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Avec 300 à 500 millions de cas annuels et 1,5 à 2,7 mil-
lions de mort s , la plupart chez les enfants africains de

moins de cinq ans, le paludisme reste un pro blème majeur de
santé publique dans les pays en développement. To u t e fo i s , l e
paludisme congénital est une des ex p ressions les plus ra re s
de la maladie. A partir d’un cas chez un nouveau-né de mère
s é ro p o s i t ive pour le virus de l’immu n o d é ficience humaine
(VIH) et de l’analyse de la littérat u re, nous proposons de dis-
cuter la fréquence et la présentation clinique de cette affe c-
tion en zone endémique et en zone tempérée, et le re t e n t i s-
sement éventuel de la co-infection VIH-Plasmodium sur le
d é roulement de la grossesse et l’état de l’enfant à la naissance.

OBSERVATION

Divine, âgée de 6 semaines, est amenée par ses
parents aux urgences pédiatriques de l’hôpital Jean Verdier
( B o n dy, France) en raison d’une fi è v re à 38°5 et d’une inap-
p é t e n c e. C’est la deuxième enfant de parents d’ori gine congo-
l a i s e. A rrivés en France depuis deux ans, ceux-ci ne sont pas
retournés en zone endémique depuis. La mère, âgée de 28
a n s , est infectée par le VIH-1 et traitée par indinav i r, ri t o n av i r,
l a m ivudine et zidov u d i n e. Ni la mère récemment, ni le nour-
risson n’ont été transfusés. 

A son arrivée, Divine présente une hépato-spléno-
mégalie de 3 cm sous le rebord costal. Les examens biolo-
giques mettent en évidence une anémie importante (hémo-
globine : 5,8 g/dl), r é g é n é rat ive (réticulocytes 220 000/mm3)
et une thrombopénie modérée (plaquettes 110 000/mm3). La
bilirubine est normale, le test de Coombs direct est négatif
et l’activité de la glucose-6-phosphat e - d é s hy d rogénase et de
la pyruvate-kinase est normale. La recherche d’ADN par
a m p l i fi c ation génique (PCR) est négat ive dans le sérum pour
le cy t o m é ga l ov i rus et le V I H , et les ly m p h o cytes T4 de l’en-
fant sont normaux ; le frottis sanguin est positif pour
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Plasmodium malariae (parasitémie 3 %). Chez la mère, la
sérologie et la PCR sont positives pour Plasmodium mala -
riae ; la ch a rge virale VIH est de 50 000 copies et le taux des
lymphocytes CD4 est de 250/mm3 ; il n’y a pas de co-infec-
tion par les virus de l’hépatite B et de l’hépatite C.

L’ e n fant est traité par ch l o roquine pendant 7 jours
( 2 5 mg/kg/j) et transfusé (15 ml/kg de culot globu l a i re CMV -).
La parasitémie est à 1 % trois jours après le début du traite-
ment et se négat ive à J7. L’ h é p at o - s p l é n o m é galie régresse en
quinze jours et le taux d’hémoglobine se stabilise autour de
12 g/dl. On ne note pas de rechute avec un recul d’un an.

DISCUSSION 

A notre connaissance, le paludisme congénital à
Plasmodium malariae rapporté ici est le premier décrit en
France chez un nouveau-né de mère séro p o s i t ive pour le V I H .
Quatre autres observations de paludisme congénital à
Plasmodium malariae ont déjà été rap p o rtées (1-5). Le délai
d ’ ap p a rition des signes cliniques chez les enfants va rie ap r è s
la naissance de 19 jours à dix semaines (six semaines dans
notre observation). Zenz (5) mentionne une mère asympto-
m atique pendant toute la gro s s e s s e,comme dans notre obser-
vation. Zucker (3) souligne que deux mois s’écoulent entre
l’apparition de la fièvre chez le nourrisson et le diagnostic.
L’ é volution est favo rable sous ch l o roquine dans tous les cas.

