasitologie-Entomologie,
Centre Muraz, 01 BP 390 Bobo-Dioulasso, Burkina Faso *

 Courriel : diallohama @ hotmail.com *
« Article recu le 11/07/2002, définitivement accepté le 24/08/2004.

e paludisme et I’infection a VIH sont associés a une forte

1étalité en Afrique au sud du Sahara, ot ils demeurent
une préoccupation sanitaire majeure (1, 2). Dans les
milieux urbains il est avéré que les formes graves du palu-
disme ne sont plus seulement I’'apanage du nounisson, mais
concernent aussi les adultes (3, 4). Or I’infection a VIH sévit
surtout dans ces milieux en A frique et affecte majoritairement
I’adulte (5). Il se pose alors la question des causes de I’émer-
gence de cette forme grave de 1’adulte. Le role d’une faible
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transmission palustre en ville ainsi que la moindre prému-
nition antipalustre qui en découlerait ont été évoqués (6, 7).
Toutefois, 1” hypotheése d’un quelconque rdle du VIH n’a pas
été écartée, car des études semblent énoncer une aggravation
du paludisme en cas de co-infection avec le VIH notamment
chez I’adulte (8, 9), méme si la majeure partie de la littéra-
ture disponible contraste avec ces résultats (10-12).
Néanmoins des travaux ont montré une interaction entre palu-
disme et VIH en ce qui concerne la réponse immunitaire et
le role des cytokines du type Thl et Th2 a été clairement
démontré dans les deux affections (13, 14). Il semble a
I’échelle immunitaireque des facteurs d’aggravation du palu-
disme ou de la prolifération du VIH (15, 16) existent en cas
de co-infection méme si leurs mécanismes restent mal élu-
cidés. Peu d’études sur la question ont porté spécifiquement
sur I’association paludisme grave et infection a VIH en par-
ticulier chez I’adulte.

Au Burkina Faso, pays d’endémie palustre, la pré-
valence du VIH dans la population générale mais surtout en
milieu hospitalier reste préoccupante (17, 18). Nous nous
sommes intéressés au paludisme grave de 1’adulte en milieu
hospitalier de Bobo-Dioulasso, et nous avons noté douze cas
de co-infection avec le VIH dont nous rapportons ici les
caractéristiques épidémiodiniques, biologques et évolutives.

PATIENTS ET METHODES

Site d’étude

Nous avons conduit une étude prospective et des-
criptive du 1° mars au 31 décembre 2000 dans les services
d’urgences et de médecine interne du centre hospitalier natio-
nal Sanou Souro (CHNSS) de Bobo-Dioulasso. Cet hdpital
qui a vocation de CHU est situé dans le centre-ville de Bobo-
Dioulasso, deuxieme ville du Burkina Faso située dans la par-
tie sud-ouest et dont la population est estimée a 630 000 habi-
tants. Le paludisme y est de type urbain avec une
recrudescence en saison des pluies (mai a octobre).
Plasmodium falciparum est responsable environ de 90 % des
infections palustres et Anopheles gambiae sl est le vecteur
principal de la transmission.

Population d’étude

Elle a été constituée par les patients agés d’au moins
quinze ans et qui ont consulté au service des urgences pour
un tableau clinique évocateur de paludisme grave. Ils ont
bénéficié d’un premier examen dinique.Puis ils ont été hos-
pitalisés dans le service de médecine interne pour leur trai-
tement et leur suivi médical apres la confirmation du dia-
gnostic d’admission a partir d’un examen clinique exhaustif
et d’un bilan paraclinique. Nous avons ainsi inclus dans
I’étude tous les patients qui répondaient a la définition de
I’OMS du paludisme grave (19) et chez qui la sérologie VIH
a été effectuée. Ont été exclus les femmes enceintes et les
patients présentant une autre pathologie infectieuse inter-
currente.
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Les patients éligibles pour 1’étude ont d’abord été
informés des objectifs de celle-ci puis leur consentement
éclairé (ou parfois celui de I’accompagnant) a été requis. Le
test VIH a été effectué au cours de I’hospitalisation chez les
patients consentants. Les sujets VIH positifs de 1’étude ont
bénéficié d’un soutien psychologique apres le test et d’un
suivi médical apres I’épisode palustre grave.