La fréquence de la contamination du nouveau-né lors
d’une impaludation en cours de grossesse semble rare. En
zone d’endémie, la fréquence estimée du paludisme congé-
nital-maladie (parasitémie positive chez le nouveau-né
a c c o m p agnée de signes cliniques) va de 0,3 % (6-8) à 1,7 %
(9) des nouveau-nés de mères impaludées. Des ch i ff res plus
élevés ont pu néanmoins être rapportés récemment (4,9 %
(10) et même 10,8 % (11) si l’on s’en tient à l’association
fièvre-parasitémie dans les quarante-huit heures suivant la
naissance), peut-être en raison de l’augmentation de résis-
tance de Plasmodium fa l c i p a rum aux traitements préve n t i f s
utilisés pendant la grossesse (10,11). Le paludisme congé-
nital (Plasmodium présent dans le sang du cordon ou du nou-
veau-né sans manifestation clinique, disparaissant sponta-
nément en quelques jours) semble nettement plus fréquent
(17,3 % (12) à 29 % (11)).

En zone tempérée, la fréquence du paludisme congé-
nital maladie est difficile à évaluer. Tout au plus peut-on
constater qu’en cinquante ans, depuis la disparition des cas
a u t o chtones de paludisme en Europe et en A m é rique du Nord,
une cinquantaine de cas ont été publiés aux Etats-Unis et,
depuis 1978, un peu moins d’une quinzaine en France. Les
a u t e u rs américains parlent d’un à deux cas annuels (en dehors
des années 80 pendant lesquelles on a noté jusqu’à dix cas
par an en raison d’un afflux de réfugiés asiatiques) et, en
Fra n c e, le Centre National de Référence du Paludisme d’im-
p o rt ation et autochtone rap p o rte en moyenne un cas annuel. 

Les aspects cliniques du paludisme congénital-
maladie et le type de Plasmodium en cause diffèrent selon
la zone géographique où s’effectue l’accouchement. 

En zone endémique, le paludisme congénital-maladie
est essentiellement dû à Plasmodium falciparum. Deux
études récentes réalisées au Togo (9) et au Nigéria (10) per-
mettent de mieux cerner les principaux symptômes, qui débu-
tent en moyenne trois jours après la naissance et associent,
de façon variable chez les auteurs, de la fièvre, des troubles
re s p i rat o i re s , h é m o dynamiques et neuro l ogi q u e s , une anémie
et un ictère, une hépat o m é galie deux fois plus souvent qu’une
splénomégalie et des troubles digestifs. Balaka (9) rapporte
une fréquence élevée de prémat u rité (30 %), de dy s m at u ri t é
(25 %) et de décès (25 %) ; la majorité des quarante nouve a u -
nés que l’auteur étudie présente une souffrance périnatale
(liquide amniotique teinté ou méconial dans 92,5 % des cas,
état de mort apparente pour 27 % des enfants). Les chiffres
sont plus difficiles à interpréter chez Ibhanesebhor (10) en
raison de l’intrication de deux cas de paludisme transfu-
sionnel et de quat re cas de paludisme acquis. Néanmoins, l e
paludisme congénital-maladie apparaît en zone endémique
comme une infection materno-fœtale précoce, sévère et de
pronostic assez souvent réservé.

R ep renant quarante-huit cas nord - a m é ricains publ i é s
d epuis 1950, auxquels il ajoute sa pro p re observat i o n , H u l b e rt
(16) dresse un tableau du paludisme congénital-maladie
o b s e rvé aux Etats-Unis sensiblement diff é rent de celui décri t
par les auteurs africains. La mère, m i grant souve n t
d’Amérique Centrale ou du Sud (en dehors de réfugiées
d’Asie du Sud-Est dans les années 80), est arrivée sur le sol
américain dans les dix-huit mois précédant l’accouchement
dans 91 % des cas, mais elle peut vivre en zone tempérée
depuis trois à sept ans sans retour en zone endémique.
Pendant la gro s s e s s e, 69 % des mères sont fébriles au moins
une fois et 42 % ont un frottis ou une goutte épaisse positifs.
Le parasite en cause est dans 82 % des cas Plasmodium viva x
(P. malariae 10 %, P. fa l c i p a rum 6 %, P. ovale 2 %). Le délai
m oyen qui s’écoule entre la naissance et l’ap p a rition des pre-
miers signes est de 5,5 semaines (0-60 semaines). Le dia-
gnostic est fait chez l’enfant le plus souvent (81 %) dans les
deux semaines suivant les pre m i e rs signes cl i n i q u e s , mais un
délai de trois à vingt-quat re semaines a pu parfois être néces-
saire. Les signes cliniques les plus fréquents sont une fièvre
(100 %), une splénomégalie (93 %), un certain degré d’irri-
t abilité (85 %), une hépat o m é galie (84 %), un ictère (79 %).
Des difficultés alimentaires et une somnolence sont fré-
quemment rapportées. Sur le plan biologique, l’anémie est
fréquente (93 %, m oyenne 8,3 g/dl), de même que la thro m-
bopénie (90 % < 100 000 plaquettes/mm3, m oyenne 72 000).
Le paludisme congénital-maladie ap p a raît donc en A m é ri q u e
du nord comme une maladie très rare, d’apparition différée
par rapport à la naissance, se présentant comme une infec-
tion materno-fœtale de pronostic souvent favorable, dont la
difficulté essentielle réside dans l’évocation du diagnostic.

En France, à notre connaissance, il y a eu, depuis la
thèse de Baud (14) en 1977, treize cas (dont deux jumeaux)
de paludisme congénital publiés (1,2,15-25) que nous avo n s
analysés rétrospectivement lorsque les données étaient dis-
p o n i bl e s , en y ajoutant notre observation (Tableau I). Le délai
écoulé entre la naissance et les premiers signes est en
m oyenne de 22 jours (naissance-60 jours ) , à mi-chemin entre
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Tableau I : Légende à complèter.

De Pontual Romand Hennequin Poirrier Ligny Niyongabo Peigne
2004 1994 1991 1990 1989 1987, 1989 1987

Mère
Origine Congo Togo Cameroun Madagascar Mali Laos Pakistan
Intervalle arrivée France - 24 mois 14 mois 15 jours 17 mois 18 jours 24 mois 4 jours
naissance
Histoire grossesse asymptomatique 1 accès fébrile 38 SA : 40° accès fébriles rapat. pour asymptomatique non suivie

mère VIH (+) gr. gémellaire =>chloroquine Pf 8e mois acct domicile
Parasitémie (-) ; PCR (+) Pm (-) (+) Pf (-) (+) Pf quinine 4j (+) PvJ4> acct
Ac anti-palustres (+) Pm (+) 1/1600 Pf (+) 1/1600 Pf (+) 1/320

Enfant
Terme 40 SA 38 SA 38 SA 39 SA 35 SA 39 SA
Poids 3kg200 jum. eutroph. 2kg680 2kg270 3kg540
Apgar 10/10 3/9 normal

LA méconial
Début signes % naissance 6 semaines 2 mois naissance J 19 J 28 J 19 J 50
Diagnostic % début signes 2 jours 1 semaine naissance 10 jours 2 jours
Fièvre + + + (-) + +
Pâleur +  + (-) / subictère + 
Hépatomégalie + + + + +
Splénomégalie + + + + +
Tr. digestifs refus alimentat i o n tête mal mauvaise prise

poids
Tr. neurologiques fa i ble réactiv i t é irritabilité hypotonie axiale
Autres PCR VIH (-)
Parasite/parasitémie Pm / 3 % Pf / 0,1 % Pf nombreux Pv / 1,3 % Pf / 1,5 % Pv + Pm Pv
Hémoglobine 5,8 g/dl 6,3 g/dl 6,1 g/dl 5,2 g/dl 10,8 g/dl 4,3 g/dl
Haptoglobine normale indétectable 0,3 g/l
Plaquettes (mm3) 110 000 188 000 60 000 120 000
GB/CRP ? / augmentée ? / 309 mg/l 15 400 / ? 4 500 / ?
Traitement chloroquine halofantrine chloroquine chloroquine quinine + quinine + chloroquine

chloroquine chloroquine
Evolution favorable favorable favorable favorable favorable favorable favorable

Cheron Gouyon Bourée Lajarrige Excler Vernes
1986 1986 1983 1980 1980 1978

Mère
Origine Guinée équatoriale Guyane française Cameroun SE asiatique Cambodge Cambodge
Intervalle arrivée France - 7 mois 15 mois 15 jours 1 an 2 mois
naissance
Histoire grossesse 2 accès fébriles 4 accès Pv 38 sa : 39°9 Acct domicile accès fébriles 1 accès fébrile 

=> chloroquine lendemain acct Pv
Parasitémie (+) Pv (+) Pf (-)
Ac anti-palustres (-)

Enfant
Terme 38 SA 40 SA 39 SA ? 42 SA ? 
Poids 3kg 3kg300 3kg400 3kg020 2kg780 3kg400
Apgar EMA 10/10 3/ ?/9 correct 10/10