Bilan biologique chez les patients

A I’admission tous les patients retenus pour I’étude
ont bénéficié de 4 examens en urgence : goutte épaisse/fro t-
tis mince, NFS, urée et glycémie. Au cours de 1’hospitalisa-
tion, un bilan complémentaire a été effectué suivant le tableau
clinique a I’admission : hémocultures, coprocultures, analyse
cytochimique et bactériologique du LCR, bilan hépatique,
créatinine, sérologie VIH. La densité parasitaire de
Plasmodium falciparum exprimée en nombre de globules
rouges parasités par microlitre de sang (GRP/ul) a été cal-
culée a partir de la lecture de 200 champs microscopiques au
frottis mince et sur la base de 4 millions de globules rouges
par microlitrede sang. Le seuil de détection était alors de 100
GRP/ul. La sérologie VIH a été effectuée selon une technique
ELISA non discriminative (kits Genscreen® HIV1/2) dans un
1= temps (en 2000), puis la discrimination en VIHI ou 2 a
été faite en 2003 sur les sérums conservés, a 1’aide de Kits
Murex® HIV 2 et Wellcozyme® HIV 1 des laboratoires
ABOTT en respectant les procédures recommandées par le
fabricant. Le taux de CD4 ainsi que la charge virale n’ont pas
été déterminés chez les patients.

Traitement et surveillance des patients

Nos patients ont été traités avec de la quinine base a
la posologie de 25 mg/Kg/24 heures répartie en 3 perfusions
lentes de 4 heures chacune dans du sérum glucosé pendant
les 48 premieresheures, puis le relais était assuré a partir de
la 72¢ heure par de la quinine per os pendant 5 jours. Nous
n’avons pas administré de dose de charge de quinine aux
patients a cause de la fréquente automédication antipalustre
chez I’adulte dans notre population d’étude. Le traitement
symptomaique a été variable suivant le tableau clinique (anti-
pyrétiques, ventilation au masque, anticonvulsivants, trans-
fusion, remplissage vasculaire, diurétiques). Le suivi des
patients a été clinique (prise bi-quotidienne des constantes
et surveillance de I’état de conscience, etc..) et parasitolo-
gique (goutte épaisse/frottis mince aux 3° et 7° jour) pendant
I’hospitalisation. En outre un examen clinique de contrdle une
semaine apres 1’hospitalisation a été effectué.

Collecte et analyse statistique des données

Les données diniques, biologques et thérapeutiques
de chaque patient ont été recueillies sur une fiche individuelle
et reportées dans son dossier médical. Elles ont ensuite été
saisies et analysées sur le logiciel Epi-info version 6.04. Pour
la comparaison des proportions nous avons utilisé le test exact
de Fisher et pour celle des moyennes I’ Anova. Le seuil sta-
tistique de signification retenu était de 0,05.



Paludisme grave et infection a VIH chez I’adulte a Bobo-Dioulasso, Burkina Faso

Tableau I - Comparaison de variables épidémiologiques, cliniques, biologiques et évolutives de 37 adultes ayant présenté un paludisme

grave selon leur statut VIH.

Variables Patients VIH + (n=12) Patients VIH - (n=25) Valeur de p
Aspects épidémiologiques
Age moyen 32,4 ans = 2,8 (18-51 ans) 32,6 ans = 2,7 (16-63 ans) 0,96
Résidence a Bobo centre-ville 50 % 28 % 0,17
Automédication antipalustre 50 % 44 % 0,50
Prophylaxie antipalustre 25% 8 %* 0,18
Délai moyen avant consultation 7,5 jours + 2,2 (1-30 jours) 3,7 jours + 0,3 (1-7 jours) 0,22
Signes de gravité
Coma (Glasgow < 9) 4 cas 8 cas 0,60
Convulsions généralisées 4 cas 3 cas 0,13
(Edeéme aigu du poumon 2 cas 4 cas 0,64
Collapsus cardio vasculaire 4 cas 4 cas 0,21
Formes hémorragiques® 0 2 cas -
Ictere conjonctival 3 cas 4 cas 0,40
Raideur cervicale 3 cas 4 cas 0,40
Hépatomégalie 1 cas 1 cas -
Anémie sévere 3 cas 3 cas 0,29
Insuffisance rénale aigué 1 cas 2 cas -
Hypoglycémie sévere 0 1 cas -
Association de deux signes de gravité 50% 20% 0,07
Anomalies biologiques
Parasitémie moyenne a JO 4 066 GRP/ul IC* [1408-11740] 8 563 GRP/uL IC [3971-18471] 0,28
Parasitémie moyenne a J3 905 GRP/ul IC [308-2662] 1614 GRP/ul IC [401-6490] 0,58
Hyperleucocytose 16,7 % 40 % 0,09
Thrombopénie 41,7 % 36 % 0,50
Anémie 83,3% 40 % 0,017
Aspects évolutifs
Taux de létalité 33,3 % (4 cas) 8% (2 cas)* 0,07
Durée moyenne d’hospitalisation 3,9 jours £ 0,9 (1-11 jours) 4,2 jours = 0,5 (1-11j) 0,77