LA méconial
Début signes % naissance J 19 J 21 naissance J 12 J1 (fièvre) J 20 (fièvre)
Diagnostic % début signes immédiat 25 jours 28 jours 2 jours
Fièvre + + + J12 + + J 20
Pâleur + ++ 
Hépatomégalie + + + +
Splénomégalie + + +
Tr. digestifs diff. alimentaires

Tr. neurologiques somnolence geignements faible réactivité

Autres LCR 168 éléments s/crépitants base D
Parasite/parasitémie Po Pv / 1 % Pf Pv Pv Pv
Hémoglobine 10 g/dl 12,6 g/dl 3,8 g/dl 8 g/dl Normale
Haptoglobine

Plaquettes (mm3) 134 000 45 000 85 000 159 000 172 000 Normales
GB/CRP 12600 / ? 10 200 / 110 mg/l 14700 / ? 8600 / ? Normaux
Traitement chloroquine chloroquine chloroquine chloroquine chloroquine Chloroquine

Evolution favorable favorable favorable favorable favorable Favorable
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celui observé en Afrique et celui rapporté en Amérique du
N o rd. La mère est une migrante africaine (6 cas) ou ori gi n a i re
du Pakistan ou du Sud-Est asiatique (5 cas) ; dans deux cas,
il s’agissait d’un séjour bref en zone endémique (Guinée
é q u at o riale et Guyane française). Le temps écoulé entre l’ar-
rivée de la future mère en France et l’accouchement était en
moyenne de 9,7 mois (4 jours - 2 ans). Les mères pour qui
cela avait pu être précisé avaient toutes présenté pendant la
grossesse au moins un accès fébri l e, à l’ex c eption du cas rap-
p o rté par Niyo n gabo (1) et de notre cas. Le parasite en cause
chez l’enfant était Plasmodium vivax (6 cas), P. falciparum
(5 cas dont deux jumeaux), P. malariae (1 cas, que nous rap-
portons), P. ovale (1 cas), P. vivax et P. malariae chez le
même enfant (1 cas). Lorsque la comparaison était possible
(9 cas), il s’agissait du même type de parasite chez la mère
et chez l’enfant sauf dans une observation (20) (P. vivax ch e z
la mère, P. ovale chez l’enfant). Le diagnostic était fait ch e z
l ’ e n fant un à vingt-huit jours après l’ap p a rition des pre m i e rs
signes cliniques (moyenne 8,4 jours, quatre données man-
quantes). Les enfants étaient tous nés à terme, sauf un (35
semaines) ; deux étaient dysmatures. Trois fois, un état de
m o rt ap p a rente a été constaté à la naissance (rapidement récu-
p é r é ) , deux fois avec liquide amniotique méconial. Les signes
cliniques, lorsqu’ils étaient précisés, étaient une fièvre (10
cas), une hépatomégalie (9 cas), une splénomégalie (8 cas),
des signes neuro l ogiques (6 cas), une pâleur cutanée (5 cas)
et des difficultés alimentaires (4 cas). Sur le plan biologi q u e,
une anémie est rapportée dans 9 cas et elle peut être sévère
(3,8 g/dl) ; une thrombopénie inférieure à 100 000 pla-
q u e t t e s / m m3 est rap p o rtée dans 3 cas. L’ é volution de la mala-
die a été favorable dans tous les cas. Le paludisme congéni-
tal-maladie se présente donc en France comme une infe c t i o n
materno-fœtale rarissime, d’apparition souvent différée,
d ’ é volution favo rable malgré la sévérité de certains tabl e a u x
cliniques (état de mort apparente à la naissance, anémie
sévère).

L’analyse des séries publiées en Afrique subsaha-
ri e n n e,en A m é rique du Nord et en France montre que le délai
m oyen d’ap p a rition des signes cliniques chez le nouve a u - n é
va rie considérablement selon la zone où le paludisme congé-
nital est rapporté. Un biais chez les enfants africains pour-
rait venir du fait que tout  paludisme diagnostiqué après huit
jours de vie peut être dû à une contamination post-natale.
Toutefois, le type de Plasmodium pourrait être en cause
puisque les paludismes congénitaux africains sont essen-
tiellement dus à P. falciparum (avec un délai moyen d’ap-
p a rition de signes cliniques chez le nouveau-né de trois jours )
alors que ceux décrits aux Etats-Unis sont très majoritaire-
ment dus à P. vivax (délai moyen d’apparition de signes cli-
niques : 5,5 semaines) ; néanmoins, l ’ a n a lyse des cas décri t s
en Fra n c e, sur des effectifs peu nombreux il est vra i , ne per-
met pas de retenir cette hy p o t h è s e, puisqu’il n’y a pas de dif-
férence dans le délai d’apparition des signes cliniques chez
les enfants infectés par P. falciparum (22 jours) et par les
autres types de Plasmodium (22,5 jours). 

L’ a n a lyse de ces trois séries sugg è re également que
le retentissement clinique de l’infection palustre en cours
de grossesse est diff é rent en zone endémique et dans les

r é gions tempérées. En zone endémique, la femme enceinte,
plus souvent exposée aux piqûres de moustique (26,27) que
la population générale et plus souvent sujette aux accès
p a l u s t re s , s o u ff re fréquemment d’anémie sévère (28) et
donne souvent naissance à un enfant dy s m at u re lors d’une
p re m i è re grossesse (29, 30) ; dy s m at u rité et prémat u ri t é
dues au paludisme ge s t ationnel seraient ainsi re s p o n s abl e s ,
en zone endémique, de 100 000 à 200 000 morts ch a q u e
année (31, 32). A la naissance, l ’ e n fant atteint de paludisme
congénital-maladie est souvent dans un état clinique alar-
mant (9, 10). Dans notre observation au contra i re, c o m m e
dans la grande majorité des cas rap p o rtés en Europe et en
A m é rique du Nord, l ’ e n fant est né à term e, e u t rophique et
bien port a n t , sans qu’aucun incident majeur n’ait été noté
en cours de gro s s e s s e. Lorsque les signes cliniques ap p a-
ra i s s e n t , à dix-neuf jours de vie, ils évoquent une infe c t i o n
m at e rno-fœtale de gravité modérée.

E n fi n , dans notre observat i o n , la mère est co-infe c-
tée par le VIH. De nombreux auteurs ont étudié l’éve n t u e l
retentissement de cette infection chez les patients impalu-
dés. 

Le devenir des malades atteints de neuropaludisme ne
semble pas influencé par le résultat de leur sérologie VIH
(33). La prévalence des parasitémies, des accès cliniques
palustres et la réponse au traitement antipalustre n’est pas
s i g n i fi c at ivement diff é rente chez les enfants contaminés par
le VIH et chez ceux qui ne le sont pas (34-36). Kalyesubula
(37) rapporte même une fréquence de frottis sanguins posi-
tifs signifi c at ivement plus élevée chez les enfants séro n é ga-
tifs pour le V I H . Ces résultats sont re t rouvés dans une étude
effectuée chez des patients âgés de plus de douze ans, cette
fois de façon non signifi c at ive (38). Etudiant 3702 fe m m e s ,
dont un pourc e n t age non précisé de femmes enceintes, A l l e n
(39) ne met pas en évidence d’association entre la sérologie
VIH et la présence ou l’importance d’une parasitémie à
Plasmodium. 

A l’inverse, la présence de Plasmodium dans le sang
est signifi c at ivement plus fréquente chez des fe m m e s
enceintes infectées par le VIH que chez des femmes enceintes
séronégatives (40-43). Dans la population contaminée, une
a u g m e n t ation signifi c at ive du nombre d’accès palustres cl i-
n i q u e s , en re l ation inve rse avec le taux de ly m p h o cytes CD4,
est également rap p o rtée (42, 43). Pour Bloland (44), la mor-
talité infantile est significativement plus élevée chez les
e n fants de mères impaludées et séro p o s i t ives pour le VIH que
chez les enfants dont la mère est atteinte d’une seule de ces
deux infections. La co-infection paludisme-VIH semble favo-
riser la dy s m at u rité chez les nouveau-nés de pri m i p a res (45)
et constitue un important facteur de risque d’anémie du post-
partum. Chez les femmes enceintes infectées par le VIH, la
d i m i nution des anticorps anti-VSA (va riant surface antige n )
est significative, corrélée au taux des lymphocytes CD4 et
inversement corrélée à la charge virale (46).

L’ a n a lyse de la littérat u re sugg è re donc que l’anémie
s é v è re et la parasitémie inhabituellement élevée pour
Plasmodium malariae (3 %) rap p o rtées dans notre observa-
tion sont peut-être en rap p o rt avec la coinfection mat e rn e l l e
Plasmodium-VIH. 
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