* Les deux patients concernés avaient recours a une moustiquaire non imprégnée.
* Les formes hémorragiques sont I’hémoglobinurie massive et les hémorragies diffuses

¢ Tous les intervalles de confiance (IC) sont a 95 %

¢ Les 2 patients sont décédés a J1 dans un tableau de coma profond associé a un OAP pour le premier et a une anémie sévere pour le second. L’autopsie

n’a pas €té effectuée chez les patients décédés.

RESULTATS

Résultats globaux

Durant les dix mois de 1’étude, 280 patients ont été
admis au service des urgences dans un tableau clinique évo-
cateur de paludisme grave. A I’issue des investigations cli-
niques et biologiques le diagnostic de paludisme grave tel que
défini par ’OMS (19) a été retenu chez 72 patients. Les autres
patients avaient soit un acces palustre simple (12 cas), soit
un acces palustre associé a d’autres pathologes infectieuses
intercurrentes (22 cas, essentiellement des salmonelloses, des
méningites bactériennes et une hépatite virale B), soit ont pré-
senté un diagnostic erroné de paludisme (174 cas).

Parmi les 72 patients avec paludisme grave, seuls 37
ont été testés pour le VIH parmi lesquels 25 se sont avé-
rés VIH négatifs et 12 VIH positifs. Le sérotypage effec-
tué en 2003 dans ce groupe a montré qu’ils portaient tous
le VIH-1.

Description des patients co-infectés

Les douze patients avaient un a4ge moyen de
32,4 ans + 2,8. Trois quarts d’entre eux avaient moins de 40
ans. La moitié d’entre eux avait utilisé en automédication des
antipaludiques (chloroquine, amodiaquine, quinine) dans la
semaine précédant I’hospitalisation et le quart a eu recours
a des antipyrétiques. En outre trois de ces patients (soit 25 %)
avaient recoursrégulierement a une prophylaxie antipalustre,
notamment une chimioprophylaxie a la chloroquine chez un
patient, et ’utilisation de moustiquaire non imprégnée par
deux autres patients.

Au plan clinique, les trois principaux motifs de
consultation étaient I’hyperthermie (91,6 %), les céphalées
(41,7 %) et I’altération de 1’état général (41,7 %). La tem-
pérature moyenne a 1’admission était de 38,9°C = 0,4. La
moyenne des autres constantes a I’admission était respecti-
vement de 97,6 battements/min pour le pouls, 105 mm Hg
pour la pression artérielle systolique, 59 mm Hg pour la pres-
sion artérielle diastolique et 57,7 Kg pour le poids.
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A I’examen physique d’entrée, nous avons retrouvé
un ictere conjonctival chez trois patients, une raideur de la
nuque chez trois autres et une hépatomégalie chez un paient.
Les signes physiques de gravité du paludisme étaient res-
pectivement le coma (4 cas), les convulsions généralisées
(4 cas), le collapsus cardio vasculaire(4 cas) et I’cedeéme aigu
du poumon (2 cas). Deux de ces signes de gravité étaient
associés chez la moitié des patients et trois des signes étaient
associés chez deux patients. Les autres signes cliniques de
paludisme grave définis par I'OMS (19) n’ont pas été retrou-
vés chez ces patients.

La parasitémie moyenne a I’admission dans ce groupe
était de 4066 GRP/ul et la médiane de 5 500 GRP/ul. Les den-
sités parasitaires de Plasmodium falciparum étaient inférieures
a 10 000 GRP/ul pour trois quarts des patients a I’admission.

La NFS effectuée a I’admission chez les douze
patients a mis en évidence une leucocytose (globules blancs >
11 000/ul) chez 16,7% des patients, une thrombopénie (pla-
quettes < 150 000/ul) chez 41,7% des patients et une anémie
(hémoglobine < 10 g/dl) chez 83,3% des patients.

L’analyse du LCR clair, «eau de roche» des trois
patients avec raideur cervicale a révélé une hypercytose
modérée (13 éléments/mm®) pour I’'un et une albuminorachie
modérée pour les autres (respectivement 0,48 g/ et 0,56 g/1).
Mais la reche rche de bactéries et de parasites (cryptocoques,
toxoplasmes) a été négative chez les 3 patients. Les autres
examens effectués (hémocultures répétées, coprocultures,
ECBU, sérodiagnostic de Widal, selles KOP, etc) étaient sans
anomalie.

Les signes biologiques de paludisme grave tels que
définis par I'OMS et re trouvés chez les sujets co-infectés ont
été I’anémie sévere (hémoglobine < 5 g/dl) et I’insuffisance
rénale aigué (créatinine > 265umol/l). Leurs fréquences res-
pectives sont rapportées dans le tableau L.

L’évolution clinique chez les patients a été marquée
par quatre déces (l1étalité de 33,3%) et la guérison pour les
huit autres. Le déces chez les patients est surve nuavant le 3¢
jour d’hospitalisation, respectivement dans un tableau de
coma d’intensité croissante avec tro u bles neurovégétatifs (2
cas), d’insuffisance rénale aigué sévere (1 cas) et d’anémie
sévere décompensée (1 cas avec un taux d’hémoglobine a
4,7 g/dl et une thrombopénie sévere a 12000/ul).

L é vdution parasitologque s’est caractérisée par une
goutte épaisse positive au 3¢ jour pour un quart des patients
chez qui elle a été faite avec une moyenne de 905 GRP/ul.
Au contrdle du 7¢ jour la goutte épaisse était négative chez
ces patients.

La durée moyenne d’hospitalisation chez les patients
a été de 3,9 jours + 0,9.

L examen clinique de contrdle apres 1’hospitalisation
a été effectué chez sept patients et a permis de noter que ces
derniers se portaient bien.

Comparaison des patients avec paludisme grave
selon leur statut VIH
Une comparaison avec le groupe des patients ayant

présenté un paludisme grave mais qui étaient VIH négatifs
a été faite. Nous avons ainsi noté que le recours aux antipy-
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rétiques était de 36% chez les patients VIH positifs contre
25% pour le groupe VIH négatif (p= 0,76). L’essentiel de
cette comparaison est rapporté par le tableau I.

Le tableau I montre qu’en dehors de I’anémie qui est
significativement (P=0,01) plus fréquente chez les sujets VIH
positifs, aucune des autres vari ables ne semble diff é rerentre
les deux groupes. Néanmoins nous avons noté 1’absence de
cemaines formes cliniques de gravité chez les sujets VIH posi-
tifs alors qu’on les retrouvait dans le groupe des patients VIH
né gdifs. C’est le cas de I’hypog lycémie (1 cas) et des formes
hémorragiques (2 cas).

COMMENTAIRES

Le paludisme et I’infection a VIH ont un coiit humain
et économique préjudiciable au développement des pays du
tiers-monde.Ces deux pathologies alterent toutes deux, a un
moment donné de leur évolution dans 1’organisme, le systeme
immunitaire d’ou I’intérét que suscite pour les chercheursla
connaissance de leur co-infection ainsi que les implications
pour la santé des populations.

Malgré la taille réduite de notre échantillon, I’étude
a permis de caractériser les profils épidémioclinique et évo-
lutif des adultes co-infectés par le VIH et le paludisme grave
et surtout de les comparer a un groupe de patients adultes
atteints de paludisme grave mais VIH négatifs.

Au plan épidémiologique nous avons noté que le sujet
co-infeté est un adulte jeune, résidant en ville, utilisant assez
souvent I’automédication et qui consulte relativement un peu
tardivement. Le recours a I’automédication antipalustre est
plus fréquent chez le patient co-infecté que chez le sujet a
sérologie VIH négative. Ce comportement pourrait étre 1ié
a la fréquence du symptdme fie vrechez le patient VIH posi-
tif. En effet dans cette région, fi¢ vrerime avec acces palustre.
Ceci expliquerat que la moitié des patients co-infectés aient
utilisé des antipaludiques dans les deux semaines précédant
la consultation au service des urgences méme si les schémas
thérapeutiques étaient incorrects.

Le délai moyen avant la consultation a 1’hopital est
plus long chez les patients co-infectés (7,5 jours) et pourrait
étre lié d’une part a I’accoutumance au symptome « fievre »
et d’autre part au recours fréquent a I’automédication (50%)
chez ces sujets. En effet on peut supposer que ces patients
n’ont consulté que devant 1’aggravation réelle (coma,
convulsions) ou supposée de la maladie (intensité des cépha-
1ées ou de 1’asthénie).

Les signes de gravité du paludisme recherchés selon
les critéresdéfinis par I’OMS (19), sont dominés par le neu-
ropaludisme, le collapsus et I’cedéme aigu du poumon sans
différence significative entre les deux groupes. Une étude
menée en Zambie sur la co-infection neuropaludisme et infec-
tion a VIH chez I’adulte (20) a trouvé un résultat similaire.
Néanmoins il faut souligner que 1’association de deux signes
de gravité du paludisme a la fois est plus fréquente chez les
sujets VIH positifs (50%) que ceux VIH négatifs (20%). Nous
n’avons pas connaissance d’une étude ayant rapporté de tels
cas. Nous pensons que cela pourrait tre en rapportavec I'im-
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munosuppression transitoireinduite au cours de 1’acces aigu
a Plasmodium falciparum (21) majorant ainsi la classique
déplétion en lymphocytes T CD4 observée dans I’infection
a VIH. Or les CD4 jouent un role dans la médiation de I’im-
munité antipalustre (22). Par ailleurs des titres significati-
vement plus bas d’anticorps antipalustres ont été rapportés
chez des sujets VIH positifs (23, 24, 25). Ces phénomenes
ont pu altérer la réponse immunitaire a 1’infection palustre
et donc favoriser son aggravation.

L’absence chez les patients VIH positifs de cettaines
fo rmes cliniques de paludisme grave (hypoglycémie, hémo-
globinurie massive, hémorragies diffuses) pourrait s’expli-
quer par la faiblesse de notre échantillon.

La parasitémie moyenne a 1’admission chez les
patients VIH négatifs est environ le double de celle notée chez
les sujets VIH positifs. La faiblesse des parasitémies chez les
patients VIH positifs contraste avec les données de deux
études ougandaises (8, 9) qui évoquent une relation inverse
entre stade de I’infection VIH et parasitémie. Toutefois, il faut
souligner que d’une part nous n’avions pas dosé le taux de
CD4 chez les patients et que d’autre part aucun des patients
ne présentait cliniquement des signes de SIDA (stade C, CDC
93). Ouédraogo (26) et Olivier (27) ont noté dans 1’acces
palustre simple que les parasitémies chez les patients VIH
positifs étaient plus basses que celles des sujets VIH néga-
tifss.

La NFS a I’admission a montré des taux d’hyperleu-
cocytose et de thrombopénie non significativement différents
entre les patients VIH positifs et négatifs (respectivement
p=0,09 et p=0,50) et surtout qui restent dans la fourchette
des chiffres rapportés dans le paludisme grave de I’adulte (3).
En revanche 1’anémie était significativement plus fréquente
chez les sujets VIH positifs (p=0,017). Ce résultat est simi-
laire a celui rapporté par des études antérieures (26, 28), et
serait en rapport avec la destruction massive des hématies
parasitées au cours du paludisme aigu mais également a 1’ac-
tion du VIH sur I’érythropoiese (29).

Sur le plan évolutif, le taux de 1étalité chez les sujets
VIH positifs est quat re fois plus élevé que celui des patients
VIH négaifs, quoique non significativement (respectivement
33,3% et 8%, p=0,13). Des taux de 1étalité élevés ont été
signalés chez les patients VIH positifs avec paludisme grave
(30). Mais il faut dire que méme chez des sujets VIH néga-
tifs, de tels taux de 1étalité ont parfois été rapportés suivant
le facies épidémiologique du paludisme (31). La possibilité
d’une évolution plus grave chez le patient VIH positif en cas
de paludisme associé a été évoquée (28).

GONCLUSION

Larecherde sur la co-infection paludisme et VIH est
a ses débuts et beaucoup de biais méthodologiques rendent
les résultats difficilement comparables. La forme grave du
paludisme n’a pas particulierement été étudiée chez le sujet
VIH positif. Notre travail effectué certes sur un faible échan-
tillon, n’a pas mis en évidence de différences significatives
sur les aspects cliniques et parasitologiques, ni sur les aspects

évolutifs du paludisme grave ou compliqué selon le statut
VIH du patient. Néanmoins certaines observations chez le
sujet co-infecté telles la faiblesse des parasitémies a 1’ad-
mission, la fréquence de 1’anémie et la relative fréquente
association de deux signes de gravité du paludisme en méme
temps, ainsi que 1’absence de certains signes de gravité du
paludisme méritent une clarification a travers des études de
cohorte de sujets VIH positifs ou VIH négatifs qui permet-
traient de mieux cerner I’impact du paludisme sur le cours
naturel du VIH. De telles études permettront aussi de pro-
poser des mesures adéquates pour la prise en charge de I’as-
sociation VIH et paludisme.
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